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Vékem podminéna makularni degenerace (VPMD) je v rozvi-
nutych zemich hlavni pfi¢inou tézké a nevratné ztraty zraku
u osob starSich 50 let. VIhka forma VPMD predstavuje pouze
10 % celkové prevalence této choroby, avSak je zodpovédna za
90 % pripadll t&zké ztraty zraku. Je charakteristicka rlistem sub-
retinalni neovaskularni membrany (CHNV). CHNV se podle na-
lezu na fluorescenéni angiografii (FAg) dale klasifikuji na kla-
sické, okultni a smiSené. Klasicka CHNV se na FAg zobrazuje
jako oblast hyperfluorescence s ostfe ohranienymi okraji,
okultni CHNV byva lokalizovana pod pigmentovym listem sitnice
(RPE), proto se pfi FAg pomalu prokresluje barvivem a nemiva
jasné vykreslené okraje, smiSena CHNV vykazuje rysy obou fo-
rem. Klasické CHNV byvaji podle své lokalizace, vzhledem k fo-
veole, déleny na extrafoveolarni, juxtafoveolarni a subfoveolarni.
Extrafoveolarni jsou vzdaleny vice nez 200 um od centra fove-
oly, juxtafoveolarni jsou 1-199 um od centra foveoly, subfoveo-
larni podrastaji centrum foveoly.

Pro 1écbu extrafoveolarnich a pfipadné i juxtafoveolarnich
CHNV je dnes uzivana laserova fotokoagulace. Osetieni je
tfeba provést spravnou technikou. Macular Photocoagulation
Study Group doporucuje pouzit pfi fotokoagulaci ve vzdalenosti
350 um a vice od centra avaskularni zony foveoly stopu 200 um,
expozici 0,5 s a intenzitu, ktera zplsobi vznik takové uniformni
bélavé koagulacni |éze, ktera ve véech smérech prfesahne okraj
membrany o 100 — 125 um. P¥i koagulaci ve vzdalenosti mensi
nez 350 um od centra foveoly je doporucovana stopa 100 um
a expozice 0,2 s. Lé¢bu je doporu¢eno provadét po retrobulbarni
anestezii s navozenim akinézy bulbu.

Na O¢ni klinice v Olomouci provadime laserové osetfeni bez
retrobulbarni anestezie a akinézy bulbu. Pfi oSetfeni uzivame
vySe doporucené velikosti laserovych stop, ovSem zvySujeme in-
tenzitu fotokoagulace pfi zkracené dobé expozice. Tim, ze zkra-
time dobu expozice, zkratime ¢as koagulace tkané v bezpro-
stfedni blizkosti centra Zluté skvrny sitnice a minimalizujeme
riziko iatrogenniho poskozeni foveoly, pokud by pacient nepred-
pokladané pohnul okem. P¥i fotokoagulaci ve vzdalenosti 350
um a vice od centra foveoly pouzivame expozici 0,2 s, pfi foto-
koagulaci ve vzdalenosti mensi nez 350 um od centra foveoly
pak expozici jen 0,1 s. Intenzita paprsku je volena tak, aby na
sebe navazujici stopy vytvorily rovnomérné bélavou lézi, prekry-
vajici lokalizaci CHNV o 100 um.

Efekt argon laserové fotokoagulace v 1é¢bé extrafoveolar-
nich CHNV pfi VPMD vyhodnocovala studie Macular Photocoa-
gulation Study Group. V roce 1982 publikované vysledky na
souboru 52 o¢i se sledovaci dobou 12 az 24 mésicl konstatuji
selhani 1é€by u 18 oc&i (35 %). Vysledky souboru 82 oéi se sle-
dovaci dobou 6 mésicl az 2 roky ukazuji, Ze stabilizace ¢i zlep-
Seni zrakové ostrosti (ZO) bylo dosazeno u 47 o¢i (57,3 %), ZO
se zhorsila u 35 o€i (42,7 %). V roce 1991 byly publikovany vy-
sledky pacientu, ktefi byli zafazeni do studie Macular Photocoa-
gulation Study Group pro extrafoveolarni CHNV pfi VPMD a ktefi
vSichni dovrsili 5 let sledovani od okamziku zafazeni do studie.
Prace nevyhodnocuje morfologii postkoagulacnich jizev, konsta-
tuje vSak, ze u 54 % laserem oSetfenych o¢i doslo k recidivé

