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ALACARE — nowos¢ w leczeniu

rogowacenia stonecznego
metoda fotodynamiczng

Rogowacenie stoneczne (ang. actinic keratosis — AK) jest choroba indu-
kowana przez przewlekia ekspozycje na dzialanie promieniowania
ultrafioletowego'l. W zwiazku z brakiem przestrzegania zasad fotopro-
tekcji czesto$¢ wystepowania rogowacenia stale wzrasta i w niektérych
populacjach siega 60%™>.. Promieniowanie UVB prowadzi do bezposre-
dniego uszkodzenia DNA, a w efekcie do zahamowania genu supreso-
rowego — p53. To z kolei odpowiada za klonalng ekspansje keratynocy-
tow i tworzenie sie ognisk rogowacenia stonecznego™. Niezalezny mu-
tagenny wptyw wywiera takze promieniowanie UVA, ktére po absorpcji
przez chromofory skory generuje reaktywne formy tlenu™. Ostatnio
podnoszony jest takze udziat wirusa brodawczaka ludzkiego (jego biat-
ka E6 i E7), ktéry jako kofaktor do promieniowania UV ma wywiera¢
dodatkowe dziatanie mutagenne®“.

AK bylo dotychczas definiowane jako stan
przednowotworowy, na ktérego podiozu
w 1-10% przypadkéw rozwija sie rak kolczy-
stokomdrkowy skéry (ang. Squamos Cell Car-
cinoma SCC)PL. Po wieloletnich dyskusjach
miedzy patologami na temat definicji AK osta-
tecznie uznano rogowacenie stoneczne za ra-
ka kolczystokomdrkowego in situ?. Opisano

takze obraz histopatologiczny poszczegdlnych
jego stopni zaawansowania (Tab. 1).

AK najczesciej zlokalizowane jest w okoli-
cach stale eksponowanych na dziatanie pro-
mieniowania UV. Klinicznie manifestuje sie
réznej wielkosci plamami o zabarwieniu rézo-
wym lub czerwonym (pochodzacym od tele-
angiektazji), pokrytymi zfuszczajacym sie, szor-



Tab. . Klasyfikacje rogowacenia sfonecznego.

Na podstawie: Werner RN i wsp. Evidence and consensus based (S3) Guidelines for the Treatment of Actinic
Keratosis; International League of Dermatological Societies (ILDS) in cooperation with the European

Dermatology Forum (EDF)?.

Rozlegtosé i liczha ognisk rogowacenia
stonecznego (AK)

Pojedyncze ogniska AK

>1i <5 palpacyjnie lub wizualnie widocznych
ognisk na danym obszarze lub okolicy ciata

Liczne ogniska AK

> 6 palpacyjnie lub wizualnie widocznych ognisk na
danym obszarze lub okolicy ciata

Pole kanceryzacji

> 6 AK zmian ognisk na danym obszarze lub okolicy
ciata i rozlegte ciagnace sie obszary skory
przewlekle uszkodzonej przez storice z objawami
hipekeratozy

Pacjenci w trakcie immunosupresji z obawami AK

Dowolna liczha i rozlegtosé ognisk AK,
immunosupresja

stkim w dotyku naskérkiem (spowodowane s
jego parakeratozg i hiperkeratoza). Stopniowe
narastanie grubosci hiperkeratotycznej tuski
koresponduje z zaawansowaniem dysplazji
komaorek naskorka.

Obecnie istnieje wiele mozliwosci leczenia
rogowacenia sfonecznego, ale ich ostateczny
wybdr jest zwigzany z liczba, lokalizadjg i rozle-
glodcig jego ognisk, obecnoscig tzw. pola kan-
ceryzacji i objawdw SCC?? (Tab. 2).

