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Program 3. marec 2021 – NEMELANOMSKI KOŽNI RAKI  
 
 
12.30 – 12.50 Satelitsko predavanje 1  
12.50 – 13.10  
 

Satelitsko predavanje 2 
 
 
BCC in SCC 
 
MODERATORJI:  doc. dr. Barbara Perić, dr. med.  
Aleksandra Dugonik, dr. med.  
prof. dr. Janja Ocvirk, dr. med. 
 

13.10 – 13.30 
 
 
13.30 – 14.00 
 
 

Patohistološki izvid - kožni melanom, BCC, SCC, karcinom Merklovih 
celic 
Olga Blatnik, dr. med.  
 
Obravnava bolnika s sumom na BCC in SCC 
Aleksandra Dugonik, dr. med. 

14.00 – 14.20 
 
 
14.20 – 14.40 
 
 

Kirurgija BCC in SCC  
doc. dr. Barbara Perić, dr. med. 
 
Radioterapija BCC in SCC 
prof. dr. Primož Strojan, dr. med. 

14.40 – 15.00 
 
 
15.00 – 15.20 
 
 
15.20 – 15.45 
 

Sistemsko onkološko zdravljenje BCC 
prof. dr. Janja Ocvirk, dr. med. 
 
Sistemsko onkološko zdravljenje SCC 
prof. dr. Janja Ocvirk, dr. med. 
 
Razprava 
 

15.45– 16.00 Odmor 
 
 

  
   

 
 Nevroendokrini karcinom kože - karcinom Merklovih celic 
 
 
 
 

 
MODERATORJI:  prof. dr. Marko Hočevar, dr. med.  
prof. dr. Primož Strojan, dr. med.  
prof. dr. Janja Ocvirk, dr. med. 

  
16.00 – 16.30 Kirurgija karcinoma Merklovih celic 
 prof. dr. Marko Hočevar, dr. med. 

 



16.30 – 16.50 
 
 
16.50 – 17.10 
 
 
17.10 – 17.40 
 
 
17.40 – 18.00 
 
18.00 – 18.30 
 

Radioterapija karcinoma Merklovih celic 
prof. dr. Primož Strojan, dr. med. 
 
Sistemsko onkološko zdravljenje karcinoma Merklovih celic 
 prof. dr. Janja Ocvirk, dr. med. 
 
Obravnava nemelanomskih rakov koze pri bolnikih s presajeno ledvico 
 Tomaž Milanez, dr. med. 
 
Satelitsko predavanje 3 
 
Razprava 
 
 
 
 

Program 4. marec 2021 – KOŽNI MELANOM 
 
8.00 – 8.20 Satelitsko predavanje 4 
  
 
 
 
 
8.20 – 8.35 

MODERATORJI:  doc. dr. Barbara Perić, dr. med.  
Aleksandra Dugonik, dr. med.  
doc. dr. Tanja Mesti, dr. med. 
 
Epidemiologija - Klini čni register – Podatki registra  
za leto 2020 
prof. dr. Vesna Zadnik, dr. med. 
 

8.35 – 8.50 
 
 
8.50 – 9.05 

Genetika melanoma  
doc. dr. Barbara Perić, dr. med. 
 
Vloga biomarkerjev v sistemskem zdravljenju melanoma  
doc. dr. Tanja Mesti, dr. med. 
 

9.05 – 9.35 
 
 
9.35 – 10.00 
 
 
10.00 – 10.20 

Obravnava bolnika s sumom na melanom 
Aleksandra Dugonik, dr. med. 
 
Predstavitev kliničnih primerov bolnikov z  vidika dermatologa 
Katarina Šmuc Berger, dr. med. 
 
Slikovne preiskave pri bolnikih z melanomom  
Nina Boc, dr. med., Tadeja Skok, dr.med.        
 

10.20 – 10.30 Razprava  

10.30– 10.40 Odmor 
 
 
 
 
 



MODERATORJA: prof. dr. Marko Hočevar, dr. med., doc. dr. Martina 
Reberšek, dr. med. 
 

10.40 – 11.10 Kirurško zdravljenje melanoma 
prof. dr. Marko Hočevar, dr. med.  

11.10 – 11.35 
 
 
 
11.35 – 12.00 
 
 
 
12.00 – 12.25 
 

Sistemsko dopolnilno zdravljenje kožnega melanoma – imunoterapija in 
tarčna terapija 
doc. dr. Martina Reberšek, dr. med.  
 
Sistemsko zdravljenje napredovalega melanoma – tarčna terapija 
Marko Boc, dr. med. 
 
 
Sistemsko zdravljenje napredovalega melanoma - imunoterapija 
prof. dr. Janja Ocvirk, dr. med. 
 
 
MODERATORJI : prof.dr.Janja Ocvirk, dr.med., prof.dr.Strojan, dr.med., 
doc.dr.Barbara Perić, dr.med. 
 
 

12.25 – 12.55 Sistemsko zdravljenje bolnikov z metastazami v CŽS  
Nežka Hribernik, dr. med.  

12.55 – 13.15 Melanom v nosečnosti 
Marija Ignjatović, dr. med. 
  

13.15 – 13.30 Mesto radioterapije v zdravljenju melanoma  
prof. dr. Primož Strojan, dr. med. 

  
13.30 – 13.45 
 
 
13.45– 13.55 
 

Stereotaksija 
dr. Uroš Smrdel, dr. med. 
 
Razprava 

13.55- 14.10                            
 
14.10- 14.30                        
 
 
14.30– 15.00                   

Odmor 
 
Satelitsko predavanje 5 
 
 
Nekiruško zdravljenje kožnih rakov 
-  Elektrokemoterapija 
-  Genska imunoterapija pri BCC: klini čna študija faze I 
Prof.dr.Gregor Serša 
Prof.dr.Maja Čemažar 
 
 
 
 
 
 



 
MODERATOR: prof.dr.Dirk Schadendorf, dr.med. , Univerzitetna 
bolnišnica Essen, Nemčija 

 
15.00 – 16.30 

 
Interesting clinical cases 
 
Rozala Arko, dr.med. 
Karla Berlec, dr.med. 
Ana Erman, dr.med. 
Katja Leskovšek, dr.med. 
Alja Drobnič, dr.med. 
Lucija Bogdan , dr.med. 
Mićo Božić, dr.med. 
Blaž Tomič, dr.med. 
Tina Zupančič, dr.med. 
Tadeja Skok, dr.med. 
 
Mentors: 
prof. dr. Janja Ocvirk, dr. med.  
doc.dr.Martina Reberšek, dr.med. 
Marko Boc, dr.med. 
doc.dr.Tanja Mesti, dr.med. 
Marija Ignjatović, dr.med. 
Nežka Hribernik, dr.med. 
Nina Boc, dr.med. 
 
 

  
16.30 – 17.00                 Zaključki srečanja 
                                       prof. dr. Janja Ocvirk, dr. med.  
                                       prof. dr. Marko Hočevar, dr. med 
 
 



Patohistološki izvid - kožni melanom, BCC, SCC, karcinom Merklovih celic 
 
Histopathological report for cutaneous melanoma, basal cell carcinoma, squamous cell carcinoma and 
Merkel cell carcinoma 
 
Olga Blatnik  
 
 
Povzetek  
 
Ker sta prognoza in obravnava bolnika odvisni od dejavnikov primarnega tumorja in statusa varovalnih 
bezgavk, mora patolog v izvidu korektno in razumljivo podati potrebne informacije. S standardizacijo izvidov 
dosežemo, da ti vsebujejo vse potrebne podatke, so bolj pregledni in primerljivi med seboj. Z dosledno 
uporabo standardiziranega izvida postane manj verjetno, da bi patolog katero od informacij izpustil. 
Standardizirani izvidi v digitalni obliki olajšajo retrospektivno iskanje podatkov, kar je pomembno za potrebe 
registrov bolezni in raziskovalno delo.  
Predpogoj za  podajanje podatkov v obliki standardiziranega patohistološkega izvida so ustrezna 
makroskopska obdelava tkivnega vzorca, pravilna izdelava preparatov v laboratoriju, točni podatki o pacientu 
in klinični podatki, ki so pogosto ključni za pravilno interpretacijo patohistoloških najdb. 
 
Klju čne besede: patohistološki izvid, standardiziran izvid, sinoptični izvid, melanom, ploščatocelični 
karcinom, bazalnocelični karcinom, karcinom Merklovih celic 
 
 
Pomen patohistološkega izvida 
 
Ker sta prognoza in obravnava bolnika odvisni od dejavnikov primarnega tumorja in statusa varovalnih 
bezgavk, mora patolog v izvidu korektno in razumljivo podati vse potrebne informacije. Patohistološki izvid 
je uraden dokument, na katerega se klinik opira pri odločitvi za nadaljnjo obravnavo bolnika. 
 
 
Standardizacija patohistološkega izvida 
 
Z uporabo standardiziranega obrazca za podajanje patohistoloških značilnosti dosežemo, da izvidi vsebujejo 
vse relevantne informacije ter postanejo bolj pregledni in primerljivi med seboj. Zmanjša se verjetnost, da bi 
patolog katerega od podatkov v izvidu izpustil. Zlasti v pomoč so sinoptični izvidi v digitalizirani obliki, ki 
so lahko oblikovani na način, da patolog določene postavke mora izpolniti, sicer izvida ni možno avtorizirati. 
Patologu lahko tako oblikovani programi olajšajo delo, saj količina informacij, ki jih mora podati v izvidu, 
vključno s podatki o biomarkerjih, stalno narašča. 
Iz standardiziranega izvida v digitalni obliki je lažje iskati in izvažati podatke, pomembne za dejavnosti 
registrov bolezni in raziskovalno delo.  
Sinoptični izvidi v digitalizirani obliki tudi pomembno zmanjšajo število pravopisnih in tipkarskih napak ter 
razbremenijo tako patologa kot administrativno osebje. 
 
 
Podatki o bolniku in klini čni podatki 
 
Pravilni vhodni podatki o bolniku so osnova za pravilen patohistološki izvid. Relevantni klinični podatki lahko 
imajo velik pomen za ocenjevanje patohistoloških najdb in vpliv tudi na končno diagnozo, zato morajo biti 
navedeni na napotnici za patohistološko preiskavo. 
 
