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s u m m a r y

The photodynamic therapy (PdT) is a noninvasive method of treatment, involving the interaction of light, photosensitizer and 
oxygen present in the tissues. The result of this interaction is a cascade of processes with induction of phototoxic effect. The 
main cytotoxic mechanism of PdT is damaging cell membranes, intracellular organelles and nucleus. high concentrations of 
photosensitizer and a short time of incubation lead to the destruction of the cells by necrosis, while lower concentrations of 
photosensitizer and a longer time of incubation cause apoptotic cell death processes. Photodynamic therapy gives the best results 
in the treatment of precancerous lesions. Particularly is preferred where surgical, radiological or chemotherapy is impossible. 
recently, there is also non-oncological use, including ophthalmology, dentistry or photoangioplasty. increasing the feasibility 
and efficiency of the method depends mainly on the availability of photosensitizers as well as their bioavailability within malig-
nant tissue. The main limitation of PdT is not efficient selectivity of photosensitizing drugs. The most common side effects are 
associated with the fact that the photosensitizers accumulate in normal tissues. currently, studies are being conducted on how 
to improve the efficiency of transport medicine to the affected tissue. currently, nanomaterials play an important role here. 
liposomes, lipoproteins, monoclonal antibodies and electroporation are also applied. in combination with photosensitizers they 
can improve the performance of photodynamic therapy and limit its side effects.
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WPROWADZENIE
Choroby nowotworowe są obok schorzeń układu 

krążenia najczęstszą przyczyną zgonów. Stosowane 
obecnie w onkologii klinicznej metody, takie jak radio- czy 
chemioterapia nie działają selektywnie na tkankę nowo-
tworową, co prowadzi do licznych powikłań związanych z 
uszkodzeniem zdrowych tkanek. Dodatkowo, stosowanie 
chemioterapeutyków aktywuje wtórną oporność komórek 
nowotworowych. Nowa, obecnie jeszcze niestosowana 
powszechnie terapia fotodynamiczna – PDT (ang. pho-
todynamic therapy), wydaje się w tym aspekcie bardzo 
obiecującą. Metoda ta opiera się na wykorzystaniu świa-
tłoczułych związków, które selektywnie kumulują się w 
tkance nowotworowej (1-3).

PDT jest procedurą kilkuetapową, której skuteczność 
zależy od indukcji reakcji fotocytotoksycznych, będących 
wynikiem aktywacji światłem zaaplikowanego wcześniej 
fotouczulacza (ryc. 1) (4-6).

Podany dożylnie lub miejscowo fotouczulacz pochła-
niany jest przez wszystkie komórki. Ze zdrowych tkanek 
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Programu operacyjnego Kapitał Ludzki. Projekt pt.: „Porównanie wpływu czynników reakcji fotodynamicznej na linie 
komórkowe ludzkiego czerniaka”.

Ryc. 1. Mechanizmy prowadzące do śmierci komórek nowo-
tworowych. Reaktywne formy tlenu (RFT) (4-6).
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usuwany jest po kilkunastu godzinach, w nowotworowych 
pozostaje nawet przez kilka dni. Zjawisko to nie zostało 
do końca wyjaśnione. Wzmożony wychwyt tych substancji 
przez komórki nowotworowe może wynikać z ich wiąza-
nia się w osoczu z lipoproteinami o niskiej gęstości (LDL 
– ang. low density lipoprotein). LDL są szczególnie szybko 
wychwytywane przez komórki intensywnie dzielące się, 
do których należą komórki nowotworowe. Proliferujące 
komórki nowotworowe potrzebują do budowy błon ko-
mórkowych dużych ilości cholesterolu dostarczanego 
przez LDL do komórek. Dodatkowo, słabo wykształcony 
system naczyń limfatycznych utrudnia procesy wydalania 
związków z miejsc zmienionych chorobowo (1, 6-9).