CHNV v pribéhu 5 let sledovani. Navic v 90 % pfipadu se reci-
divujici rist CHNV objevil na strané pfivracené k centru foveoly.
V souboru 98 o¢i se ZO zlepsila u 4 o€i (4 %), zUstala nezmé-
néna u 31 oci (32 %) a zhorsila se u 63 oci (64 %).

Na O¢ni klinice v Olomouci mame s laserovou fotokoagulaci
extrafoveolarnich CHNV pfiznivé zkuSenosti. V letech
1999-2001 jsme laserovou fotokoagulaci za vyuziti zeleného
svétla argonového laseru oSetfili 11 oci s extrafoveolarni CHNV.
Sanace stavu jsme dosahli u 10 o&i (90,9 %), k selhani 1é¢by do-
Slo u 1 oka (9,1 %), ZO se zlepSila u 6 o¢i (55 %), zUstala stabi-
lizovana u 4 oci (36 %) a zhorSila se u 1 oka (9 %).

V roce 1994 byly prezentovany vysledky krypton laserové te-
rapie juxtafoveolarnich CHNV pfi VPMD u pacientl ve studii
Macular Photocoagulation Study Group, ktefi dovrsili 5 let sledo-
vani od zarazeni do studie. Po 5 letech sledovani se ze 137 pa-
cientd ZO zlepSila u 8 % o¢i, nezménila u 18 % oci a celkové
byla u 35 o€i (26 %) zlepSena Ci stabilizovana. U 102 o¢i (74 %
pfipadl) se ZO zhorsila. Autofi upozornuji, ze v pribéhu péti let
sledovani dosahla mira perzistence ¢i recidiv juxtafoveolarnich
CHNV hranice 78 %.

Na O¢ni klinice v Olomouci jsme v letech 1999 az 2001 I&cili
laserovou fotokoagulaci za vyuziti zeleného svétla argonového
laseru 13 oci s juxtafoveolarni CHNV. Sanace stavu jsme dosahli
u 7 o€i (54 %), k selhani 1é€by doSlo u 6 oci (46 %). ZO se zlep-
Sila u 1 oka (8 %), byla stabilizovana u 6 o€i (46 %) a zhorsila se
u 6 o€i (46 %).

