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Streszczenie
Sunitynib jest inhibitorem licznych kinaz tyrozynowych o działaniu antyangiogennym i przeciwnowotworo-

wym, stosowanym w pierwszej linii leczenia zaawansowanego raka nerkowokomórkowego (mRCC, ang. metastatic 
renal cell carcinoma). Częstymi działaniami niepożądanymi leku są zaburzenia dermatologiczne, spośród których 
charakterystycznym powikłaniem jest zmiana koloru włosów. Artykuł opisuje przypadek 63-letniego pacjenta 
z mRCC leczonego sunitynibem, u którego zaobserwowano objawy odbarwienia włosów w obrębie głowy, tułowia 
i kończyn. (Farm Współ 2018; 11: 116-119)
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Abstract
Sunitinib is an antitumour and antiangiogenic multiple tyrosine kinase inhibitor (TKI), used in the first line 

treatment of metastatic renal cell carcinoma (mRCC). The common adverse effects of the drug are dermatological 
disorders including characteristic hair discoloration. The article describes a case of a 63-year-old patient with 
mRCC who experienced depigmentation of hair in the head, trunk and limbs during sunitinib therapy. (Farm 
Współ 2018; 11: 116-119)
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Sunitynib jest lekiem o działaniu antyangio-
gennym i przeciwnowotworowym, stosowanym 
w pierwszej linii leczenia zaawansowanego raka ner-
kowokomórkowego (mRCC, ang. metastatic renal cell 
carcinoma). Swój efekt terapeutyczny wywiera poprzez 
blokowanie aktywności wielu szlaków sygnałowych, 
aktywowanych przez białkowe kinazy tyrozynowe. 
Spektrum hamowanych kinaz obejmuje głównie 
receptory czynnika wzrostu śródbłonka naczyniowego 
(VEGFR-2, VEGFR-1, VEGFR-3, ang. vascular endo-
thelial growth factor receptors) i  płytkopochodnego 
czynnika wzrostu (PDGFRβ, PDGFRα, ang. platelet-
-derived growth factor receptors), ale także ok. 30 innych 
kinaz tyrozynowych, z których najważniejszymi są 
receptory czynnika wzrostu komórek pnia (SCF, ang. 
stem cell factor) – c-Kit, receptory kinazy tyrozynowej 
podobnej do białka Fms-3 (Flt-3, ang. Fms-like tyrosine 

kinase 3), czynnika stymulującego powstawanie kolonii 
(CSF-1R, ang. colony-stimulating factor receptor) oraz 
glejopochodnego czynnika neutroficznego (GDNF, 
ang. glial cell-derived neurotrophic factor) – RET (ang. 
rearranged during transfection) [1-3].

Hamowanie tak wielu kinaz tyrozynowych przez 
sunitynib, nie tylko w komórkach nowotworowych, 
ale także w zdrowych, niesie ze sobą ryzyko szeregu 
powikłań. Są one szczególnie widoczne w tkankach, 
dla których blokowane szlaki sygnałowe są decydujące 
dla ich przeżycia i prawidłowego rozwoju. Badania 
kliniczne wykazały, że w trakcie terapii sunityni-
bem często dochodzi do powikłań w obrębie skóry, 
tkanki podskórnej, włosów oraz paznokci. Należą do 
nich: suchość skóry, zgrubienie, pękanie, pęcherze 
na powierzchni stóp i dłoni (zespół erytrodyzestezji 
dłoniowo-podeszwowej), wysypka, a także odbarwie-