MECHANIZM REAKCJI FOTODYNAMICZNEJ (RFD)
Reakcja fotodynamiczna (RFD) wymaga trzech skład-

ników: fotouczulacza, który lokalizuje się w tkance no-
wotworowej i uczula ją na działanie światła oraz źródła 
światła o odpowiedniej długości fali, które wzbudza 
zakumulowany w tkance nowotworowej fotouczulacz. 
Niezbędny jest także tlen rozpuszczony w tkance. Warun-
kiem zainicjowania reakcji fotochemicznej jest korelacja 
pasma emisji źródła światła z pasmem absorpcji barw-
nika (4). Proces niszczenia komórek nowotworowych 
metodą fotodynamiczną jest zależny od stężenia tlenu 
w środowisku reakcji i zachodzić może według dwóch 
głównych mechanizmów:

Mechanizm I
Absorpcja fotonu przez cząsteczkę fotouczulacza 

(PS, ang. photosenstitizer) powoduje jego wzbudzenie 
i przejście z singletowego stanu podstawowego (S0) 
do stanu singletowego wzbudzonego (S1). Następnie 
w wyniku bezpromienistego przejścia interkombinacyj-
nego, fotosensybilizator przechodzi do wzbudzonego 
stanu trypletowego (T1). W tej postaci może wzbudzać 
biomolekuły, będące w jego otoczeniu. Nadmiar energii 
jest przekazywany na cząsteczkę tlenu. Tak powstają 
reaktywne formy tlenu (RFT), niszczące komórki w pro-
cesie utleniania.

1PS + hv → 1PS* → 3PS* – absorpcja fotonu i przej-
ście fotouczulacza do stanu wzbudzonego

3PS* + 1M → 2PS+ + 2M– – przeniesienie elektronu 
z fotouczulacza na biomolekuły

2M–+ 3O2 → 1M + O2
.– – przeniesienie elektronu z 

biomolekuły na cząsteczkę tlenu i wytworzenie aniono-
rodnika ponadtlenkowego

Mechanizm II
Przyjmuje się, że mechanizm II jest dominującym i 

najważniejszym procesem warunkującym skuteczność 
PDT. Po przejściu fotosensybilizatora do wzbudzonego 
stanu trypletowego dochodzi do przekazania energii bez-
pośrednio na cząsteczkę tlenu. W wyniku tego powstaje 
tlen singletowy, charakteryzujący się stosunkowo długim 
czasem życia oraz wyjątkowo silnymi właściwościami 
utleniającymi.

1PS + hv → 1PS* → 3PS* – absorpcja fotonu i przejście 
fotouczulacza do stanu wzbudzonego

3PS* + 3O2 → 1PS + 1O2 – przekazanie energii z 
fotouczulacza na cząsteczkę tlenu, powstanie tlenu 
singletowego

Stosunek udziału obu mechanizmów zależy od wielu 
czynników, m.in.: stężenia tlenu, stałej dielektrycznej 
tkanek, pH środowiska, struktury barwnika. Fotosensy-
bilizatory ftalocyjaninowe wykazują większą tendencję 
do tworzenia form rodnikowych, natomiast porfirynowe 
do generacji tlenu singletowego (4).

SPOSOBY ZWIĘKSZANIA SELEKTYWNOŚCI 
I BIODOSTĘPNOŚCI FOTOUCZULACZY

Zastosowanie nanotechnologii

Badania dowodzą, że nanomateriały w połączeniu z fo-
touczulaczami mogą zwiększyć wydajność terapii fotodyna-
micznej oraz eliminować jej efekty uboczne (10). Co więcej, 
dzięki manipulacji rozmiarami nanocząsteczek można unik-
nąć przedostawania się toksycznego fotosensybilizatora 
do zdrowych tkanek (11). Biodostępność hydrofobowych 
porfiryn skuteczne podnosi ich koniugacja z hydrofilowym 
polimerem, takim jak np. PEG. Badania na cząsteczkach 
mezo-tetra-4-hydroksyfenyloporfiryny (mTHPP), połączonej 
kowalencyjnie z cząsteczką PEG o różnej liczbie merów 
wykazały, że utworzony kompleks powodował zwiększenie 
rozpuszczalności reszt porfirynowych i ograniczenie ich 
agregacji w środowisku wodnym (12).

Niezwykle stabilne i dobrze wchłaniane przez komórki 
nowotworowe okazały się konstrukty fotouczulaczy z 
nanocząstkami krzemowymi. Istotne jest to, że w orga-
nizmie są one degradowane do kwasu krzemowego, 
który jest łatwo eliminowany. Poza tym, nanocząstki 
krzemowe mogą generować tlen singletowy bez udziału 
fotouczulacza (10, 13, 14).

