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STRESZCZENIE

Przetyk Barretta charakteryzuje si¢ wystgpowaniem nieprawidlowego nablonka walcowatego w dolnej czgsci
przetyku. Wiaze si¢ on ze znacznym wzrostem ryzyka zachorowania na gruczolakoraka przetyku. Do niedawna
jedyna metoda leczenia pacjentdow z przetykiem Barretta i dysplazja duzego stopnia bylo postepowanie
chirurgiczne. Obecnie coraz szerzej stosowane sa endoskopowe metody leczenia, a wsrod nich terapia
fotodynamiczna. Celem pracy jest omoOwienie obecnego stanu wiedzy na temat wykorzystania terapii
fotodynamicznej w leczeniu przetyku Barreta oraz gruczolaku przetyku.
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ABSTRACT

Barrett's esophagus is characterized by abnormal columnar epithelium in the lower esophagus. It binds with
a significantly increased risk of developing esophagus adenocarcinoma. Until recently, the only treatment of
patients with Barrett's esophagus and high-grade dysplasia was surgical operation. Currently, they are more widely
used endoscopic treatment, including photodynamic therapy. The purpose of this article is to review the present
state of knowledge on the use of photodynamic therapy in the treatment of Barrett's esophagus and esophageal
adenocarcinoma.

Keywords: Barret’s esophagus, adenocarcinoma, photodynamic therapy, photosensitizer

1. Wprowadzenie

Przetyk Barreta (PB) oznacza przesunigcie linii Z (linia Z to linia taczaca nabtonek zotadka z nabtonkiem
przetyku) i pojawienie si¢ nablonka jednowarstwowego walcowatego w dolnym odcinku przetyku,
gdzie powinien wystepowac nabtonek wielowarstwowy ptaski. Zgodnie z amerykanskimi wytycznymi
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American Gastroenterological Association (AGA) i American College of Gastroenterology (ACG) do
rozpoznania PB konieczne jest stwierdzenie wystepowania metaplazji jelitowej, natomiast wedtug
British Society of Gastroenterology (BSG) wystarczajace jest potwierdzenie obecno$ci nabtonka
walcowatego [1]. PB najczgsciej wystepuje u mezczyzn chorujacych od wielu lat na chorobe refluksowa
przetyku. Do innych czynnikéw ryzyka rozwoju przetyku Barretta zalicza si¢ wiek powyzej 50 roku
zycia, ras¢ biala, przepukling rozwoju przelykowego, zwigkszony wskaznik masy ciala oraz otylosé
typu brzusznego [2, 3, 4, 5, 6, 7]. Nablonek Barretta ewoluuje od metaplazji jelitowej (ang. intestinal
metaplasia , IM) przez dysplazje matego stopnia (ang. low-grade dysplasia, LGD) do dysplazji duzego
stopnia (ang. high-grade dysplasia, HGD) i w koncu do gruczolakoraka [3, 4]. PB jest stanem silnie
predysponujacym do rozwoju gruczolakoraka przetyku. Pacjent z PB ma okoto 40-krotnie wigksze
ryzyko rozwoju gruczolakoraka przetyku niz pacjent bez metaplazji [6]. Wzrasta ono wraz ze wzrostem
stopnia dysplazji. Ryzyko to u chorych z PB bez dysplazji jest bardzo niskie i wynosi okoto 0,18% na
rok, podczas gdy u chorych z HGD wzrasta ono do 10% na rok. W zwigzku z tym istotnego znaczenia
nabiera precyzyjne okreslenie stopnia dysplazji. Obowigzujacy jest protokot z Seattle, ktory zaleca
pobranie wycinkéw do badania histopatologicznego z 4 kwadrantdéw co 2 cm u 0s6b bez dysplazji
i co lcm u osob z rozpoznang wezesniej lub podejrzewang dysplazja oraz dodatkowe pobranie
wycinkow ze wszystkich nieregularnosci btony §luzowej [5, 6, 8, 9, 10]. Jezeli w pobranych wycinkach
nie stwierdza si¢ dysplazji, wystarczajaca jest ocena jednego patologa. Natomiast przy ocenie stopnia
nasilenia dysplazji konieczna jest ocena preparatu przez 2 niezaleznych ekspertow [6, 8]. Wykonywanie
badan przesiewowych zaleca si¢ wedlug ACG u mezczyzn z przewleklym/czestym (> 5 lat)
wystepowaniem objawow takich jak zgaga czy regurgitacja i wspotistnieniem przynajmniej 2 czyn-
nikow ryzyka sposrod: wiek > 50 lat, rasa kaukaska, otyto$¢ brzuszna, palenie tytoniu, wystepowanie
przetyku Barretta lub gruczolakoraka przetyku u krewnych pierwszego stopnia [11].

