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RANIBIZUMAB V LÉČBĚ 
CHOROIDÁLNÍ NEOVASKULARNÍ 
MEMBRÁNY Z JINÉ PŘÍČINY 
NEŽ VĚKĚM PODMÍNĚNÁ 
MAKULÁRNÍ DEGENERACE

SOUHRN
Cíl: Zjistit bezpečnost a účinnost ranibizumabu v léčbě choroidální neovasku-

larizace (CNV) způsobené jinými chorobami než věkem podmíněnou makulár-
ní degenerací (VPMD).

Soubor: Bylo zařazeno 21 pacientů průměrného věku 61 ± 17,2 let (min. 16, 
max. 85) s CNV způsobenou jinými příčinami než VPMD, konkrétně patologic-
kou myopií (n=11), angioidními pruhy (n=3), centrální serózní chorioretinopatií 
(n=2), makulární dystrofií Severní Karolíny (n=1), dominantními  familiárními 
drúzami sítnice (n=1) a idiopatickou CNV (n=3).

Metodika: Pacienti byli léčeni na Oční klinice Fakultní nemocnice v Hradci 
Králové třemi úvodními intravitreálními injekcemi přípravku ranibizumab (Lu-
centis) 0,5 mg s měsíčním odstupem jednotlivých dávek a následnými dávkami 
dle potřeby - léčebný režim pro re nata (PRN). Nejlépe korigovaná zraková os-
trost (NKZO) byla zhodnocena na ETDRS optotypech (Early Treatment Diabe-
tic Retinopathy Study), centrální retinální tloušťka (CRT) byla měřena pomocí 
optické koherenční tomografie (OCT) (Cirrus, Zeiss). Tyto parametry byly sle-
dovány před zahájením studie a dále v době 1 (pouze NKZO), 4, 8 a 12 měsíců 
v průběhu léčby. Sledovali jsme také výskyt očních i systémových nežádoucích 
účinků. 

Výsledky: Zaznamenali jsme statisticky významné zlepšení průměrné hodno-
ty NKZO o 11,4 písmen (p<0,001) na konci sledovacího období v podskupině 
pacientů s myopickou CNV. V podskupině pacientů s CNV z jiných příčin bylo 
zlepšení NKZO o 5,9 písmen (p=0,043). Průměrná hodnota CRT po 12 měsících 
statisticky významně poklesla o  42,2 µm (p=0,028) u  pacientů s  myopickou 
CNV a o 119,4 µm (p=0,002) u pacientů s CNV z jiných příčin. Nezjistili jsme 
žádné závažné oční ani systémové nežádoucí účinky související se samotným 
přípravkem Lucentis ani s jeho injekčním podáním. 

Závěr: Léčba intravitreální injekcí ranibizumabu podávaná v  režimu pro re 
nata po úvodních třech měsíčních dávkách prokázala efektivitu a bezpečnost 
v léčbě CNV jiné etiologie než VPMD během ročního sledování.

Klíčová slova: myopická CNV, jiné příčiny CNV, anti-VEGF, Lucentis, ranibizu-
mab

SUMMARY
RANIBIZUMAB FOR THE TREATMENT OF CHOROIDAL 
NEOVASCULARIZATION DUE TO CAUSE OTHER THAN AGE 
RELATED MACULAR DEGENERATION

Abstract
Purpose: To evaluate the safety and clinical efficacy of ranibizumab (Lucentis) 

in the treatment of choroidal neovascularization (CNV) caused by diseases 
other than age-related macular degeneration (AMD).

Patients: 21 patients with mean age 61 ± 17.2 years (min 16, max 85) with 
CNV due to causes other than AMD, in particular pathological myopia (n=11), 
angioid streaks (n=3), central serous chorioretinopathy (n=2), North Carolina 
macular dystrophy (n=1), dominant familial drusen (n=1) and idiopathic CNV 
(n=3).