Z vySe uvedenych dat je zifejmé, Ze lepSich anatomickych
i funkénich vysledkl je dosahovano pfi Ié¢bé extrafoveolarnich
CHNV, které tak Ize hodnotit jako prognosticky pfiznivé pro lase-
rovou fotokoagulaci. Juxtafoveolarni CHNV se jevi jako prognos-
ticky nejisté az nepfiznivé pro laserovou fotokoagulaci. Vy$Si us-
pésnost laserové terapie extrafoveolarnich CHNV souvisi s jejich
vétsi vzdalenosti od centra foveoly. Pii jejich fotokoagulaci je
mozné bezpetné presahnout okraj membrany o 100 um ve
v8ech smérech, aniz by hrozilo iatrogenni poskozeni centra fo-
veoly a vytvofit tak dostate¢né podminky pro regresi CHNV. Na-
vic, ¢im dale je CHNV od centra foveoly, tim vice intakini sitnice
zlstava mezi okrajem postkoagulaéni jizvy a centrem foveoly. To
je dulezité zejména v pfipadé recidivy ¢i progrese CHNV, nebot
je pozdéji mozné provést doplfiujici fotokoagulaci. Také vzdale-
nost okraje postkoagulaéni jizvy od centra foveoly je dllezita, po-
névadz je znamo, ze rozsah ploSné postkoagulaéni atrofické
jizvy se s postupem Casu muze zvétSovat. PfiCemz ¢im dale je
jizva od centra foveoly, tim nizSi riziko, ze v ase se zvétSujici
z6na postkoagulaéni atrofie zasahne centrum foveoly a zplsobi
tak pokles ZO. Horsi anatomickeé i funkéni vysledky laserové te-
rapie juxtafoveolarnich CHNV pak jisté souvisi s tésnym vzta-
hem okraje membrany a centra foveoly. Pfi fotokoagulaci téchto
membran je mnohdy az nemozné, na strané pfivracené k centru
foveoly, pfesahnout okraj CHNV o 100 um bez poskozeni centra
foveoly. Tim se zvySuje riziko nedostatecného oSetfeni CHNV
a jeji dalsi progrese. Pak v pfipadé progrese ¢i recidivy juxtafo-
veolarnich CHNYV, pro tésny vztah okraje jizvy a centra foveoly,
neni prostor pro dopliujici fotokoagulaci a i kdyz se podafi do-
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sahnout klidné postkoagula¢ni jizvy, neni vylou¢eno, Ze v Case
nastupuijici zvétdeni atrofické postkoagulaéni jizvy zasdhne cent-
rum foveoly a zpUsobi pokles ZO. Dle poslednich mezinarodnich
doporuceni laserova fotokoagulace zlstava platnou metodou
lééby pro extrafoveolarni CHNV. V [éébé muze byt zvolena
i tehdy, setkavame-li se s extrafoveolarni recidivou velké CHNV,
jestlize fovea je ireverzibilné zménéna fibrézou ¢i atrofii. Juxtafo-
veolarni CHNV by nemély byt oSetfovany laserovou fotokoagu-
laci, jestlize je pravdépodobné, Ze laserovym zakrokem mlzeme
poskodit stfed foveoly. Laserova fotokoagulace neni doporuco-
vana jako Ié¢ba prvni volby pro subfoveolarni CHNV.

Fotodynamicka terapie (PDT) je |éCebna metoda zalozena
na kombinovaném uziti intraven6zné aplikované 1é¢ebné latky
a laseru. Jako lé¢ebna latka je uzivan verteporfin, firemnim na-
zvem Visudyne, ktery je aplikovan intraven6zné, vaze se v krev-
nim fecisti na lipoproteiny a nasledné na lipoproteinové recep-
tory ve tkanich. PonévadZ vysSi hustota téchto receptorll je
pravé v CHNV, verteporfin se zde intenzivné vychytava. Nasle-
duje uziti diodového laseru, ktery je zdrojem svételného paprsku
o vinové délce 689 nm. Energie laserového zareni je pod pra-
hem koagulace. Laserovy paprsek projde sitnici, aniz by ji te-
pelné poskodil. Reaguje s molekulami verteporfinu na CHNV
a tim spusti fotochemickou reakci, jejimz vysledkem je uvolnéni
volnych kyslikovych radikalt a jinych agresivnich mediatord,
které poskodi endotel cév CHNV. Tim je naruSena nesmaciva
povaha stény cév, dochazi k uvolnéni faktord trombogeneze
a k vystavbé trombu v luminu cévy. Tromboticky uzavér cév
CHNYV vede k jeji regresi.

