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WYKAZ SKRÓTÓW 

 

AAPM - American Association of Physicists in Medicine - Amerykańskie Stowarzyszenie 

Fizyków w Medycynie 

ALA - Aminolevulinic Acid - kwas aminolewulinowy 

BCC –Basal Cell Carcinoma – rak podstawnokomórkowy 

BT - Brachytherapy 

IR –Infrared – podczerwień 

HDR BT - High Dose Rate Brachytherapy - brachyterapia wysokodawkowa  

UV - światło ultrafioletowe 

ICWG - Interstitial Collaborative Working Group 

LDL – Low Density Lipoproteins - lipoproteiny o małej gęstości  

PDT - Photodynamic Therapy – terapia fotodynamiczna 

PS – Photosensitizer - fotouczulacz 

ROS - Reactive Oxygen Species - reaktywnych form tlenu  
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STRESZCZENIE 

 

W XXI wieku termografia gwałtownie zyskuje na popularności w wielu dziedzinach, w 

szczególności w medycynie. Obrazowanie termiczne jest metodą bezpieczną oraz 

nieinwazyjną, dająca duży potencjał na uzyskanie dodatkowych informacji w diagnostyce i 

obserwacji zmian nowotworowych (w szczególności zmian agresywnych). Zmiany te 

charakteryzują się wzmocnionym metabolizmem co przekłada się na zwiększenie 

temperatury w obszarze zmiany. Niniejsza praca dotyczy analizy termicznej zmian skórnych 

wywołanych przez raka podstawnokomórkowego (ang. Basal Cell Carcinoma – BCC) wraz z 

efektami termicznymi spowodowanymi leczeniem przy użyciu terapii fotodynamicznej oraz 

brachyterapii. W przypadku badań nad oceną efektów termicznych PDT w leczeniu BCC 

analizy temperaturowe zostały przeprowadzone dla obszaru zmiany nowotworowej. 

Uzyskano istotny statystycznie kilkukrotny wzrost pola powierzchni określonego za pomocą 

izotermy już w 5 minucie od rozpoczęcia leczenia w stosunku do obszaru pierwotnie 

uznanego za zmianę nowotworową. Uzyskane wyniki mogą sugerować większy zakres 

procesów kancerogennych niż zakładany. W przypadku badań nad oceną efektów 

termicznych brachyterapii, analizy temperaturowe zostały przeprowadzone dla obszaru 

zmiany nowotworowej wraz z otaczającą go zdrową tkanką oraz obszarem referencyjnym, 

który został zdefiniowany jako obszar umieszczony symetrycznie względem linii 

pośrodkowej ciała. Analiza danych ukazała istnienie dwóch rodzajów odpowiedzi termicznej 

tkanek. Obecnie nie ma odpowiedzi jak uzyskane dane mogą wpłynąć na praktykę kliniczną. 

Wykorzystanie termografii w podczerwieni jako szybkiej i bezpiecznej metody obrazowania 

dla pacjentów z zmianami nowotworowymi na powierzchni ciała daje możliwość uzyskania 

dodatkowym informacji, które mogą być pomocne w planowaniu terapii. Obrazowanie 

termiczne daje również możliwość w pewnym stopniu do kontroli miejscowej zmian 

nowotworowych. 

 

 

 

 

Słowa kluczowe: termografia, terapia fotodynamiczna, brachyterapia HDR, rak 

podstawnokomórkowy 
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ABSTRACT 

 

In the 21st century, thermography is rapidly gaining popularity in many fields, particularly in 

medicine. Thermal imaging is a safe and non-invasive method that offers great potential for 

obtaining additional information in the diagnosis and observation of cancerous lesions 

(particularly aggressive lesions). These lesions are characterised by enhanced metabolism 

which translates into increased temperature in the lesion area. This thesis is concerned with 

the thermal analysis of skin lesions caused by basal cell carcinoma (BCC) together with the 

thermal effects caused by treatment with photodynamic therapy and brachytherapy. For the 

study to evaluate the thermal effects of PDT in the treatment of BCC, temperature analyses 

were performed for the area of the tumour lesion. A statistically significant increase of 

several times the area determined by isotherms was obtained as early as 5 minutes after the 

start of treatment in relation to the area originally considered as a cancerous lesion. The 

results obtained may suggest a greater extent of carcinogenic processes than assumed. For the 

study to evaluate the thermal effects of brachytherapy, temperature analyses were carried out 

for the area of the cancerous lesion together with the surrounding healthy tissue and a 

reference area, which was defined as an area placed symmetrically with respect to the 

midline of the body. Analysis of the data showed the existence of two types of thermal 

response of the tissues. At present, there is no answer as to how the data obtained may affect 

clinical practice. The use of infrared thermography as a fast and safe imaging method for 

patients with cancerous lesions on the surface of the body offers the possibility of obtaining 

additional information that can assist in therapy planning. Thermal imaging also provides the 

opportunity to some extent for local control of cancerous lesions. 

 

 

Keywords: thermography, photodynamic therapy, HDR brachytherapy, basal cell carcinoma 
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WSTĘP  

1.  Wprowadzenie  

Obrazowanie termiczne (termografia w podczerwieni) wykorzystywane jest do 

bezkontaktowego powierzchniowego pomiaru temperatury badanego obiektu.  Termografia 

wykorzystuje promieniowanie podczerwone (IR – ang. Infrared), czyli promieniowanie 

elektromagnetyczne w zakresie długości fali od 780nm do 1mm.  Promieniowanie 

podczerwone jest emitowanie przez każde ciało o temperaturze powyżej 0K (zera 

absolutnego), a wynika z ruchów cząsteczek oscylacyjno - rotacyjnych [1,2].  

Skóra człowieka jest bardzo dobrym obiektem do obrazowania termicznego, dzięki dużej 

zdolności emisyjnej, a jej współczynnik mieści się w przedziale 0,94-0,98. Narząd ten jest 

obiektem bardzo zbliżonym w swych właściwościach do ciała czarnego [3].  

Dynamiczny rozwój technologii kamer termowizyjnych w ostatnich dwóch dekadach 

przyczynił się do tego, iż obrazowanie w podczerwieni obecnie znajduje zastosowanie w 

szerokim zakresie: w technologiach wojskowych, budownictwie, przemyśle oraz medycynie 

[4,5].  

W medycynie diagnostyka termowizyjna jest wykorzystywana obecnie w onkologii, 

szczególnie w nowotworach powierzchniowo zlokalizowanych, choć pojawiają się prace 

pokazujące przydatność termowizji w szeroko rozumianej diagnostyce medycznej jak i w 

ocenie termicznych efektów radioterapii nowotworów piersi [6-12]. Ponadto można znaleźć 

w literaturze prace, w których autorzy podkreślają możliwości zastosowania termowizji w 

neurologii, dermatologii, diagnostyce i ocenie efektów terapii owrzodzeń, stomatologii, 

kardiologii i chirurgii oraz w medycynie sportowej [13-29] Należy jednak zwrócić uwagę, iż 

obrazowanie termiczne ma swoje ograniczenia wynikające z praw opisujących transport 

ciepła w organizmach żywych, jednakże aspektami przemawiającymi za coraz szerszym 

stosowaniem termowizji w badaniach medycznych jest wiedza, iż czynniki środowiskowe 

jak i procesy zachodzące wewnątrz organizmu mają wpływ na mapę termiczną ciała. Należy 

podkreślić, że z jednej strony jest to zarówno atutem jak i może stanowić trudność w 

obrazowaniu. Prowadzi to również do wniosku, iż obrazowanie w medycynie, a w przypadku 

niniejszej pracy - obrazowanie termiczne skóry wymaga przestrzegania odpowiednich 

protokołów oraz zaleceń [22-34].   

W niniejszej pracy skupiono się na pokazaniu przydatności obrazowania termicznego w 

ocenie efektów termicznych zachodzących podczas leczenia raka podstawnokomórkowego 

(BCC – ang. Basal Cell Carcinoma) przy użyciu brachyterapii oraz zdecydowanie mniej 
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powszechni stosowanej techniki - terapii fotodynamicznej (PDT - ang. Photodynamic 

Therapy). 

Możliwość wykorzystania termowizji jako metody ewaluacyjnej efekty termiczne w leczeniu 

nowotworów ma szansę dostarczyć dodatkowych informacji, które można uznać za 

funkcjonalne ze względu na to, iż dynamika zmian temperatury tkanek, wskutek 

zastosowanego leczenia, pośrednio niesie informacje o aktywności metabolicznej tkanek i 

może dostarczyć informacji zarówno o zakresie potencjalnego występowania zmian 

nowotworowych lub też zachodzących wczesnych procesów prowadzących do zmian o 

charakterze nowotworowym a także o procesach regeneracyjnych i ich zakresie 

występowania po leczeniu np. z wykorzystaniem radioterapii. 

 

2.  Cel pracy  

Niniejsza praca skupia się na analizie termicznej efektów brachyterapii i terapii 

fotodynamicznej w leczeniu raka podstawnokomórkowego skóry.  

Analiza termograficzna była skupiona na próbie oceny:  

1. mapy termicznej zdiagnozowanej zmiany oraz tkanek ją otaczających, 

2. zmian temperatury obszarów leczonych za pomocą terapii fotodynamicznej i 

radioterapii obserwowanych przed i po zastosowanej terapii oraz znaczenia dynamiki 

i zasięgu obserwowanych zmian map termicznych w ocenie efektów danej terapii 
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II. CZĘŚĆ TEORETYCZNA  

1.  Podstawy fizyczne  

 1.1.  Promieniowanie podczerwone  

Równania Maxa Planck’a pozwoliły na ilościowy opis widma promieniowania 

elektromagnetycznego. Energia fotonu E wyrażona została poprzez częstotliwość fali 𝞾. 

Zależność tę pokazuje równanie (1.1):   

 E=h𝜐 (1)  

gdzie:  

E – energia fotonu, 𝞾- częstotliwość fali, h – stała Plancka, jej wartość wynosi 6,626 ·10 -34 Js  

 

Charakterystykę fali elektromagnetycznej określa się poprzez jej długości λ, prędkość 

rozchodzenia się c oraz częstotliwość 𝜐, co pokazuje zależność (1.2) [1]:  

 λ = c/𝜐 (2)  

  

Spektrum promieniowania elektromagnetycznego podzielone zostało na zakresy o 

poszczególnych długościach fali. Zmiana parametru λ związana jest ze zmianą 

częstotliwości, co w konsekwencji zmienia jej energię. Na Rysunku 1 został przedstawiony 

schemat podziału widma promieniowania elektromagnetycznego. Granice poszczególnych 

zakresów nie są sztywne, a przynależność danej długości fali może być również definiowana 

na podstawie źródła promieniowania.  

  

 

Rys 1 Schemat widma promieniowania elektromagnetycznego [źródło własne] 
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Z punktu widzenia przeprowadzonych badań istotny jest zakres promieniowania 

podczerwonego, który można podzielić na poniższe podzakresy w zależności od długości fali 

[4]:  

▪ podczerwień bliska [dla 𝛌 = (0,72; 1,50) 𝜇m]  

▪ podczerwień pośrednia [dla 𝛌 = (1,5; 5,6) 𝜇m]  

▪ podczerwień daleka [dla 𝛌 = (5,6; 1000,0) 𝜇m]  

Z punktu widzenia diagnostyki termowizyjnej największe znaczenie odgrywa zakres 

podczerwieni dalekiej [5] 

 

Kolejnym istotnym parametrem charakteryzującym promieniowanie elektromagnetycznej 

jest natężenie promieniowania I. Jest to wielkość określająca strumień promieniowania dΦ 

emitowany w kąt bryłowy półpełny d𝛺 w dowolnym kierunku i ma znaczenie nie tylko z 

punktu widzenia np. terapii, ale także, a może przede wszystkim w kontekście prowadzonych 

badań z punktu widzenia analizy termograficznej (3):  

 

 I = dΦ / d𝛺 (1.3)  

 1.2.  Ciało doskonale czarne  

Ciało doskonale czarne to wyidealizowany obiekt o doskonałych właściwościach 

absorpcyjnych i emisyjnych. Jego modele powstają w wyniku wykorzystania wielokrotnych 

wewnętrznych odbić w niewielkich rozmiarów wnęce przez co można otrzymać warunki 

całkowitego pochłaniania. 

 

Rys. 2. Model ciała doskonale czarnego [źródło własne] 
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Na rysunku 2 przedstawiony jest szkic modelu ciała doskonale czarnego.  Jest ono niezbędne 

w celu opisu promieniowania podczerwonego. Promieniowanie padające na powierzchnię 

ciała doskonale czarnego zostaje przez nie całkowicie pochłonięte, dlatego współczynnik 

absorbcji dla ciała idealnie czarnego wynosi 1. Przy założeniu, że występują warunki 

równowagi termicznej, temperatura ciała jest stała, całkowita absorbcja oznacza, że ilość 

promieniowania zaabsorbowanego jest równa ilości promieniowania wyemitowanego z 

powierzchni ciała doskonale czarnego w danym czasie (Prawo Kirchoffa)[1]. Ciało, które 

zdolne jest do zaabsorbowania całego padającego na niego promieniowania o dowolnej 

długości fali, jest także zdolne do wyemitowania tego promieniowania [4].  