Oceny przesunigcia linii Z dokonuje si¢ wg klasyfikacji praskiej C&M (C — zasigg okrezny,
M — zasieg maksymalny). Precyzyjne okreslenie dlugosci PB ma istotne znaczenie w okresleniu
rokowania oraz moze wptyna¢ na wybor metody leczenia [3].

Jeszcze do niedawna ztotym standardem w leczeniu pacjentow z HGD lub rakiem $rodsluzowkowym
(IMC) byto leczenie operacyjne. Wiaze si¢ ono jednak z duzg $miertelnoscig (2-5 %) oraz istotnym
pogorszeniem jakos$ci zycia pacjentow. Obecnie rezerwuje si¢ je dla pacjentdw z naciekaniem przez
nowotwor btony podsluzowkowej lub wystepowaniem metastatycznych weztow chtonnych [12, 13, 14,
15]. Alternatywa dla leczenia operacyjnego jest terapia endoskopowa. W badaniu porownujacym efekty
leczenia zabiegowego oraz endoskopowego u pacjentow z HGD obserwowano $miertelnosé
odpowiednio 1,2% oraz 0,04% [13]. Do technik endoskopowych zalicza si¢: mucosectomi¢ (ang.
endoscopic mucosal resection, EMR), endoskopowa dyssekcje podsluzoéwkowa (ang. ednoscopic
submucosal dissection, ESD) oraz techniki ablacyjne. Do technik ablacyjnych naleza: terapia fotodyna-
miczna (ang. photodynamic therapy, PDT), ablacja falami radiowymi (ang. radiofrequency ablation,
RFA), system HALO (ablacje falami radiowymi siegajacg w §ciane przetyku na gltgboko$¢ 1 mm) oraz
koagulacja plazmowa i krioablacja [10, 12, 14].

Wedtug wytycznych ACG w przypadku PB z obecnos$cia dysplazji duzego stopnia, jak roéwniez
w przypadku gruczolakoraka w stopniu zaawansowania T1a, zalecane jest stosowanie endoskopowych
technik ablacyjnych poprzedzonych, w razie potrzeby, EMR lub ESD [11].

2. Terapia fotodynamiczna

Terapia fotodynamiczna polega na wykorzystaniu $wiatla o okreslonej dlugosci fali do wzbudzenia
zakumulowanego w komorkach $wiatloczutego zwigzku chemicznego tzw. fotouczulacza lub foto-
sensybilizatora. Wzbudzony fotouczulacz, w obecnosci tlenu, wytwarza reaktywne formy tlenu (ROS)
w wyniku czego dochodzi do uszkodzenia waznych makromolekut komoérkowych takich jak biatka
strukturalne, enzymy, DNA i fosfolipidy co ostatecznie prowadzi do $mierci chorobowo zmienionych
komorek i tkanek [16, 17].