P¥i lé¢bé je kazdému pacientovi aplikovano 6 mg verteporfinu

na 1 m? povrchu téla. Pfislu$na davka verteporfinu je doplnéna
0 5 % glukdzu tak, aby vzniklo 30 ml mixtury verteporfinu a 5 %
glukézy. Téchto 30 ml mixtury je vsazeno do infuzni pumpy
a aplikovano béhem 10 minut do téla pacienta. Nasleduje pétimi-
nutova prestavka. Osvit oblasti CHNV svétlem diodového laseru
je tedy proveden 15 minut od zahajeni infuzniho podavani léCiva.
Intenzita laserového paprsku je pod hranici fotokoagulace (600
mW/cm?). Laserova stopa je o 1mm vétsi, nez je nejvétsi pramér
CHNV. Osvit je kontinualni po dobu 83 sekund a predstavuije cel-
kovou davku energie 50 J/cm?2. Proces je natolik selektivni, Ze pii
dodrzeni vySe zminénych parametrd nedojde k poskozeni sit-
nice. Pfed provedenim PDT je tfeba se ujistit, Ze pacient netrpi
chorobou, ktera by pfinasela fotosenzibilizacni efekt (napf. por-
fyrie) a Ze neuziva léky s fotosenzitivnim vedlejSim G€inkem
(napf. sulfonamidy). Je potreba vyloucit chorobné postizeni jater
a dekompenzovanou ischemickou chorobu srde¢ni. Dale je
nutné zkontrolovat krevni tlak a puls. Po provedeni zakroku do-
stava pacient na 48 hodin ochranné bryle, je poucen, ze se musi
po dobu 48 hodin vyvarovat siinym zdrojim svétla (napf. pfi slu-
néni, navstévé stomatologa).
Po 3 mésicich je provedena kontrolni FAg. Pokud je na kontrol-
nich snimcich patrna aktivita CHNV, je lé¢ebna procedura opa-
kovana. Lécba je vzdy po 3 mésicich provadéna, dokud neni do-
sazeno plné regrese CHNV. To znamend, Ze na FAg neni
pfitomno prosakovani CHNV. Nékdy vSak muze byt patrné na-
barveni rezidualni fibrotické jizvy fluoresceinem. Je tfeba pocitat
s tim, Zze v prabéhu prvniho roku lé¢by bude zapotiebi provést
primérné 3,4 sezeni a b&hem druhého roku Ié¢by primérné 2,1
sezeni PDT.

Studie TAP (Treatment of Age-Related Macular Degeneration
with Photodynamic Therapy Investigation) hodnotila pfinos PDT
pro lécbu pacientl s prevazné klasickou a minimalné klasickou
subfoveolarni CHNV pfi vihké formé VPMD. Po 12 i 24 mésicich
sledovani konstatuje, Zze vSichni pacienti 1éCeni verteporfinem
vykazuji mensi riziko ztraty ZO oproti pacientlim, ktefi byli Iéeni
placebem. Nejlepsiho vysledku bylo dosazeno u pacient( s pre-
vazné klasickou subfoveolarni CHNV, u nichz nebyla pfitomna
okultni slozka membrany. V této skupiné pacientd byl po 12 mé-
sicich sledovani patrny Ubytek ZO o 3 a vice rfadkl ETDRS
optotypl u 23 % pacientl 1é¢enych verteporfinem oproti 73 %
pacientl Ié¢enych placebem. Po 12 mésicich sledovani vykazo-

valo ztratu 6 a vice fadk( ETDRS optotypd 10 % pacientl léce-
nych verteporfinem oproti 41 % pacientd I1é¢enych placebem.