 

Dla ciała rzeczywistego definiuje się współczynniki pochłaniania 𝛼 oraz emisyjności 𝜀, gdzie 

jako współczynnik absorpcji rozumie się stosunek mocy pochłoniętej Ma do mocy padającej 

na powierzchnię ciała Mp (4), natomiast współczynnik emisyjności to stosunek mocy 

emitowanej Me,c do padającej (5) [1]:  

 𝛼 =  
𝑀𝑎

𝑀𝑝
 (4)  

 𝜀 =  
𝑀𝑒

𝑀𝑐
  (5) 

  

Dla ciała doskonale czarnego współczynnik pochłaniania i emisyjności wynosi jeden.  

W przypadku ciał rzeczywistych definiuje się współczynniki pochłaniania 𝛼, odbicia r oraz 

transmisji 𝜏, ze względu na fakt, że promieniowanie padające zostaje w pewnym stopniu 

pochłonięte, odbite i przepuszczone. Powyższe parametry są zdefiniowane jako stosunek 

promieniowania pochłoniętego, odbitego lub przepuszczonego do całkowitego 

promieniowania padającego na obiekt. Powyższe współczynniki spełniają zależność tzw. 

prawa Kirchoffa dla promieniowania (6) [1]:  

 

 α+r+τ =1 (6)  

  

Rozpatrując równanie (6) można wyróżnić przypadki skrajne, gdy [34]:   

• 𝛼 = 1, natomiast 𝜏 = r = 0, jest to ciało czarne, które pochłania całkowicie padające 

na nie promieniowanie;  

37:1772053551



38 

 

• r = 1, natomiast 𝜏 = 𝛼 = 0, jest to ciało białe, odbijające całkowicie padające na nie 

promieniowanie;  

• 𝜏 = 1, natomiast r = 𝛼 = 0, jest to ciało przezroczyste, przepuszczające całkowicie 

padające nie promieniowanie.  

  

 1.3.  Prawa opisujące promieniowanie ciała czarnego  

 

Prawo Plancka jest używane do opisu gęstości widmowej egzytancji ciała doskonale 

czarnego w funkcji długości fali oraz temperatury. Jest to podstawowa zależności 

promieniowania podczerwonego nazywane widmowym natężenie promieniowania. [35]:  

 

 𝑀𝑒,𝜆,𝑐 = 2𝜋ℎ𝑐2

𝜆5(𝑒

ℎ𝑐
𝜆𝑘𝑇−1)

 (7)  

 

gdzie:  

h – stała Plancka, h = 6,626・10-34 Js,  

c – prędkość światła w próżni, 

k – stała Boltzmanna, k = 1,38・10-23 J/K  

T – temperatura ciała doskonale czarnego [K].  

  

Gęstość widmowej egzytancji Me,𝜆,c  w zależności od długości fali może być przedstawiona 

za pomocą równania (8) lub w postaci graficznej (Rys. 3) [1]. 

 

𝑀𝑒,𝜆,𝑐 = 𝑑𝑀𝑒,𝑐(𝜆)

𝑑𝜆
      (8) 
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Rys. 3. Gęstość widmowa egzytancji ciała doskonale czarnego wyrażona za pomocą prawa Plancka [26].  

    

Z zależności przedstawionej w równaniu (7) oraz (8) można wnioskować, że maksimum 

gęstości widmowej egzytancji promieniowania przesuwa się wraz ze wzrostem temperatury 

obiektu w stronę mniejszych długości fali (prawo przesunięć Wiena przedstawione w 

równaniu 9).  

 

 𝜆𝑚𝑎𝑥 =  
𝑏

𝑇
   (9)  

  

Na podstawie prawa Plancka (7) oraz prawa przesunięć Wiena (9) oraz zakładając, że ciało 

znajduje się w próżni, można wyliczyć maksymalną wartość natężenia promieniowania 

podczerwonego, emitowanego z ciała o temperaturze T, która wynosi [35]:  

 

 𝐼(𝜆𝑚𝑎𝑥, 𝑇) = 1,286 ∗ 10−11 ∗ 𝑇5 (10)  

h – stała Plancka, h = 6,626・10-34 Js,  

c – prędkość światła w próżni, 

k – stała Boltzmanna, k = 1,38・10-23 J/K  

b – stała Wiena 

T – temperatura badanego obiektu [K].  

 1.4.  Emisyjność ciał  

Emisyjność danego ciała 𝜺 jest funkcją kąta obserwacji 𝛃, długości fali 𝝀, temperatury T oraz 

czasu 𝝉 (𝝉 = 1s) [34]. Parametr ten świadczy o jego zdolności do wypromieniowania energii 

[4]. Emisyjność całkowitą określamy jako emisyjność dla całego zakresu promieniowania i 

zapisuje następująco (11):  
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 𝜀 =
𝑀(𝑇)

𝑀𝐵(𝑇)
 (11)  

gdzie:  

M(T) – egzytancja powierzchni ciała o temperaturze T 

MB(T) – egzytancja ciała czarnego, znajdującego się w tej samej temperaturze T.  

  

Można wyróżnić trzy główne przypadki [4]:  

- ciało czarne, 𝛆𝛌 = 𝛆 = 1,  

- ciało szare, gdy 𝛆𝛌 =  𝛆 = const. <1,  

- ciało promieniujące selektywnie, dla którego 𝛆 nie zależy od długości fali.  

Współczynnik emisyjności zależy od powierzchni badanego obiektu, dodatkowych źródeł 

oświetlenia materiału. Ogólnie im powierzchnia bardziej matowa, chropowata tym 

emisyjność jest większa.  

 

 1.5. Prawa opisujące wymianę ciepła 

 

Proces wymiany ciepła wymaga zaistnienia różnicy temperatury pomiędzy dwoma ciałami 

ewentualnie między ciałem a jego otoczeniem.  

Druga zasada termodynamiki mówi, że układ o wyższej temperaturze oddaje energię 

układowi o niższej temperaturze [36]. Należy podkreślić, że sama wielkość ciepła Q jest 

wielkością skalarną, a wartość Q odniesiona do jednostki czasu t nazywane jest strumieniem 

ciepła 𝜱 (12) [2,36]:   

𝛷 =
𝑑𝑄

𝑑𝑡
      (12) 

 

Możemy wymienić trzy podstawowe sposoby wymiany ciepła: przewodzenie, konwekcję i 

promieniowanie [2].  

  

1.5.1. Przewodzenie ciepła  

Przewodzenie ciepła to transfer energii wewnętrznej poprzez mikroskopijne zderzenia 

cząstek i ruch elektronów w ciele. Zderzające się cząstki, które obejmują cząsteczki, atomy i 

elektrony, po połączeniu ciał o różnej temperaturze przenoszą zdezorganizowaną 

mikroskopijną energię kinetyczną i potencjalną, znaną jako energia wewnętrzna zawsze w 
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kierunku od ciała o temperaturze wyższej do ciała o temperaturze niższej. Przewodnictwo 

zachodzi w większości faz: stałej, ciekłej i plazmowej [2,36].   

Zgodnie z teorią Fouriera strumień ciepła przechodzący przez pewną powierzchnię jest 

wprost proporcjonalny do gradientu temperatury pola tej powierzchni, co ukazuje wzór (13) 

[35]:  

(𝛷 )⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  =  −𝜆 ∗ (𝛻𝑇)⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗ ⃗⃗  ⃗      (13) 

gdzie:  

∇T – gradient temperatury, [Km-1] 

λ – współczynnik przewodzenia ciepła, W · m-1· K-1.  

 

1.5.2. Konwekcja  

Konwekcja jest przepływem cząsteczek w gazie, cieczy lub plazmie, który występuje 

spontanicznie z powodu połączonego wpływu niejednorodności, właściwości materiału i sił 

działających na obiekt. Gdy przyczyna konwekcji nie jest określona, można założyć 

konwekcję spowodowaną skutkami rozszerzalności cieplnej i wyporu. Jeżeli ruch ten 

powodują lokalne zmiany ośrodka spowodowane różnicą temperatur to mówimy o konwekcji 

naturalnej. Przy użyciu zewnętrznych źródeł, które powodują wymuszony przepływ ośrodka 

określa się jako konwekcję wymuszoną [2].  

 

Strumień ciepła 𝛷, który wymieniany jest pomiędzy powierzchnią ciała stałego z 

przepływającym płynem, gdzie temperatura ciała stałego TCS oraz temperatura cieczy lub 

gazu TO spełniają zależność: TCS > TO, wyraża równanie Newtona (14):   

 𝛷 = 𝛼𝑘 (𝑇𝐶𝑆 − 𝑇𝑂)     (14)  

gdzie:  

𝛼𝑘 – konwekcyjny współczynnik przejmowania ciepła, [W · m-2· K-1].  

 𝑇𝐶𝑆 –temperatura ciała 

𝑇𝑂 – temperatura otoczenia (np. powietrza lub wody, które ma bezpośredni kontakt z ciałem) 
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1.5.3. Radiacyjna wymiana ciepła  

 

Promieniowanie podczerwone występuje tylko w przypadku, kiedy potencjalne ciało 

promieniujące posiada temperaturę większą od zera bezwzględnego. Jako zakres długości fal 

dla promieniowania podczerwonego przyjęto 0.7 < λ < 1000 µm [35].  

Radiacyjna wymiana ciepła bezpośrednio polega na przekształceniu energii wewnętrznej w 

energię fal elektromagnetycznych z zakresu IR, które transmitowane jest przez ośrodek 

pierwotny do innego ośrodka, gdzie to promieniowanie jest przekształcane w energię 

wewnętrzną. W ujęciu statystycznym radiacyjna wymiana ciepła rozumiana jest przez 

przenoszenie energii przez nośnik (fotony), które są tworzone przez wzbudzone atomy i 

przemieszczają się do momentu pochłonięcia jej przez inne atomy. Zgodnie z prawem 

Kirchoffa promieniowanie padające na obiekt zostaje w części zaabsorbowane 𝛼, odbite r 

oraz przepuszczone 𝜏, co sumuje się do jedności zgodnie ze wzorem (6) [2].  

Każda fala elektromagnetyczna niesie pewną energię, która opisana jest wzorem (1), a jej 

rozkład widmowy opisany jest poprzez zależność Plancka (7) 

 

 1.6.  Detekcja promieniowania podczerwonego 

 

Każde ciało o temperaturze powyżej zera bezwzględnego emituje energię w zakresie 

podczerwieni [1,4]. Za najistotniejszy element kamery termowizyjnej można uznać detektor 

czy też całą ich matrycę. Detektory zamieniają energie transferowaną poprzez 

promieniowanie podczerwone na inną wielkość, przeważnie prąd, zmianę rezystancji lub 

napięcie [4]. Zaabsorbowaną energię poprzez odpowiednie procesy przetwarzania sygnału 

przekształca się na obraz, w którym każdy kolor (z wybranej skali tzw. pseudokolorów) 

odpowiada wartości temperatury. 

 

Podstawowymi parametrami detektorów są: 

• Moc równoważna szumowi (angl. Noise Equivalent Power, NEP) - Ekwiwalent mocy 

szumu (NEP) to powszechna miara określająca ilościowo czułość fotodetektora lub 

moc generowaną przez źródło szumu [35]. 

• Czułość temperaturowa - Parametr określający wartość sygnału w wyniku 

jednostkowej zmiany temperatury dla temperatury obiektu [34]. 
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• Próg czułości (wykrywalność D, znormalizowana wykrywalność D*) - zdefiniowany 

jest jako odwrotność wartości mocy równoważnej szumowi i zależna jest od długości 

fali promieniowania [35]. 

• Rozdzielczość termalna – definiuje minimalną różnicę temperatur, pomiędzy dwoma 

punktami, jaką jest w stanie zaobserwować kamera termowizyjna 

Tych parametrów jest znacznie więcej jednak przedstawianie i opisywanie 

wszystkich wykracza poza ramy pracy 

 

W zależności od kryterium, możemy rozróżnić kilka rodzajów detektorów. Detektory 

fotonowe oraz termiczne są rozróżnialne w kontekście występujących przemian w materiale 

detektora pod wpływem promieniowania padającego na dany detektor. Różnica w budowie 

oraz zależności termiczne odpowiedzi powodują, że powyższe detektory posiadają odmienną 

charakterystykę pracy i czułość (Rys. 4) [35]. Kolejnym podziałem są detektory matrycowe, 

linijkowe lub pojedyncze, rozróżnia się je na podstawie swojej budowy, ostatnim podziałem 

jest możliwość podzielenia na detektory chłodzone i niechłodzone [35].   

 

 

Rys. 4. Czułość widmowa dla detektorów fotonowych i termicznych [1]. 

Na przedstawionym powyżej rysunku 4 widoczna jest zależność czułości poszczególnych 

detektorów od padającej fali. Detektory termiczne mają stała czułość nie zależnie od 

padającej długości fali, natomiast w detektorach fotonowych widoczny jest wzrost czułości 

do określonej długości fali, a następnie mocny spadek czułości. 
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1.6.1. Detektory termiczne 

  

Zasada działania detektorów termicznych opiera się na absorpcji promieniowania padającego 

na powierzchnię detektora. Absorbcja ta powoduje zmianę temperatury detektora co 

przekłada się na zmianę jego właściwości elektrycznych [2].  