PŮVODNÍ PRÁCE
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ÚVOD

Choroidální neovaskularizace (CNV) je charakterizována 
přítomností patologických choroidálních cév pod retinál-
ním pigmentovým epitelem (RPE) nebo pod sítnicí. Příčina 
vzniku CNV není známa, v její patogenezi je však prokázána 
role angiogenních faktorů, například vaskulárního endote-
liálního růstového faktoru (VEGF) [3,10,14].

Nejčastější příčinou vzniku CNV je věkem podmíněná 
makulární degenerace (VPMD), která, pokud není léčena, 
vede k významnému poklesu zrakové ostrosti u pacientů 
ve věku nad 55 let [5]. Mezi další příčiny vzniku CNV patří 
patologická myopie, syndrom předpokládané oční histo-
plazmózy, angioidní pruhy, uveitidy, choroidální ruptura 
nebo trauma, centrální serózní chorioretinopatie a  cent-
rální dystrofie. 

Choroidální neovaskularizace z  jiných příčin, než je 
VPMD a patologická myopie, je vzácná a obvykle se vysky-
tuje u dospělých v produktivním věku [2].

Myopie je nejčastější příčinou poklesu zrakové os-
trosti v  celkové populaci, zejména ve východní Asii, 
kde postihuje přibližně 40 % dospělých ve věku nad 40 
let [20]. Patologická myopie je nejtěžší formou myo-
pie a  její definice zahrnuje refrakční chybu minimálně 
-6,0 dioptrií nebo axiální délku bulbu 26,5 mm a  více 
a  také degenerativní změny skléry, cévnatky a  sítnice 
[6,15,17]. 

Choroidální neovaskularizace na podkladě patologické 
myopie (myopická CNV) je jednou z nejzávažnějších kom-
plikací patologické myopie u pacientů v produktivním věku 
s prevalencí 0,04 % až 0,05 % v celkové populaci [4,7]. 

V této práci hodnotíme léčbu intravitreálně podávaným 
ranibizumabem m v režimu pro re nata (PRN) u pacientů 
s CNV způsobené jinými chorobami než VPMD.

SOUBOR A METODIKA

Do studie prováděné na Oční klinice ve Fakultní nemoc-
nici v Hradci Králové v období od ledna 2016 do listopadu 
2017 bylo zahrnuto 21 pacientů. Tabulka 1 ukazuje zá-
kladní demografické a  klinické charakteristiky souboru. 
K  potvrzení diagnózy byla použita fluorescenční angio-
grafie (FA), fotografie fundu a optická koherenční tomo-
grafie (OCT Cirrus, Zeiss). Pacienti byli zařazeni do studie, 
pokud podepsali písemný informovaný souhlas a byla jim 
diagnostikována CNV z jiné příčiny než VPMD. Konkrétně 
se jednalo o  následující diagnostické jednotky: angioid-
ní pruhy, centrální serózní chorioretinopatie, patologická 
myopie (Obrázek 1), makulární dystrofie Severní Karolíny, 
dominantní familiární drúzy sítnice a idiopatická CNV (Ob-
rázek 2). Pacienti s patologickou myopií měli průměrnou  
axiální délku oka 29,21 mm a  průměrná refrakce činila 
-11,67 dioptrií. Léčba ranibizumabem byla v dávkovacím 
režimu PRN, tedy po prvních třech měsíčních injekcích 
následovaly kontroly s eventuálním podáním další injek-
ce při přetrvávání známek aktivity CNV podle OCT (intra 
a subretinální tekutina, ablace RPE) a také při nálezu čers-
tvé makulární hemoragie. Příprava léku i jeho podání pro-
bíhalo za aseptických podmínek. Aplikace ranibizumabu 
(0,5 mg v 0,05 ml) byla provedena v  lokální anestezii za 
pomoci 30-gauge jehly transsklérálně 3,5 až 4,0 mm od 
limbu. 