Fotouczulacz po pochtonieciu energii $wiatta o charakterystycznej, odpowiadajacej jego pasmu
pochtaniania, dlugosci fali, przechodzi do wzbudzonego stanu elektronowego, charakteryzujacego si¢
znacznie wyzszg reaktywno$cig. Powstaje singletowy stan wzbudzenia (o wszystkich spinach elektro-
nowych sparowanych), ktory nastgpnie ulega przeksztalceniu w stan trypletowy (forma o 2 spinach

Acta Bio-Optica et Informatica Medica Inzynieria Biomedyczna, vol. 23, nr 1, 2017 50



Medycyna fotodynamiczna / Photodynamic medicine

niesparowanych) o znacznie dtuzszym okresie trwania. Energia wzbudzenia zostaje przekazana na tlen
lub czastki biologiczne [18, 19].

Znane s3 dwa gtowne mechanizmy reakcji fotodynamicznej, ktore sg Scisle zalezne od stgzenia tlenu
w $rodowisku. W reakcji typu I (niskie stezenie tlenu w §rodowisku) dochodzi do przeniesienia atomu
wodoru lub elektronu migdzy wzbudzonym stanem trypletowym fotouczulacza a substratem czyli
tkanka nowotworowa. Powstaja rodniki i anionorodniki uczulacza i substratu, ktore w wyniku reakcji
z tlenem w stanie trypletowym prowadza do powstania reaktywnych form tlenu (ang. reactive oxygene
species, ROS), powodujacych zniszczenie komdrek nowotworowych [18, 20, 21, 22]. W mechanizmie
typu II (wysokie stgzenie tlenu w srodowisku) dochodzi do transferu energii miedzy fotouczulaczem we
wzbudzonym stanie trypletowym i tlenem trypletowym, powstania wzbudzonego tlenu singletowego,
begdacego aktywnym utleniaczem, i zapoczatkowania reakcji prowadzacych do zniszczenia tkanek.
W wyniku wigzania z btonami komérkowymi dochodzi do utleniania m.in. cholesterolu i nienasyconych
kwasow thuszczowych oraz siarczkow i aminokwasow aromatycznych [18, 19, 20].

Reakcja fotodynamiczna prowadzi do $mierci nieprawidtowych komorek w sposob bezposredni,
bedacy efektem uszkodzenia struktur komérkowych przez wolne rodniki oraz w sposob posredni,
poprzez efekty naczyniowe lub odpowiedz immunologiczng. Do bezposrednich mechanizméw §mierci
komorek zalicza si¢: nekroze, apoptoze i autofagi¢. Jednoczesnie PDT poprzez niszczenie struktury
nowotworu umozliwia zaistnienie bezposredniej reakcji pomiedzy komorkami uktadu immuno-
logicznego i nowotworowymi, co prowadzi do ogolnoustrojowej odpowiedzi immunologicznej
organizmu [16, 17, 18, 21, 22].

Terapia fotodynamiczna cieszy si¢ duzym uznaniem poniewaz pozwala na selektywne niszczenie
zmienionych tkanek bez zb¢dnych uszkodzen tkanek zdrowych [16, 17, 18]. Do przeprowadzenia
terapii fotodynamicznej potrzebne sa 3 sktadowe: fotouczulacz, ktoéry uwrazliwia zmieniong tkanke na
dziatanie $wiatla, Zrodto $wiatha, ktore musi by¢ odpowiednie do stosowanego fotouczulacza oraz tlen
rozpuszczony w tkankach. Do wzbudzania §wiatla w metodzie PDT wykorzystuje si¢ lasery, diody
elektroluminescencyjne oraz lampy wyposazone w odpowiednie filtry.

PDT znajduje szerokie zastosowanie w leczeniu stanow przedrakowych i nowotworowych w obrebie
jamy ustnej, przewodu pokarmowego, gornych drog oddechowych, pecherza moczowego i1 szyjki
macicy, a takze rakow skory. PDT stosuje si¢ takze jako terapi¢ uzupetniajaca w leczeniu guzow mozgu,
mig¢dzybloniaka optucnej oraz guzow wewnatrzotrzewnowych [21, 22, 23].