Na podstawie analizy danych zamie-
szczonych w tabeli 2 nalezy wysungé wnio-
ski, ze jedynie terapia fotodynamiczna oraz
5% imikwimod znajduja zastosowanie w le-
czeniu wszystkich grup pacjentéw i stopni
zaawansowania AK/SCC in situ. Warto pod-

Korelacja kliniczno-histopatologiczna

| Typ AK = wezesny SCC in situ
obecno$¢ atypowych keratynocytdw w warstwie
podstawnej naskérka | w dolnej 1/3 naskérka

Stopien | — tagodne
Ogniska bardziej wyczuwalne palpacyjnie niz
widoczne gotym okiem

Il Typ AK = wezesny SCC in situ
obecno$¢ atypowych keratynocytow w dolnych 2/3
naskorka

Stopien Il — Umiarkowane

Ogniska sa zaréwno widoczne, jak i wyczuwalne
palpacyjnie

Il Typ AK — SCC in situ

obecnosc¢ atypowych keratynocytow obejmujgcych
2/3 dolne — do catej grubosci naskorka

Stopien Il — Cigzkie

Ogniska sg pokryte grubg hyperkeratotyczng tuska
i 53 ewidentne

Podejrzenie inwazyjnego SCC

Przy wystapieniu objawow:
kryteria wieksze: owrzodzenie, naciek, krwawie-
nie, wielko$¢ > 1 cm, szybkie powigkszanie sie
zmiany, rumieri
kryteria mniejsze: bdl, Swigd zabarwienie, hy-
perkeratoza, wyczuwalno$é palpacyjna

kresli¢, iz zarbwno czas trwania leczenia, jak
i towarzyszace dzialania niepozadane
w przypadku obu wspomnianych metod
bardzo sie réznig.

Metoda fotodynamiczna (ang. photody-
namic therapy PDT) to jedna z nowszych
technik leczenia, ktéra zostata zaaprobowana
i jest dos¢ szeroko stosowana w licznych kli-
nikach na $wiecie. Zainteresowanie metoda
fotodynamiczng wynika z faktu, ze umozliwia
ona precyzyjne niszczenie tkanki nowotwo-
rowej, oszczedzajac otaczajace tkanki zdro-



Tab. 2. Metody terapeutyczne w AK z uwzglednieniem dostepnych dowoddw naukowych, ich
poziomu wiarygodnosci oraz zalecen: dla poszczegdinych grup chorych.
Na podstawie: Werner RN i wsp. Evidence and consensus based (S3) Guidelines for the Treatment of Actinic

Keratosis; International League of Dermatological Societies (ILDS) in cooperation with the European
Dermatology Forum (EDF).

Mozliwosci terapeutyczne

Czas trwania leczenia

w leczeniu rogowacenia Grupa chorych

stonecznego

krioterapia jedna do kilku sesji

zalecana do leczenia pojedyn-
czych ognisk AK

4-16 tyg. (1 raz dziennie, 2-3 ra-

Immunoterapia: zy w tyg.)/leczenie ciagte lub prze-

imikwimod rywane
5% zalecany do leczenia w kazdej
grupie chorych z AK
3,75% 1 raz dziennie 2 tyg. + przerwa 2

tyg. i ewentualne powtdrzenie cyklu

zalecany do leczenia pojedyn-
czych i licznych ognisk AK

1 raz dziennie, 2-3 dni

zalecany do leczenia pojedyn-
czych i licznych ognisk AK

mebutynian ingenolu
0,05%-0015%

5-fluorouracyl 0,5% 1-2 razy dziennie, 2-4 tyg.
zalecany do leczenia pojedyn-

czych i licznych ognisk AK

3% diklofenak z 2,5%
kwasem hialuronowym

2 razy dziennie, 1-3 mies.
stabe zalecenie do leczenia licz-

nych ogniska AK (szczeg6lnie na
twarzy)

terapia fotodynamiczna
(klasyczna 5-ALA lub
Swiattem stonecznym)

rozne protokoty leczenia/zrdta
Swiatta; okluzja 5-ALA 1-4 godzin

zalecana do leczenia w kazdej
grupie chorych z AK

jedna do kilku sesji
brak rekomendacji do leczenia AK

laseroterapia
(C02; Erb-YAG)