 
 
 
 



Makroskopski pregled vzorca 
 
Ključna za korekten patohistološki izvid sta pravilen makroskopski pregled in obdelava tkivnega vzorca. Z 
natančnim makroskopskim pregledom lahko dobimo informacije, ki nam olajšajo podajanje zahtevanih 
parametrov v standardiziranem izvidu. Primerno vzorčenje omogoča ustrezne nadaljnje postopke v 
patohistološkem laboratoriju, kjer izdelajo histološke in imunuhistokemične preparate ter pripravijo vzorce za 
morebitne molekularno-genetske preiskave. 
Zaželjeno je, da so tkivni vzorci orientirani, saj lahko le tako patolog natančno poda informacije o oddaljenosti 
od robov. 
 
 
Informacije, ki jih mora vsebovati patohistološki izvid 
 
Nabor parametrov, ki jih lahko podamo v izvidu, je v prvi vrsti odvisen od načina odvzema tkivnega vzorca. 
Iz zelo površinskih biopsij tako npr. težko podamo pravilno oceno globine invazije, iz vzorcev, odvzetih po 
neoadjuvantnem zdravljenju, pa npr. zanesljive podatke o prisotnosti in obsežnosti ulceracije in limfocitnega 
infiltrata. Napotni zdravnik se mora zato zavedati, kakšne podatke bo lahko pridobil iz pregleda nepopolno 
ekscidirane  kožne spremembe in to upoštevati pri odločitvi o načinu odvzema. 
Nabor podatkov, ki jih mora vsebovati izvid, je usklajen z vsakokrat veljavno klasifikacijo kožnih tumorjev 
Svetovne zdravstvene organizacije, TNM klasifikacijo AJCC in posodobljenimi priporočili za poročanje o 
tumorjih Združenja ameriških patologov (College of American Pathologists) in britanskega Kraljevega 
združenja patologov (Royal College of Pathologists). 
 
Patohistološki izvidi za primarni tumor morajo praviloma vsebovati podatke o: 
-lokaciji tumorja,  
-načinu odvzema,  
-histološkem tipu in podtipu tumorja,  
-globini in nivoju invazije, 
-prisotnosti limfovaskularne invazije, 
-prisotnosti perinevralne invazije, 
-oddaljenosti od bližjega stranskega in globokega kirurškega roba, 
-morebitnih drugih spremembah v koži izven tumorja, 
-pTNM stadiju, 
odvisno od histološkega tipa tumorja pa še podatke o: 
-prisotnosti neinvazivne lezije, 
-prisotnosti in ev. velikosti ulceracije 
-regresiji, 
-prisotnosti in obsežnosti limfocitnega infiltrata, 
-številu mitoz, 
-satelitskih mikroinfiltratih, 
-in-transit zasevkih, 
-imunofenotipu tumorja, 
-prognostičnih in prediktivnih biomarkerjih. 
Patolog mora v največji možni meri podati zahtevane parametre. V primeru, da to ni mogoče, mora navesti 
razloge, zakaj. 
 
Patohistološki izvid za varovalne bezgavke  
Biopsija varovalne bezgavke je pri nekaterih vrstah kožnega raka standarden postopek. Standardiziran 
patohistološki izvid mora vsebovati podatke o: 
-številu vseh izoliranih in mikroskopsko potrjenih bezgavk, 
-številu metastatskih bezgavk, 
-številu metastaz, 
-lokaciji metastaze v bezgavki, 
-velikosti metastaze, 
-ekstranodalnem širjenju metastaze, 



-biomarkerjih (status gena BRAF). 
 
Patohistološki izvid disekcije bezgavčne lože 
Kadar je odstranjena celotna bezgavčna loža, mora standardiziran patohistološki izvid vsebovati podatke o: 
-številu vseh izoliranih in mikroskopsko potrjenih bezgavk, 
-številu metastatskih bezgavk, 
-velikosti največje metastaze, 
-velikosti največje metastatske bezgavke, 
-ekstranodalnem širjenju metastaze, 
-biomarkerjih (status gena BRAF). 
 
Standardizirani patohistološki izvidi za vse tipe tumorjev se sproti posodabljajo in so dostopni na spletni 
povezavi: https://www.onko-i.si/priporocila 
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Obravnava bolnika s sumom na bazalnocelični in ploščatocelični  karcinom kože  
 
Workup of a patient with suspected basal cell and squamous cell carcinoma of the skin 
 
Aleksandra Dugonik, Anja Trajber Horvat  
 
 
Povzetek 
 
Keratinocitni karcinomi, imenovani tudi ne-melanomski kožni rak (NMKR) predstavljajo najpogostejšo 
obliko rakavih obolenj pri Kavkazijski rasi. 
Rak keratinocitnih celic delimo na bazalnocelični (BCC) in ploščatocelični karcinom (PCC), ki se lahko 
izrazita z različnimi kliničnimi slikami tako v »in-situ« kot invazivni obliki. 
Keratinocitni tumorji nastanejo najpogosteje na fotoeksponiranih predelih kože, kjer se lahko oblikujejo tudi 
prekarcenogene lezije .V večini  primerov lezije rastejo počasi, kljub temu lahko naredijo večje destrukcije 
okolnega tkiva, s funkcijsko in estetsko prizadetostjo. V nasprotju z BCC, PCC pogosteje metastazira tako v 
regionalne bezgavke kot tudi oddaljene organe. 
Glavni rizični faktor za pojav BCC in PCC je  svetli  fenotip kože,  izpostavljanje UV svetlobi       (sonce, 
solarij, PUVA), drugi  sprožilci so ionizirajoče sevanje, arzen in nekatere organske spojine, okužba s papiloma 
virusom, kronično vnetje z ulceracijami kože, imunosupresivna zdravila in BRAF inhibitorji, določene 
genodermatoze. 
Kirurško zdravljenje je še vedno standardni način zdravljenja, nove možnosti predstavljajo lokalni 
imunomodulatorji  in biološki zdravili vismodegib in cemiplimab. 
 
Klju čne besede:  nemelanomski kožni rak, bazalnocelični karcinom , ploščatocelični karcinom, aktinična 
keratoza , keratoakantom  
 
 
Bazalnocelični karcinom (BCC)  
 
BCC nastane iz nediferenciiranih zarodnih celic interfolikularnega  epidermisa; v 1/5 primerov pa se lahko 
razvije iz organoidnih, epidermalnih  nevusov in drugih benignih kožnih tumorjev.  
Gre za počasi rastoč tumor,  ki lahko raste lokalno agresivno.  
Če se v središču BCC pojavi plitka erozija,  govorimo o BCC rodens. Kadar gre za globljo ulceracijo s 
propadom  globljega tkiva, gre za BCC terebrans.  
BCC zelo redko (do 0,1 %) metastazira v lokalne bezgavke, pljuča, jetra.  Lahko se pojavi kjerkoli na koži, 
večinoma nastane na glavi in vratu, lahko  se pojavi tudi na drugih fotoeksponiranih predelih kože (ramena, 
hrbet,  prsni koš).  
Klini čno ločimo 3 tipe BCC, najpogosteje v 60  %, nastane nodularni tip  z izgledom rožnate ali biserne 
papule, na površini so tipično prisotne  teleangiektazije. Običajno ga najdemo na glavi, lahko se pojavi 
tudi  drugje na koži. V 30 % se pojavlja superficialni/površinsko rastoč tip , ki  se kaže kot ostro omejena 
eritematozna, drobno luščeča makula ali plak.  Ta tip je pogostejši pri mlajših ljudeh (pred 40. letom 
starosti) na trupu ali  okončinah. Najredkeje (v 10 %) se pojavlja sklerozirajoči/morfeiformni tip  v  obliki 
induriranega, belkastega, brazgotini podobnega neostro omejenega  žarišča. Najpogosteje ga najdemo na 
glavi.   
Vsi trije tipi so lahko pigmentirani ali ulcerirani, zaradi česar lahko BCC  včasih spominja na melanom. 
Diferencialno diagnostično moramo pomisliti tudi na druge benigne tumorje (seboroična keratoza, 
dermatofibrom,  angiofibrom, adneksalni tumorji, dermalni nevusi) in prekanceroze (aktinična 
keratoza,  Mb. Bowen) ali karcinom Merklovih celic.  
Ploščatocelični / skvamoznocelični KARCINOM (PCC)  

 
PCC nastane zaradi maligne proliferacije keratinocitov v epidermisu ali  kožnih priveskih. Gre za 
večstopenjsko maligno alteracijo od  prekanceroze (aktini čna keratoza), preko »in- situ« oblike raka 
(Morbus  Bowen), do invazivne oblike PCC.   



Sivo cono med benigno in maligno lezijo predstavlja keratoakantom. Gre  za manj agresivno lezijo s 
centralnim keratotičnim čepom, ki hitro raste,  povzroča lokalno destrukcijo tkiva in običajno ne metastazira. 
PCC se lahko pojavi kjer koli na koži, najpogosteje ga odkrijemo na  kronično fotoeksponiranih predelih kože 
obraza, vratu, podlahteh, hrbtiščih  rok in v obnohtjih.   
V nasprotju z BCC, ki zelo redko zaseva, PCC metastazira v 2–5  % v  regionalne bezgavke, kasneje pa tudi 
oddaljene organe (pljuča, jetra,  možgani). Lokalno lahko raste infiltrativno v mišice, fascije, kosti, 
hrustanec  in ovojnice živcev.  
PCC se na koži običajno kaže kot rjavo rumena ali siva hiperkeratotična  lezija, z vnetno infiltriranim robom. 
Če se razvije iz aktinične keratoze, je  običajno bolj ploščat, sicer pa lahko v nekaterih primerih zaradi 
eksofitične  rasti spominja na bradavico.  
Če nastane na aktinično neokvarjeni koži, je v začetku podoben  luščečemu plaku ali rožnati papuli.   
PCC se lahko pojavi tudi na sluznicah. Pri starejših kadilcih se lahko na  ustni sluznici iz levkoplakije razvije 
verukozni karcinom (oralna floridna  papilomatoza). Prav tako se lahko SCC razvije v področju spolovila 
iz  levkoplakije ob kroničnem vnetju (npr. pri lichen sclerosus et atrophicus) ali  kot erytroplasia Queyrat 
(eritematozna erodirana plošča na glansu penisa,  koronarnem žlebu, prepuciju ali vulvi).  
 
Diferencialno diagnostično moramo izključiti druge oblike kožnega raka  (BCC, amelanotični melanom, 
atipični fibroksantom), kronično piodermijo, virusne bradavice in keratoakantom.  
V predelu spolovila pomislimo na  kondilome, Bowenoidno papulozo.  
 