Naukowcy z Uniwersytetu w Michigan uzyskali stabilny 
kompleks błękitu metylenowego z nanocząsteczkami nietok-
sycznego poliakrylamidu. Konstrukt nie ulega degradacji en-
zymatycznej, ale jest przepuszczalny dla tlenu singletowego, 
który dyfundując na zewnątrz kapsuły, rozpoczyna reakcję 
cytotoksyczną. Zastosowanie otoczki polimerowej pozwoliło 
na zmniejszenie toksyczności fotouczulacza (10, 15).

Fotosensybilizatorami kolejnej generacji stają się foto-
uczulacze typu PUNP (ang. Photon Upconverting Nano-
particles). Są one zbudowane ze światłoczułego związku 
oraz nanocząstek, których rdzeń ma zdolność konwersji 
energii uzyskanej z fotonów – PUNPs (ang. Photon Upco-
nverting Nanoparticles). Wyjątkowość układu polega na 
tym, że promieniowanie emitowane przez rdzeń posiada 
energię wyższą niż pochłonięte. Ponadto rdzeń ma zdol-
ność pochłaniania promieniowania podczerwonego, które 
penetruje tkankę na głębokość nawet kilkanaście razy 
większą niż promieniowanie widzialne. Układ ten w sposób 
wysoce selektywny kumuluje się w tkance nowotworowej 
dzięki wyznakowaniu przeciwciałami (16).

Wysoką selektywność stosowanej terapii uzyskali 
Zheng i wsp. dzięki zastosowaniu fotouczulacza Pyro 
(związek z grupy pirofeoforbidów), wyposażonego w 
molekularny marker rozpoznawany jedynie w granicach 
guza. Nie znajdując się w sąsiedztwie komórek nowo-
tworowych, marker działa jako wygaszacz, który pochła-
niając fale w zakresie 620-730 nm, przechwytuje energię 
z Pyro, a przez to uniemożliwia transfer energii na tlen. 
Sekwencja peptydu łączącego cząsteczkę fotouczulacza 
i jego wygaszacza jest nieprzypadkowa. Oprócz tego, że 
utrzymuje fotouczulacz i wygaszacz w bliskiej odległości, 
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umożliwiając między nimi transfer energii, zawiera również 
sekwencję rozpoznawaną i rozcinaną przez macierzową 
metaloproteinazę 7 (MMP7). Enzym ten charakteryzuje się 
wysokim poziomem ekspresji w raku trzustki, jelita grube-
go, piersi i niedrobnokomórkowym raku płuc. Fotouczu-
lacz po podaniu do środowiska jest zatem specyficznie 
aktywowany tylko w obrębie komórek nowotworu, dzięki 
produkowanej przez nie MMP7. Uwolniony w ten sposób 
od wygaszacza, wykazuje aktywność fotodynamiczną pod 
wpływem promieniowania czerwonego i niszczy komórki 
guza z udziałem reaktywnych form tlenu (17).

Zastosowanie liposomów, lipoprotein 
oraz przeciwciał monoklonalnych

Agregację fotouczulaczy znacznie może zminimalizować 
ich łączenie z liposomami (18). Pierwszym umieszczonym w 
liposomie fotosensybilizatorem była HpD. Badania Cozzani i 
wsp. na linii komórkowej HeLa wykazały znacznie silniejszy 
efekt fotodynamiczny po terapii wykorzystującej liposomo-
we konstrukty z HpD (19). Także kwas aminolewulinowy 
(ALA) i jego ester metylowy (Metvix®) powodowały znacznie 
lepsze efekty fotodynamiczne u zwierząt zaszczepionych 
nowotworem w porównaniu do efektów uzyskanych u 
zwierząt leczonych PDT z użyciem wolnych fotouczulaczy 
(20). Ze względu na obecność dużej liczby receptorów dla 
lipoprotein o małej gęstości (LDL) na powierzchni komórek 
nowotworowych, korzystne jest również łączenie fotosen-
sybilizatorów z LDL (21). Aby zwiększyć wybiórczość nisz-
czenia komórek nowotworowych z jednoczesną ochroną 
tkanek otaczających, fotouczulacze łączone są także z 
przeciwciałami monoklonalnymi skierowanymi przeciw 
specyficznym antygenom nowotworowym. Aluminiową 
pochodną ftalocjaniny (AlSPc) umieszczono w liposomach 
oraz dodatkowo sprzężono z przeciwciałami monoklonalny-
mi 791T/36. Badania przeprowadzone na linii mięsaka oraz 
linii raka jelita grubego wykazały lepsze efekty fotodynamicz-
ne po zastosowaniu liposomowej pochodnej fotouczulacza 
sprzężonego z przeciwciałami (22).