Skutecznosé leczenia
(dla catkowitego ustapienia zmian AK)

Gorsza niz 5FU

RR: 0.71; 95%-Cl: 0.54—0.94;

Badanie niskiej jakosci

Poréwnywalna z 5% imikwimodem

RR: 0.80; 95%-Cl: 0.59—1.10

Badanie niskiej jakosci

Gorsza niz 5-ALA-PDT

RR: 0.76; 95%-Cl: 0.61 to 0.96

Badania bardzo niskiej jakoSci

Istotnie lepsza niz placebo

RR: 8.55; 95%-Cl: 4.80 - 15.23

Szczegdlnie przy zmianach bardzo licznych i u pacjentéw
w trakcie immunosupresji

RR: 18.50; 95%-Cl: 1.19 - 286.45

Badania niskiej jakosci

Poréwnywalna z krioterapia, 3% diklofenakiem i 0,5% 5FU
Badania niskiej/bardzo niskiej jakoSci

W poréwnaniu z 5-ALA pacjenci wolg by¢ leczeni — PDT
RR: 2.50; 95%-Cl: 1.33 - 4.70;

Badania $redniej jakosci

Istotnie lepszy niz placebo

RR: 5.66; 95%-Cl: 3.00 - 10.69

Badania wysokiej jakosci

Istotnie lepszy niz placebo

0,015% - RR: 11.40; 95%-Cl: 6.11 - 21.28

0,05% -

RR: 5.40; 95%-Cl: 2.84 - 10.27

Badania $redniej jakosci

Lepsza niz placebo

RR: 8.86; 95%-Cl: 3.67 - 21.40

Badania wysokiej jakosci

Poréwnywalna do 5-ALA. Badania bardzo niskiej jakosci

Poréwnywalna z 2,5% HA u pacjentéw z immunosupresjg
i lepsza u pacjentéw z licznymi ogniskami RR: 2.35;
95%-Cl: 1.65 - 3.34;

Badania niskiej/bardzo niskiej jakoSci

Poréwnywalna z 5% imikwimodem

RR: 0.52; 95%-Cl: 0.15 — 1.85 Badania niskiej/bardzo
niskiej jakosci

Gorsza od 0,5% FU + 10% kw. salicylowy

Badania niskiej/bardzo niskiej jako$ci

Badania niskiej jakosci

— w opinii ekspertéw dtugofalowo lek jest znacznie stabszy
od w/w opcji leczenia

Istotnie lepsza niz placebo

RR: 5.95; 95%-Cl: 4.22 - 8.40

Badania $redniej jakosci

Lepsza od krioterapii;

Badania niskiej jakosci

Poréwnywalna z C02;

RR: 2.0; 95%-Cl: 0.94 - 4.27

Badania bardzo niskiej jakosci

Poréwnywalna do 0,5% 5FU, RR: 0.58; 95%-Cl: 0.25 - 1.35
Badania bardzo niskiej jako$ci

Preferencyjny wyb6r metody przez pacjenta PDT vs 5%
imikwimod — preferowali 5-ALA

RR: 2.50; 95%-Cl: 1.33 - 4.70;

Badania $redniej jakosci

Brak wystarczajacych danych z badan klinicznych
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we. Charakteryzuje sie ona znacznie mniej-
szg czestoscia wystepowania objawdw
ubocznych w poréwnaniu do chemioterapii,
radioterapii i innych metod standardowychtl.

W dziataniu PDT wykorzystuje sie dwa
gldwne mechanizmy reakgji fotodynamicz-
nej, ktére determinowane sa dostepnoscia
tlenu w miejscu, gdzie ta reakcja zachodzi.