Studie VIP (Verteporfin in Photodynamic Therapy Trial) pak
sledovala pfinos PDT pro Ié¢bu okultnich CHNYV, jejichz sou-
¢asti neni klasicka porce membrany pfi VPMD. Ztrata 3 a vice
radkd byla po 12 mésicich pozorovana u 51 % pacientl léCe-
nych verteporfinem a 55 % pacientt Ié¢enych placebem. Tutéz
uroven ztraty ZO vykazovalo po 24 meésicich sledovani 55 %
pacientu léCenych verteporfinem a 68 % pacientl Ié¢enych pla-
cebem. Ztrata 6 a vice fadkll byla po 12 mésicich pozorovana
u 22 % pacientd lécenych verteporfinem oproti 33 % pacientl
Ié¢enych placebem. Tataz uroven ztraty ZO byla po 24 mésicich
konstatovana u 29 % pacientll 1é¢enych verteporfinem a 47 %
pacientd lé¢enych placebem. Pfi detailngjsi analyze vysledkl
se ukazalo, ze veétsi nadéji na terapeuticky pfinos maji Cisté
okultni CHNYV, jejichz rozsah je mens$i nebo roven étyfnasobku
standardizované plochy tere zrakového nervu nebo je jejich
vstupni ZO horsi nez 65 pismen ETDRS optotypl. Jako stan-
dardni plocha terCe optického nervu byla definovana plocha
o velikosti 1,77 mm?2. Ve skupiné okultnich CHNV bez klasické
slozky byl pfi spinéni téchto kritérii pozorovan pokles ZO o 3
a vice fadkd ETDRS optotypll po 24 mésicich u 49 % pacient(
Ié€enych verteporfinem oproti 75 % pacientll [é€enych place-
bem. Po 24 mésicich ztratu 6 a vice fadki ETDRS optotyp( vy-
kazovalo 21 % pacientl lé¢enych verteporfinem oproti 48 % pa-
cientl lé¢enych placebem.

Dle poslednich doporuceni je dnes PDT indikovana u paci-
entd s vlhkou formou VPMD, jejichz ZO s optimalni korekci je
6/60 a lepsi a u nichz je pfitomna klasicka ¢i prevazné klasicka
CHNV v subfoveolarni lokalizaci, jejiz velikost nepfesahuje
5400 um. Tato CHNV musi na FAg pfedstavovat vice nez 50 %
celkové patologické makularni 1éze, kterou vedle CHNV dotvari
subretinalni hemoragie, zony ablace RPE a hyperpigmentace
zpusobuijici blokovani fluorescence. Mezi FAg vySetfenim a PDT
oS8etfenim nesmi uplynout vice nez 7 dni. Jeji pouziti Ize zvazo-
vat i u okultnich CHNV, které jsou mensi nez je ¢tyfnasobek
standardizované plochy tere zrakového nervu, vykazuji-li tyto
membrany znadmky progrese. Jako znamka progrese je hodno-
cena pfitomnost Cerstvych subretinalnich hemoragii, Ubytek zra-
kové ostrosti 0 5 a vice pismen ETDRS optotypu v poslednich
12 tydnech a zvétSeni maximalniho priméru membrany o 10
a vice procent za poslednich 12 tydnd.

Velkou novinkou v 1é¢bé vihké formy VPMD jsou preparaty
inhibujici Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF). VEGF
je homodimericky glykoprotein patfici do skupiny rdstovych fak-
tord a vyskytuje se v nékolika isoformach. RozliSujeme VEGF-
A206, VEGF-A189, VEGF-A165, VEGF-A121, VEGF-A110,
VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D, VEGF-E.

Z etiopatogenetického hlediska ma VEGF zasadni vyznam
pro rozvoj o€nich neovaskularizaci, ponévadz je nesilngjSim
znamym stimulatorem angiogeneze. Kromé toho je nejsilngjSim
induktorem vaskularni permeability a pfispiva k rozvoji zanétlivé
reakce. Vyzkumy ukazaly, Ze ze vSech izoforem VEGF se jako
nejsilngjsi jevi izoforma 165.

Pegaptanib (Macugen) je synteticky oligonukleotid, ktery fun-
guje jako selektivni inhibitor izoformy VEGF-A165. Svym puso-
benim se podoba protilatce, vaze se na izoformu VEGF-A165
a brani tim jeji vazbé na receptor VEGFR-2. Je podavan in-
jekéné pres skléru a pars plana corporis ciliaris pfimo do sklivce.
Experimenty na hlodavcich bylo prokazano, ze intravitrealni apli-
kace pegaptanibu specificky inhibuje vznik a rdst patologické
o¢ni neovaskularizace, zatimco fyziologicka vaskularizace z0-
stava nenaru$ena. Ponévadz je v nitrooénim prostoru degrado-
van nukleazami, je potfeba jej vpravovat do nitra oka opakované.