3. Charakterystyka wybranych fotouczulaczy

Idealny fotouczulacz powinien spelnia¢ wiele wymagan: powinien by¢ zwigzkiem chemicznie czystym,
mie¢ malg toksyczno$¢ w ciemnosci, a duzg fototoksycznos$¢, powinien selektywnie gromadzi¢ sie
w zmienionych komorkach, nie powinien dawaé efektow ubocznych w zdrowych tkankach, powinien
charakteryzowa¢ si¢ wysoka reaktywnoscig fotochemiczng co gwarantuje duza cytotoksycznos¢ dla
komérek nowotworowych, powinien by¢ tatwy w podawaniu, a pasma absorbcji fotouczulacza powinny
r6zni¢ si¢ od pasm absorbcji endogennych barwnikoéw. Do tej pory nie wynaleziono jednak substancji
spetniajgcej te wszystkie kryteria [18, 21].

Obecnie stosowane fotouczulacze to barwniki, ktoére naleza do pochodnych: hematoporfiryny,
rodaminy, ftalocjanin oraz chlorofilu. Najbardziej rozpowszechniong grupa fotouczulaczy sa pochodne
hematoporfirny [19, 20].

3.1. Kwas 5-aminolewulinowy (ALA)

Kwas 5-aminolewulinowy (ALA) to najszerzej stosowany i dobrze przebadany fotouczulacz. Jest
prolekiem, ktory w organizmie ulega przemianom poprzez porphobilinogen, uroporphirynogen IlI
i protoporphyrinogen do protoporfiryny 1X (PP1X). Jest naturalnym biochemicznym prekursorem hemu,
a jego synteza w organizmie jest regulowana przez wewnatrzkomorkowa kumulacj¢ hemu na drodze
ujemnego sprz¢zenia zwrotnego. Podanie uktadowe ALA powoduje przetadowanie metabolizmu
komérkowego porfiryn i kumulacje PPIX w nablonkach i tkankach nowotworowych. ALA zostaje
aktywowany przez $wiatto czerwone o dtugos$ci 630 nm a jego istotne zalety to krétki okres foto-
wrazliwosci trwajacy 1-2 dni oraz gromadzenie si¢ w komoérkach btony $§luzowej, co zapobiega
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uszkodzeniu warstwy podsluzéwkowej. ALA podawany jako roztwor do picia jest szybko i catkowicie
wchtaniany z przewodu pokarmowego uzyskujac maksymalne st¢zenie w osoczu po 0,5-2 godz.
Jest rowniez szybko eliminowany z koncowym okresem poéttrwania 1-3 godzin. Okoto 30% dawki
doustnej jest wydalane w niezmienionej postaci z moczem w ciggu 12 godzin. Istotna zaletg ALA
jest rdwniez niska cena [17, 18, 20, 21].

3.2. Porfimer sodowy Photofrin (Ps)

Jest bardzo szeroko przebadanym preparatem stosowanym w PDT. Po dozylnym wstrzyknieciu
preparatu Photofrin lek zostaje usunigty z wigkszo$ci tkanek w ciggu 40-72 godzin. Istotnie diuzej
utrzymuje si¢ w obrgbie guzow, skory i narzadow ukladu siateczkowo-§rodbtonkowego. Ulega
wzbudzeniu pod wptywem $wiatta o dtugosci 630 nm, co zapoczatkowuje reakcje fotodynamiczng
prowadzaca do zniszczenia nieprawidtowych komorek [16, 17, 24, 25]. Do jego wad nalezy brak
selektywnos$ci w stosunku do blony $luzowej, co zwigksza czestos¢ wystepowania zwezen przetyku,
oraz dlugi okres fotowrazliwos$ci, trwajgcy do 6 tygodni [16, 18]. Overholt i wsp. w badaniu [26]
zastosowali Photofrin u 101 pacjentow z HGD. W ciagu czteroletniej obserwacji u 54% pacjentow
obserwowano catkowita remisj¢ metaplazji jelitowej. U pacjentow z LGD odsetek powodzen wynidst
93%, a u pacjentow z HGD i rakiem — odpowiednio 78% i 48%. Z kolei zwe¢zenie przetyku wystapito
u 30% pacjentéw.