Reakcja typu | zachodzi wtedy, kiedy wy-
stepuje niskie stezenie tlenu w $rodowisku
tej reakgji. Miedzy aktywowanym odpowie-
dnig diugoscia fali $wietlnej fotouczulaczem
a tkanka nowotworowa, bedaca w tym przy-
padku substratem, zachodzi reakcja che-
miczna w wyniku ktérej powstaja reaktywne
formy tlenu (ROS, ang. reactive oxygen spe-
cies), ktore posiadajg zdolnos¢ do niszczenia
tkanki nowotworowej”.

Reakcja typu Il ma miejsce tam, gdzie
wystepuje wysokie stezenie tlenu w miejscu
reakcji. Ten mechanizm jest dominujacy ze
wzgledu na tlenowy charakter ludzkiego
organizmu. Dochodzi w nim do przejscia fo-
touczulacza do stanu wzbudzonego, a na-
stepnie do przekazania energii pomiedzy fo-
touczulaczem a czgsteczkg tlenu. Dzieki te-
mu powstaje tlen w stanie wzbudzonym,
tzw. tlen singletowy, ktéry posiada silne wia-
sciwosci utleniajace. Istniejg dwie formy tlenu
singletowego: delta i sigma. W procesie re-
akgji fotodynamicznej znaczenie ma jedynie
stan singletowy delta, poniewaz charaktery-
zuje sie metastabilnoscig i wynikajacym z niej
dtugim okresem péttrwania®?,

Zaobserwowano, ze spadek stezenia tle-
nu w czasie w tkance, ktéra poddawana jest
terapii fotodynamicznej, jest zalezny od ste-
zenia fotouczulacza i dawki energiit%.

Reaktywne formy tlenu powstajace
w wyniki reakcji fotodynamicznej charaktery-
zujg sie duzym potencjafem destrukcyjnym.
Niszcza one w pierwsze] kolejnosci przede
wszystkim btony komdrkowe oraz bfony pla-
zmatyczne i mitochondrialne. W zaleznosci
od lokalizacji fotouczulaczy w komorce

uszkodzeniu ulegaja wszystkie sktadniki
wchodzace w sktad komdrki”#7,

Przez wiele lat sadzono, ze PDT powo-
duje jedynie lokalng reakcje organizmu na
dziatanie $wiatta i fotouczulacza™. Wraz
z uptywam czasu dowiedziono, ze PDT pro-
wadzi do antynowotworowej rekgji immu-
nologicznej o charakterze ogdlnoustrojo-
Wym[H.\Z].

Wiadomo, ze w przypadku nowotwo-
réw indukowanych przez wirusy ukfad od-
pornosciowy moze rozpoznawad taki anty-
gen i go neutralizowa¢. W przypadku nowo-
twordw, ktére nie s wywotane wirusami,
identyfikacja antygendw jest trudna, ponie-
waz wiekszos¢ nowotwordw posiada me-
chanizmy, ktére utrudniajg ich eliminacje.
Chodzi 0 mechanizmy takie jak: zmienno$¢
antygenowa, sfaba antygenowos¢, czeste re-
akgje krzyzowe z antygenami wiasnymi i im-
munosupresja. Nowotwory posiadajg zdol-
no$¢ rekrutowania pewnych komérek ze
szpiku (makrofagi, granulocyty, komorki
tuczne i fibroblasty). Mogg one ulega¢ prze-
programowaniu fenotypowemu. W ten spo-
sob powstaja makrofagi nowotworowe (ang.
tumor associated macrophages — TAM) i fibro-
blasty (ang. carcinoma associated fibroblasts —
CIF). Tworzy sie mikrosrodowisko nowo-
tworowe, ktére wraz z komorkami nowo-
tworowymi odpowiada za angiogenezg i im-
munosupresjel’* !4,