Zastosowanie elektroporacji

Pod wpływem silnego pola elektrycznego cząsteczki 
lipidów w błonie komórkowej zmieniają swoją organiza-
cję. Powstają przejściowe hydrofilowe pory, stanowiące 
dodatkową drogę transportu makrocząsteczek poprzez 
membranę komórki. Zjawisko to nazwane jest elektropo-
racją (EP). Obecnie EP jest standardowo wykorzystywa-
na w hodowlach komórkowych in vitro, jako najczystsza 
dostępna metoda transfekcji genów. EP można też 
stosować w genoterapii oraz immunogenoterapii in vivo. 
Najnowszym zastosowaniem EP jest elektrochemiotera-
pia (ECT), w której elektroporacja wykorzystana jest do 
aplikacji cytostatyków, stosowanych w leczeniu chorób 
nowotworowych. Połączenie EP z chemioterapią znacz-
nie ogranicza potrzebę interwencji chirurgicznej, umoż-
liwia miejscowe leczenie nowotworu, ograniczając skutki 
uboczne chemioterapii ogólnoustrojowej (23, 24).

Badania wykazały, że zastosowanie elektroporacji 
jako metody transportu fotouczulacza do komórek no-
wotworowych zwiększa skuteczność terapii fotodyna-
micznej. Kulbacka i wsp. wykazali, że połączenie EP z 
PDT przyczynia się do znacznego zmniejszenia czasu 

inkubacji komórek nowotworowych z fotouczulaczem, 
przy jednoczesnym 10-krotnym wzroście efektywności 
zastosowanej metody fotodynamicznej. Badania te prze-
prowadzono na linii komórkowej ludzkiego gruczolakoraka 
gruczołu sutkowego (25). Również praca Labanauskiene 
i wsp. wykazuje, że zastosowanie elektroporacji w terapii 
fotodynamicznej otwiera nową drogę i ułatwia transport fo-
tosensybilizatorów do wnętrza komórek nowotworowych. 
Ich badania z zastosowaniem chloryny e(6) oraz ftalocyja-
niny AlPcS4 wykazały 4-krotny wzrost cytotoksyczności po 
przeprowadzonej procedurze EP-PDT (26). Wykorzystanie 
elektroporacji jako metody transportu fotouczulacza do 
komórek nowotworowych badano także w warunkach 
in vivo. Wykazano, że elektroporacja przyczynia się do 
intensywnej akumulacji fotosensybilizatorów w powierzch-
niowej oraz obwodowej warstwie nowotworu (27, 28).

KLINICZNE ZASTOSOWANIA PDT

Zastosowanie PDT w onkologii

Terapia fotodynamiczna w porównaniu do klasycznych 
metod leczenia stosowanych w onkologii jest bardzo obie-
cująca. Zawdzięcza to wysokiej selektywności działania. 
Aktywność fotodynamiczna ograniczona jest bowiem tylko 
do naświetlanego miejsca. Jej protokoły terapeutyczne są 
proste do przeprowadzenia. Znacznie rzadziej dochodzi 
do powikłań. Tkanki regenerują się szybciej, co zapew-
nia bardzo dobry efekt kosmetyczny. Metoda jest mało 
inwazyjna wobec głębiej położonych struktur, umożliwia 
zachowanie funkcji leczonego narządu. Daje dobre re-
zultaty w terapii zmian pierwotnych, jak również w lecze-
niu paliatywnym czy jako uzupełnienie chirurgii, radio- i 
chemioterapii. PDT można przeprowadzać w warunkach 
ambulatoryjnych. Obniża to koszty leczenia, jak również 
poprawia komfort psychiczny pacjenta (29).