 
Laboratorijske preiskave pred napotitvijo niso potrebne.  
 
 
Začetna oskrba in prepoznavanje  NMKR  
 
Opozorilni znaki za NMKR so: 
  
 - nekaj mesecev prisoten eritroskvamozni plak, ki se počasi veča  
 - več mesecev prisotna ulceracija, ki ne celi  
-  hiperkeratotične lezije z infitriranimi robovi na aktinično okvarjeni koži 
- verukoidna, hitro rastoča lezija na kronično vneti koži, kronični rani ali sluznicah 
- solitarna , nodularna, rožnato biserna lezija 
 
 
Diagnostika NMKR 
 
NMKR potrdimo klinično ali dermatoskopsko ob značilni obliki NMKR, v nasprotnem primeru opravimo  
biopsijo kožne lezije in histopatološko preiskavo.   
Zdravljenje  NMKR 
 
Pri začetnih spremembah (aktinične keratoze) in tumorjih z majhnim  tveganjem za ponovitev 
(superficialni BCC, Mb. Bowen) je izborno zdravljenje z lokalnimi imunomodulatorji (igenol mebutat, 
imikvimod, 5-fluorouracil) in destruktivnimi metodami (krioterapija, kiretaža, elektrodisekacija),  pri 
obsežnejših in multiplih spremembah lahko izvedemo fotodinamsko ali radioterapijo. Zlat standard 
zdravljenja NMKR še vedno predstavlja kirurška ekscizija tumorja, varnostni rob je odvisen od tveganja 
za recidiv. 
Zdravljenje z biološkimi zdravili za BCC (vismodegib) in PCC (cemiplimab) je namenjeno bolnikom z 
zelo invazivnimi in destruktivnimi oblikami raka, kjer je zdravljenje z drugimi metodami ne zagotavlja 
odstranitve celotne tumorske mase, pri metastatski obliki ali multiplih NMKR. 
 
 
 
 
 



Zgodnje odkrivanje, preprečevanje in kontrolni  pregledi  
 
Za zgodnje odkrivanje in preprečevanje novih in/ali recidivantih NMKR  je ključna primarnapreventiva (redno 
samopregledovanje kože, fotoprotekcija). 
Vse bolnike po diagnosticiranem NMKR  je smiselno pregledati vsaj enkrat v obdobju  3 do 6 mesecev po 
zdravljenju. Ob pregledu ocenimo pooperativno rano,  tipamo regionalne bezgavke in opravimo celotni 
pregled kože telesa.   
Doživljenjsko spremljanje bolnikov v večini zdravstvenih sistemov ni  mogoče, zato je priporočljivo 
individualno spremljanje zgolj visokorizičnih bolnikov (pri dermatologu) na 6 do 12 mesecev prvih 3 do 5 let. 
Ob dednih sindromih (Gorlinov sindrom) in imunskih pomanjkljivostih (npr.po transplantaciji  solidnih 
organov) je potrebno doživljenjsko spremljanje na 3 do 6 mesecev  s strani dermatologa ali osebnega 
zdravnika, pri omenjenih skupinah je tudi  smiselna terapija s sistemskimi retinoidi.   
 
 
Stopnja nujnosti  obravnave pri sumu na NMKR 
 
Ob visokem kliničnem sumu na NMKR osebni zdravnik napoti bolnika k  dermatologu pod stopnjo nujnosti 
2, hitro za dermatoskopsko verifikacijo  lezije in odločitev o nadaljnji terapiji.  
Bolnika s prekancerozo (aktinične keratoze) napotimo  pod stopnjo nujnosti 3, redno.  
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Kirurško zdravljenje nemelanomskega kožnega raka – BCC in SCC 
 
Surgery of non-melanoma skin cancer – BCC and SCC 
 
Barbara Perić 
 
 
Povzetek 
 
Osnovno zdravljenje nemelanomskih kožnih rakov je kirurški poseg. Izrez kože s tumorjem v lokalni 
anesteziji še vedno predstavlja zdravljenje, ki zagotavlja življenje z majhnim tveganjem za ponovitev bolezni. 
Da bi to zagotovili, moramo ob tumorju odstraniti tudi ustrezen pas zdrave kože v skladu s priporočili za 
posamezno vrsto nemelanomskega kožnega raka in mesto, kjer se ta nahaja. Vedno stremimo k primarnemu 
zaprtju nastalega defekta kože. Nemelanomski kožni raki redko zasevajo, ko odkrijemo regionalne zasevke 
teh rakov, sprva opravimo disekcijo bezgavk prizadete lože. Le redko je potrebno pri kirurškem zdravljenju 
lokoregionalno napredovale bolezni poseči po metodah kot so hipertermična izolirana ekstremitetna perfuzija 
uda ali elektrokemoterapija. 
 
 
Uvod 
 
Nemelanomski kožni raki med katere prištevamo predvsem bazalnocelični kožni rak (angl. basal cell 
carcinoma, BCC) in ploščatocelični kožni rak (angl. squamous celll carcinoma, SCC) sta med slovenskimi 
bolniki najpogostejša kožna raka. Te kožne tumorje lahko v večini primerov učinkovito odstranimo s pomočjo 
neinvazivnih metod ali s kiruškim posegom v lokalni anesteziji. Redko se bolezen razvije v lokoregionalno 
ali celo metastatsko obliko, ki zahteva multidisciplinarno načrtovanje zdravljenja. 
 
 
Kirurško zdravljenje  
 
Z uspešnostjo kirurškega zdravljenja lahko primerjamo vse druge metode zdravljenja. Kirurška odstranitev 
tumorja kože omogoča patohistološko pregled celotnega tumorja, to pa je najzanesljivejši način preprečevanja 
ponovitve bolezni na istem mestu. S kirurškim posegom želimo kožni rak ozdraviti a poleg tega tudi ohraniti 
izgled in funkcijo prizadetega dela telesa. 
Kirurško zdravljenje načrtujemo glede na izgled tumorja in lego tumorja. Ob načrtovanju kirurškega posega 
moramo pretipati tudi bezgavčne lože (vratna, pazdušna ali dimeljska) in oceniti regionalne bezgavke. 
Predvsem SCC lahko namreč lahko v 2% primerov zaseva v bezgavke pripadajoče lože. Če sumimo, da so 
bezgavke obolele, bolezen potrdimo s pomočjo ABTI in citološke analize vzorca.  
Lokalno dobro mejeno obliko nemelanomskega kožnega raka lahko s kirurškim posegom zdravi družinski 
zdravnik, dermatolog, kirurg, otorinolaringolog ali oftalmolog. Pred načrtovanjem kirurškega zdravljenja 
dodatne slikovne preiskave večinoma niso potrebne, zanje se lečeči  zdravnik odloči le, če so izpolnjeni 
nekateri specifični pogoji (SCC nastal v kronični rani ali ob imunosupresiji, > 2 cm premera, sega globlje od 
podkožja, debelina > 2mm, slabo diferenciran, zajema ustnico ali uho, relaps bolezni). 
V teh primerih je smiselno opraviti UZ regionalne bezgavčne lože z morebitno ABTI, če želimo oceniti 
prizadetost podkožja in mišic MRI (megnetnoresonančna preiskava) ali CT preiskavo z uporabo kontrastnega 
sredstva (prikaz telesa s pomočjo rentgenskih žarkov). 
Ko govorimo o kirurškem zdravljenju lokalno omejenega nemelanomskega kožnega raka, s tem mislimo na 
vretenast izrez kože z ustreznim varnostnim robom zdrave kože. Nastalo kožno vrzel zdravnik v večini 
primerov zašije primarno (približa robove nastale rane) s šivi, katere je potrebno naknadno odstraniti, takimi, 
ki se sami razgradijo ali celo s kožnimi sponkami. Če je le mogoče se v prvi fazi zdravljenja izogibamo 
presajanju kože ali prekrivanju s kožnimi režnji. Poseg opravimo po vbrizganju lokalnega anestetika v okolico 
tumorja.  
Tabela 1 prikazuje dejavnike tveganja za ponovitev SCC, tabela 2 pa priporočen rob glede na tveganje za 
lokalno ponovitev bolezni. 
 



Tveganje Premer Predel Globina 
invazije 

Histo.značilnosti Kirurški 
rob 

Imunosupresija 

NIZKO < 2cm UV 
izpostavljen
i deli razen 
uho/ustnica 

< 6mm, 
nad 
podkožnim 
maščevjem 

Dobro 
diferenciran, 
običajna oblika 
ali verukozna 
oblika 

v zdravo NE 

VISOKO > 2 cm Uho/ustnica 
 
UV 
neizpostavlj
en predel 
(dlan/podpl
at) 
CSCC na 
mestu 
kronične 
rane, 
opeklin, 
brazgotine, 
obsevanja, 
lokalna 
ponovitev 
CSCC 

> 6 mm, 
invazija 
prek 
podkožneg
a maščevja 

Zmerno ali slabo 
diferenciran, 
akantolitični, 
vretenasti, 
dezmoplastičen 
podtip, 
perinevralna 
invazija 

nepopolna DA 
(transplantacija, 
kronična 
imunosupresivn
a bolezen ali 
zdravljenje) 

Tabela 1: dejavniki tveganja nizko- in visokorizičnih CSCC 

 
Tveganje Značilnosti CSCC Odstotek zasevanja Rob ekscizije 
minimalno ≤ 2 mm 0% 5 mm 
nizko 2.01 – 6 mm 4% 5 do 10* mm 
visoko > 6 mm 16% 10 mm 

Tabela 2:  Priporočen makroskopski rob kirurške ekscizije glede na globino invazije tumorja in dejavnike tveganja 

 
 
Tabela 3 prikazuje tveganje za ponovitev BCC.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabela 3:  Tveganje za ponovitev BCC 



BCC z majhnim tveganjem za ponovitev izrežemo primarno z 2-3 mm robom, tumorje z visokim tveganjem 
pa z 3-4 mm robom zdrave kože. Rano primarno zapremo. 
Zelo redko se zgodi, da zaradi tumorja z obsežnim uničenjem okolnega tkiva nastale rane ne moremo zašiti 
ali pa se želimo sprva prepričati, da smo odstranili dovolj zdravega tkiva da se rak ne bo ponovil kasneje na 
istem mestu. V takih primerih se z bolnikom dogovorimo za redne preveze rane ter per secundam celjenje do 
prejema končnega patohistološkega izvida. Odstranjen vzorec kože zato primerno označimo s šivi na dveh 
robovih in dostavimo oddelku za patologijo.  
 