3.3. Chloriny

Sa zredukowanymi formami porfiryn. Redukcja wigzania podwojnego w jednym z pierScieni
pirolowych powoduje przesunigcie ostatniego pasma absorpcji do ok. 650-690 nm. Chloriny pochodza
z naturalnie wystepujacego chlorofilu i moga by¢ stosowane samodzielnie lub w potaczeniu z poli-
vinylopyrrolidonem [22]. Najcze$ciej znajdujg zastosowanie w leczeniu nowotworow glowy i szyi
(Foscan) oraz w oftalmologii (Visudyne) [18]. Caly czas trwajg badania nad nowymi fotouczulaczami
zaréwno syntetycznymi jak i pochodzenia naturalnego, ktore wykazujg szczegdlne powinowactwo do
komorek neoplastycznych lub receptoréw znajdujgcych sie na powierzchni okreslonych guzéw. Ma to
na celu lepsza kontrole miejsca gromadzenia fotouczulacza oraz precyzyjne niszczenie komoérek
nowotworowych [27].

4. Stosowane zrodla Swiatla

PDT wykorzystuje wrazliwos¢ sluzowki przetyku na §wiatto. Powazne trudno$ci sprawia jednak dobor
odpowiedniej dawki $wiatla. Zbyt duza dawka moze spowodowa¢ martwice tkanek
i wystapienie zwezenia przetyku, zbyt mata — nie doprowadzi do catkowitej eradykacji komodrek
dysplastycznych. Dodatkowo ruchy perystaltyczne i oddechowe sg przyczyng przemieszczania si¢
zrodla $wiatta. Aby tego unikngé stosuje si¢ elastyczne balony, ktore umozliwiaja rdéwnomierne
dostarczanie §wiatta do leczonej powierzchni [3, 11, 14].

5. PDT w leczeniu przelyku Barretta i wczesnych gruczolakorakéw przelyku

Terapia fotodynamiczna jest jedna z najdluzej stosowanych technik ablacyjnych w leczeniu PB.
Pierwsze prace dotyczyty zastosowania soli sodowej porfimeru w rakach przetyku [28, 29].
Doprowadzity one do dopuszczenia stosowania PDT w Stanach Zjednoczonych, Europie i Japonii, CO
pozwolito na rozszerzenie badan. Pojawito si¢ wiele kolejnych doniesien $wiadczacych o wysokiej
skutecznosci terapii fotodynamicznej [29, 30, 31, 32, 33, 34].

W pracy pacjenci z przetykiem Barretta i HGD byli randomizowani do zastosowania PDT przy
uzyciu Photofrin (PHO — s6l sodowa porfimeru) z jednoczesna terapiag omeprazolem lub do terapii
samym omeprazolem. W pigcioletniej obserwacji udowodniono znamiennie wyzsza skutecznosc¢
PHOPDT nad omeprazolem uzyskujagc eliminacje HGD odpowiednio w 77% i 39% (p < 0,0001).
Drugim ocenianym punktem koncowym byta progresja do gruczolakoraka, ktéra wynosita odpowiednio
15% dla PHOPDT i 29% dla omeprazolu (p = 0,027) z istotnie dluzszym czasem progresji dla PHOPDT
(p = 0,004) [29].
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Rownie korzystne efekty osiggnigto w badaniu, w ktorym oceniano efekty PDT z uzyciem kwasu
5-aminolewulinowego (ALA) w przetyku Barretta z HDG (grupa A) oraz w powierzchniowym raku
przetyku (grupa B). U 97% pacjentéw z grupy A i u 100% pacjentdéw z grupy B uzyskano calkowitg
remisje podczas Sredniego czasu obserwacji wynoszacego 37 miesiecy (23-55). U jednego pacjenta
z grupy A iu 10 pacjentow z grupy B obserwowano miejscowg wznowe. Natomiast 7 pacjentow zmarto,
ale przyczyny zgonow nie byly zwigzane z guzem. Szacowane pigcioletnie przezycie wyniosto 97%
w grupie A i 80 % w grupie [31].

