
Wprowadzenie:

• Pierwsze doniesienia o zastosowaniu terapii fotodynamicznej (PDT) w

leczeniu guzów mózgu pochodzą z drugiej połowy XX wieku.

• Trwają badania nad przydatność diagnostyki i terapii fotodynamicznej w

leczeniu guzów OUN.

• PDT wykazuje małą inwazyjność, bezpieczeństwo stosowania i korzystne

uzupełnienie standardowych terapii.

• PDT prowadzi do otwarcia bariery krew-mózg (BBB).

Wyniki i wnioski:

• Większość badań dotyczących PDT mózgu znajduje się w fazie

przedklinicznej, a ich zastosowanie w guzach mózgu ma na celu

przede wszystkim zwiększenie przeżywalności pacjentów i poprawę

ich jakości życia.

• Stosowanie PS nie wiąże się z poważnymi ostrymi skutkami

ubocznymi, jednak potencjalne długoterminowe skutki uboczne nie są

jeszcze znane.

• PDT jest obiecującym narzędziem wśród najmniej inwazyjnych

alternatywnych metod leczenia guzów mózgu.

• Otwarcie bariery krew-mózg indukowane PDT ukazuje nowe strategie

dostarczania leku do mózgu.

Metoda:

• PDT polega na zastosowaniu środka fotouczulającego (PS), który po

aktywacji światłem o określonej długości fali skutkuje selektywnym

uszkodzeniem tkanki działając cytotoksycznie na komórki nowotworowe.

• Najczęściej opisywanym PS jest kwas 5-aminolewulinowy (5-ALA )[1].

• Badania wykazują, że użycie lasera o długości fali światła 635 nm i 5-ALA

powoduje otwarcie BBB bez żadnych uszkodzeń tkanek mózgowych [2-5].

• BBB odgrywa ważną rolę w ośrodkowym układzie nerwowym (OUN) [6]

przy czym ogranicza dostarczanie środków terapeutycznych do OUN, co

stanowi wyzwanie dla skutecznej terapii większości chorób OUN [7].

• Niektóre doniesienia pokazują, że PDT ma wpływ na komórki śródbłonka,

powodując zwiększenie odstępów między komórkami śródbłonka poprzez

zmiany cytoszkieletu, zaokrąglanie komórek i utratę zwężenia z powodu

depolaryzacji mikrotubul [8-10].

• Tradycyjne wyjaśnienie przeciwnowotworowego działania PDT to

uszkodzenie komórek śródbłonka indukowane przez 1O2, powodujące

zapaść mikronaczyń guza na skutek apoptozy [11,12]. Zmniejsza się

odporność naczyń na fotoindukowany stres oksydacyjny, co prowadzi do

redystrybucji wapnia, zmniejszenia napływu i uwalniania wapnia

zmagazynowanego wewnątrzkomórkowo [13,14].

• Inne badania [15] ujawniły podwyższoną ekspresję ARRB1,

odpowiedzialnego za sygnalizację procesów przezbłonowych, oraz spadek

ekspresji CLND-5 i VE-kadheryny jako głównych składników integralności

BBB [16].
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Przedstawienie mechanizmów otwierania bariery krew-mózg za

pośrednictwem PDT.
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