 
Kirurgija regionalnih zasevkov  
 
Predvsem SCC lahko zaseva v regionalne bezgavke. To se zgodi predvsem ob velikih tumorjih z uničenjem 
podkožja in globljih tkiv. Izbranim bolnikom z SCC lahko kirurg onkolog predlaga biopsijo varovalne 
bezgavke (angl. sentinel node biopsy, SNB), kirurški poseg s pomočjo katerega odkrijemo in odstranimo tisto 
bezgavko, v kateri bi se najprej naselile celice SCC. Poseg opravimo sočasno s široko ekscizijo kože in 
tumorja, zahteva pa nekaj več priprav. Sprva bolniku v kožo ob tumorju ali brazgotino po prvotnem posegu 
namenjenemu diagnostiki vbrizgamo s tehnecijem označen nanokoloid. Ta nato po limfi potuje do željene 
bezgavke. Z gama kamero sprva slikamo bolnika, da bi ugotovili, katera bezgavčna loža je prava, nato pa sledi 
kirurški poseg. Skozi 3 cm rez si prikažemo in odstranimo  varovalno bezgavko ter jo pošljemo na pregled k 
patologu. Poseg, katerega opravimo v splošni anesteziji  je varen, saj je tveganje za pooperativne zaplete le 5-
10 %. Kljub temu ga večina držav ne vključuje v priporočila, saj za razliko od melanoma pri SCC prognostičen 
pomen odstranjene varovalne bezgavke ni jasen. Prav tako ni dokazano učinkovito ukrepanje v primeru, da je 
bezgavka obolela. Na OI ljubljana v primeru obolele bezgavke in v primeru, da bolnikova zmogljivost to 
dopušča, zdravljenje nadaljujemo z disekcijo bezgavčne lože. 
 
 
Disekcija bezgavčne lože 
 
Disekcija bezgavčne lože je kirurški poseg s katerim spečemu bolniku v splošni anesteziji odstranimo vse 
bezgavke iz bezgavčne lože, pri tem pa upoštevamo anatomske meje te lože.  
Poseg opravimo pri tistih bolnikih, pri katerih se je bolezen ponovila v obliki zasevka v bezgavki (takih je 
13%) in smo zasevek nesporno potrdili s pomočjo ABTI. Bolnikom, katerih stanje zmogljivosti in obseg 
bolezni to dopušča, vedno svetujemo ta kirurški poseg. Posegu sledi običajno zdravljenje bezgavčne lože z 
obsevanjem.  
Bolniku s potrjenim zasevkom v bezgavčni loži svetujemo pred posegom slikovno diagnostiko (PET-CT, CT 
trebuha in prsnega koša s kontrastom). Na ta način se prepričamo, da zasevki niso prisotni na drugih organih. 
Zaradi lokalno agresivne rasti tumorja je priporočljivo, da bolnika na poseg pripravi in  poseg opravi kirurg, 
vešč disekcij bezgavčnih lož. Ta bo bolniku razložil obseg kirurškega posega, dolžino bivanja v bolnišnici in 
morebitne neželene posledice opravljenega posega kot so; nabiranje seroma, kopičenje limfe v okončinah 
(limfedem), odsotnost občutka na koži. 
Zdravljenje bolnika, pri katerem zaradi napredovale bolezni kirurški poseg tehnično ni mogoč ali pa je bolnik 
za poseg prešibek, vedno načrtujemo na multidisciplinarnem konziliju za kožne rake. Zasevki v regionalnih 
bezgavkah pomembno vplivajo na tveganje za ponovitev bolezni in preživetje bolnikov; ocenjujemo da je po 
zaključku zdravljenja 59 – 83 % bolnikov brez bolezni 5 let. 
 
 
Kirurško zdravljenje ponovitve bolezni 
 
Ponovitev bolezni na istem mestu in zasevke na koži odstranimo v celoti kirurško, če število, lega in velikost 
tumorjev to dopuščata. 
V primeru, da kirurški poseg ni mogoč, zdravljenje načrtujemo multidisciplinarno. 
Izbranim bolnikom z lokalno izrazito napredovalim PRK okončin lahko ponudimo hipertermično izolirano 
ekstremitetno perfuzijo (angl. hyperthermic isolated limb perfusion, HILP) uda s TNF-alfa in melfalanom. 
Poseg opravimo v splošni anesteziji. Možnost zdravljenja bolnikov s krvavečimi in bolečimi kožnimi zasevki 



je tudi elektrokemoterapija z uporabo enkratnega, prilagojenega odmerka kemoterapije (bleomicin ali 
cisplatin). Poseg je kratek in ga lahko opravimo v sklopu dnevne bolnišnice.  
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Radioterapija bazalnoceličnega in ploščatoceličnega karcinoma kože 
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Povzetek 
 
Radioterapija je eno izmed osnovnih zdravljenj bazalnoceličnega in ploščatoceličnega karcinoma kože. 
Indikacije za zdravljenje z radioterapijo izhajajo iz njenih prednosti in slabosti v primerjavi z ostalimi 
terapevtskimi možnostmi. Kot edino zdravljenje se uporablja pri starejših bolnikih z multiplimi tumorji, še 
posebej blizu oči, na nosu ali uhljih, in recidivih po predhodni operaciji. Po operaciji obsevamo ob povečanem 
tveganju za ponovitev tumorja v operativnem polju (nepopoln izrez, perinevralna invazija, infiltrativno rastoči 
tumorji). Ob pravilni indikaciji in izvedbi je učinkovitost radioterapije primerljiva s kirurgijo. 
 
Klju čne besede: radioterapija, nemelanomski rak kože, bazalnocelični karcinom, ploščatocelični karcinom, 
kožni rak 
 
 
Vsebina 
 
Bazalnocelični karcinom (BCK) je najpogostejša vrsta kožnega raka. Drugi po pogostosti je  ploščatocelični 
karcinom (PCK), ki predstavlja le 20% kožnih rakov, a je odgovoren za 75% smrti zaradi raka kože (če ne 
upoštevamo melanoma). Pri obeh je v večini primerov tarča terapevtske intervencije primarni tumor, redkeje 
področni ali celo sistemski zasevki.  
 
Radioterapija (RT) je ena izmed preizkušenih terapevtskih možnosti, ki ima v primerjavi s kirurgijo nekatere 
prednosti: je neinvazivna metoda, ki ne zahteva anestezije in prekinitve antikoagulantne terapije ter ne temelji 
na fizični odstranitvi tkiva, kar prispeva k boljšemu estetskemu učinku, še posebej v primeru tumorjev v bližini 
oči, na nosu ali uhlju. Seveda pa pri zdravljenju z RT ni mogoče preveriti, ali je bil v obsevalno polje vključen 
ves tumor, kot je to možno pri operaciji, s histopatološko kontrolo robov izreza. Tudi trajanje zdravljenja je v 
primerjavi s kirurgijo daljše, saj bolnike običajno obsevamo s serijo dnevnih odmerkov in ne z enim samim 
odmerkom doze sevanja. Kot vsako drugo zdravljenje, tudi RT povzroča neželene, zanjo specifične učinke, 
ki pa so dosledno omejeni na obsevano področje: (radio)dermatitis, spremembe v pigmentaciji kože, atrofijo, 
teleangiektazije, fibrozno preobrazbo tkiva in v skrajnem primeru nekrozo. Kateri in kako intenzivni neželeni 
učinki se bodo razvili pri bolniku med in/ali po RT je odvisno od parametrov zdravljenja (višina dnevnega in 
skupnega odmerka doze, velikosti obsevanega volumna tkiva idr.) in tipa kože, ki narekuje dovzetnost za 
sevalno poškodbo.  
 
V sodobni teleradioterapiji uporabljamo orot- in kilovoltne X žarke (kontaktna in površinska RT), megavoltne 
elektronske in fotonske snope; z brahiradioterapijo so bolniki zdravljeni le izjemoma. Kateri žarkovni snop 
bomo izbrali, je odvisno od velikosti in debeline tumorja, površine, na kateri se tumor nahaja (ukrivljena, 
ploska), bližine zračnih votlin. V globini telesa ležeče zasevke lahko obsevamo le z prodornejšimi 
megavoltnimi žarki. Kadar zdravimo z namenom ozdravitve, je lahko RT bodisi edino bodisi adjuvantno 
(pooperativno) zdravljenje. RT lahko učinkovito uporabljamo tudi v paliativne namene.  
 
Kadar obsevamo majhne tumorje, so obsevalna polja majhna in dnevni odmerki doze sevanja višji; širina 
varnostnega robu okoli tumorja je primerljiva s kirurškim in znaša, odvisno od velikosti tumorja, od 5 do 20 
mm. V primeru elektronskega snopa je zaradi njegovih fizikalnih značilnosti potrebno rob razširiti za dodatnih 
5 mm. Uspešnost radioterapevtskega zdravljenja je odvisna od velikosti in histološkega podtipa tumorja, 
morebitne invazije v okolne strukture, od tega ali gre za prvo zdravljenje ali za recidivni tumor in od tehnične 
izvedbe zdravljenja. 
 



Na zdravljenje z RT napotimo starejše bolnike, po 60. letu starosti, pri katerih so morebitne spremembe v 
izgledu kože na mestu zdravljenja manj pomemben dejavnik; tudi tveganje za razvoj z RT izzvanim 
sekundarnim rakom kože je pri njih manjše. Bolj pogosto indikacijo za obsevanje predstavljajo tudi tumorji 
na uhlju, nosu, ustnici in v periorbitalnem področju, multipli kožni tumorji, večji in slabo omejeni tumorji, ter 
recidivi po predhodni operaciji. Po operaciji obsevamo vedno, kadar obstaja povečano tveganje za ponovitev 
bolezni v operativnem polju: nepopolna odstranitev tumorja (ponovna operacija zaradi kozmetičnih ali 
funkcionalnih razlogov ni na mestu); prisotnost perinevralne invazije; obsežni in infiltrativno rastoči tumorji, 
ki vraščajo v kost, hrustanec ali mišico. Po drugi strani pa RT ni primerno zdravljenje za bolnike, pri katerih 
pričakujemo, da bo obsevanje povzročilo hujše stranske učinke. Tako je RT kontraindicirana pri bolnikih s 
porfirijo, verukciformno epidermodisplazijo in v primeru recidivnih tumorjev, ki so bili v preteklosti že 
zdravljeni z obsevanjem. RT se poskušamo izogniti (z uporabo drugih metod) pri bolnikih z znanim 
sistemskim lupusom eritematodes, sklerodermo in sindromom Gorlin.  
 