Methods: The patients were treated at the Ophthalmology Department of 
the University Hospital in Hradec Kralove with three monthly initial intravitreal 
injections of ranibizumab 0.5 mg with subsequent treatment regimen pro re 
nata (PRN). The best corrected visual acuity (BCVA) was evaluated on the 
ETDRS optotypes (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study), central retinal 
thickness (CRT) was measured by optical coherent tomography (OCT) (Zeiss, 
Cirrus). These parameters were evaluated before start of the study and then 
at 1 (BCVA only), 4, 8, and 12 months during treatment. We also evaluated the 
possible occurrence of ocular and systemic side effects.

Results: Statistically significant improvement in the mean of BCVA score 
of 11.4 letters (p<0.001) at the end of the follow-up period in patients with 
myopic CNV was observed. In the subgroup of CNV patients from other causes 
BCVA improvement was 5.9 letters (p=0.043). The mean CRT at 12 months 
statistically significantly decreased by 42.2 μm (p=0.028) in patients with 
myopic CNV and by 119.4 μm (p=0.002) in patients with CNV from other 
causes. We have not detected any serious ophthalmic or systemic side effects 
associated with ranibizumab s treatment.

Conclusions: Intravitreal ranibizumab given in the PRN regimen after the 
initial three monthly doses was demonstrated efficiency and safety in the 
treatment of CNV due to cause other than AMD during the annual follow-up.

Key words: myopic CNV; other cause than AMD; anti-VEGF; Lucentis, 
ranibizumab
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Hodnotili jsme výskyt očních a  systémových nežádou-
cích účinků, procento pacientů, kteří získali 15 a více pís-
men nejlépe korigované zrakové ostrosti (NKZO) na ETDRS 
optotypech a také vývoj centrální retinální tloušťky (CRT) 
dle OCT. Vyšetření byla prováděna s  odstupem 1 (pouze 
NKZO), 4, 8 a 12 měsíců od zahájení léčby. 

Statistická analýza
Statistická analýza byla provedena za pomoci softwaru 

IBM SPSS Statistics 23. Kvantitativní údaje jsou vyjádřeny 
průměrem a rozsahem. Hodnoty NKZO a CRT byly analy-

zovány testem normality Kolmogorova-Smirnova. Změny 
NKZO a  CRT byly hodnoceny pomoci párového Friedma-
nova testu. Statistická významnost byla definována jako 
p<0,05.

VÝSLEDKY

Nejčastější příčinou vzniku CNV v naší studii byla pato-
logická myopie, která byla diagnostikována přibližně u po-
loviny léčených pacientů (tabulka 2). V  celé skupině byl 

Tabulka 1. Vstupní demografické a klinické charakteristiky
Demografická data pacientů Všichni

(n=21)
Myopická CNV
(n=11)

Jiná než myopická 
CNV (n=10)

Pohlaví, ženy, n (%) 12 (57,1 %) 7 (63,3 %) 5 (50,0 %)

Průměrný věk (roky) ± SD (rozmezí min-max) 61 ± 17,2 (16–85) 68 ± 13,2 (39–85) 53 ± 17,5 (16–80)

Průměrná zraková ostrost, počet písmen ETDRS optotypů 
± SD

52,9 ± 11,3 50,2 ± 11,5 55,9 ± 10,3

Průměrná centrální retinální tloušťka, μm ± SD 386,3 ± 86,7 373,5 ± 54,9 400,5 ± 110

n = počet očí; CNV = choroidální neovaskularizace; ETDRS = Early Treatment Diabetic Retinopathy Study; SD = standardní 
odchylka

Obrázek 1. Choroidální neovaskularizace u pacienta s patologickou myopií 
A. Foto fundu před zahájením léčby ranibizumabem. Ložisko neovaskulární membrány, v nasální části subretinální hemora-
gie
B-C. HD-OCT před léčbou. Hyperreflektivní tkáň, prorůstající retinální pigmentový epitel. Edém neuroretiny s centrální 
retinální tloušťkou 675 μm
D-E. HD-OCT po léčbě. Pokles edému, náznak foveolární deprese
F. Foto fundu po léčbě. Ložisko se ohraničuje, hemoragie nejsou
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průměrný počet injekcí aplikovaných jednomu pacientovi 
4,8±2,1 (rozmezí 3–10) dle léčebného protokolu PRN. Prů-
měr aplikovaných injekcí u pacientů s patologickou myopií 
byl 4,1 (rozmezí 3-7 injekcí), u pacientů s centrální serózní 
chorioretinopatií byl 8,0 (rozmezí 7-9 injekcí), u pacientů 
s angioidními pruhy byl 6,0 (rozmezí 4-7 injekcí), u pacien-
tů s  idiopatickou CNV byl 8,0 (rozmezí 3-10 injekcí). Paci-