Pfinos pegaptanibu pro 1é¢bu vihké formy VPMD hodnotila
studie V.I.S.1.0.N. (VEGF Inhibition Study In Ocular Neovascula-
rization clinical trial group). V ramci této klinické studie byl pegap-
tanib podavan intravitredlné v davce 0,3 mg, 1,0 mg a 3,0 mg.
Lécba byla provadéna a sledovana pro vSechny typy CHNV.
V8echny davky se ve srovnani s placebem ukazaly jako pfi-
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nosné. Pfi lécbé pegaptanibem v davce 0,3 mg, 1,0 mg a 3,0 mg
zaznamenalo po 54 tydnech sledovani pfi vySetfeni na ETDRS
optotypu ztratu ZO mensi nez 15 pismen 70 %, 71 % a 65 % pa-
cientl, zatimco pfi |é¢bé placebem zaznamenalo ztratu mensi
nez 15 pismen jen 55 % pacientd. Pfitom nebyl shledan rozdil
v ucinnosti terapie v zavislosti na podané davce pegaptanibu.
ZlepSeni ZO o 1 a vice fadkl pfi davce 0,3 mg pegaptanibu bylo
po 54 tydnech sledovani pozorovano u 22 % léenych oci, o 2
a vice radka u 11 % lécenych oci a o 3 a vice fadkli u 6 % léce-
nych oci. Pfi IéEbé pegaptanibem v davce 0,3 mg byla po dvou
letech sledovani ztrata méné nez 15 pismen ETDRS optotypu
pozorovana u 59 % oci ve srovnani se 45 % oci, které byly lé-
¢eny placebem. Po dvou letech sledovani bylo mozno konstato-
vat, Ze léCba pegaptanibem je pfinosna pro vSechny typy CHNV.
Detailni analyzou nebyl shledan statisticky signifikantni rozdil
mezi vysledky ziskanymi pfi 1é¢bé jednotlivych typd CHNV. Bylo
v8ak konstatovano, ze lécba je zvlasté nadéjna pro pacienty
s ¢asnymi formami CHNV, u nichz byla ZO na pocatku lécby
lepSi nez 54 pismen ETDRS optotypu a velikost CHNV byla
mensi nez dvojnasobek standardizované plochy disku. U paci-
entd, ktefi spifiovali tato vstupni kritéria, byla ztrata méné nez tfi
fadky ETDRS optotypu pozorovana u 76 % oc¢i oproti 50 % o¢i,
které byly l1é¢eny placebem.

V ramci studie V.I.S.1.0.N. byl také hodnocen vyskyt nezadou-
cich ucginkd, s nimiz mdze byt intravitrealni aplikace pegaptanibu
spojena. Ze zavaznych ocnich komplikaci tohoto zpUsobu lécby
je tfeba vzpomenout riziko infekéniho nitrooéniho zanétu (endof-
talmitidy), riziko odchlipeni sitnice, nitrooéniho krvaceni ¢i posko-
zeni ¢ocky oka. Endoftalmitidu nelze nikdy zcela vylougit. Pokud
jsou vSak pfi téchto intravitrealnich injekcich dodrzeny pfisné za-
sady sterility, pohybuje se riziko endoftalmitidy po provedené in-
jekeéni aplikaci 1é€iva na urovni 0,04 %. Riziko odchlipeni sitnice
je udavano kolem 0,08 % na injekci, riziko poskozeni €ocky ko-
lem 0,07 % na injekci. Nitrosklivcové krvaceni bylo pozorovano
u 0,21 % lécenych o¢i. Dle vysledkl studie V.I.S.I.O.N. u paci-
entd léCenych pegaptanibem nebyly pozorovany celkové neza-
douci ucinky, které jsou znamy ze systémového podani neselek-
tivniho VEGF inhibitoru bevacizumabu, jako jsou hypertenze,
trombembolické pfihody ¢i hemoragické komplikace. Kontraindi-
kaci pro tento zplsob 1é¢by vihké formy vékem podminéné ma-
kularni degenerace tak zlstava jen okularni &i periokulamni in-
fekce a precitlivélost na pegaptanib ¢i jiné slozky pfipravku.
Pegaptanib (Macugen) je doporu¢ovan pro lécbu vSech typu
CHNV pfi vihké formé VPMD. Doporu¢ena davka pfi injekéni in-
travitrealni aplikaci je 0,3 mg, Iék je podavan v Sestitydennich in-
tervalech.