W badaniu poréwnujacym efekty PDT z zastosowaniem ALA i Photoftrin u pacjentow z przetykiem
Barretta i HGD uzyskano catkowita regresje dysplazji (CR-HGD) odpowiednio w 47% i 40%
przypadkow. Znamienng statystycznie réznice w uzyskaniu CR-HGD obserwowano u pacjentow
z dhugoscia PB <6 cm (p = 0,02) z przewaga dla ALA-PDT. Zwgzenie przetyku oraz fotowrazliwos¢
obserwowano statystycznie czesciej u pacjentow leczonych Photofrin-PDT niz ALA-PDT (33% vs 9%
i 43% vs 6%, p=0,05). Badanie wykazato lepszy profil ryzyka i lepsze rezultaty przy dtugosci
PB < 6 cm przy zastosowaniu ALA-PDT. Przy dtuzszym segmencie PB nie obserwowano znamiennej
statystycznie roznicy przy zastosowaniu obydwu metod [35].

W kolejnej pracy porownywano skutecznos¢ PDT i RFA. Wykazano odsetek calkowitych remisji
histopatologicznych PB na poziomie odpowiednio 54,5% dla PDT i 88,7% dla RFA. W grupie
pacjentéw leczonych PDT odnotowano jeden przypadek perforacji, przy braku podobnych powiktan
w grupie leczonej RFA. Jednak ograniczeniem tego badania byt brak randomizacji i wyzszy stopien
zaawansowania choroby u pacjentéw leczonych PDT [36].

6. Skojarzone leczenie z terapia fotodynamiczna

Coraz powszechniejsze staje si¢ taczenie 2 lub wiecej metod endoskopowych w leczeniu PB
i wezesnych gruczolakorakow przetyku. Zastosowanie jako leczenia pierwszego rzutu mukozektomii
umozliwia doktadng oceng histopatologiczng stopnia zaawansowania nowotworu, a przeprowadzenie
4-6 tygodni p6zniej PDT pozwala na zniszczenie pozostatych ognisk dysplazji [2, 11, 37].

W pracy wykazano korzystny efekt terapii fotodynamicznej skojarzonej z hiperbarig tlenowa
stosowanej w przypadkach rakow przetyku i rakow potaczenia przetykowo-zotadkowego. Uzyskane
wyniki pokazaly statystycznie znamienng przewage prowadzenia terapii skojarzonej w oparciu
0 pomiar indeksu dysfagii (ang. dysphagia-score) oraz redukcj¢ masy poddanych terapii guzow [38].

7. Paliatywne leczenie gruczolakorakéw przelyku przy uzyciu terapii fotodynamicznej

U ponad 50 % pacjentéw stopien zaawansowania raka przelyku w chwili rozpoznania uniemozliwia
zastosowanie terapii radykalnej. Celem leczenia staje si¢ paliatywne zwalczanie objawow dysfagii.
Dotychczas szeroko stosowano w tym celu chemioterapie, brachyterapie badz implantowano stenty.
Ostatnio coraz szerzej stosuje si¢ techniki ablacji endoskopowej do przywrdcenia droznosci przetyku.
PDT moze dawac szczegdlnie korzystne efekty w leczeniu rakow szyjnego odcinka przetyku. Jest to
metoda maloinwazyjna i tatwa technicznie [39, 40, 41, 42]. W swoich badaniach Moghissi oceniat
czestos¢ powiktan u 102 pacjentow leczonych PDT z powodu zaawansowanego raka przetyku.
U 5 pacjentéw stwierdzono reakcje skorng spowodowana nadwrazliwo$cig na $wiatto, a u 8 chorych
zwezenie przetyku. Srednie przezycie w zaawansowanych rakach wynosito 9,5 miesiecy. Obserwowano
istotne zmniejszenie stopnia dysfagii [43].