ent s makulární dystrofií Severní Karolíny a pacient s do-
minantními  familiárními drúzami sítnice byli léčení třemi 
injekcemi. 

Změna NKZO
V celkové skupině 21 pacientů získalo 5 pacientů (23,8 %)  

po první injekci ranibizumabu v  porovnání se  vstupními 

Obrázek 2. Idiopatická choroidální neovaskularizace 
A. Foto fundu před zahájením léčby ranibizumabem. Ložisko neovaskulární membrány, kolem ložiska subretinální hemoragie
B. HD-OCT před léčbou. Ablace a edém neuroretiny, elevace retinálního pigmentového epitelu
C-D. FAG nález při první návštěvě. Postupně gradující hyperfluorescence neovaskulární membrány, blokáda fluorescence 
z důvodu subretinální hemoragie
E. HD-OCT po léčbě. Pokles edému neuroretiny a retinálního pigmentového epitelu
F. Foto fundu po léčbě. Ohraničeno ložisko s pigmentem

Tabulka 2. Etiologie choroidální neovaskularizace a počet injekcí ranibizumabu 

Příčiny vzniku CNV n (%) Počet injekcí, průměr (rozmezí min-max)

Patologická myopie 11 (52,4 %) 4 (3–7)

Angioidní pruhy 3 (14,3 %) 6 (4–7)

Centrální serózní chorioretinopatie 2 (9,5 %) 8 (7–9)

Idiopatická 3 (14,2 %) 8 (3-10)

Makulární dystrofie Severní Karolíny 1 (4,8 %) 3

Dominantní familiární drúzy sítnice 1 (4,8 %) 3

n = počet očí; CNV = choroidální neovaskularizace
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hodnotami 15 a více písmen NKZO a po 12 měsících získalo 
15 a více písmen 6 pacientů (28,6 %) (Graf 1). 

V  podskupině pacientů s  myopickou CNV jsme za-
znamenali hned po 1. injekci ranibizumabu statisticky 
signifikantní zlepšení NKZO o 14,2 písmen ETDRS opto-
typů (p<0,001), v podskupině pacientů s CNV z jiné pří-
činy bylo zlepšení o 5 písmen také statisticky významné 
(p=0,003). V  období 1 měsíc až 8 měsíců od zahájení 
léčby jsme zjistili mírný statisticky nesignifikantní po-
kles NKZO v případě myopické CNV o 2,4 písmen ETDRS 
optotypů (p=0,167) a v případě CNV jiných příčin o 0,6 
písmen (p=0,402). V  období sledování 8-12 měsíců od 
zahájení léčby jsme dokumentovali další nevýznamný 
pokles NKZO o  0,7 písmen ETDRS optotypů (p=0,353) 
u  pacientů s  myopickou CNV a  signifikantní zlepšení 
NKZO o 1,5 písmen (p=0,045) u pacientů s CNV z jiných 
příčin (Graf 1).

Po ročním sledování jsme zjistili zlepšení zrakové ostrosti 
ve srovnání s  hodnotami před léčbou u  všech očí kromě 
dvou. U  jednoho pacienta s  idiopatickou CNV byl zjištěn 
pokles NKZO o 1 řádek ETDRS optotypu i přes aplikaci třech 
úvodních injekcí ranibizumabu. U druhého pacienta s CNV 
při  angioidních pruzích sítnice bylo aplikováno 7 injekcí, 
NKZO se i přes tuto léčbu zhoršila o 7 písmen ETDRS opto-
typů. Vzhledem k ireverzibilním fibrozním změnám v ma-
kule u těchto pacientů byla léčba ukončena. Po roční léč-
bě u 4 pacientů (36,4 %) přetrvávaly známky aktivity CNV, 
a proto u nich bylo pokračováno v léčbě ranibizumabem. 
Ostatní pacienti zůstávají v našem sledování.