N o w o t w o r y  s k ó r y

PDT jest stosowana w leczeniu miejscowym i układo-
wym zmian dermatologicznych o charakterze łagodnym, 
np. łuszczycy, zmian naczyniowych płaskich, jak również 
w leczeniu nowotworów skóry (raki podstawnokomór-
kowe, kolczystokomórkowe, choroba Bowena) (30, 31). 
Kliniczną skuteczność ALA-PDT opisano w terapii raka 
podstawnokomórkowego (BBC). W 90% przebadanych 
typów BBC uzyskano całkowite wyleczenie w terapii 
z zastosowaniem 20% ALA. (32). Stosując to samo 
stężenie ALA w leczeniu choroby Bowena, uzyskano 
88% całkowitych wyleczeń (33).

N o w o t w o r y  g ł o w y  i  s z y i

Najczęstszym zastosowaniem PDT w terapii nowo-
tworów głowy i szyi jest leczenie stanów przednowoto-
rowych, między innymi: nawracającej leukoplakii, bro-
dawczaków. W terapii tych schorzeń wykorzystywane są 
fotouczulacze Foscan i Photofrin® (34).

N o w o t w o r y  m ó z g u

W terapii guzów mózgu zastosowanie klasycznej 
metody chirurgicznej poprzedzone jest wcześniejszą 
śródoperacyjną diagnostyką fotodynamiczną. Stosowane 
są tu boronowane porfiryny, które mają zdolność prze-
kraczania bariery krew-mózg (35).
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N o w o t w o r y  g i n e k o l o g i c z n e

PDT w ginekologii stosowane jest do leczenia pier-
wotnych nowotworów kobiecych narządów płciowych 
oraz ognisk przerzutowych nowotworów pochodzących 
z innych narządów. Terapii poddaje się zmiany przedno-
wotworowe oraz zmiany wczesnoinwazyjne sromu, szyjki 
macicy oraz jajnika (36). Badania dowodzą, że PDT daje 
bardzo dobre rezultaty leczenia wczesnego raka szyjki 
macicy oraz zmian dysplastycznych u młodych kobiet. 
Zapewnia to dobry efekt kosmetyczny, a co najważniejsze 
zachowanie płodności (37). Badania in vitro, przepro-
wadzone na liniach komórkowych raka jajnika o różnym 
stopniu zaawansowania, wskazują także na skuteczność 
metody. Mimo to zastosowanie tej terapii w przypadku 
raków jajnika należy ciągle do rzadkości. Guzy jajnika 
rozpoznawane są zwykle w zaawansowanych stadiach 
choroby, poza tym nowotwór ten należy do najbardziej 
inwazyjnych i najgorzej rokujących spośród nowotworów 
narządów rodnych. Próby stosowania PDT dotyczą tu pa-
cjentek, u których stosowano wcześniej konwencjonalne 
leczenie chirurgiczne i chemioterapię (38, 39).

N o w o t w o r y  d r ó g  m o c z o w y c h

Dobre efekty leczenia raka brodawkowatego pęcherza 
moczowego daje PDT z zastosowaniem Photofrinu®. 
Duże znaczenie w urologii odgrywa także diagnostyka 
fotodynamiczna wykorzystująca ALA, dzięki której pre-
cyzyjnie rozpoznawany jest obszar powierzchniowych 
nowotworów pęcherza moczowego. PDT z użyciem 
Foscanu® oraz ALA znajduje zastosowanie w terapii raka 
gruczołu krokowego (34, 40).

N o w o t w o r y  d r ó g  o d d e c h o w y c h

PDT znajduje zastosowanie w leczeniu górnych 
oraz dolnych dróg oddechowych. Metoda jest wy-
korzystywana z powodzeniem w terapii nowotworów 
krtani i strun głosowych, z jednoczesnym zachowa-
niem głosu (41). PDT okazało się skuteczną metodą 
leczenia raków drobnokomórkowych oraz wczesnych 
stadiów raków niedrobnokomórkowych płuc. W po-
łączeniu z bronchoskopią daje dobre rezultaty w 
paliatywnym udrażnianiu dróg oddechowych w przy-
padkach zaawansowanych zmian nowotworowych. 
W terapii tych nowotworów wykorzystuje się Photofrin® 
lub Telaporfin (34, 42).

N o w o t w o r y  p r z e w o d u  p o k a r m o w e g o

Badania wykazują wysoką skuteczność terapii foto-
dynamicznej w przypadku zmian przednowotworowych 
przełyku – w tzw. przełyku Barretta. Dzięki endoskopii, 
także nowotwory żołądka, dróg żółciowych i jelita gru-
bego mogą być celem PDT. Metoda sprawdza się w 
paliatywnym leczeniu nieresekcyjnych przypadków raka 
dróg żółciowych (34, 40).