 

Wartość zmiany energii wewnętrznej detektora przy zmianie wartości temperatury o 1K jest 

definicją pojemności cieplnej i dana jest wzorem:  

 𝐶𝑡ℎ = 𝑛
3

2
𝑘T (16)  

gdzie:  

n – liczba molekuł,  

k – stała Boltzmanna = 1,38 ∗ 10−23𝐽/𝐾  

  

Wzrost temperatury detektora TD – Ta jest wprost proporcjonalny do wartości mocy P jaką 

on pochłonie, a dla stanu równowagi można zapisać:  

 (𝑇𝐷 − 𝑇𝑎) =  𝑅𝑡ℎ𝑃 (17)  

gdzie:  

Ta – początkowa wartość temperatury detektora [K],  

Td- końcowa wartość temperatury detektora [K] 

Rth – rezystancja termiczna detektora, Rth=1/𝛼r SD [K/W], gdzie jako 𝛼r rozumiany jest 

radiacyjny współczynnik przenikania ciepła, a SD to powierzchnia detektora.  

P – moc zaabsorbowana [W].  
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Rys. 5. Schemat blokowy układu przetwarzania sygnału [34]. 

 

 

Detektory termiczne można podzielić na:  

 

▪ Detektory bolometryczne 

Są to rezystory o znikomej pojemności cieplnej i wysokim ujemnym współczynniku 

temperaturowym zmian rezystancji. Stosuje się także detektory bolometryczne 

półprzewodnikowe, nadprzewodzące oraz ferroelektryczne. Detektory 

mikrobolometryczne pracują w temperaturze pokojowej (~ 300 K) stabilizowanej za 

pomocą elementu Peltiera. Są to tzw. detektory niechłodzone. 

 

▪ Detektory termoelektryczne 

 Są zbudowane na bazie termostosu (układ szeregowo połączonych 

 termoelementów).  

 

▪ Detektory piroelektryczne 

 Są zbudowane z półprzewodników, w których może wystąpić tzw. zjawisko 

piroelektryczne. Tego typu detektory są czułe na szybkość zmian temperatury a nie na 

jej wzrost.  

 

1.6.2. Detektory fotonowe 

 

Detektory fotonowe opierają się na oddziaływaniu fotonów z półprzewodnikiem, z którego 

wykonany jest detektor. Absorbcja fotonu powoduje wytworzenie swobodnego elektronu, co 
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zmienia wartość prądu elektrycznego przepływającego przez detektor, a wartość powstałego 

napięcia odzwierciedla moc padającego promieniowania. Zasada działania detektorów 

fotonowych opiera się na pasmowej teorii przewodnictwa elektrycznego.  

Elektrony o energii E ≠ EG (gdzie E jest energią elektronu, a EG jest energią pasma 

zabronionego) związane są w paśmie walencyjnym i oddzielone są od pasma przewodnictwa 

pasmem zabronionym o energii EG. W przypadku pochłonięcia fotonu, wskutek czego E > 

EG dojdzie do przejścia elektronu do pasma przewodnictwa. Jeżeli do detektora w takim 

stanie zostanie przyłożone zewnętrzne napięcie to zaistnieje zjawisko przewodzenie prądu w 

półprzewodniku, które będzie rosło wprost proporcjonalnie do liczny pochłoniętych fotonów 

[1,35].   

W przypadku detektorów fotonowych problematycznym jest prawdopodobieństwo generacji 

swobodnych nośników poprzez wzrost temperatury układu co może skutkować fałszywym 

odczytem. Natomiast w temperaturze 77K, liczba nośników generowanych poprzez układ 

optyczny znacznie przekracza te wytwarzane termicznie [35].   

 

Detektory fotonowe można podzielić na:  

 

▪ Detektory fotoemisyjne  

Są to detektory z tzw. zewnętrzną emisją fotowoltaniczną. Emisja elektronów z 

materiału na zewnątrz przebiega w wyniku wybicia go przez padający foton, który jest 

następnie absorbowany w materiale fotokatody. 

 

▪ Detektory fotoprzewodzące  

Tak zwane detektory z wewnętrzną emisją fotoelektryczną. Padające promieniowanie 

podczerwone powoduje zmianę rezystancji fotorezystora co wywołuje zmianę 

natężenia prądu elektrycznego w jego obwodzie.  

 

▪ Detektory na studniach kwantowych o strukturze cienkich warstw AlGaAs oraz GaAs. 

Dla zapewnienia optymalnych warunków pracy muszą być chłodzone do temperatury  

-203ºC za pomocą chłodziarki Sterlinga zabudowanej w naczyniu Dewara. Obecnie są 

to najczulsze detektory (w paśmie długofalowym 8-9 μm) o temperaturowej zdolności 

rozdzielczej 20-40 mK. 
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2.   Podstawy medyczne 

 

2.1 Rak podstawnokomórkowy skóry  

 

Nieczerniakowe raki skóry są najczęstszymi nowotworami złośliwymi u rasy kaukaskiej 

[33,37]. Stosunkowo rzadko prowadzą do przerzutów i śmierci pacjenta [38-43]. Wyjątkiem 

są osoby przechodzące przewlekłą immunosupresję lub posiadające predyspozycje 

genetyczne do zachorowania na raka skóry wywołanego promieniowaniem ultrafioletowym. 

Istotnym problemem klinicznym jest również prawdopodobieństwo wystąpienia wad 

estetycznych, takich jak naciekanie i niszczenie sąsiednich tkanek. Takie zdarzenia mogą 

znacznie obniżyć jakość i komfort życia pacjenta. Rak podstawnokomórkowy (ang. Basal 

Cell Carcinoma - BCC) jest najczęstszym rakiem skóry, stanowiącym około 80% wszystkich 

nieczerniakowych raków skóry [39,40,44]. Powstaje z komórek warstwy podstawnej 

naskórka i charakteryzuje się powolnym wzrostem oraz lokalną złośliwością. Najczęściej 

BCC zlokalizowany jest w okolicy głowy i szyi, w obszarach nasłonecznionych [43-46]. W 

90% przypadków rak ten pojawia się między linią włosów a górną wargą. Może również 

pojawiać się na ramionach, plecach i grzbiecie dłoni. Wykazuje tendencję rosnącą wraz z 

wiekiem pacjentów, a większość przypadków chorobowych obserwuje się w ósmej dekadzie 

życia, ale odnotowuje się je również u młodszych pacjentów, nawet nastolatków [42]. 

Dostępne są różne wytyczne opisujące ocenę diagnostyczną, możliwości leczenia i 

obserwację zmian skórnych [47]. Chirurgia, zwłaszcza operacja Mohsa, pozostaje standardem 

opieki nad pacjentami z rakiem skóry, jednak zainteresowanie radioterapią wzrasta. Jedną z 

technik napromieniania stosowanych w leczeniu raka podstawnokomórkowego jest 

brachyterapia wysokodawkowa (ang. High Dose Rate Brachytherapy - HDR BT). Należy 

podkreślić, iż brachyterapia w leczeniu raka podstawnokomórkowego jest skuteczna zarówno 

w leczeniu pierwotnym, uzupełniającym, jak i nawrotowym. Jest alternatywą dla pacjentów, 

którzy nie mogą poddać się operacji z powodu chorób współistniejących, wieku lub braku 

zgody [48] 

Istnieje duże zapotrzebowanie na komplementarne i skuteczne metody wczesnej diagnostyki 

nowotworów skóry, w szczególności morfokształtnego typu BCC, który okazał się niezwykle 

trudny w leczeniu [40]. Wczesne rozpoznanie BCC daje bardzo dobre rokowanie i wyniki 

leczenia oraz zadowalające efekty kosmetyczne [48, 49]. Dlatego pacjenci potrzebują bardzo 

szybkich, bezpiecznych, tanich i publicznie dostępnych metod diagnostycznych, które będą w 
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stanie choćby w przesiewowej diagnostyce dać informacje o zagrożeniu, iż dana zmiana może 

być zmianą nowotworową i którą należy natychmiast i dokładnie diagnozować. W codziennej 

praktyce dermatologicznej różnicowanie guza złośliwego od łagodnego wymaga wykonania 

biopsji i badania mikroskopowego. Nie należy lekceważyć możliwości zaoszczędzenia 

pacjentowi stresu, bólu i czasu związanego z biopsją, czego można by uniknąć stosując inną 

wiarygodną i najlepiej bezkontaktową metodę diagnostyczną [50]. Należy także zwrócić 

uwagę, iż biopsja nie dostarcza informacji o marginesach zmian, co ma znaczenie przy 

planowaniu leczenia i resekcji chirurgicznej [51].  

Dlatego już w tym miejscu należy wspomnieć, iż wykorzystana na potrzeby niniejszej pracy 

termografia w podczerwieni (termowizja) ma pewne zalety polegające na tym, iż jest to 

metoda całkowicie bezpieczna, bezkontaktowa, pokazująca zmiany temperatury na 

powierzchni ciała, które mogą świadczyć o zakresie występowania procesów metabolicznych 

np. rozwoju nowotworu oraz ich dynamice. Takie wykorzystanie termowizji może w 

przyszłości okazać się przydatne w diagnostyce zmian nowotworowych jak również ocenie 

efektów zastosowanego leczenia i to nie tylko w perspektywie dni, ale miesięcy czy nawet lat.  

 

2.1.1 Patogeneza 

 

Głównym egzogennym czynnikiem rozwoju BCC jest ekspozycja na światło ultrafioletowe 

(UV). Uważa się, że promieniowanie UVB (290–320 nm) odgrywa większą rolę w rozwoju 

BCC niż promieniowanie UVA (320–400 nm). UVB bezpośrednio uszkadza DNA i RNA, 

podczas gdy UVA jest 10 000 razy mniej mutagenne niż UVB. Jednak UVA jest obecne w 

naturalnym promieniowaniu UV w znacznie większej ilości i wywołuje „stres 

fotooksydacyjny”, co wytwarza reaktywne formy tlenu [52,53]. 

Zgodnie z literaturą prawdopodobne jest, iż przewlekła ekspozycja na słońce wydaje się być 

ważna w rozwoju BCC [53,54]. Choć ekspozycja na światło UV jest głównym czynnikiem 

sprzyjającym rozwojowi BCC, to nie jest wystarczająca samodzielnie do rozwoju BCC u 

określonej osoby. W rzeczywistości około 20% BCC powstaje na skórze nienaświetlonej 

słońcem [56,57]. Możliwe, że indukcja tego typu nowotworu wynika ze złożonej interakcji 

między czasem trwania i intensywnością ekspozycji na promieniowanie ultrafioletowe, a 

określonymi genami. Poza dawką skumulowaną, ekspozycja na promieniowanie UV w 

różnych okresach życia, zwłaszcza ekspozycja na słońce w dzieciństwie i okresie 
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dojrzewania, jak i typ oraz ilość promieniowania ultrafioletowego wydają się być jeszcze 

bardziej krytyczne dla rozwoju nowotworu [52,58-60]. 

Do rozwoju BCC przyczyniają się także środowiskowe czynniki ryzyka poza UV, 

predysponujące do BCC. Jest to spożycie kwasu arsenowego (leki, pestycydy), 

promieniowanie jonizujące w niskich dawkach. W szczególności skóra narządów płciowych 

jest podatna na rozwój BCC. Blizny również mogą być obszarem o zwiększonym 

prawdopodobieństwie rozwoju BCC jak i miejsca po oparzeniach termicznych [61].  

Sugerowano również leczenie immunosupresyjne jako czynnik zwiększonego ryzyka 

pochodzenia BCC. Rak podstawnokomórkowy po raku płaskonabłonkowym jest drugim 

najczęstszym nowotworem skóry i u tych pacjentów może mieć bardziej agresywny przebieg. 

Częstość występowania BCC wzrasta u pacjentów po transplantacji. Jest około 10 do 100 

razy wyższy niż w populacji ogólnej [62-64]. 

Historia wcześniejszego rozwoju BCC u tego samego pacjenta jest ważna dla oceny ryzyka 

dalszego rozwoju BCC. Metaanaliza siedmiu badań wykazała 10-krotne zwiększenie ryzyka 

rozwoju kolejnego BCC po upływie trzech lat od pierwszego rozpoznania BCC w 

porównaniu porównywalną populacją [65]. Dodatni wywiad rodzinny jest kolejnym 

czynnikiem prognostycznym zwiększonego ryzyka rozwoju BCC [52,66]. 

 

Na podstawie kryteriów kliniczno-patologicznych BCC dzieli się na kilka typów [67] 

określonych jako guzkowe i powierzchowne BCC. Guzkowe typy BCC występują częściej na 

wystawionych na słońce obszarach głowy, a histopatologia wykazuje agregację komórek. 

Powierzchowne typy BCC charakteryzują się małymi pączkami bazaloidalnych komórek 

nowotworowych wystającymi z naskórka.  