W innej pracy ten sam badacz oceniat skuteczno$¢ PDT w leczeniu zaawansowanych nowotworéw
przetyku. Wykazal, Zze jest to bezpieczna i skuteczna metoda paliatywnego leczenia dysfagii,
przynoszaca szczeg6lnie korzystne efekty w przypadku zmian zlokalizowanych za chrzastka
pierScieniowata i w szyjnym odcinku przetyku, leczonych wcze$niej innymi metodami a takze
w przypadku chorych, u ktérych wczesniej implantowano stent [44].

8. Powiklania terapii fotodynamicznej

Najczesciej wystepujacymi powiklaniami przy zastosowaniu PDT sa zwezenia przetyku wymagajace
mechanicznego rozszerzania, fotowrazliwos¢ i tagodne poparzenia stoneczne, bol w klatce piersiowej,
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goraczka i dysfagia. Odpowiednio dobierajac dawki i rodzaj fotouczulacza oraz energie §wiatta mozna
istotnie zmniejszy¢ wystgpowanie zjawisk niepozadanych [3, 18, 21, 22].

Ponadto niekorzystng cecha PDT jest przetrwala, uporczywa obecno$¢ komodrek jelitowej
walcowatej §luzowki, pokrytych odbudowujacym si¢ nablonkiem wielowarstwowym plaskim [45, 46].
Jest to niezmiernie istotne ze wzgledu na fakt, ze az w 36,4% wsrod tych komorek stwierdzono komorki
z cechami dysplazji i komarki raka [46]. Dlatego u chorych po przeprowadzonej terapii fotodynamicznej
nalezy wzmoc szczegdlnie uwazny nadzor endoskopowy z wielokrotnym pobraniem wycinkow
z przetyku [19, 20].

9. Przeciwskazania to terapii fotodynamicznej

W przypadku systemowego podawania fotouczulacza jakim jest kwas aminolewulinowy (ALA),
przeciwwskazaniem moga by¢ choroby nerek i watroby, ciaza, nadwrazliwo$¢ na porfiryny, czy porfiria
[24].

Zastosowanie PDT z preparatem Photofrin jest przeciwwskazane u pacjentow z porfiria, z nadwrazli-
woscig na porfiryny, cigzka chorobg watroby, przetoka tchawiczo-przelykowa lub oskrzelowo-
-przetykowa, a takze u pacjentow z podejrzeniem naciekania duzych naczyn krwionosnych z powodu
zwigkszonego ryzyka zagrazajacego zyciu krwotoku, u chorych z zylakami przetyku i zotadka oraz
owrzodzeniami przetyku o $rednicy powyzej 1 cm [25].

10. Podsumowanie

Terapia fotodynamiczna od lat odgrywa istotng rolg w leczeniu pacjentéw z przelykiem Barretta
i dysplazja duzego stopnia lub wezesnym rakiem przetyku. Badania wykazuja, ze jest ona bezpieczng
metoda, ktora prowadzi do skutecznej i trwatej regresji HGD i zapobiega rozwojowi gruczolakoraka.
Moze by¢ takze stosowana w polaczeniu z EMR lub ESD. PDT moze réwniez odegra¢ istotng role
w paliatywnym leczeniu dysfagii w przebiegu zaawansowanego raka przelyku. Konieczne wydaje sie
prowadzenie badan nad nowszymi fotouczulaczami i bardziej precyzyjnymi i efektywnymi metodami
dostarczania $wiatla.
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