Ranibizumab (Lucentis) je fragment protilatky a neutralizuje
vSechny aktivni izoformy VEGF-A. Je podavan pres skléru
a pars plana corporis ciliaris do sklivce. V klinické studii MARINA
byla testovana ucinnost davky 0,3 mg a 0,5 mg ranibizumabu
u minimalné klasickych a okultnich CHNV bez pfitomnosti kla-
sické slozky. Pfi lé€bé ranibizumabem v dévce 0,3 mg a 0,5 mg
zaznamenalo po jednom roce sledovani pfi vySetfeni na ETDRS
optotypu ztratu ZO mensi nez 15 pismen 95 % a 95 % pacientd,
zatimco pfi 1é¢bé placebem zaznamenalo ztratu mensi nez 15
pismen jen 62 % pacientl. Po dvou letech sledovani zazname-
nalo ztratu ZO mensi nez 15 pismen 92 % pacientd Ié¢enych
davkou 0,3 mg ranibizumabu a 90 % pacientu [é¢enych davkou
0,5 mg ranibizumabu, zatimco ve skupiné pacientl lécenych pla-
cebem zaznamenalo po dvou letech sledovani ztratu mensi nez
15 pismen jen 53 % pacientl. Po roce sledovani se u pacientu
Ié€enych ranibizumabem v davce 0,3 mg a 0,5 mg zlepsila ZO
0 15 a vice pismen u 25 % a 34 % pacient(, zatimco ve skupiné
s placebem se takto ZO zlepsila jen u 5 % pacientt. Po dvou le-
tech sledovani se u pacientli Ié¢enych ranibizumabem v davce
0,3 mg a 0,5 mg zlepsila ZO o 15 a vice pismen u 26 % a 33 %
pacientd, zatimco ve skupiné s placebem se takto ZO zlepSila
jen u 4 % pacientd. Lécba ranibizumabem je spojena s obdob-
nymi nezadoucimi U€inky na oku, jaké byly vySe zminény pfi
léébé pegaptanibem. Mezi tfemi Ié€enymi skupinami nebyl zjis-

tén signifikantni rozdil ve vyskytu zavaznych mimoocnich neza-
doucich G€inkad.