Zmiany torbielowate BCC zawierają przestrzenie torbielowate w obrębie guza, zwykle 

spowodowane martwicą lub produkcją mucyny, potencjalnie naśladując łagodne zmiany 

torbielowate. Typy morfokształtne, zwane również twardniejącymi lub włókniejącymi, 

infiltrują podtypy BCC, które są bardziej agresywne. Inna forma BCC, metatypowy typ BCC, 

wykazuje połączone cechy raka podstawnokomórkowego i płaskonabłonkowego. 

Typ włóknisto-nabłonkowy ma siateczkowy wzór cienkich zespalających się komórek 

bazaloidowych zlokalizowanych w luźnym zrębie. Rzadsze warianty BCC, tj. typ migdałka 

gardłowego, infundibulocystic lub przydatków, stanowią mniej niż 10% wszystkich BCC. W 

literaturze opisano także występujące mieszane typy wszystkich tych wariantów 
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histologicznych. Wszystkie z nich rosną powoli i charakteryzują się niską śmiertelnością [60], 

ale mogą agresywnie przenikać do otaczającej tkanki, prowadząc w ten sposób do rozległego 

zniszczenia tkanki. Zmiany pojawiające się na twarzy mogą w szczególności wykazywać 

agresywny naciek tkankowy, w szczególności u tych pacjentów, którzy przez długi czas 

zaniedbywali wzrost guza lub byli niewystarczająco leczeni, co prowadziło do wysokiego 

ryzyka nawrotu guza [52,68].  

Dzięki temu, że opisywane wariantu raka skóry charakteryzują się powolnym wzrostem a 

występowanie zmian jest powierzchowne jest to czynnik przemawiający za wykorzystaniem 

do oceny a nawet badania progresu schorzenia z wykorzystaniem obrazowania termicznego, 

które przy obecnej technologii daje możliwość wykorzystania kamer termowizyjnych z 

detektorami o czułości sięgającej nawet 0,02K.  

 

2.1.2 Czynniki ryzyka progresji guza 

 

Jako markery agresywnego fenotypu BCC decydującą rolę mogą odgrywać czynniki 

egzogenne, w tym wielkość guza > 2 cm, długotrwały czas trwania, obraz histologiczny i 

rozsiew okołonerwowy. BCC są w stanie regulować interakcje molekularne adhezji 

komórkowej, metaloproteinazy macierzy lub jądrową b-kateninę [68], które mogą być 

odpowiedzialne za rozwój guza, zwiększoną proliferację, progresję i zdolność do naciekania 

tkanki. W zdrowej skórze poziomy tych cząsteczek są niskie, w agresywnym BCC są 

znacznie wyższe, co również przejawia się podwyższoną temperaturą wynikającą z 

intensywnych procesów metabolicznych.  

Zręb otaczających komórek nowotworowych wydaje się być ważny nie tylko w indukcji i 

przeżywalności komórek BCC, ale także w progresji. W warunkach eksperymentalnych, tj. w 

hodowli tkankowej, BCC zazwyczaj tracą swój potencjał złośliwy [70]. 

BCC rośnie powoli, a przerzuty BCC są bardzo rzadkie. W światowej literaturze opisano 

<300 przypadków przerzutów [71]. Czynniki ryzyka rozwoju przerzutowego BCC są 

podobne do czynników ryzyka rozwoju agresywnego BCC. Obejmują one wieloletni wywiad 

przetrwałego BCC, opornego na konwencjonalne metody leczenia, naciekanie okołonerwowe, 

pojedynczy guz większy niż 10 cm2, mnogi pierwotny BCC oraz obraz histologiczny BCC 

podstawno-płaskonabłonkowego, metatypowego i morfopostaciowego [72]. Odsetek 

50:5476864178



51 

 

przerzutów został określony na mniej niż 0,1% [73] wśród których najczęstszymi miejscami 

przerzutów są płuca i kości [52,74]. 

Podstawową techniką wykorzystywaną w leczeniu BCC jest obecnie HDR BT ale są ośrodki, 

które do dzisiaj stosują terapię fotodynamiczną PDT i to ta metoda zostanie omówiona 

najpierw. Obie metody prowadzą do zmian metabolizmu w tkankach powierzchniowych 

zatem efekty lecznicze czy też wynik oddziaływania promieniowania jonizującego z tkanką w 

przypadku BT HDR oraz uruchomione reakcje chemiczne i wydzielana w trakcie leczenia za 

pomocą PDT energia wydają się być bardzo dobrym materiałem do badań za pomocą 

wysokoczułych kamer termowizyjnych, co było przedmiotem badań opisanych w ramach 

niniejszej pracy.  

2.2  Terapia fotodynamiczna 

 

Terapia fotodynamiczna (ang. Photodynamic therapy - PDT) to nowoczesna i w przypadku 

powierzchniowego stosowania nieinwazyjna forma terapii, stosowana w leczeniu chorób 

nieonkologicznych oraz nowotworów różnego typu i lokalizacji. Dobre wyniki terapeutyczne 

oraz możliwość równoległego stosowania PDT z innymi procedurami terapeutycznymi 

sprawiają, że jest ona stosowana w wielu dziedzinach medycyny. PDT jest z powodzeniem 

stosowany w dermatologii, onkologii, ginekologii i urologii [75, 76]. 

Terapia fotodynamiczna polega na miejscowym lub ogólnoustrojowym podaniu związku 

światłoczułego – fotouczulacza, który intensywnie gromadzi się w komórkach 

nowotworowych. Cząsteczki fotosensybilizatora absorbują światło o odpowiedniej długości 

fali, inicjując procesy aktywacji reakcji prowadzących do selektywnej destrukcji komórek w 

których się zgromadziły. Terapia fotodynamiczna jest dobrze tolerowana przez pacjentów ze 

względu na jej selektywne działanie. Terapia fotodynamiczna jest bezbolesna, a prostota jej 

stosowania pozwala na zastosowanie ambulatoryjne. Terapia fotodynamiczna znajduje 

również zastosowanie w leczeniu przewlekłych stanów zapalnych i stanowi ciekawą 

alternatywę w leczeniu lekoopornych infekcji bakteryjnych [77,78]. 

 

2.2.1 Mechanizm PDT 

 

Molekularny mechanizm terapii fotodynamicznej opiera się na trzech nietoksycznych 

składnikach, które dają pożądane efekty w tkankach patologicznych tylko przez wzajemne 
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interakcje między fotouczulaczem (ang. Photosensitizer - PS), światłem o odpowiedniej 

długości fali oraz tlenem rozpuszczonym w komórkach [79]. 

Istnieją dwa główne mechanizmy reakcji fotodynamicznej. Oba są ściśle zależne od 

zawartości tlenu wewnątrz komórek. Pierwszy etap obu mechanizmów jest podobny. 

Fotosensybilizator, po wejściu do komórki, jest napromieniany światłem o długości fali 

pokrywającej się z widmem absorpcji PS i jest przekształcany z podstawowego stanu 

singletowego S° we wzbudzony stan singletowy S1 wskutek absorpcji fotonów. Część energii 

jest wypromieniowana w postaci fluorescencji, a pozostała energia kieruje cząsteczkę 

fotosensybilizatora do wzbudzonego stanu tripletowego T1 – właściwej, terapeutycznej 

postaci związku [72,73,79] 

Typ I mechanizmu reakcji fotodynamicznej  

𝑃𝑆 + ℎ𝜈 →  𝑃𝑆∗1 → 𝑃𝑆∗3      (18) 

𝑃𝑆∗3 + 𝑀 → 2𝑃𝑆+ + 𝑀2 −     (19) 

𝑀−2 + 3𝑂2 → 𝑀 + 𝑂2
−     (20) [80,81] 

 

Opis reakcji: 

(18) absorpcja fotonu i przejście fotouczulacza do stanu wzbudzonego (PS*) 

(19) przeniesienie elektronu z fotouczulacza na biomolekułę (M), z uzyskaniem 

anionu biomolekuły (M
-
) 

(20) przeniesienie elektronu z anionu biomolekuły na cząsteczkę tlenu i wytworzenie 

anionorodnika ponadtlenkowego 

 

We wzbudzonym stanie tripletowym T1 fotosensybilizator może przekazywać energię do 

biomolekuł z otoczenia. Pomiędzy fotosensybilizatorem w stanie T1 a tkanką nowotworową 

(substratem) przenoszony jest wodór lub elektron, co prowadzi do powstania wolnych 

rodników i anionowych rodników fotosensybilizatora i substratu. Elektrony oddziałują z 

cząsteczkami tlenu, które pozostają w swoim podstawowym stanie energetycznym. Proces ten 

prowadzi do produkcji reaktywnych form tlenu (ang. reactive oxygen species - ROS) – 

początkowo w postaci anionorodnika ponadtlenkowego (O2•−), co powoduje dalsze 

52:1164414858



53 

 

wytwarzanie ROS wewnątrz komórek. Zainicjowana kaskada reakcji prowadzi do stresu 

oksydacyjnego skutkującego zniszczeniem komórek nowotworowych [80,81]. 

Typ II mechanizmu reakcji fotodynamicznej 

𝑃𝑆 + ℎ𝜈 →  𝑃𝑆∗1 → 𝑃𝑆∗3      (21) 

𝑃𝑆∗3 + 𝑂3 2 → 𝑃𝑆1 + 𝑂2
1      (22)[80,81] 

 

Opis reakcji: 

(21) Absorpcja fotonu i przejście fotouczulacza do stanu wzbudzonego (PS*) 

(22) Przekazanie energii z fotouczulacza na cząsteczkę tlenu i powstanie tlenu 

singletowego 

 

W wyniku przejścia fotosensybilizatora we wzbudzony stan tripletowy energia jest 

przekazywana bezpośrednio do cząsteczki tlenu w podstawowym stanie energetycznym 

(zasadowym stanie tripletowym). Bezpośredni transfer energii między cząsteczkami (PS → 

O2) jest możliwy, ponieważ mają one te same spiny. W ten sposób powstają wzbudzone 

cząsteczki tlenu – tzw. tlen singletowy, które charakteryzują się niezwykle silnymi 

właściwościami utleniającymi [82,84]. 

Wysoce reaktywne formy tlenu powodują fotouszkodzenia białek, tłuszczów i innych 

cząsteczek w obszarze fotouczulanym. Prowadzi to do bezpośredniej śmierci komórek 

nowotworowych w procesie apoptozy i/lub martwicy [83]. Wzajemny udział różnych 

rodzajów śmierci komórkowej zależy od wewnątrzkomórkowej lokalizacji fotouczulacza. 

Uszkodzenie mitochondriów może prowadzić do apoptozy, destrukcji błony komórkowej i 

utraty integralności, co może wywołać martwicę, a uszkodzenie lizosomów lub retikulum 

endoplazmatycznego może wywołać autofagię [84-87]. 

Warto podkreślić, że w przypadku dwóch opisanych mechanizmów oddziaływania PDT w 

tkance wydzielana jest pewna ilość energii, co musi prowadzić do zmiany temperatury tkanki. 

Ponadto obrazowanie termiczne powierzchni ciała może wskazać nie tylko intensywność 

efektu w postaci amplitudy wzrostu temperatury, ale być może zasięg występowania 

wymienionych reakcji chemicznych, zatem być może to w pewnym sensie, pośrednio 

określać też zasięg występowania komórek nowotworowych w których zgromadził się 
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fotouczulacz. Stąd też próba monitorowania efektów PDT w terapii raka 

podstawnokomórkowego.  

 

2.2.2 Selektywność PDT 

 

Opisane w poprzednim rozdziale reakcje fotocytotoksyczne zachodzą wyłącznie w obrębie 

tkanek patologicznych, w obszarze dystrybucji fotouczulacza, umożliwiając selektywną 

destrukcję [87].  

Przyczyną takiej biodystrybucji może być tendencja fotouczulaczy do preferencyjnego 

łączenia się z lipoproteinami o małej gęstości (LDL). Rolą LDL jest dostarczanie tkankom 

niezbędnego cholesterolu do tworzenia błon podczas podziału komórek. Gwałtownie dzielące 

się komórki nowotworowe wykazują zwiększony wychwyt lipoprotein LDL, które pełnią rolę 

„transportera” fotouczulacza do tkanek nowotworowych [90]. 

Ponadto tkanki o zwiększonej aktywności mitotycznej wykazują nadmierną ekspresję 

receptorów lipoprotein LDL na powierzchni komórki. Powinowactwo fotouczulaczy do 

lipoprotein surowicy, w szczególności LDL, odgrywa ważną rolę w dostarczaniu tych leków 

do tkanki nowotworowej [74,90,91]. 

Obecnie wiadomo, że PDT prowadzi do ogólnoustrojowej odpowiedzi 

przeciwnowotworowej. Terapia fotodynamiczna wpływa na układ naczyniowy guza i 

stymuluje układ odpornościowy. Uzupełnieniem procesu niszczenia niewłaściwej tkanki jest 

aktywacja procesów krzepnięcia (zamknięcie naczyń nowotworowych) oraz miejscowe 

nagromadzenie komórek zapalnych [91]. 