Če dosledno upoštevamo indikacije za RT in je ta izvedena tehnično ustrezno, so rezultati zdravljenja 
primerljivi s kirurškimi. Ozdravljivost BCK stadijev T1 in T2 je višja od 95%, stadija T3 pa okoli 90%. 
Podobno velja za PCK kože: ozdravljivost tumorjev velikih do 1 cm je 98%, tumorjev premera 1-3 cm 80-
90%, večjih in recidivnih tumorjev pa med 50% in 88%. Delež ozdravitev pri lokalno napredovalih PCK kože 
je 55%. 
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Sistemsko zdravljenje bazalnoceličnega karcinoma kože (BCC) 
 
Systemic treatment of basal cell carcinoma of the skin (BCC) 
 
Janja Ocvirk 
 
 
Povzetek: 
 
Ne-melanomski kožni rak je eden najpogostejših rakov na svetu. Karcinom bazalnih celic (BCC) predstavlja 
75% -80% vseh rakov kože. BCC raste počasi in ga pogosto odkrijemo zgodaj.  
Večino primarnih bazalnoceličnih karcinomov zdravimo kirurško ali pri površinskih lezijah z ne-kirurškimi 
metodami. Tveganje za ponovitev  povečujejo velikost tumorja, slabo definiranimi robovi lezije, agresiven 
histološki podtip in prejšnja ponovitev. V nekaterih primerih lahko tumor uniči okolna tkiva (mišice, kosti, 
hrustanec itd.) zaradi dolgotrajne odsotnosti zdravljenja ali agresivnosti tumorja (lokalno napredovala oblika 
BCC – lnBCC).  V izjemno redkih primerih BCC napreduje  v oddaljena tkiva (metastatski BCC – mBCC). 
Pri večkratnih lokalnih ponovitvah ali pri invaziji okolnih/oddaljenih struktur (lnBCC/mBCC), kjer kirurgija 
in/ali obsevanje nista primerni, je pomemben multidisciplinarni pristop pri obravnavi bolnika. Rezultati 
zdravljenja z vismodegibom in sonidegibom kažejo na bistveno zmanjšanje velikosti multiplih lezij in števila 
novonastalih lezij pri bolnikih z Gorlinovim sindromom. Najbolj pogosti neželeni učinki so mišični krči, 
spremembe okusa, izguba las in utrujenost. V primeru ko omenjeno zdravljenje ni več učinkovito, lahko pri 
napredovali bolezni bolnike zdravimo v drugi liniji tudi z imunoterapijo z zaviralci nadzornih točk, proti- PD-
1 protitelesi. 
 
Klju čne besede: Bazalnocelični karcinom kože, Razsejana bolezen, zaviralci ježkone poti, vizmodegib, 
Imunoterapija 
 
 
Vsebina 
 
Nemelanomski kožni rak nastane z maligno transformacijo keratinocitov. BCC predstavlja okoli 80% 
nemelanomskega kožnega raka. Najbolj pomemben etiološki dejavnik za nastanek kožnega raka je 
izpostavljenost UV sevanju. Poleg tega imajo večje tveganje za nastanek BCC  svetlopolti, svetlolasi, 
rdečelasi, ljudje s svetlimi očmi  tisti, ki so imeli opekline v otroštvu, genska predispozicija – Gorlinov sindrom 
in Xeroderma pigmentosum. Večje tveganje za nemelanomske kožne rake imajo tudi bolniki s kroničnimi 
vnetji kože, bolniki, ki prejemajo imunosupresivno zdravljenje. Tveganje povečuje tudi izpostavljenost 
ionizirajočemu sevanju, kancerogenim snovem, obiskovanje solarijev ter starost. 
 
Zgodnje zdravljenje BCC je najbolj učinkovito in ima najboljše izhode. Zgodnje zdravljenje zajema lokalne 
načine zdravljenja – operacijo, obsevanjem, zmrzovanje, lasersko ablacijo… 
V večini primerov BCC lokalno zdarvljenje zadostuje, v manjšem številu primeriov pa imajo bolniki tudi 
lokalno napredovalo bolezen ali pa se izjemoma redko razvijejo tudi oddaljeni zasevki. Ko pride do 
napredovale boplezni, pa je zdravljenje sistemsko 
 
Lokalni načini zdravljenja so uspešni in v veliki večini bolnikov zadoščajo tudi pri ponovitvah bolezni. Žal pa 
se lahko razvije tudi močno napredovala ali sistemsko razširjena oblika BCC, kjer pa lokalni načini niso več 
učinkoviti ali mogoči.  Napredovala oblika BCC (nBCC), ki obsega lokalno napredovalo (lnBCC) in 
metastatsko obliko (mBCC), dramatično vpliva na kakovost življenja bolnika. V nekaterih primerih bolezni 
namreč ni možno učinkovito zdraviti s kirurškim posegom in/ali obsevanjem oziroma bi zdravljenje z 
operacijo povzročilo znatno deformacijo obraza ali celo izgubo funkcije tkiva (amputacija, izguba očesa). 
Metastatski BCC je zelo maligen in ima slabo prognozo. Mediana preživetja je 8-14 mesecev, 5-letno 
preživetje je samo 10%. 
 
 
 



Pri opredelitvi napredovale oblike BCC in posledično odločitvi za zdravljenje so v pomoč spodnji kriteriji: 
 
 

• Velikost - velikost lezije ≥ 10 mm 
• Obseg - tumor vrašča v okoljna tkiva in strukture 
• Lega - zaradi lege tumorja je kirurško zdravljenje/obsevanje kontraindicirano 
• Pričakovana deformacija/obolevnost - kirurško zdravljenje/obsevanje bi vodili v znatno  obolevnost 

ali deformacijo ali izgubo funkcije 
• Kirurški poseg neprimeren - kirurški poseg z namenom ozdravitve ni mogoč 
• Ponovitev – dve ali več ponovitev lezije na enakem mestu 
• Zasevki (metastaze)– razširitev v bezgavke, kosti, pljuča ali druga oddaljena tkiva 

 
Kemoterapija napredovale oblike je neučinkovita. Spremembe v sistemskem zdravljenju so prinesla spoznanja 
o  nenormalni aktivaciji signalne poti Hedgehog in razvoj učinkovine vismodegib. 
Pri razvoju BCC igra pomembno vlogo nenormalna aktivacija ježkove signalne poti - Hedgehog (HH). 
Trenutna dognanja  kažejo, da je znotrajcelična signalna pot HH sicer pomemben regulator diferenciacije celic 
in tvorbe organov med embrionalnim razvojem. Natančno uravnavanje signalne poti HH zagotavlja, da tkiva 
dosežejo ustrezno velikost in lokacijo ter ohranja polarnost tkiva in celično vsebino. V večini tkiv pri odraslih 
je signalna pot HH neaktivna, vpletena je le v vzdrževanje ali popravilo poškodb tkiv in kože, postembrionalno 
regulacijo števila matičnih celic ter epitela, ki se stalno obnavljajo. V signalni poti HH so ključni elementi Hh 
ligand, receptor PTCH (Patched protein), transmebranski protein SMO (Smoothened Transmembrane Protein) 
ter transkripcijski faktorji GLI (Glioma Associated Oncogene). Zaviranje signalne poti HH uravnava 
transmembranski protein PTCH. Kadar je prisoten zunajcelični ligand Hh, le ta z vezavo na PTCH sproži 
signaliziranje preko SMO , ki povzroči normalno aktiviranje transkripcijskih faktorjev GLI in izražanje ciljnih 
genov Hedgehog. Dedne mutacije gena za PTCH, ki vodijo do izgube zaviralne funkcije PTCH, so osnovni 
vzrok Gorlinovega sindroma, avtosomno dominantne bolezni, pri kateri obstaja nagnjenost k nastanku 
multiplih (večkratnih) BCC in povečano tveganje za nastanek meduloblastoma. 
 
Zdravili vismodegib in sonidegib sta peroralna selektivna zaviraleca signalne poti Hedgehog (HPI - Hedgehog 
Pathway Inhibitor). S selektivno vezavo na transmembranski protein SMO zavre proces signalizacije po 
signalni poti HH in zavira rast tumorja. Opravljenh je bilo več  kliničnih raziskav kjer so bolnike z 
napredovalim ali metastatskim BCC, med katerimi so bili tudi bolniki z Gorlinovim sindromom,  zdravili z 
vismodegibom ali sonidegibom.  
 
Pri manjši skupini bolnikov z BCC (manj kot 1%), pri katerih se bolezen ne zdravi, ali predhodno zdravljenje 
ni bilo uspešno, se rak lahko širi v kožo, kosti in druga tkiva in se imenuje napredovali BCC. Napredovali 
BCC obsega lokalno napredovali BCC in metastatski BCC z oddaljenimi metastazami. Bolniki z napredovalo 
obliko BCC imajo rakave spremembe na koži, ki niso primerne za operacijo ali bi operacija povzročila večje 
deformacije (npr. zaradi lege tumorja na obrazu). Metastatski BCC je zelo maligen in ima slabo prognozo. 
Mediana preživetja je 8-14 mesecev, 5-letno preživetje je samo 10%. Pri bolnikih z napredovalim BCC, za 
katere operacija ni primerna, zdravimo z zaviralci ježkove signalne poti (Hedgehog signaling). Signaliziranje 
po tej poti  preko SMO (smoothened transmembrane protein) povzroči aktiviranje in jedrno lokalizacijo 
transkripcijskih faktorjev GLI (Glioma Associated Oncogene) in indukcijo ciljnih genov ježkove poti. Številni 
od teh genov so vključeni v proliferacijo, preživetje in diferenciacijo. Zdarvili iz te skupine sta Vismodegib 
in Sonidegib. Vežeta se  na beljakovino SMO in tako blokirata prenos signalov po ježkovi poti. Vismodegib 
je namenjen zdravljenju tako lokalno napredovale bolezni, kot tudi metastatske, medtem ko je sonidegib samo 
za bolnike z lokalno napredovalo boleznijo. 
 