PDT umozliwia bezposrednie oddziaty-
wanie pomiedzy komdrkami ukfadu immu-
nologicznego i komdrkami nowotworowy-
mi. Powoduje lub wzmaga odpowiedz anty-
nowotworowa, niszczac przez to strukture
nowotworowa. PDT prowadzi do $mierci
komdrek nowotworowych w sposdb posre-



dni i bezposredni. Wzbudzony Swiattem fo-
touczulacz przekazuje energie do tlenu cza-
steczkowego, tworzac tlen singletowy.
Powstale w ten sposéb wysokoreaktywne
czasteczki powodujg bezposrednie fotou-
szkodzenie biatek i innych czasteczek w miej-
scu, gdzie zgromadzit sie fotouczulacz. Pro-
wadzi to bezposrednio do $mierci komdrek
nowotworowych w mechanizmie nekrozy
i/lub apoptozy. Mechanizm $mierci komdrek
zalezy od tego, ktére organelle komdrkowe
uszkadza fotouczulacz. Jesli uszkodzeniu ule-
gaja mitochondria, dochodzi do apoptozy,
natomiast w przypadku uszkodzenia np. bton
plazmatycznych indukowana moze by< ne-
kroza.

Stwierdzono pewne réznice w ogdlnou-
strojowej odpowiedzi immunologicznej,
gdyz nekroza bardziej niz apoptoza wywotu-
je stan zapalny, co indukuje specyficzng od-
powiedz immunologiczna®.

Udowodniono réwniez, ze PDT wywo-
tuje zmiany w $rédbtonku naczyn tkanki no-
wotworowej, prowadzac do jej trwalego
niedotlenienia. Jest to $ciezka posrednia,
w wyniku ktérej dochodzi do $mierci ko-
morek nowotworowych za posrednictwem
indukowanej przez PDT zwiekszonej prze-
puszczalno$ci naczyn i ich okluzji w rezultacie
niedokrwiennej smierci tych komdrek. War-
to podkresli¢, ze bezposredni efekt PDT na
komorki odpornosciowe moze byc szkodli-
wy, poniewaz skumulowany w nich fotou-
czulacz moze pod wplywem naswietlania
powodowac ich uszkodzenie, wywotujac lo-
kalng supresje uktadu immunologiczne-
gol'>". Pojawity sie publikacje, w ktérych ba-
dacze podajg, ze znajdowali komdrki uktadu
immunologicznego w podstawie tkanki no-
wotworowej, ktore byly od nich oddzielone
przez macierz zewngtrzkomdrkowa. PDT
niszczac tkanke nowotworows, umozliwia
bezposrednie oddziatywanie pomiedzy ko-
maorkami ukfadu immunologicznego i nowo-
tworowymi. Nastepuje intensywna reakcja

zapalna, ktéra powoduje mobilizacje leuko-
cytdw z innych miejsc. Fotouszkodzenie
bfon prowadzi do aktywacji fosfolipaz bfono-
wych, powodujac uwalnianie produktow hy-
drolizy lipidéw i metabolitéw kwasu arachi-
donowegol'*'®, Wspomniane czynniki sa
mediatorami zapalenia. Dodatkowo zmiany
w $cianach naczyn krwiono$nych mobilizujg
granulocytu obojetnochfonne i plytki krwi'72%,

Naptywajgce do naswietlanego obszaru
neutrofile i plytki krwi uwalniajg mediatory
zapalne, ktére majg wiasciwosci chemotak-
tyczne zdolne do rekrutacji komdrek uktadu
odporno$ciowegol . W krétkim czasie po
zajsciu reakcji PDT nastepuje naptyw duzej
liczby neutrofiléw do naswietlanego obszaru.
Powoduje to inwazje fagocytdw, ktdre usu-
wajag martwe komorki. Bezposrednia i po-
$rednia $ciezka towarzyszaca reakgji fotody-
namicznej ma duze znaczenie w zwalczaniu
i diugoterminowej kontroli procesu nowo-
tworowego!'"'%,