Komórki rakowe, które uniknęły śmierci dzięki bezpośrednim fotocytotoksycznym efektom 

PDT, mogą nadal zostać zniszczone przez pośredni wpływ PDT na naczynia krwionośne 

guza. Uszkodzenie komórek śródbłonka naczyń przez reaktywne formy tlenu aktywuje 

procesy krzepnięcia, agreguje płytki i blokuje naczynia poprzez tworzenie skrzeplin. W 

wyniku niedrożności naczyń uporczywe niedotlenienie tkanki nowotworowej prowadzi do 

śmierci komórki [67,81,91]. 

Te procesy również prowadzą do odpowiedzi termicznej tkanki, nie tylko w związku 

uruchomieniem reakcji chemicznych prowadzących do śmierci komórki nowotworowej, ale 

również poprzez wpływ na unaczynienie guza. Zatem zastosowanie termowizji może być 
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wręcz wskazane do oceny efektów terapeutycznych poprzez ocenę zmiany mapy termicznej 

powierzchni ciała, która pośrednio będzie opisywała wpływ terapii na zmiany metabolizmu 

tkanek.   

 

4. Brachyterapia 

 

Brachyterapia (określana również jako „curietherapy”) to termin używany do opisania 

leczenia raka z wykorzystaniem źródła promieniotwórczego wprowadzonego do wewnątrz 

pacjenta. Zatem jest to leczenie zachodzące „w niewielkiej odległości” od źródła za pomocą 

promieniowania pochodzącego z małych, zamkniętych źródeł radionuklidów. Jest zabiegową 

formą radioterapii. Jest skuteczna zarówno w leczeniu pierwotnym, uzupełniającym, jak i 

nawrotowym. Jest alternatywą dla pacjentów, którzy nie mogą poddać się operacji z powodu 

chorób współistniejących, wieku lub braku zgody na inne rodzaje terapii [40,47,90]. Polega 

na podaniu dawki promieniowania poprzez umieszczanie źródła promieniotwórczego w 

obrębie guza nowotworowego (brachyterapia śródmiąższowa), w jego bezpośrednim 

sąsiedztwie (brachyterapia powierzchniowa) lub w miejscu, z którego został on chirurgicznie 

usunięty. Tkanka znajdująca się w okolicy wprowadzonego izotopu pierwiastka 

promieniotwórczego otrzymuje zaplanowaną wysoką dawkę promieniowania z wysokim 

gradientem dawki. Wysoka konformalność tej metody pozwala na lepszą ochronę zdrowych 

tkanek otaczających guz. Negatywnym aspektem brachyterapii są pojawiające się jednak ostre 

i późne powikłania, takie jak świąd, zaczerwienienie, łuszczenie, owrzodzenie, krwawienie, 

teleangiektazje czy przetoki [40,47-49,92]. 

Ważnym aspektem leczenia jest możliwość ocenienia wstępnych efektów, związanych z 

pochłoniętą dawką (czyli efektów leczenia), obecnie metodą weryfikacyjną może być 

ponowne wykonanie badania histopatologicznego co wiąże się z kolejnym wycięciem 

fragmentu skóry, lecz metoda ta nie należy ani do szybkich, ani do komfortowych. Dlatego 

też, w tej pracy skupiono się na sprawdzeniu możliwości wykorzystania termografii w 

podczerwieni w ocenie temperaturowych efektów brachyterapii raka 

podstawnokomórkowego. 
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Podczas brachyterapii istotny jest sposób, w jaki źródła są pozycjonowane w stosunku do 

objętości, która ma zostać napromieniania. Leczenie nie osiąga swoich celów, jeśli źródło nie 

trafia w zamierzone pozycje. To znaczy, jeśli istnieją poważne błędy geograficzne w 

umieszczeniu źródeł w stosunku do ich zamierzonych pozycji, ze względu na stromy gradient 

dawki, który charakteryzuje brachyterapię, takie odchylenia położenia mogą być poważnie 

szkodliwe dla zamierzonego leczenia (odsunięcie się o 2mm może spowodować różnice w 

dawcę powyżej 5%) [93].  

 

Moc dawki brachyterapii odnosi się do „intensywności”, z jaką promieniowanie jest 

dostarczane do otaczającego środowiska i jest wyrażona w Grey’ach na godzinę (Gy/h) [94]. 

 

▪ Brachyterapia małymi dawkami (LDR) polega na wszczepieniu źródeł 

promieniowania, które emitują promieniowanie do 2 Gy/h  

▪ Brachyterapia ze średnią dawką (MDR) charakteryzuje się średnim tempem 

dostarczania dawki, mieszczącym się w zakresie od 2 Gy/h do 12 Gy/h. 

▪ Brachyterapia wysokimi dawkami (HDR) ma miejsce, gdy szybkość dostarczania 

dawki przekracza 12 Gy/h.  

 

4.1. Brachyterapia skóry HDR 

 

Początki leczenia raka skóry poprzez brachyterapię rozpoczynają się krótko po odkryciu radu 

w 1898 roku. W 1901 roku paryski lekarz zastosował siarczan radu do skutecznego leczenia 

raka podstawnokomórkowego [93-97]. Istotną zaletą brachyterapii jest szybki spadek dawki 

poza guzem, co umożliwia leczenie zmian skórnych dawkami przeciwnowotworowymi, przy 

jednoczesnym zachowaniu wrażliwych struktur leżących poniżej. 

Technika leczenia polega na wykonaniu formy pobranej z wycisku miejsca leczenia. Stosując 

odpowiednią metodykę do umieszczania kateterów(cewników), które układa się w formie w 

szereg równoległych prowadnic z tworzywa sztucznego, rozmieszczonych w odstępach od 10 

do 15 mm, w zależności od obszaru, który ma być pokryty. Aby poprawić gradient dawki na i 

poza obszarem napromienianym, cewniki mocuje się w odległości około 5–20 mm od 

powierzchni pacjenta. Wybór odległości będzie zależał od takich czynników, jak krzywizna 
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powierzchni, grubość oraz obszar zmiany. Duże obszary leczenia np. skóry głowy, gdzie 

występuje znaczna krzywizna w dwóch kierunkach, wymagają bardziej złożonych technik 

planowania 3D (na podstawie tomografii komputerowej), w których istnieje możliwość 

optymalizacji, w celu dostarczenia przepisanej dawki na powierzchnię (lub głębokość 

referencyjną) przy użyciu serii punktów obliczeniowych [93-98].  

 

Przykładowy plan leczenia z widocznymi izodozami jest przedstawiony na rysunku 6 oraz 7. 

 

Rys. 6. Przykładowy plan leczenia. Na lewym obrazie widoczne izodozami dla wycisku powierzchniowego, na prawym 

model 3D pacjenta wraz z indywidualnym aplikatorem z naniesionymi kateterami. 

 

Rys. 7. Przykładowy plan leczenia. Na lewym obrazie widoczne izodozami dla wycisku powierzchniowego, na prawym 

model 3D pacjenta wraz z indywidualnym aplikatorem z naniesionymi kateterami. 
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Na obu rysunkach lewy obraz pokazuje wykonany plan leczenia na jednej z płaszczyzn. W 

obszarze przynosowym widoczne są czterokolorowe obrysy – izodozozy. Gdzie niebieska 

izodoza pokazuje obszar objęty dwukrotnością dawki przepisanej podczas leczenia, jednakże 

jest to obszar, gdzie przemieszczają się ziarna izotopu. Izodoza oznaczona kolorem 

czerwonym określa obszar, dla którego jest planowana dawka frakcyjna 5Gy. Natomiast na 

prawym obrazie rysunku 6 oraz 7 widoczny jest model 3D pacjenta (wykonany na podstawie 

tomografii) z indywidualnym aplikatorem z kateterami, w których przemieszcza się źródło 

podczas sesji terapeutycznej. W przypadku rysunku 7 wartość izodoz przedstawiona jest w 

postaci procentowej zadanej dawki frakcyjnej. 

 

4.2. Obliczanie dawki zadanej przez źródło w punkcie. 

 

W 1995 r. Amerykańskie Stowarzyszenie Fizyków w Medycynie (AAPM) opublikowało 

raport TG-43 wprowadzający nową metodę obliczania dawki brachyterapii, opartą w dużej 

mierze na ustaleniach Interstitial Collaborative Working Group (ICWG). Poprzednie metody 

nie uwzględniały różnic w budowie czy kształcie źródła. Parametry wejściowe do 

poprzednich algorytmów zależały tylko od użytego izotopu, a sama metoda obliczeniowa 

traktowała źródło jako punkt [93]. Natomiast, TG-43 wykorzystuje wiele parametrów, które 

zależały od konkretnego źródła (2D) i były bezpośrednio mierzone lub obliczane dla każdego 

typu radionuklidu i jego kapsułki. Wprowadzenie raportu do praktyki klinicznej umożliwiło 

dokładne obliczenie zadawanej dawki co przekłada się na wyniki terapii. 
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5. Monitorowanie efektów terapii fotodynamiczne w leczeniu raka 

podstawnokomórkowego za pomocą termowizji 

5.1. Materiał i metodyka 

 

 Ośmiu pacjentów z Zakładu i Kliniki Chorób Wewnętrznych, Angiologii i Medycyny 

Fizykalnej w Bytomiu, Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach cierpiących na 

BCC zostało poddanych obserwacji termowizyjnej podczas PDT. Wszystkie zmiany 

rozpoznano jako powierzchowne i zlokalizowane na czole, policzkach oraz wokół nosa. 

Wszystkie zmiany skórne potwierdzono badaniem histopatologicznym. 

PDT przeprowadzono cztery godziny po miejscowym podaniu 20% ALA (kwasu 

aminolewulinowego) na zmiany skórne. Naświetlanie wykonano diodowym źródłem światła 

laserowego (Diomed) z widzialnym światłem czerwonym o długości fali 630 nm, z dawką 

100 J/cm2. 

Obrazowanie termiczne wykonano przed i bezpośrednio po naświetleniu, a także po 5, 15 i 

30 minutach od naświetlania. Ponadto do badania włączono grupę kontrolną (8 zdrowych 

mężczyzn). W grupie kontrolnej obszary napromieniane zostały wybrane tak, aby nie były 

otoczone dużymi naczyniami a obszar zainteresowania tworzył okrąg o średnicy 1 cm. 

 

Tuż przed terapią wszyscy pacjenci zostali przebadani przez lekarza. Jednocześnie 

poproszeni zostali o niepalenie tytoniu, nie picia alkoholu ani gorących napojów przez co 

najmniej 3 godziny przed badaniem za pomocą kamery termowizyjnej Flir Systems E60 o 

parametrach: czułość <0,05ºC, czułość odświeżania 60 Hz, rozdzielczość detektora 320x240 

pikseli. Pomiary wykonano w pomieszczeniu o stabilnej temperaturze (23,0 ± 1 [°C]) i 

wilgotności 50%. Emisyjność skóry została ustawiona na 0,98. Ponadto kamerę 

termowizyjną ustawiono prostopadle do powierzchni obrazowanej, a odległość między 

kamerą a korpusem ustalono na 0,5 metra zgodnie ze standardami diagnostyki termowizyjnej 

w medycynie [34]. Każdy pacjent przed badaniem odpoczywał w celu zaaklimatyzowania się 

do temperatury otoczenia (minimalny czas aklimatyzacji wynosił minimum 15min). 

Podczas analizy obrazów termicznych próg izotermy określony był jako średnia temperatura 

zmiany zmierzona przed terapią. Pole naświetlania odpowiadało obszarowi zmiany 

rozpoznanej i oznaczonej przez lekarza przed terapią. 

Należy podkreślić, że obszar brany jako punkt odniesienia temperatury został wybrany przez 

lekarza radioonkologa (obszar został opisany przez lekarza jako zmiana prawidłowa przed 

podaniem fotouczulacza i zaznaczony poprzez naniesienie „kropek” w kilku miejscach na 
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krawędzi zmiany za pomocą znacznika). Jest to propozycja nowej metody oceny efektów 

termicznych terapii fotodynamicznej. 

Termogramy zostały przeanalizowane w ThermaCAM TM Researcher Pro 2.8 SR-3. Analizy 

statystyczne przeprowadzono w programie Statistica 10 przy użyciu nieparametrycznego 

testu U Manna-Whitneya dla rozkładów niespełniających normalności lub jednorodności 

wariancji oraz t-testach dla danych spełniających założenia normalności. 

 

5.2. Wyniki 

 

Wyniki badań otrzymano w ramach wieloletniej współpracy Zakładu Fizyki Medycznej, a 

później Instytutu Inżynierii Biomedycznej Uniwersytetu Śląskiego w Katowicach ze Szpital 

Specjalistycznym nr 2 w Bytomiu oraz Szkołą Medyczną z Oddziałem Stomatologii w 

Zabrzu Katedrą i Kliniką Chorób Wewnętrznych, Angiologii i Medycyny Fizykalnej w 

Bytomiu, Śląskiego Uniwersytetu Medycznego 

 

Otrzymane wyniki otrzymane w badaniach prowadzonych w Szpitalu Specjalistycznym Nr 2 

w Bytomiu zostały opublikowane w oryginalnej pracy pt. „Monitoring PDT effects in basal 

cell carcinoma treatment using thermal imaging.„ Ł Kapek, Cholewka A, Szurko A, Sieroń 

K, Sieroń A, Kwiatek S, Stanek A. Photodiagnosis and Photodynamic Therapy 2020. 
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Rysunek 8 przedstawia termogramy twarzy pacjenta z obszarem leczonym (lewa 

kolumna), oraz obrazy z zaznaczonym obszarem izotermy (prawa kolumna), gdzie próg 

izotermy określa wartość średnia temperatury zmiany przed zabiegiem PDT. Wyraźnie widać 

jak obszar izotermy charakteryzujący się wyższą temperaturą niż temperatura progowa a 

powierzchnia zmienia się podczas PDT. Dla dokładniejszej analizy na Rysunku 8 

przedstawiono mapy termiczne (A) i średnie zmiany obszaru izotermy (B) przed podaniem 

fotouczulacza (a), tuż po naświetleniu (b), 5 (c), 15 (d) oraz (e) 30 minut po naświetleniu.  