Anatomické výsledky
Významné zlepšení CRT bylo u všech pacientů zazname-

náno hned po prvních 3 injekcích ranibizumabu s průměr-
ným statisticky signifikantním poklesem CRT o 59,9 µm od 

Graf 1. Změna nejlépe korigované zrakové ostrosti v průběhu ročního sledování 
v podskupině myopické choroidální neovaskularizace a choroidální neovaskulariza-
ce z jiných příčin ve sledovaném souboru

Graf 2. Změna centrální retinální tloušťky v průběhu ročního sledování v podskupi-
ně myopické choroidální neovaskularizace a choroidální neovaskularizace z jiných 
příčin ve sledovaném souboru
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vstupních hodnot (p<0,001) ve skupině pacientů s myopic-
kou CNV a o 59,9 µm (p<0,001) ve skupině pacientů s CNV 
z jiných příčin. 

Od 4. do 8. měsíce sledování došlo k  statisticky nesig-
nifikantnímu nárůstu CRT o 17,3 µm (p=0,19) u pacientů 
s myopickou CNV a dalšímu poklesu CRT o 5,5 µm ve skupi-
ně s CNV z jiné příčiny (p=0,41). 

V období sledování 8-12 měsíců od zahájení léčby jsme 
dokumentovali další statisticky nesignifikantní narůst CRT 
o 0,4 µm (p=0,56) u pacientů s myopickou CNV a o 7,4 µm 
(p=0,231) u pacientů s CNV z jiných příčin (Graf 2).

Bezpečnost léčby
Nebyly pozorovány žádné závažné komplikace jako en-

doftalmitida, trhlina sítnice nebo její odchlípení, sklivcové 
krvácení, glaukom, aktivní uveitida nebo systémové nežá-
doucí účinky. U  jednoho pacienta byla po aplikaci ranibi-
zumabu zaznamenána přechodná nitrooční hypertenze, 
která dobře reagovala na lokální hypotenzivní léčbu Co-
soptem gtt. Nejčastějším očním nežádoucím účinkem bě-
hem roční léčby byly 3 případy podspojivkového krvácení. 

DISKUSE

V řadě klinických studií byl prokázán benefit léčby blo-
kátory VEGF u  pacientů s  jinou příčinou CNV než VPMD. 
Studie RADIANCE, která jako první na světě hodnotila 
účinnost léčby ranibizumabem v případě myopických CNV 
u  116 očí v  režimu PRN, prokázala signifikantní zlepšení 
NKZO o  14,4 písmen ETDRS optotypů na konci ročního 
sledování s průměrným počtem 3,5 injekcí ranibizumabu 
[19]. V naši studii jsme zaznamenali zisk 11,4 písmen po 
12 měsících od zahájení léčby s průměrným počtem 4,1 in-
jekcí v průběhu roční léčby v podskupině myopických CNV. 
Menší zisk NKZO přisuzujeme malému počtu pacientů 
v našem souboru a také horším vstupním hodnotám NKZO 
(50,2 písmen ETDRS optotypu proti 55,8 písmen ve studii 
RADIANCE). Průměrný pokles CRT ve studii RADIANCE byl 
na konci ročního sledování -71,3 µm oproti vstupní hodno-
tě 373,1 µm. V našem souboru jsme zaznamenali zlepšení 
CRT o 42,2 µm z původní hodnoty 373,5 µm, což považuje-
me za srovnatelné.