V Sloveniji imamo na voljo Vismodegib že vrsto let. Namenjeno je bolnikom z napredovalim ali matastatskim 
BCC, med katerimi so tudi bolniki z Gorlinovim sindromom. Odgovor na zdravljenje je pri metastatskih 
bolnikih  je 33,% in 47% pri lokalno napredovali bolezni glede na RECIST kriterije.  Mirovanje bolezni 
ugotovljajo pri 60% bolnikov v metastatski skupini in  35% v lokalno napredovali skupini. Najpogosteje 
opisovani neželeni učinki so mišični spazmi, ki se pojavijo pri več kot polovici bolnikov,  sledi alopecija, 
motnje okusa, izguba apetita in telesne teže, lahko pa tudi splošne slabo počutje. Večinoma so nizke stopnje 
(1,2) redko stopnje 3 in izjemoma stopnje 4. Toksičnost, povezana z zdravljenjem, povzroči prekinitev pri 



približno eni tretjini bolnikov, ki prejemajo vismodegib Standardnega pristopa k intermitentnemu zdravljenju 
ni; možnosti vključujejo dajanje vismodegiba v odmerku 150 mg na dan v trimesečnih intervalih, ki se 
izmenjujejo z dvomesečnimi premori zdravljenja, ali po 150 mg vsak drugi dan.Poleg tega pri bolnikih, ki 
dosežejo popoln odziv na vismodegib in ne prenašajo zdravljenja, alternativni pristop vključuje prekinitev 
zdravljenja z možnostjo ponovnega uvedbe zdravljenja v času ponovitve bolezni. Urniki ponovnega 
zdravljenja so lahko odvisni tudi od razrešitve toksičnosti, pa tudi od pripravljenosti bolnika, da ponovno 
začne zdravljenje. 
 
V s placebom kontroliranem preskušanju faze II (MIKIE) je bilo 229 bolnikov z več napredovalimi BCC 
naključno razporejenih v enega od dveh intervalnih shem odmerjanja vismodegiba za skupno 72 tednov (18 
mesecev). Prva skupina je prejemala vismodegib po 150 mg na dan v trimesečnih intervalih, izmenično s 
placebom v dvomesečnih intervalih, medtem ko je druga skupina prejemala vismodegib po 150 mg na dan v 
začetnih šestmesečnih intervalih, ki so jim sledili izmenični dvomesečni intervali placebo in vismodegib. Obe 
shemi sta pokazali podobno zmanjšanje povprečnega skupnega števila BCC na koncu zdravljenja glede na 
izhodiščno vrednost (63 proti 54 odstotkov) in primerljive profile toksičnosti 
 
Bolnike, ki prejemajo vismodegib, je treba spremljati tudi glede novih kožnih lezij, vključno s kožnim SCC. 
Razmerje med vismodegibom in kasnejšim razvojem kožnega SCC ni jasno; nekatere opazovalne študije 
kažejo na povečano incidenco kožnega SCC z uporabo vismodegiba, medtem ko druge niso odkrile takšne 
povezave. 
 
Za lezije, ki se nahajajo na kozmetično ali funkcionalno zahtevnih območjih, bi morali dermatologi, kirurgi,  
radioterapevti in drugi  razpravljati o prednostih in slabostih različnih možnosti zdravljenja na 
multidisciplinarnih timih z internisti onkologi, pred prvo odločitvijo o zdarvljenju, V kliničnih raziskavahse  
izkazalo, da pri bolnikih z lezijami v področju oči z zdravljenejm z vismodegibom lahko ohranimo vid, kar pa 
en drži za zdravljenje z RT ali kirurgijo. 
 
Za bolnike z lokalno napredovalimi ali metastatskimi BCC, ki niso primerni za nadaljnje kurativno 
lokoregionalno zdravljenje (npr. kirurški poseg ali RT) in pri katerih je BCC napredoval ali ne prenašajo 
zaviralca ježkove poti,  ponuja Cemiplimab možnost podaljšanega odziva na zdravljenje in ga ta populacija 
bolnikov tudi dobro prenaša 
 
Rezultati klinične raziskave  z zaviralcem PD-1 cemiplimabom pri bolnikih z napredovalim bazalnoceličnim 
karcinomom (BCC), ki so napredovali ob zdravljenju z zaviralcem ježkove poti ali ga niso prenašali  kažejo 
klinično pomembne in trajne odzive pri tej skupini bolnikov, za katere ni odobrenega nobenega drugega 
zdravljenja. V preskušanju je bila objektiven delež odgovora (ORR) pri bolnikih (n = 84) z lokalno 
napredovalo boleznijo 29% (95% CI: 19% -40%), ocenjeno trajanje odziva (DOR) pa je presegalo eno leto v 
85% bolnikov. Trajna stopnja nadzora bolezni (DCR - odgovor ali stabilna bolezen, ki traja vsaj 6 mesecev) 
je bila 60% (95% CI: 48% -70%). V predhodni analizi bolnikov (n = 28) z metastatsko boleznijo je bil ORR 
21% (95% IZ: 8% -41%), pri čemer je ocenjeno, da je DOR več kot eno leto presegel 83% pri bolnikih z 
odgovorom na zdravljenje. Vsi podatki so bili ocenjeni z neodvisnim centralnim pregledom. V tem preskusu 
ni bilo novih varnostnih signalov. Med 132 bolniki, (84 lokalno napredovalih in 48 metastatskih), je 95% 
bolnikov doživelo neželen dogodek, 32% bolnikov je imelo resen neželen dogodek pri 13% pa je bilo 
prekinjeno zdravljenje zaradi neželenega učinka. Primarni cilj raziskave je bil odgovor na zdravljenje,  
sekundarni celokupno preživetje, preživetje brez napredovanja bolezni, trajanje odziva, varnost in kakovost 
življenja. Na dokončne rezultate bo potrebno še počakati, vendar pa  že objavljeni pomenijo učinkovito 
zdravljenje v drugi liniji in tako novo možnost za te bolnike. 
 
Sitemska terapija, kot sta  kemoterapija ali itrakonazol, je na voljo za bolnike, ki so napredovali ali niso 
primerni za zdravljenje z imunoterapijo. Vendar pa so te možnosti manj učinkovite saj razpoložljivi podatki 
kažejo na omejeno stopnjo odziva za ta zdarvila. Kemoterapija s kombinacijo karboplatina in paklitaksela je 
lahko učinkovita pri zdravljenju neodzivnih metastatskih BCC, pri nekaterih bolnikih pa so opazili popolne 
odzive. Zaradi redkosti metastatskega BCC pristop k sistemskemu zdravljenju temelji predvsem na poročilih 
opazovalnih primerov. 
 



Itrakonazol, je močan zaviralec signalne poti hedgehog. Čeprav ima itrakonazol omejeno učinkovitost pri 
bolnikih z BCC, ki je odporen na zdravljenje, je to možnost zdravljenja, ki jo dobro prenašajo in se lahko daje 
peroralno in  se uporablja v okoljih z omejenimi viri, kjer zaviralci ježeve poti, imunoterapija ali kemoterapija  
niso na voljo. V eni opazovalni študiji so itrakonazol ovrednotili pri 19 bolnikih s povprečno 4,8 kožnih BCC 
na bolnika  Osem bolnikov je imelo zmanjšanje tumorja in ponovno epitelizacijo. Opozoriti je treba, da se 
nobeden od treh bolnikov, ki so bili predhodno zdravljeni z vismodegibom, ni odzval. 
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Sistemsko zdravljenje ploščatoceličnega karcinoma  kože (SCC) 
 
Systemic treatment of squamous cell carcinoma of the skin (SCC) 
 
Janja Ocvirk 
 
 
Povzetek 
 
Ploščatocelični karcinom  kože (SCC) je pogost rak, ki izhaja iz maligne proliferacije keratinocitov 
povrhnjice, ki je prodrla v dermis ali zunaj njega. SCC in situ ali Bowenova bolezen je opredeljena kot tumor, 
ki je omejen na povrhnjico in ni prodrl v dermis. Zdravljenje kožnega SCC je indicirano, saj lahko 
napredovanje tumorja povzroči lokalno uničenje tkiva ali metastazira, kar ima za posledico znatno obolevnost 
ali smrt. Zgodnje zdravljenje kožnega SCC s kirurgijo je najbolj učinkovito in ima najboljše izhode. 
2 do 5 odstotkov kožnih SCC metastazira v regionalne bezgavke ali bolj oddaljena mesta Pristop k zdravljenju 
je odvisen od značilnosti tumorja in značilnosti bolnika, ki predstavljajo povečano tveganje za agresivno 
vedenje tumorja. V sistemskem zdravljenju napredovale bolezni je učinkovita imunoterapija z zaviralci 
nadzornih točk – anti PD-1 protitelsi Cemiplimabom in Pembrolizumabom 
 
Klju čne besede: napredoval SCC, imunoterapija, Cemilimab, Pembrolizumab, zaviralci nadzornih točk  
 
 
Vsebina 
 
Ploščatocelični karcinom  kože (SCC) je pogost rak, ki izhaja iz maligne proliferacije keratinocitov 
povrhnjice, ki je prodrla v dermis ali zunaj njega. SCC in situ ali Bowenova bolezen je opredeljena kot tumor, 
ki je omejen na povrhnjico in ni prodrl v dermis. Zdravljenje kožnega SCC je indicirano, saj lahko 
napredovanje tumorja povzroči lokalno uničenje tkiva ali metastazira, kar ima za posledico znatno obolevnost 
ali smrt.  
Zgodnje zdravljenje kožnega SCC je najbolj učinkovito in ima najboljše izhode. V nasprotju z 
bazalnoceličnim karcinomom (BCC), ki redko metastazira, približno 2 do 5 odstotkov kožnih SCC metastazira 
v regionalne bezgavke ali bolj oddaljena mesta. Pristop k zdravljenju je odvisen od značilnosti tumorja in 
značilnosti bolnika, ki predstavljajo povečano tveganje za agresivno vedenje tumorja.  
 