Widać, że obszar rozpoznanej zmiany (zaznaczony na termogramach A) i 

scharakteryzowany izotermą, zaznaczony przed terapią znacznie się zwiększył po rozpoczęciu 

terapii (po podaniu fotouczulacza i zastosowaniu odpowiedniej długości fali światła 

laserowego). Można zaobserwować, że obszar izotermy w porównaniu do obszaru zmiany był 

ponad trzykrotnie większy w czasie 5 minut po naświetlaniu. Obszar ten nieznacznie się 

powiększa nawet przed naświetleniem, ale po podaniu fotouczulacza wyraźnie widać wzrost 

obszaru scharakteryzowanego wyższą temperaturą (Rysunek 8A-C oraz Rysunek 9) 

 

Wpływ PDT na zmiany pola izoterm, gdzie obliczono średnią powierzchnię zmiany dla całej 

badanej grupy pacjentów uzyskaną przed leczeniem oraz 5, 15 i 30 minut po naświetlaniu, 

przedstawiono na rysunku 9. 

 

Aby wyraźnie zobaczyć różnice w obszarze izoterm pomiędzy osobami zdrowymi a 

pacjentami po podaniu fotouczulacza przeprowadzono analizę statystyczną w odpowiednich 

interwałach czasowych po naświetleniu laserem. Potwierdzono, że pole izotermy 5 i 15 minut 

po naświetleniu laserem jest istotnie większe u pacjentów, niż w grupie kontrolnej, co 

przedstawiono na rysunku 10.  

Poziom istotności statystycznej wyniósł 0,002 po 5 minutach i p<<0,0001 w przypadku różnic 

uzyskanych 15 minut po terapii. 
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Rys.8A. Termogramy (po lewej) i obrazy termiczne z zaznaczonym obszarem izotermy (z prawej) wyznaczone przez 

próg temperatury równy średniej temperaturze uzyskanej z obszaru zmiany przed terapią dla reprezentatywnego 

pacjenta z BCC leczonego, (a) przed podaniem fotouczulacza, (b) od razu po naświetleniu, c) 5 minut po naświetleniu, 

d) 15 minut po naświetleniu. [13] 
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Rys. 8B. Średnia temperatura z obszaru izotermy dla reprezentatywnego pacjenta. (a) przed podaniem fotouczulacza, 

(b) od razu po naświetleniu, c) 5 minut po naświetleniu, d) 15 minut po naświetleniu [13]. 

 

 

Rys. 9. Średnie zmiany powierzchni izoterm obliczone dla całej badanej grupy pacjentów uzyskane przed podaniem 

fotouczulacza (a) oraz 5 (b), 15 (c) i 30 (d) minut po naświetleniu, gdzie stosunek izoterm powierzchni zdefiniowano 

jako ARi/ AR01, gdzie AR01 to obszar zmiany zdiagnozowany przez lekarza przed terapią, a ARi to obszar uzyskany z 

obrazu termicznego w czasie terapii przy użyciu progu temperatury, który był równy średniej temperaturze zmiany 

zmierzonej przed terapią [13]. 
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Rys.10. Różnice w obszarze izoterm między osobami zdrowymi a pacjentami po podaniu fotouczulacza i 5 minut po 

naświetleniu laserem [13]. 

 

Rysunek 11 przedstawia reprezentatywne termogramy z grupy kontrolnej wykonane na 

ochotnikach zdrowych w Zakładzie i Klinice Chorób Wewnętrznych, Angiologii i Medycyny 

Fizykalnej w Bytomiu. Widać wyraźnie, iż podanie fotouczulacha bez uruchomienia reakcji 

za pomocą źródła energii nie wywołuje wzrostu, a nawet znaczących zmian powierzchni (5 

minut po podaniu fotouczulacz) scharakteryzowanej wyższą temperaturą niż średnia 

zaznaczonej powierzchni – dla grupy kontrolnej była to powierzchnia, gdzie aplikowano 

fotouczulacz.  

 

Rys.11. Termogramy z zaznaczonym obszarem do podświetlenia. Próg temperatury został zastosowany do równej średniej 

temperatury uzyskanej z wyznaczonego obszaru przed naświetleniem. (a) przed naświetleniem, (b) 5 minut po naświetleniu. 

[13] 
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5.3. Dyskusja 

 

Fakt, iż obrazowanie termiczne może pokazać obszary związane ze zwiększonym 

metabolizmem, a zakres temperatur obserwowany na obrazach może być wzmocniony 

różnymi czynnikami fizycznymi został szeroko opisany w literaturze [99-103]. W związku z 

tym, termografia została wykorzystana w różnicowaniu łagodnych i złośliwych zmian 

skórnych oraz w monitorowaniu efektów terapii fotodynamicznej. Wstępne wyniki, które 

zawierały zmiany leczone przy użyciu PDT wykazały szeroki zakres zmian gradientu 

temperatury w porównaniu z termogramami wykonanymi w ustabilizowanych warunkach 

przed podaniem fotouczulacza i naświetlaniem. Może się to wiązać z procesami 

biochemicznymi i fizjologicznymi wynikającymi z reakcji uruchamianych podczas PDT. 

 

 Termogramy wykonane po podaniu fotouczulacza oraz naświetleniu zmiany wykazały 

reakcję termiczną tkanek i znaczny lokalny wzrost temperatury, co sugerować może silny 

wzrost metabolizmu nie tylko w obszarze leczonej zmiany, ale w miarę upływu czasu także w 

jej otoczeniu. Opisane zjawisko przedstawiono na rysunku 8. Należy zauważyć, że jako 

wyjściowy obszar izotermy przyjęto średnią temperaturę zmiany zmierzoną przed terapią. Jest 

to propozycja nowej metody oceny efektów PDT w porównaniu z wcześniejszymi badaniami 

prezentowanymi w literaturze [101-105]. 

Obserwowane czasowe zmiany pola powierzchni wyznaczone określoną izotermą 

sugerują zróżnicowany i dynamicznie zmieniający się zakres występowania wzmożonych 

procesów metabolicznych zachodzących podczas PDT. Może to być pośrednio związane z 

nagromadzeniem fotouczulacza nie tylko w zdiagnozowanej zmianie neoplastycznej, ale być 

może wokół niej, co może sugerować większy zakres występowania komórek 

nowotworowych niż przewidywany i zaznaczony wstępnie podczas diagnostyki prowadzonej 

przez lekarza przed terapią. Takie wyniki mogą być interesujące zarówno z diagnostycznego, 

jak i terapeutycznego punktu widzenia. Należy jednak podkreślić, że zakres wzrostu 

temperatury może być zdecydowanie większy ze względu na wymianę ciepła zachodzącą 

pomiędzy otoczeniem a badaną tkanką, do której podawano fotouczulacz i w której terapia 

uruchamiała różnego rodzaju reakcje biochemiczne prowadzące do zwiększonego 

metabolizmu i śmierci komórkowej. 

 

Należy podkreślić, że prace dotyczące efektów PDT wskazują, iż indukcja miejscowej 

odpowiedzi zapalnej zależy od przeciwnowotworowego działania terapii. Co więcej, 
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powstawanie silnej reakcji zapalnej jest jednym z głównych procesów w mechanizmie 

niszczenia komórek nowotworowych z wykorzystaniem PDT. Zatem powiększenie obszaru 

charakteryzującego się wyższą temperaturą może być również związane ze zmianami 

metabolizmu wywołanymi PDT oraz zmianami stanu zapalnego, co w konsekwencji również 

prowadzić do intensywnej produkcji i transportu ciepła do okolicznych tkanek. Reakcja 

termiczna zależy również od wielu parametrów, procesów chemicznych, stężenia i 

subkomórkowej lokalizacji fotouczulacza, poziomu utlenowania tkanki oraz typu nowotworu 

[104]. 

 

Zniszczenie guza w wyniku PDT może nastąpić zarówno przez zaprogramowane 

(apoptotyczne) jak i nieprogramowane (nekrotyczne) szlaki [105-107]. Na poziomie 

komórkowym i subkomórkowym, fotouczulacz jest przenoszony na komórki nowotworowe 

poprzez różne mechanizmy, w tym: fagocytozę/endocytozę za pośrednictwem receptora 

[102-105], wiązanie receptora lipoprotein o małej gęstości, wiązanie lipidów, wychwyt przez 

kinazę tyrozynową/receptor naskórkowego czynnika wzrostu, dyfuzję, biodystrybucję i być 

może wiele innych jeszcze nieodkrytych szlaków [106-113]. Ponadto tlen singletowy 

pochodzący z reakcji fotodynamicznych ma promień zniszczenia mierzony w nanometrach, 

choć nie jest to duży zasięg to pozwala on na znaczną i złożoną kaskadę zdarzeń skutkującą 

lokalną, regionalną i ogólnoustrojową zmianą zarówno guza, jak i odpowiedzi 

immunologicznej [105]. 

 

Zastosowanie odpowiedniej długości fali światła w PDT wiąże się z uruchomieniem reakcji 

fotodynamicznych, które w efekcie prowadzą do redukcji liczebności komórek 

nowotworowych poprzez martwicę [114], gdzie destrukcja błony komórkowej i 

subkomórkowej jest stosunkowo szybka. Najprawdopodobniej w procesie tym uwalniany jest 

wapń [115] i produkty uboczne metabolizmu [116], które nie są kompatybilne z funkcją 

komórki, a funkcje naprawcze są przeciążone, co prowadzi do ablacji komórki 

nowotworowej. Prowadzi to również do uwalniania cytokin i toksycznych związków, na 

przykład z mitochondriów [81] co powoduje następnie śmiertelne uszkodzenia w pobliskich 

komórkach [13,81,105], a także wywołuje reakcję regionalną i systematyczną. W 

przeciwieństwie do martwicy, śmierć apoptotyczna może być inicjowana przez PDT, na ogół 

przy stosowaniu niskich dawek [117]. Podczas apoptozy komórki przestają funkcjonować i 

przechodzą uporządkowane i zaprogramowane rozpuszczanie. Nie oczekuje się efektu 

przechodnia ani odpowiedzi immunologicznej, ponieważ nie dochodzi do uwolnienia 
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toksycznych związków [13, 81]. Dlatego też w zależności od sposobu przebiegu śmierci 

komórkowej wyzwalana będzie energia, która będzie większa i przebiegała w sposób 

bardziej dynamiczny z dodatkowymi aspektami stanów zapalnych w procesie nekrozy. Z 

kolei w procesie apoptozy uwalniana energia będzie mniejsza i z mniej dynamicznym 

przebiegiem. Każda z form wyzwolenia i zdeponowania tej energii z towarzyszącymi im 

procesami wewnętrznymi będzie odzwierciedlona przez zwiększenie temperatury w 

konkretnym obszarze, co z kolei będzie skutkowało zmianą mapy termicznej powierzchni 

ciała [105]. 

 

Spodziewanym efektem podczas PDT było poszerzenie obszaru izotermy, jednak badania 

przeprowadzone na zdrowych ochotnikach wykazały, że powiększenie obszaru izotermy nie 

przekraczało kilkudziesięciu procent względem obszaru, w którym zaaplikowano i 

naświetlono fotouczulacz [101]. Zjawisko to przedstawia rysunek 11. 

 

Z powyższych informacji można wnioskować, że uzyskany wzrost pola izotermy 

odpowiadającej powierzchni leczonej może być związany z większym obszarem 

występowania komórek nowotworowych, jednakże należy również pamiętać, że w czasie 

PDT zachodzi wiele innych procesów, m.in. indukowanie reaktywnych form tlenu, które 

powodują peroksydację lipidów, sieciowanie białek i uszkadzanie wielu miejsc 

komórkowych, w tym: błon komórkowych, DNA i cytoszkieletu [118,119] co może 

przekładać się na powstanie dodatkowych efektów termicznych. Ponadto PDT zmniejsza 

mikrokrążenie guza i stymuluje odpowiedź immunologiczną przeciwko guzowi [119,120]. 