Nieonkologiczne zastosowania PDT

P D T  w  c h o r o b a c h  n a c z y n i o w y c h 
–  f o t o a n g i o p l a s t y k a

W angiologii PDT znalazła zastosowanie w selektyw-
nym niszczeniu blaszki miażdżycowej. W metodzie tej 

wykorzystywane są światłowody z dyfuzorami rozpra-
szającymi światło tak, aby wiązka padała prostopadle 
na ścianę naczynia (43).

P D T  w  l e c z e n i u  z w y r o d n i e n i a  p l a m k i 
ż ó ł t e j  o k a

Zwyrodnienie plamki żółtej oka należy do poważnych 
schorzeń wzroku. Wyróżnia się jego dwie postacie: 
mokrą i suchą. Postać mokra odpowiedzialna jest za 
znaczące uszkodzenie widzenia, ze ślepotą włącznie. Jej 
przyczyną jest powstawanie pod nabłonkiem barwniko-
wym siatkówki nowych, patologicznych, kruchych i nie-
szczelnych naczyń krwionośnych. PDT z zastosowaniem 
Verteporfinu pozwala zatrzymać proces degeneracyjny 
postaci mokrej zwyrodnienia. Powoduje obliterację (za-
mknięcie) patologicznych naczyń (44, 45).

P D T  w  s t o m a t o l o g i i

Klasyczne metody leczenia chorób przyzębia opierają 
się na mechanicznym usuwaniu złogów nazębnych, czę-
sto wspartym antybiotykoterapią. Może to prowadzić do 
pojawienia się oporności bakterii patogennych na stoso-
wane antybiotyki. Badania wykazały skuteczność PDT w 
leczeniu miejscowych zakażeń bakteryjnych przyzębia. 
Metoda ta nie zastąpi antybiotykoterapii, może ją jednak 
znacznie ograniczyć, co zmniejszy koszty leczenia oraz ry-
zyko powstawania oporności bakterii na antybiotyki (46).

Z a s t o s o w a n i e  P D T  p r z e c i w 
m i k r o o r g a n i z m o m

Drobnoustroje jednego lub kilku gatunków tworzące 
heterogenną i zorganizowaną strukturę nazywamy bio-
filmem. Żyjące w nich bakterie lub grzyby wykazują pod-
wyższoną oporność na antybiotyki oraz działanie układu 
immunologicznego. Uzyskano obiecujące rezultaty prze-
ciwbakteryjnego i przeciwgrzybobójczego działania PDT 
z zastosowaniem: różu bengalskiego, błękitu metyleno-
wego, porfiryn kationowych oraz fulerenów. Róż bengalski 
okazał się bakteriobójczy w stosunku do rodzaju Strepto-
coccus, błękit metylenowy toksycznie działał na grzyby 
szczepu Candida. Badania wykazały, że dodatni ładunek 
porfiryn kationowych warunkuje aktywność skierowaną 
przeciw bakteriom Gram-dodatnim oraz Gram-ujemnym. 
Fulereny zawierające grupy pirolidynowe wykazują tok-
syczność w stosunku do bakterii Escherichia coli, Staphy-
lococcus aureus oraz grzybów Candida albicans. Badania 
nad zastosowaniem PDT wskazują na dużą użyteczność 
metody w eliminowaniu zakażeń bakteryjnych, grzybi-
czych, pierwotniakowych, a nawet wirusowych. Błękit 
metylenowy wykazuje aktywność względem wirusa HIV, 
HBV, parwowirusa B19 oraz Wirusa Zachodniego Nilu. 
PDT jest obiecującą alternatywą w infekcjach wywołanych 
drobnoustrojami opornymi, szczególnie u pacjentów z 
upośledzoną funkcją układu immunologicznego, a także 
w eliminowaniu biofilmów z powierzchni tworzyw sztucz-
nych – cewników, protez, drenów (47).

PODSUMOWANIE
PDT wydaje się obiecującą metodą w leczeniu zmian 

nowotworowych i nie tylko. Dodatkowo w połączeniu z na-
notechnologią może stać się alternatywą dla wielu obecnie 
stosowanych terapii przeciwnowotworowych.
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