 
Opredelitev SCC  glede na višino tveganja za ponovitev bolezni 
 
SCC z nizkim tveganjem za ponovitev bolezni vključujejo: 
● Dobro definirane primarne lezijee <20 mm, ki se nahajajo na trupu ali okončinah (razen pretibijalnega 
predela, rok, nog, nohtov in gležnjev) 
● Dobro definirane primarne lezije <10 mm, ki se nahajajo na licih, čelu, lasišču, vratu in pretibijalno 
● Primarni tumor 
● histopatološko dobro ali zmerno diferenciran tumor, debeline <2 mm, brez perinevralne, limfne ali žilne 
invazije 
 
SCC  z visokim tveganjem za ponovitev bolezni vključujejo: 
● poškodbe ≥ 20 mm na trupu ali okončinah (razen pretibijano, rok, nog, nohtov in gležnjev) 
● Lezije ≥ 10 mm, ki se nahajajo na licih, čelu, lasišču, vratu in pretibijalno 
● poškodbe poljubne velikosti, ki se nahajajo na "področju maske" (tj. osrednji obraz, veke, obrvi, 
periorbitalno, temporalno, nos, ustnice, brada, čeljust, pred- in postauricularno), genitalije, roke in stopala 
● Ponavljajoči se tumor 
● Histopatološko slabo diferenciran tumor, debeline ≥ 2 mm, s perinevralno, limfno ali vaskularno invazijo 
● Lokacija na mestih kroničnih ran, brazgotin ali ionizirajočega sevanja 
 
 



Izbira zdravljenja  
 
Cilji primarnega zdravljenja SCC so zagotoviti popolno odstranitev primarnega tumorja, preprečevanje 
metastaz in ohranjanje videza. Za lezije, ki se nahajajo na kozmetično ali funkcionalno zahtevnih območjih, 
bi morali dermatologi, kirurgi in radioterapevti razpravljati o prednostih in slabostih različnih možnosti 
zdravljenja na multidisciplinarnih timih pred prvo odločitvijo o zdravljenju.  
 
 
Napredovala bolezen 
 
Dokazi o učinkovitosti  sistemske terapije izhajajo iz raziskav, ki so vključevale bolnike, ki so jih  zdravili 
neoadjuvantno in za metastatsko bolezen. 
 
Imunoterapija z zaviralci nadzornih točk 
Raziskave imunoterapije so privedle do pomembnega napredka pri zdravljenju melanoma, nedrobnoceličnega 
raka pljuč, ploščatoceličnega karcinoma glave in vratu in drugih malignomov z uporabo inhibitorjev  
kontrolnih točk, zlasti s protitelesi, usmerjenimi proti proteinu programirane celične smrti 1  (PD-1) ali 
njegovemu  ligandu (PD-L1). 
 
Najobsežnejši podatki z imunoterapijo zaviralcev nadzornih točk za napredovali ploščatocelični karcinom 
kože izhajajo iz mednarodne raziskave ekspanzijskih  kohort faze I in faze II z uporabo eksperimentalnega 
protitelesa protitelesa PD-1 (REGN2810) – cemiplimaba.V ekspanzijski kohorti faze I je bilo vključenih 26 
bolnikov, 16 z metastatsko boleznijo in 10 z neodzivnimi lokalno napredovalimi boleznimi, kohorta faze II pa 
59 bolnikov, vsi pa so imeli regionalne ali oddaljene metastaze. Bolniki s presaditvijo organov so bili 
izključeni iz teh kliničnih študij, pa tudi tistih z avtoimunsko boleznijo, ki so bili zdravljeni z imunosupresivno 
terapijo kadar koli v preteklih petih letih, in bolniki s hematološkimi malignomi (na primer s kronično 
limfocitno levkemijo). Na splošno je 56 odstotkov bolnikov prejemalo predhodno sistemsko terapijo, 82 
odstotkov pa jih je bilo prej zdravljenih z RT. 
 
Glavni cilj raziskave faze II je bila stopnja objektivnega odziva na podlagi meril za oceno odziva pri solidnih 
tumorjih (RECIST), ocenjena z neodvisnim centralnim pregledom. Objektivni odzivi so bili opaženi pri 35 od 
75 bolnikov z metastatsko boleznijo (47 odstotkov) in pri 6 od 10 z neodzivno lokalno napredovalo boleznijo 
(60 odstotkov). Kot so opazili v drugih preskušanjih imunoterapije na solidnih tumorjih, ki so ciljali na PD-1 
/ PD-L1, so bili odzivi trajni. Z mediano 7,9 mesecev spremljanja v skupini II faze se je 57% od 28 bolnikov, 
ki so se odzvali v skupini z metastatsko boleznijo faze II, še naprej odzvalo ob prekinitvi podatkov. Zdravljenje 
so bolniki dobro prenašali, posamezne toksičnosti stopnje 3 ali večje  ni bilo pri več kot 5 odstotkih, spekter 
neželenih dogodkov pa je bil skladen s poročili zdravljenja z drugimi protitelesi PD-1. Med zanimivimi 
imunskimi toksičnostmi je bil pri 3 odstotkih bolnikov prisoten pnevmonitis stopnje 3 ali več, driska pa pri 
2% bolnikov. 
 
Pembrolizumab so ovrednotili v odprtem, nerandomiziranem preskušanju faze II (KEYNOTE-629) pri 159 
bolnikih z napredovalim in metastatskim kožnim SCC. Študija je vključevala 54 bolnikov z lokalno 
napredovalo, neresektabilno boleznijo (približno 22 odstotkov jih je predhodno prejemalo sistemsko terapijo, 
večinoma kemoterapijo na osnovi platine z obsevanjem in 105 bolnikov z lokalno napredovalo ponavljajočo 
se ali metastatsko boleznijo (pri čemer je večina prejela enega ali več redov predhodne sistemske terapije 
(87%) ali RT (74%). Bolniki so prejemali pembrolizumab v fiksnem standardnem odmerku do napredovanja 
bolezni, nesprejemljive toksičnosti ali največ dve leti. Bolniki z avtoimunskimi boleznimi ali tisti, ki 
potrebujejo imunosupresivno zdravljenje, so bili izključeni iz preskušanja. Podatki za vsako od podskupin so 
naslednji: 
 
Lokalno napredovala, neresektabilna bolezen – Pri mediani spremljanja 15 mesecev je bila stopnja 
objektivnega odziva 50%, s popolnim in delnim odzivom 17% oz 33% odstotkov.  Stopnji enoletnega 
preživetja brez napredovanja bolezni (PFS) in celotnega preživetja (OS) sta bili 54 oziroma 74 odstotkov. Med 
27 bolniki z odzivom na bolezen je 10 (37%) doživelo trajne odzive, ki so trajali 12 mesecev ali dlje. 
 



Ponavljajoča se ali metastatska bolezen – pri tistih z lokalno napredovalo ponavljajočo se ali metastatsko 
boleznijo je bila pri mediani spremljanja 27 mesecev:   objektivna stopnja odziva(ORR) 35%, s popolnim 
odgovorom 10% in delnim odzivom 25 %). Enoletni PFS in OS sta bila 36 oziroma 61 odstotkov. Med 37 
bolniki z odzivom na bolezen je 25 (68 %) doživelo trajne odzive, ki so trajali 12 mesecev ali dlje. 
 
V ločeni študiji faze II (CARSKIN), ki je vključevala samo bolnike, ki še niso bili predhodno  zdravljeni (n = 
39), je bila mediana PFS in OS 7 oziroma 25 mesece. V razširjeni kohorti, ki je vključevala dodatnih 18 
bolnikov, je bila objektivna stopnja odziva na pembrolizumab 42-odstotna, z višjimi stopnjami med tistimi z 
izraženim PD-L1  (55%) v primerjavi s PD-L1-negativnimi (17 %). 
 
Rezultati zdravljen z imunoterapijo so boljši od vseh predhodnih sistemskih zdravljenj in zato je zdravljenje 
z imunoterapijo  usmerjano na  PD-1  nov standard za zdravljenje lokalno napredovalega / metastatskega 
ploščatoceličnega karcinoma kože. Na žalost to ne velja za bolnike, pri katerih je nastal ploščatocelični 
karcinom kože kot posledica imunosupresije presaditve organov, saj so bili ti bolniki izključeni iz preskusov 
imunoterapije z zaviranjem PD-1 ali PD-L1 zaradi pomislekov glede zavrnitve organov, ali cepiva proti 
gostitelju v primeru presaditve kostnega mozga, učinkovitost in varnost pri bolnikih z imunosupresijo za 
avtoimunsko bolezen pa nista znani. Te bolnike zdravimo kot pred uvedbo imunoterapije s kemoterapijo ali 
EGFR inhibitorji. 
 
Zdravljenje, usmerjeno na  EGFR pot zajema tako monoklonska protitelesa (cetuksimab, panitumumab) kot 
peroralna zdravila (gefitinib, erlotinib), ki ciljajo na receptor za rastni epidermalni dejavnik  (EGFR) in  imajo 
pri bolnikih z napredno ploščatoceličnim karcinomom kože dokazano protitumorsko delovanje, kot kot so 
pokazali rezultati majhnih raziskav. 
 
Sistemska kemoterapija - malo je podatkov o vlogi sistemske kemoterapije pri zdravljenju napredovalega 
kožnega ploščatoceličnega karcinoma. Zdi se, da so kombinacije na osnovi cisplatina najbolj učinkovite, 
največkrat v kombinaciji s 5 fluorouracilo  in so bile prilagojene  iz tistih, ki se uporabljajo za ploščatocelični 
rak, ki nastane na drugih mestih. 
Kemoterapija in cetuksimab - Kemoterapija na osnovi platine je bila kombinirana s cetuksimabom tudi pri 
bolnikih z neresektabilnim, naprednim, nemestatskim kožnim ploščatoceličnim  karcinomom učinkovita, 
tolerabilna in  zato je ta pristop učinkovitejši od same kemoterapije. 
 
 
Neoadjuvantno zdravljenje: 
 
Do dve tretjini bolnikov z lokalizirano boleznijo, zdravljenih z imunoterapijo z zaviralcem PD-1 (npr. 
cemiplimab ali pembrolizumab), ima ob spremljanju delne odzive, kar kaže na možnost dolgoročnega nadzora 
bolezni (7-10). Čeprav so podatki  omejeni in še niso neposredno ovrednoteni v študijah, pa lahko nudimo 
kirurško resekcijo bolnikom s primarno neresektabilnimi tumorji, ki  po dobrem odgovoru na zdravljenje s 
cemiplimabom ali pembrolizumabom postanejo resektabilni. 
 