Metoda fotodynamiczna wigze si¢ z ko-
niecznoscig okluzji preparatu fotouczulajace-
go na okres |-4 godzin, a nastepnie przepro-
wadzenia naswietlania z wykorzystaniem
Swiatfa widzialnego (najczesciej niebieskiego,
rzadziej czerwonego lub stonecznego)”.
Przy licznych/rozlegtych ogniskach rogowa-
cenia sfonecznego, nierzadko zlokalizowa-
nych w trudno dostepnych obszarach, do-
tychczasowo duza trudno$é stanowito zato-
zenie  szczelnego  opatrunku,  ktéry
zabezpieczatby pozostate okolice przed do-
staniem sie preparatu (majacego postac roz-
tworu alkoholowego lub kremu). Najczest-
szym skutkiem ubocznym zgtaszanym przez
pacjentow zaréwno w trakcie, jak i po zabie-
gu jest bdl, ktdry dos¢ czesto wymaga zasto-
sowania lekéw analgetycznych. Pacjenci oce-
niali jego natezenie w |0-stopniowe] skali
VAS $rednio na 7-9 (w metodzie klasycznej)



oraz 3 w metodzie z wykorzystaniem $wiatfa
stonecznego. W efekcie zabiegu powstaja
stan zapalny, pecherze i obrzek, ktére goja
sie catkowicie w ciggu 2-3 tygodni z dobrym
efektem estetycznym.

5% imikwimod jest lekiem immunomo-
dulujacym o duzym potencjale terapeutycz-
nym, jednak jego wysoka cena, skutki ubocz-
ne oraz dos¢ diugi czas leczenia moga wielu
pacjentéw zniecheci¢ do wybrania tej opdj.
Najczesciej w ciggu -2 tygodni od rozpo-
czecia leczenia widoczne sg pierwsze objawy
dziafania leku. Stopniowo powstaja rumien,
obrzek, strupy i nadzerki. Objawom stanu
zapalnego moga towarzyszy¢ symptomy
podmiotowe, takie jak objawy grypopodob-
ne, uczucie osfabienia czy zawroty glowy.
Koniec leczenia wyznacza pojawienie si¢
strupdw. Zmiany zapalne szybko ustepuja,
a skéra goi sie w ciggu 2-3 tygodni z dobrym
efektem estetycznym.

W kontekscie powyzszego pojawienie sie
w Polsce najnowszej modyfikacji metody fo-
todynamicznej, polegajacej na wykorzysty-
waniu gotowych plastrow pokrytych kwasem
5-aminolewulinowym, jest interesujaca opdcja
terapeutyczna. Umozliwia ona precyzyjne
dawkowanie preparatu na poszczegdine
ogniska rogowacenia stonecznego, bez ko-
niecznosci ich uprzedniego tyzeczkowania,
a niewielkie rozmiary plastréw pozwalajg na
leczenie takze trudnych anatomicznie okolic,
bez ryzyka niepozadanego dostania sie sub-
stancji fotouczulajgcej poza obszar przylega-
nia plastra.

Skuteczno$¢ i bezpieczenstwo stosowa-
nia ALACARE zostaty ocenione w rdznych
randomizowanych badaniach. W jednym
z wieloo$rodkowych badan poréwnano sku-
teczno$¢ 5-ALA-PDT z kriochirurgig i place-
bo-PDT. Grupe 449 pagjentéw z tagodnymi
do umiarkowanych postaciami AK (stopier
| i Il), zlokalizowanymi na glowie, leczono
w 29 osrodkach w Niemczech. Zostali oni
zrandomizowani do dwdéch grup: AK 03 —