Naświetlony i wzbudzony fotosensybilizator prowadzi do wytwarzania tlenu singletowego i 

innych reaktywnych form tlenu, co powoduje oksydacyjne uszkodzenie makrocząsteczek 

wewnątrzkomórkowych, co w konsekwencji prowadzi do martwicy komórek 

nowotworowych [118]. PDT powoduje śmierć komórki zwykle przez połączenie kilku 

różnych procesów, tj. apoptozy, martwicy i autofagii, z przewagą konkretnego procesu 

zależnego od dystrybucji (i rodzaju) fotouczulacza (głównie jego lokalizacji subkomórkowej) 

oraz fluencji światła. Ponadto, poza bezpośrednią cytotoksycznością komórkową, na ogólny 

efekt PDT składają się dwa inne ważne czynniki: zamknięcie naczyń i miejscowa reakcja 

zapalna [119-122]. Takie reakcje mogą mieć wpływ na metabolizm w tkankach miękkich, ze 

względu na zmiany ukrwienia objawiające się różnicowaniem temperatury skóry. 
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W przypadku badań nad oceną efektów termicznych PDT w leczeniu BCC uzyskano istotny 

statystycznie kilkukrotny wzrost pola powierzchni określonego za pomocą izotermy już w 5 

minucie od rozpoczęcia leczenia.  Wartość izotermy wyznaczona została jako średnia 

temperatura powierzchni leczonej przed rozpoczęciem leczenia Obserwowany wzrost pola 

powierzchni określonej wyższą niż temperatura izotermy może być związany z większym 

obszarem występowania komórek nowotworowych. Należy również pamiętać, że w czasie 

PDT zachodzi wiele innych procesów, m.in. indukowanie reaktywnych form tlenu, 

uszkadzanie wielu miejsc komórkowych, w tym: błon, DNA i cytoszkieletu, co może 

skutkować powstaniem dodatkowych efektów termicznych. Wzbudzony fotosensybilizator 

prowadzi do wytwarzania tlenu singletowego oraz innych reaktywnych form tlenu. 

Cząsteczki te powodują oksydacyjne uszkodzenia wewnątrzkomórkowe, co w następnie 

prowadzi do martwicy komórek nowotworowych. PDT nie wywołuje śmierć komórki 

jednego konkretnego typu śmierci komórkowej, a kilka, tj. apoptozy, martwicy i autofagię.  

Uzyskane wyniki badań pokazały, że obrazowanie termiczne zmian nowotworowych 

pod wpływem terapii fotodynamicznej może dostarczyć lekarzowi dodatkowych informacji 

na temat zasięgu procesów, które ogólnie można zaliczyć do efektów terapeutycznych. 

Obserwowany wzrost pola powierzchni określonego izotermą w porównaniu ze zmianą 

zdiagnozowaną przed terapią może sugerować większy zakres procesów neoplastycznych 

obserwowanych w trakcie leczenia. Najważniejszymi zaletami termowizji są bezpieczne i 

proste w wykonaniu pomiary w czasie rzeczywistym oraz możliwość zobaczenia na ekranie 

kamery rozkładu temperatury w badanym obszarze, przy zachowaniu całkowitej 

nieinwazyjności dla pacjenta. Może to mieć istotne znaczenie dla wczesnej diagnozy jak 

również, może pomóc we podjęciu wstępnej decyzji w wyznaczaniu obszaru 

terapeutycznego. 

 

Z przeprowadzonej analizy wynika, że monitoring termiczny zmian gradientu temperatury 

pod wpływem PDT dostarczyć może klinicyście dodatkowych informacji terapeutycznych. 

Ponadto wzrost pola izotermy w porównaniu ze zmianą zdiagnozowaną przed terapią może 

sugerować obszerniejszy zakres procesów neoplastycznych obserwowanych w trakcie 

leczenia. Najważniejszymi zaletami termowizji są pomiary w czasie rzeczywistym oraz 

możliwość zobaczenia na ekranie kamery rozkładu temperatury w badanym obszarze, przy 

zachowaniu całkowitej nieinwazyjności dla pacjenta. Może to mieć istotne znaczenie dla 

wczesnej diagnozy i może być pomocne we wstępnej decyzji, czy wskazany obszar 

terapeutyczny zmiany neoplastycznej powinien być dodatkowo poszerzony [120]. 
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5.4. Wnioski 

 

Przeprowadzona analiza wykazała istotne zmiany w leczonym obszarze skóry, określone 

progiem temperatury wyznaczonym na podstawie średniej temperatury zmiany. Należy 

podkreślić, że jest to nowa propozycja metody oceny efektów PDT. 

Obszary guza przed leczeniem zdiagnozowane za pomocą termografii wykazują różnice w 

porównaniu z oceną kliniczną, jednak na podstawie aktualnych badań różnice nie wydają się 

być wystarczające do sformułowania jednoznacznego stwierdzenia o rozległości guza. 

Potwierdzono jednak istotny wzrost obserwowanego obszaru izotermy w porównaniu z 

obszarem zmiany zdiagnozowanym przez lekarza w ciągu 5 minut od naświetlenia. Wydaje 

się, że może to być związane z większym zasięgiem występowania komórek 

nowotworowych, niż przewidywano wcześniej na podstawie diagnozy. 

Uzyskane wyniki badań pokazały, że obrazowanie termiczne zmian nowotworowych pod 

wpływem terapii fotodynamicznej może dostarczyć lekarzowi dodatkowych informacji na 

temat zasięgu procesów, które ogólnie można zaliczyć do efektów terapeutycznych. 

Obserwowany wzrost pola powierzchni określonego izotermą w porównaniu ze zmianą 

zdiagnozowaną przed terapią może sugerować większy zakres procesów neoplastycznych 

obserwowanych w trakcie leczenia.  

Najważniejszymi zaletami termowizji są pomiary w czasie rzeczywistym oraz możliwość 

zobaczenia na ekranie kamery rozkładu temperatury w badanym obszarze, przy zachowaniu 

całkowitej nieinwazyjności dla pacjenta. Może to mieć istotne znaczenie dla wczesnej 

diagnozy jak również, może pomóc we podjęciu wstępnej decyzji w wyznaczaniu obszaru 

terapeutycznego. 

Zatem wydaje się, iż uzyskane wyniki, oparte na zmianach gradientu temperatury w okolicy 

zmiany chorobowej, mogą przynieść nowe informacje opisujące pośrednio poprzez pomiar 

temperatury powierzchni ciała zakres procesów chemicznych i fizjologicznych zachodzących 

podczas PDT. 
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6. Parametry fizyczne w obrazowaniu termicznym raka podstawnokomórkowego 

leczonego za pomocą HDR w brachyterapii 

 

6.1. Materiał i metodyka 

 

Grupa badawcza stanowiła 33 pacjentów (17 kobiet i 16 mężczyzn) z potwierdzonym 

histopatologicznie BCC w okolicy głowy. Każdy pacjent był leczony za pomocą 

indywidualnego aplikatora zrobionego w oparciu o indywidualne cechy anatomiczne. 

Całkowitą dawkę stanowiło 45 Gy w 9 frakcjach, dawka została zadana 5 mm od 

powierzchni aplikatora. Zastosowano została metoda optymalizacji dawki w zależności od 

anatomii lub zagrożonych narządów, np. gałki ocznej. Frakcje dostarczano dwa razy w 

tygodniu. Pacjenci zostali poproszeni o unikanie wysiłku fizycznego, używek, palenia 

tytoniu, alkoholu lub gorących napojów przez co najmniej 3 godziny przed diagnostyką 

termowizyjną [30,99]. 

 

Przed obrazowaniem termicznym pacjent odpoczywał minimum 15 minut w kontrolowanych 

warunkach. Spoczynek był istotnym elementem, ponieważ aktywność fizyczna może 

zwiększyć przepływ krwi i procesy przemiany materii wpływające na termowizję. W 

oczekiwaniu na aklimatyzacje badanego pacjenta do temperatury otoczenia badane miejsca 

nie były zakrywane ubraniem ani bandażem [30].  

Badanie termowizyjne zostało wykonane dwukrotnie: do dwóch tygodni przed rozpoczęciem 

leczenia oraz do miesiąca po dostarczeniu ostatniej frakcji zabiegowej. 

Ze względu na wysięk, reakcję popromienną, owrzodzenie lub inne skutki BT występujące 

podczas i kilka dni po zakończeniu leczenia, skupiono się na efektach temperaturowych 

występujących w leczonych tkankach przed i miesiąc po brachyterapii. 

Każdorazowo wykonywano zdjęcia termiczne i cyfrowe leczonego obszaru wraz z otaczającą 

go zdrową tkanką oraz obszarem referencyjnym. Obszar odniesienia zdefiniowano jako 

obszar symetryczny do zmiany nowotworowej. Podobną metodologię zastosował J.H. Flores 

Sahagun et al [33]. Zgodnie z protokołem napromieniany obszar oznaczono jako obszar T, 

obszar około 2 cm wokół obszaru T (w zależności od miejsca występowania zmiany) jako S. 

Obszar odniesienia oznaczono jako obszar R. 
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Każdy obraz termowizyjny został skorelowany z cyfrowym zdjęciem badanego obszaru. 

Obszary T i R zostały zidentyfikowane na obrazie termowizyjnym i okonturowane z pomocą 

lekarza. 

Do badań wykorzystano kamerę termowizyjną Flir Systems E60 o parametrach: czułość 

<0,05ºC, czułość odświeżania 60 Hz, rozdzielczość detektora 320x240 pikseli. Pomiary 

wykonano w pomieszczeniu o stabilnej temperaturze (23,0 ± 1 [°C]) i wilgotności 50%. 

Emisyjność skóry została ustawiona na 0,98. Zgodnie z protokołem obrazowania 

termicznego w medycynie kamerę termowizyjną ustawiono prostopadle do powierzchni 

ciała, a odległość kamery od ciała ustalono na 0,5 metra zgodnie ze standardami diagnostyki 

termowizyjnej w medycynie [23,91]. 

 

Do analizy termogramów wykorzystano program ThermaCAMResearcher Professional 2.10.  

Analizę statystyczną przeprowadzono w programach Microsoft Office Excel 2013 i 

Statistica. 

Dla potrzeb analizy wpływu BT HDR na efekty termiczne powierzchni ciała wprowadzono 

następujące parametry termiczne: 

 

dTTS = Tzmiany – Totoczenia       (23) 

dTTR = Tzmiany – Treferenecji       (24) 

dTSR = Totoczenia - Treferenecji       (25) 

 

6.2. Wyniki 

 

Wyniki badań otrzymano w ramach wieloletniej współpracy Instytutu Fizyki a następnie 

Instytutu Inżynierii Biomedycznej Uniwersytetu Śląskiego w Katowicach z Narodowym 

Instytutem Onkologii im Marii Skłodowskiej-Curie Państwowym Instytucie Badawczym 

Oddziale w Gliwicach.  

 

Otrzymane wyniki otrzymane w badaniach prowadzonych w Narodowym Instytutem 

Onkologii im Marii Skłodowskiej-Curie Państwowym Instytucie Badawczym Oddziale w 

Gliwicach w Zakładzie Brachyterapii zostały opublikowane w oryginalnej pracy pt. 

„Physical parameters in thermal imaging of basal cell cancer patients treated with high-dose-
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rate brachytherapy – first study.”  Kapek Łukasz, Cholewka Agnieszka, Szurko Agnieszka, 

Stanek Agata, Szlag Marta, Ślosarek Krzysztof, Wojcieszek Piotr, Cholewka Armand; 

Reports of Practical Oncology and Radiotherapy, 2022,  

 

Rysunek 12 przedstawia przykładowe obrazy termiczne pacjenta z zaznaczonymi 

analizowanymi obszarami, T, S i R. Rycina 1A została uzyskana przed leczeniem, natomiast 

rycina 1B przedstawia termogramy wykonane miesiąc po zabiegu brachyterapii. Na 

podstawie tej ilustracji możemy zaobserwować obniżenie temperatury obszaru leczonego po 

terapii jak i jego temperaturowe ujednolicenie. 

 

 

Rys. 12. Termogramy i zdjęcia cyfrowe przykładowego pacjenta z wyznaczonymi obszarami. A). Obszar 

zmiany nowotworowej (T) i okolica – S wykonane przed (A) i 1 miesiąc (B) po leczeniu. Zaznaczono również 

obszary referencyjne (R) wykonane przed (A) oraz 1 miesiąc po zabiegu (B).[15] 

 

 

Parametry termiczne dla reprezentatywnego pacjenta przestawionego na Rys. 12 zebrano w 

Tabeli 1. 
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Przed leczeniem 

 

Po leczeniu 

 Target Otoczenie Referencja  
Target Otoczenie Referencja 

 

Średnia 

temperatura [ºC] 

35,19 35,08 34,97 
 

35,66 35,39 35,42 
 

SD 0,93 1,01 1,37  1,60 1,86 1,17 

SE 0,15 0,16 0,22  0,26 0,30 0,19 

        

Różnice w 

temperaturach 
TTS TTR TSR 

 

TTS TTR TSR 

 
Średnia różnica 

w temperaturach 
0,11 0,22 0,10 

 
0,27 0,24 -0,03 

 
SD 0,61 0,98 0,84 

 

0,62 1,03 1,29 

SE 0,10 0,16 0,14 

 

0,10 0,17 0,22 

Tabela I. Parametry termiczne otrzymane w analizie termogramów wszystkich badanych pacjentów. SD – 

odchylenie standardowe, SE – błąd standardowy. TTS = Tzmiany – Totoczenia; TTR = Tzmiany – Treferencji; TSR = Totoczenia - 

Treferencji [15] 

 

   

Analizując tabelę 1 można zauważyć, że dla ogółu grupy badawczej, średnia różnica 

temperatur zmiany nowotworowej i jej otoczenia jest dodatnia oraz że różnica w średniej 

temperaturze pomiędzy targetem, a obszarem referencyjnym jest dodatnia. Jest to 

uzasadnione, jeżeli weźmiemy pod uwagę fakt zwiększonej metaboliki nowotworu [45,46].  