 
Zdravljenje po progresu z imunoterapijo 
 
Optimalni pristop k zdravljenju bolnikov z napredovalim kožnim SCC, ki je napredoval ob začetnem 
zdravljenju z imunoterapijo, ni poznan. Možen pristop je uporaba sistemske kemoterapije ali zaviralcev 
EGFR, kot je cetuksimab. Podatki opazovanj niso prepričljivi, randomizirane študije z velikim številom 
bolnikov pa so omejene. Za bolnike, ki so napredovali na imunoterapiji ali niso primerni zanjo, še največkrat 
uporabijo zdravljenje s karboplatinom in paklitakselom. Za starejše lahko kot alternativno ponudimo 
cetuksimab. 
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Kirurgija karcinoma  Merklovih celic 
 
Surgery for  Merkel cell carcinoma 
 
Marko Ho� evar  
 
 
Povzetek 
 
Karcinom Merklovih celic je redek nevroendokrini maligni tumor ko�e. Njegova incidenca v zadnjih letih 
naraš� a, njegova biologija je podobna biologiji ko�nega melanoma in tudi zdravljenje je podobno zdravljenju 
bolnikov z melanomom. Kirurško zdravljenje predstavlja osnovni na� in zdravljenja karcinoma Merklovih 
celic. Diagnozo postavimo s pomo� jo biopsije, ki je lahko citološka punkcija ali kirurška biopsija s 5-mm 
varnostnim robom. Pri bolnikih s klini� no negativnimi regionalnimi bezgavkami opravimo široko ekscizijo z 
1–2 cm lateralnega varnostnega roba do spodaj le�e� e fascije in      biopsijo varovalne bezgavke. Pri bolnikih 
s klini� no pozitivnimi regionalnimi bezgavkami opravimo široko ekscizijo primarnega tumorja in disekcijo 
regionalne bezgav� ne lo�e, ki je indicirana tudi po pozitivni biopsiji varovalne bezgavke. Kirurško 
zdravljenje oddaljenih zasevkov opravimo le v skrbno izbranih primerih oligometastaske bolezni po 
predstavitvi na multidisciplinarnemu konziliju. 
 

Klju � ne besede: široka ekscizija, biopsija varovalne bezgavke, disekcija regionalne bezgav� ne lo�e 
 
 
Karcinom Merklovih celic 
 
Karcinom Merklovih celic (KMC) je redek in agresiven nevro endokrini karcinom   ko�e, ki po svoji biologiji 
spominja na ko�ni melanom. KMC se pogosto lokalno ponovi (25–30 %), zaseva v regionalne bezgavke (52–
59 %) in oddaljene organe (plju� a, jetra, kosti in ko�a; 34–36 %). Petletno pre�ivetje znaša med 30 in 64 %. 
Kirurško zdravljenje predstavlja osnovi na� in zdravljenja KMC, ki ga pogosto kombiniramo še z 
obsevanjem. Pri bolnikih s sistemskim razsojem bolezni ima kirurgija zelo omejeno vlogo. 
 
Shemati� no lahko delimo kirurgijo KMC v štiri podro� ja: 

1. Kirurgija primarne lezije 
2. Kirurgija regionalnih bezgavk 
3. Kirurgija in transit zasevkov  
4. Kirurgija oddaljenih zasevkov 

 
Ad 1.  Pri ko�ni leziji, ki je klini� no suspektna za KMC opravimo citološko punkcijo ali v primeru sprememb 
manjših od 1 cm ekscizijo celotne lezije s 5 mm lateralnim varnostnim robom.  Ko je diagnoza 
citološko/histološko potrjena, so indicirane slikovne zamejitvene preiskave pri: 
 

·  klini � no prisotnih regionalnih zasevkih 
·  simptomih in znakih, ki so sumljivi za sistemski razsoj. 

 
Priporo� a se FDB PET-CT ali eventualno CT vratu/prsnega koša/trebuha/medenice s kontrastom in MRI 
glave glede na klini� no sliko. Slikovne zamejitvene preiskave so opcijske tudi pri bolnikih s klini� no 
lokalizirano boleznijo (stadij I in II). 
Definitivno kirurško zdravljenje primarnega KMC je široka ekscizija z 1–2 cm lateralnega varnostnega 
roba do spodaj le�e� e fascije. Rano, � e se le da primarno zašijemo. Izogibamo se obse�nemu podminiranju 
robov in lokalnim re�njem namesto katerih raje uporabimo ko�ne presadke delne ali celotne debeline.  
 
Ad 2. Pri vseh bolnikih z KMC obstaja mo�nost zasevkov v podro� nih bezgavkah. Ve� ji  ko je diameter 
primarnega KMC, ve� ja  je verjetnost zasevkov.  Zasevke delimo tako kot pri ko�nem melanoma v klini� no 
odkrite in klini� no okultne. 
Klini � no odkrijemo zasevke v bezgavkah s pomo� jo palpacije ali ultrazvoka (UZ) regionalne bezgav� ne lo�e 



in potrdimo s pomo� jo aspiracijske biopsije s tanko iglo, katero lahko opravimo prosto ali UZ vodeno. Klini� no 
okultne zasevke odkrijemo s pomo� jo biopsije varovalne bezgavke. 
Pri bolnikih s klini� no negativnimi regionalnimi bezgavkami je poleg široke ekscizije primarnega tumorja 
indicirana še biopsija varovalne bezgavke (BVB), ki jo opravimo � e je le mogo� e isto� asno s široko ekscizijo. 
Pri biopsiji varovalne bezgavke sodelujejo kirurg onkolog, specialist nuklearne medicine in patolog. 
Najprej napravimo limfoscintigrafijo, da dolo� imo bezgav� ne lo�e v katere se drenira limfa iz podro� ja 
primarnega melanoma ter število varovalnih bezgavk v posamezni lo�i. V ta namen uporabljamo s Tc99m 
markiran nanokoloid, ki ga injiciramo ob primarni KMC ali ob brazgotino po diagnosti� ni eksciziji. Mesta 
bezgavk na limfoscintigrafiji ozna� imo na ko�o. Tik pred samo operacijo lahko nato na ista mesta, kamor smo 
pred tem injicirali Tc99m nanokoloid, injiciramo še Patent Blue modrilo. Varovalna bezgavka je tako 
radioaktivna in modro obarvana. Od preostalih bezgavk in maš� evja jo lo� imo zaradi obarvanosti ter s pomo� jo 
posebne sonde, ki zaznava radioaktivnost. 
Vsako varovalno bezgavko po posebnem protokolu natan� no preiš� e patolog. Intraoperativna histološka 
preiskava varovalne bezgavke po metodi zaledenelega reza je premalo natan� na in jo zato ne izvajamo. Biopsija 
varovane bezgavke je zanesljiva metoda, ki z ve�  kot 95% natan� nostjo napove status celotne bezgav� ne lo�e. 
Manj kot 5% je la�no negativnih rezultatov (negativna     varovalna bezgavka in klini� no okultni zasevek v drugih 
bezgavkah iste lo�e). 
Pri bolnikih s klini� no pozitivnimi regionalnimi bezgavkami ali po pozitivni BVB in isklju� enim sistemskim 
razsojem je indicirana disekcija regionalne bezgav� ne lo�e. V primerih, ko je kirurški poseg zaradi slabega 
splošnega stanja bolnika kontraindiciran, ga nadomestimo z obsevanjem regionalne bezgav� ne lo�e.  
Z disekcijo odstranimo celotno bezgav� no lo�o, ki vsebuje bezgavke z zasevki melanoma (vratna, pazdušna, 
dimeljska lo�a). Pri tem moramo upoštevati anatomske meje lo�e in na� ela onkološke kirurgije. 
Vedno odstranimo tkivo celotne bezgav� ne lo�e v bloku. Ekstirpacija posameznih pove� anih bezgavk ni 
dopustna. Ustreznost posega lahko pribli�no ocenimo iz števila odstranjenih bezgavk v kon� nem 
histopatološkem izvidu. Tako število odstranjenih bezgavk ne sme biti manjše od 15 pri vratnih disekcijah, 
10 pri disekciji pazduhe in 5 pri ingvinalni disekciji. 
� e se KMC nahaja v predelu skalpa, je potrebno disekcijo vratnih bezgavk v odvisnosti od lege KMC 
kombinirati s superficialno parotidektomijo ali      disekcijo okcipitalnih bezgavk. Ingvinalno disekcijo 
kombiniramo z disekcijo iliakalnih in obturatornih bezgavk v primeru, ko PET CT ali CT medenice poka�eta 
razsoj v iliakalne/obturatorne bezgavke. Ustrezno opravljena disekcija bezgav� ne lo�e ne izklju� uje povsem 
mo�nosti ponovitve bolezni v regionalni lo�i. Te so pogostejše v predelu vratu. Mo�nost ponovitve zmanjša 
adjuvantno obsevanje.  
 
Ad 3. In transit zasevki KMC so tako kot pri ko�nem melanomu multifokalni ko�ni ali podko�ni zasevki, ki 
se širijo po limfati� nem sistemu.  Za razliko od melanoma se pri KMC ti zasevki ne širijo samo proksimalno 
od mesta primarnega tumorja proti regionalni bezgav� ni lo�i, ampak tudi distalno od primarnega tumorja. 
Diagnozo vedno potrdimo z aspiracijsko biopsijo s tanko iglo. Z zamejitvenimi preiskavami (PET CT, CT 
prsnega koša/abdomna) izklju� imo sistemski razsoj. Dokumentacijo bolnika predstavimo na 
multidisciplinarnem konziliju. � e obseg bolezni to dopuš� a, zdravljenje lokoregionalne ponovitve pri� nemo s 
kirurškim posegom. Napredovalo, neresektabilno lokoregionalno bolezen zdravimo sprva s sistemsko terapijo, 
po oceni uspeha zdravljenja pa ponovno razmislimo o kirurški odstranitvi.  
Kirurško zdravljenje in transit zasevkov je odvisno od obsega bolezni. Pri majhnem tumorskem bremenu (manj 
kot 3-5 zasevkov, ki so manjši od 1-2 cm) in transit zasevek v lokalni anesteziji izre�emo v zdravo z 
minimalnim varnostnim robom, tako da je rano mo�no primarno    zašiti. � e je ve� je tumorsko breme je najbolj 
u� inkovit na� in kirurškega zdravljenja hipertermi� na izolirana ekstremitetna perfuzija (HILP) uda s TNF�  in 
Melfalanom, ki pa je velik operativni poseg in zato zahteva primerno splošno stanje. U� inkovit kirurški na� in 
zdravljenja omejenega obsega in transit zasevkov je tudi elektrokemoterapija. 
 
Ad 4. Pri oddaljenih zasevkih je zdravljenje izbora sistemsko zdravljenje in je vloga kirurgije omejena samo 
na zelo redke primere oligometastatske bolezni, kjer je mo�no zasevk/e v celoti izrezati. 
 
Zaklju � ek 
 
Kirurgija je osnovno in najpomembnejše zdravljenje KMC. V primeru slabega splošnega stanja bolnika, ki 
onemogo� a poseg v splošni anesteziji jo lahko nadomestimo z obsevanjem. 
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