103 pacjentow oraz AK 04 — 346 pacjentow.
Po 12 tygodniach od zastosowanej terapii
dokonano oceny efektywnosci klinicznej po-
szczegdlnych metod. Wykazano wyzsza sku-
teczno$¢ dziatania 5-ALA — plaster PDT
w pordéwnaniu do placebo-PDT (P < 0,001)
i kriochirurgii (P = 0,007). Wskaznik efek-
tywnosci oparty na podstawie ustepowania
zmian skornych wynidst odpowiednio 82%
(AK 03) i 89% (AK 04) dla PDT, 77% dla
kriochirurgii oraz 19% (AK 03) i 29% (AK 04)
dla placebo-PDT. Miejscowe reakcje towa-
rzyszace leczeniu wystapity praktycznie
u wszystkich pacjentow leczonych PDT
i kriochirurgia. W badaniu tym wykazano, ze
w przypadku fagodnych i umiarkowanych
zmian AK przy zastosowaniu gotowych pla-
strow 5-ALA nie ma koniecznosci tyzeczko-
wania zmian przed zastosowaniem terapii fo-
todynamicznej!”.

W drugim z badan ocenie poddano 360
pacjentdw, ktérych takze podzielono na
dwie grupy. W pierwszej poréwnywano sku-
tecznos¢ leczenia PDT z placebo-PDT,
a w drugiej PDT z kriochirurgia. Ostatecznie
badanie ukonczyto 316 pacjentow. Celem
badan byta ocena skutecznosci leczenia przy
pomocy 5-ALA-PDT w formie plastréw,
ktéra prowadzono w co trzymiesiecznych in-
terwatach oraz w trakcie dwunastomiesiecz-
nego, calkowitego okresu obserwacji. Rok
po terapii wskazniki czystej skéry byty nadal
wysokie w aktywnych ramionach obu badan
(5-ALA i krioterapia). Plastry z 5-ALA okazaly
sie istotnie statystycznie skuteczniejsze niz
kriochirurgia i placebo, odpowiednio 79% vs
63% vs 25% (p = 0,001). Efekty kosmetycz-
ne (brak hypopigmentacji w miejscu naswie-
tlania) dla 5-ALA byly lepsze niz w przypadku
kriochirurgii. Podczas okresu obserwacji nie
zaobserwowano dziafah niepozadanych
zwiazanych z leczeniem®,

Inna praca dotyczyta 149 pacjentdw,
ktorych w okresie styczen-lipiec 2005 roku
przebadano w |2 osrodkach w Niemczech.



Pacjentow przydzielono do jednej z 4 grup
w zaleznosci od czasu aplikacji plastra z 5-
ALA: 0,5 h, I 'h, 2 h, 4 h. Skutecznos¢ lecze-
nia oceniano po 4 i 8 tygodniach od wykona-
nia PDT. Pierwszorzedowym punktem kon-
cowym byta analiza skutecznosci po 8
tygodniach od wykonania PDT. Drugorze-
dowym punktem koncowym byta ocena
bezpieczenstwa i tolerancji leczenia. Pozosta-
wienie plastra z 5-ALA na 4 godziny dawalo
najlepszy wynik leczenia (95% ClI, 0,75,
0:95). Po 8 tygodniach od zastosowania PDT
86% zmian typu AK uleglo oczyszczeniu.
Metoda ta cechowala sie dobrg tolerancja
miejscowa™,

Reasumujac, nalezy podkredli¢, ze do-
tychczas z powodu bardzo trudnej dostep-
nosci kwasu 5-aminolewulinowego metoda
fotodynamiczna, poza pojedynczymi osrod-
kami, praktycznie nie byfa w Polsce stosowa-
na. Wystandaryzowanie metody, mozliwosé
jej zastosowania na ogniska o bardzo réznych
rozmiarach, ksztattach i lokalizacji, szybko$¢
i fatwos¢ jej zastosowania, dostepno$¢ pro-
duktu — stanowig niewatpliwie nows interesu-
jaca opcje terapeutyczng oraz podstawe do
jej rozpowszechnienia sie W naszym kraju.
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