Ve studii ANCHOR byl srovnavan pfinos ranibizumabu, poda-
vaného v davce 0,3 mg a 0,5 mg, s PDT pfi Ié¢bé pfevazné kla-
sickych CHNV. Po 12 mésicich sledovani byl pokles ZO men&i
nez 15 pismen ve srovnani se vstupni ZO zaznamenan u 64,3
%, 94,3 % a 96,4 % pacientl lé¢enych PDT, ranibizumabem
v davce 0,3 mg respektive 0,5 mg. Po 24 mésicich sledovani do-
Slo ke zhorSeni ZO o méné nez 15 pismen u 65,7 %, 90,0 %
a 89,9 % pacientl Ié¢enych PDT, ranibizumabem v davce
0,3 mg, respektive 0,5 mg. ZlepSeni ZO o 15 a vice pismen
ETDRS optotypu ve srovnani se vstupni ZO bylo po 12 mésicich
sledovani pozorovano u 5,6 %, 35,7 % a 40,3 % pacientl léce-
nych PDT, ranibizumabem v davce 0,3 mg, respektive 0,5 mg.
Po 24 mésicich sledovani se ZO oproti vstupni ZO zlepsila 0 15
a vice pismen ETDRS optotypu u 6,3 %, 34,3 % a 41 % pacientl
Ié¢enych PDT, ranibizumabem v davce 0,3 mg, respektive
0,5 mg. Incidence endoftalmitidy, zavazné uveitidy, sklivcového
krvaceni a rhegmatogenni amoce byla ve v§ech skupinach pod
1 %. Nebyla zjisténa celkova nerovnovaha ve vyskytu zavaz-
nych nezadoucich mimoo¢nich U¢inkl u skupin s latkou ranibi-
zumab 0,3 mg a 0,5 mg a ve skupiné l1é¢ené PDT s verteporfi-
nem. Ranibizumab je schvalenym preparatem pro Ié¢bu vSech
typt CHNV pfi VPMD. Doporuéena davka pfi injekeni intravitre-
alni aplikaci je 0,5 mg, 1ék je podavan v Ctyitydennich interva-
lech.

Bevacizumab (Avastin) je monoklonalni protilatkou VEGF,
vaze se na v8echny jeho izoformy a blokuje jejich interakci s re-
ceptorem. Proto se predpoklada, ze by mohl mit v 1é¢bé vihké
formy VPMD obdobny ucinek jako ranibizumab. V 1é¢bé vihké
formy VPMD byl bevacizumab uzit systémoveé i lokalné (intravit-
realné). Ve studii SANA byl bevacizumab podan 15 pacientiim
ve formé 2 az 3 nitrozilnich infuzi v davce 5 mg/kg hmotnosti pa-
cienta. Odstupem mezi infuzemi byly 2 tydny. Je referovano
o signifikantnim zlepSeni ZO, ndlezu na optické koherentni to-
mografii a FAg 1 az 12 tydnd po zahajeni IéCby. Avery referuje
o intravitrealni aplikaci bevacizumabu. Retrospektivné zhodnotil
vysledky lé¢by vihké formy VPMD u 81 pacientl se subfoveo-
larni CHNV, kterym byl v mési¢nich intervalech aplikovan intra-
vitrealné Avastin v davce 1,25 mg az do dosazni resorpce reti-
nalniho edému a pfilozeni ablace RPE. Po 4 a 8 tydnech
pozoroval zlepSeni prdmérné ZO z 20/200 na 20/125. Podobné
vysledky uvadi i jina retrospektivni studie, kdy 266 pacientlim
s CHNYV pfi vihké formé VPMD byl po dobu 3 mésicli podavan
intravitrealné bevacizumab v davce 1,25 mg. Po 3 mésicich sle-
dovani se priméma ZO zlepSila z 20/184 na 20/109 a u 38 %
pacientl bylo pozorovano zlepseni ZO. Je vSak tfeba uvést, Ze
bevacizumab je léCivo, které ma schvéleni pro IéEbu metastazu-
jiciho kolorektalniho karcinomu. Shodou okolnosti se v klinické
praxi podafilo vysledovat i jeho uziteénost pro Ié¢bu o¢nich neo-
vaskularizaci, ale nikdy nebyly provedeny fadné prospektivni,
randomizované, dvojité slepé, multicentrické studie, které by pro-
veéfily u€inek a bezpeénost bevacizumabu pfi dlouhodobém po-
davani. Chybi studie, které by srovnaly jeho ucinnost a bezpec-
nost s jiz existujicimi a dostupnymi Ié€ebnymi prostfedky pro
Ié€bu vihké formy VPMD, tedy s PDT, pegaptanibem &i ranibizu-
mabem. Proto je nutno pohlizet na Ié¢bu bevacizumabem jako
na klinicky pokus, ktery je pfipustny az v situaci, kdy vySe uve-
dené a provérené lécebné postupy selhavaji.
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