 

Analizy statystyczne wykonane dla parametrów przedstawionych w tabeli 1 dla całości grupy 

badawczej nie przyniosły żadnych statystycznie istotnych różnic przed jak i po brachyterapii. 

Dlatego też w głębszej analizie otrzymanych wyników pacjenci zostali podzieleni na dwie 

podgrupy na podstawie gradientu temperatury pomiędzy zmianą a jej otoczeniem (dTTS). 

 

Pierwsza podgrupa obejmowała 23 pacjentów i charakteryzowała się dodatnim parametrem 

dTTS zarejestrowanym przed HDR-BT (temperatura zmiany była wyższa niż jej otoczenia). 

Miesiąc po HDR-BT różnica temperatur znamiennie statystycznie obniżyła się (p = 0,038) 

(ryc. 13).  
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Rysunek 13. Zmiany temperatury obliczone jako dTTS = TTarget – Totoczenia uzyskane w grupie pacjentów z 

dodatnim dT wykonanym przed i po BT. [15] 

 

Z kolei druga podgrupa składała się z 14 pacjentów, u których zaobserwowano ujemny 

gradient temperatury między obszarem leczonym, a jego otoczeniem. W tej podgrupie 

temperatura w obszarze T znamiennie wzrosła po HDR-BT (p=0,008) (ryc. 14). 
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Rysunek 14. Zmiany temperatury obliczone jako dTTS = TTarget - Totoczenia uzyskane w grupie pacjentów z dT 

ujemnym przed BT.[15] 

 

6.3. Dyskusja 

 

Głównym celem przeprowadzonych badań była próba odpowiedzi, czy istnieją przydatne 

informacje, które można uzyskać na podstawie wpływu brachyterapii HDR na temperaturę 

leczonej zmiany (raka podstawnokomórkowego) oraz jej otoczenia.  

Monitorowanie efektów leczenia jest niezbędne w opiece onkologicznej. Pacjenci z BCC, 

którzy są kandydatami niechirurgicznymi, mogą odnieść korzyści z metody, która może 

dostarczyć pewnych danych dotyczących efektów leczenia. Generalnie efekty obserwowane 

za pomocą termowizji to efekty termiczne – zmiana temperatury średniej, maksymalnej czy 

też minimalnej obszaru zainteresowanie, ew. zmiana pewnych wprowadzonych parametrów. 

temperaturowych, które mogą odnosić się np. do obszarów referencyjnych względem 

ocenianej zmiany. Zmiany te czy też obserwacje temperatury ciała niosą informacje 

dotyczące zmian metabolizmu czy też ukrwienia co może być związane z procesem 
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chorobowym -niekoniecznie nowotworowym, ale pośrednio możemy na podstawie zmian 

temperatury wnioskować o pewnych efektach funkcjonalnych tkanki. Dlatego też w leczeniu 

wykorzystującym promieniowanie jonizujące dostarczane do tkanki zastosowanie termowizji 

wydaje się wyjątkowo trafione. Jej niewątpliwą zaletą jest nieinwazyjność jak i łatwość w 

pozyskaniu informacji – rozkładu temperatury powierzchni ciała, który jest wynikiem 

oddziaływania środowiska wewnętrznego pacjenta (głównym powodem może tutaj być 

rozwój nowotworu) oraz w tym konkretnym przypadku dostarczana energia w postaci 

promieniowania jonizującego do tkanek. Podstawowym problemem jest to, jakie dane mają 

wpływ na różne decyzje kliniczne. Wstępna analiza otrzymanych danych nie wykazała 

żadnych istotnych zmian temperatury w leczonym obszarze. Zaobserwowaliśmy istotność 

tylko wtedy, gdy uwzględniono gradient temperatury między zmianą a otaczającymi 

tkankami. Wyłoniono dwie podgrupy pacjentów. Pierwsza grupa charakteryzowała się 

dodatnią różnicą średniej temperatury zmiany i otoczenia a druga grupa – ujemną, przy czym 

otrzymane różnice średnie dla grup to odpowiednio, +0,4°C oraz -0,42°C. 

 

Próbując wyjaśnić pochodzenie tak różnych reakcji temperaturowych, powinniśmy wziąć 

pod uwagę skutki promieniowania jonizującego oraz kliniczne i morfologiczne cechy samego 

nowotworu. Promieniowanie jonizujące uszkadza komórki, powodując radiolizę wody i 

lawinową produkcję niezwykle reaktywnych wolnych rodników. Chociaż bezpośrednia 

śmierć komórki jest możliwa poprzez martwicę, apoptozę lub autofagię, napromienianie 

zwykle nie niszczy komórki natychmiast. Uszkodzona komórka może wyglądać na 

niezmienioną morfologicznie. Może nadal funkcjonować przez jakiś czas lub nawet 

dokonywać podziału komórek (tj. śmierci mitotycznej). Zatem proces zanikania guza po 

zastosowaniu HDR-BT może przebiegać w różnym tempie. Istnieją różne ścieżki śmierci 

komórek rakowych i różne mechanizmy biochemiczne, które różnią się u poszczególnych 

osób. 

Ponadto reakcje zapalne mogą wystąpić w przypadku martwicy tkanek [122-124]. Ta reakcja 

może prowadzić do określonej mapy temperaturowej powierzchni ciała. Klinicznie BCC ma 

cztery główne warianty: powierzchowne rozprzestrzenianie się, guzkowate, stwardniające i 

pigmentowane. Zmiany BCC mogą zawierać rozszerzone naczynia (teleangiektazje) lub 

melaninę. Zaawansowane nowotwory mogą owrzodzić. Różne struktury i specyfika wzrostu 

mogą również przyczyniać się do występowania dodatnich i ujemnych gradientów 

temperatury w analizowanej grupie. 
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Obserwacja zmian termicznych obszarów miesiąc po zakończeniu leczenia ukazuje w obu 

podgrupach zmniejszenie różnicy temperaturowej pomiędzy obszarem tkanki leczonej i jej 

otoczenia. W przypadku obu grup, temperatura obszaru leczonego jest wciąż nieco wyższa 

niż temperatura otoczenia. Może to świadczyć o dalszych procesach naprawczych po terapii 

jednakże zwraca uwagę iż zmiany temperatury otrzymane po miesiącu od zakończenia terapii 

zmierzają parametrycznie w tą samą stronę tzn. w pierwszej podgrupie terapia HDR 

wpłynęła na obniżenie temperatury T względem O i otrzymano wartość w granicy 0,2 C a w 

drugiej podgrupie terapia HDR wpłynęła na podwyższenie temperatury T względem O ale 

otrzymana końcowa wartość jest również w granicy 0,2 C. Zatem efekt końcowy w obu 

grupach jest zbliżony.  

 

Otrzymane dane i wyniki ich analizy nie wskazują jednoznacznej odpowiedzi co parametr dT 

może wnieść do praktyki klinicznej. Jednakże wydaje się, iż metoda ta mogłaby zostać 

dodana do dermoskopii i włączona do prospektywnego badania HDR-BT w celu 

skorelowania jej cech z różnymi wariantami BCC i kontrolą miejscową. 

 

6.4. Wnioski 

 

W leczeniu BCC za pomocą HDR-BT na powierzchni skóry zaobserwowano dwie 

charakterystyczne przeciwstawne mapy termiczne pokazujące, iż gradient temperatury (dT) 

pomiędzy zmianą a jej otoczeniem może przyjmować wartości dodatnie oraz ujemne.  

 

Jednakże zaobserwowana po miesiącu od leczenia termiczna reakcja napromienianych 

tkanek wskazała na ujednolicenie termiczne obszaru leczonego i otoczenia. Zatem termiczny 

efekt końcowy leczenia jest bardzo zbliżony, co może nieść pewne informacje o skuteczności 

leczenia z wykorzystaniem BT HDR bez względu na reakcje występujące w nowotworze 

przed terapią.  

Zatem wydaje się, iż obrazowanie termowizyjne może dostarczyć nowych informacji o 

reakcjach termicznych skóry na promieniowanie jonizujące, jednak powinno być 

prospektywnie skorelowane z kontrolą miejscową i dermatoskopią a niniejsze wyniki 

sugerują prowadzenie dalszych badań i znaczącego zwiększenia liczebności grupy 

badawczej.  
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7. Podsumowanie 

 

Wyniki badań niniejszej pracy wydają się być obiecujące w wykorzystaniu termografii w 

podczerwieni jako szybkiej i bezpiecznej metody obrazowania dla pacjentów z zmianami 

nowotworowymi zlokalizowanymi na powierzchni ciała. Metoda ta daje możliwość uzyskania 

dodatkowych informacji, które mogą być w przyszłości pomocne w planowaniu terapii oraz w 

ocenie jej efektów. Analiza zmian mapy termicznej wskutek zastosowanych metod leczenia 

może skutkować np. możliwością zaobserwowania szerszego rozprzestrzeniania się 

nowotworu, niż mogłoby to wskazywać z obecnie wykonywanych badań diagnostycznych i 

oceny wizualnej lekarza prowadzącego. Jednocześnie należy podkreślić, że na chwilę obecną 

termografia nie może stanowić samodzielnej metody diagnostyki nowotworów skóry. Może 

natomiast być wykorzystywana w celu uzupełnienia informacji diagnostycznej o dane 

temperaturowe świadczące pośrednio o fizjologii tkanek obrazowanych.     
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SPIS RYCIN 

Rys 1 Schemat widma promieniowania elektromagnetycznego [źródło własne] 

Rys. 2. Model ciała doskonale czarnego [źródło własne] 

Rys. 3. Gęstość widmowa egzytancji ciała doskonale czarnego wyrażona za pomocą prawa 

Plancka [26].  

Rys. 4. Czułość widmowa dla detektorów fotonowych i termicznych [1]. 

Rys. 5. Schemat blokowy układu przetwarzania sygnału [34].  

Rys. 6. Przykładowy plan leczenia z widocznymi izodozami 

Rys. 7. Przykładowy plan leczenia z widocznymi izodozami 

Rys.8A. Termogramy (po lewej) i względne obrazy z zaznaczonym obszarem izotermy (z 

prawej) wyznaczone przez próg temperatury równy średniej temperaturze uzyskanej z 

obszaru zmiany przed terapią dla reprezentatywnego pacjenta z BCC leczonego, (a) przed 

podaniem fotouczulacza, (b) od razu po naświetleniu, c) 5 minut po naświetleniu, d) 15 minut 

po naświetleniu.  

Rys. 8B. Średnia temperatura z obszaru izotermy dla reprezentatywnego pacjenta. (a) przed 

podaniem fotouczulacza, (b) od razu po naświetleniu, c) 5 minut po naświetleniu, d) 15 minut 

po naświetleniu. 

 

Rys. 9. Średnie zmiany powierzchni izoterm obliczone dla całej badanej grupy pacjentów 

uzyskane przed podaniem fotouczulacza (a) oraz 5 (b), 15 (c) i 30 (d) minut po 

naświetleniu, gdzie stosunek izoterm powierzchni zdefiniowano jako ARi/ AR01, gdzie 

AR01 to obszar zmiany zdiagnozowany przez lekarza przed terapią, a ARi to obszar 

uzyskany z obrazu termicznego w czasie terapii przy użyciu progu temperatury, który był 

równy średniej temperaturze zmiany zmierzonej przed terapią.  

 

Rys.10. Różnice w obszarze izoterm między osobami zdrowymi a pacjentami po podaniu 

fotouczulacza i 5 minut po naświetleniu laserem. 

 

Rys.11. Termogramy z zaznaczonym obszarem do podświetlenia. Próg temperatury został 

zastosowany do równej średniej temperatury uzyskanej z wyznaczonego obszaru przed 

naświetleniem. (a) przed naświetleniem, (b) 5 minut po naświetleniu.  
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Rys. 12. Termogramy i zdjęcia cyfrowe przykładowego pacjenta analizowanych z 

wyznaczonymi obszarami. A). Obszar zmiany nowotworowej (T) i okolica – S wykonane 

przed (A) i 1 miesiąc (B) po leczeniu. Zaznaczono również obszary referencyjne (R) 

wykonane przed (A) oraz 1 miesiąc po zabiegu (B). 

 

Rysunek 13. Zmiany temperatury obliczone jako dTTS = TTarget – Totoczenia uzyskane w grupie 

pacjentów z dodatnim dT wykonanym przed i po BT.  

Rysunek 14. Zmiany temperatury obliczone jako dTTS = TTarget - Totoczenia uzyskane w 

grupie pacjentów z dodatnim dT ujemnym przed i po BT 
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SPIS TABEL 

Tabela I. Analiza otrzymanych wyników. SD – odchylenie standardowe, SE – błąd standardowy. TTS = Tzmiany – 

Totoczenia ; TTR = Tzmiany – Treferencji; TSR = Totoczenia - Treferencji [14] 
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