Studie MINERVA hodnotila účinnost léčby ranibizu-
mabem u  119 pacientů s  CNV z  jiných příčin než VPMD 
a u patologické myopie v režimu léčby PRN [13]. Výsledky 
hodnocení NKZO ukazují, že v průběhu ročního sledování 
došlo ke zlepšení o  9,5 písmen ETDRS optotypů při prů-
měrném počtu 5,8 injekcí ranibizumabu (vstupní hodnoty 
NKZO byly 62,4 písmen). V našem souboru jsme prokázali 
zlepšení o 5,9 písmen oproti vstupní hodnotě NKZO 55,9 
písmen v  podskupině pacientů s  CNV z  jiných příčin než 
VPMD a z patologické myopie. Průměrný počet injekcí ra-
nibizumabu za rok byl v  této podskupině 5,6. Menší zisk 
NKZO v našem souboru přisuzujeme malému počtu paci-
entů a také horším vstupním hodnotám NKZO v porovnání 
se studií MINERVA. Průměrný pokles CRT ve studii MINER-
VA byl na konci ročního sledování -77,0 µm oproti vstupní 

hodnotě 392,5 µm. V našem sledování jsme zaznamenali 
pokles CRT o 119,4 µm z původních 400,5 µm, což považu-
jeme za srovnatelné.

Troutbeck a kol. sledoval po dobu jednoho roku soubor 
41 pacientů se sekundárními CNV, kam bylo zahrnuto 15 
pacientů s  myopií, 7 s  multifokální choroiditidou a  8 pa-
cientů s  idiopatickou CNV a  prokázal efektivitu léčby ra-
nibizumabem [18]. Průměrné zlepšení NKZO v  průběhu 
sledování bylo o 10 písmen ETDRS optotypů v podskupině 
myopických CNV (průměr 3,5 injekcí za rok) a o 12 písmen 
v podskupině CNV z jiných příčin (průměr 5,6 injekcí za rok). 
Pokles CRT byl v průměru o 76 µm ze vstupních 334 µm  
v případě myopických CNV a o 132 µm ze vstupních 405 µm  
ve skupině pacientů s CNV z jiných důvodů. Naše výsledky 
jsou srovnatelné s prací Troutbecka a kol. Podobné propor-
cionální rozdělení pacientů v obou skupinách naší studie 
(myopické CNV a CNV z jiných příčin) prokázalo klinicky vý-
znamné zlepšení NKZO a u žádného z pacientů nedošlo ke 
klinicky významnému poklesu NKZO (zde definováno jako 
zhoršení o 15 písmen) během ročního sledování.

Chrapek a  kol. hodnotil účinnost léčby ranibizumabem 
v průběhu jednoho roku u 6 pacientů s idiopatickou CNV [9]. 
Průměrné zlepšení NKZO během sledování bylo o 11 pís-
men ETDRS optotypů, pokles CRT byl v průměru o 233 µm  
ze vstupních 480 µm (průměr 3,0 injekcí za rok). Menší zisk 
NKZO a redukci CRT v naší skupině pacientů s CNV z jiných 
příčin vysvětlujeme tím, že jsme sledovali heterogenní po-
pulaci pacientů, u které idiopatická CNV byla zaznamenána 
jen u 3 pacientů (14,2 %).

Nárůst NKZO o 15 a více ETDRS písmen byl v našem sou-
boru po ročním sledování dosažen u 28,6 % očí. Tyto vý-
sledky jsou mírně horší ve srovnání s prací Carneiro a kol., 
který uvádí, že v případech CNV souvisejícími s angioidními 
pruhy, zánětlivými chorioretinálními onemocněními, cent-
rální serózní chorioretinopatií a idiopatickou CNV, dochází 
po jednom roce léčby ke zlepšení zrakových funkcí o  15 
a více ETDRS písmen u 43 % očí [1]. Menší zisk NKZO při-
suzujeme menšímu počtu pacientů v našem souboru (11 
proti 21 v  prací Carneiro a  kol.) a  také horším vstupním 
hodnotám NKZO (50,2 písmen ETDRS optotypu proti 54,5 
písmen v souboru Carneiro a kol.)

Během našeho sledování byly ve skupinách pacientů 
s  myopickou CNV a  CNV z  jiných příčin patrné rozdíly ve 
změnách NKZO a CRT v průběhu léčby, které lze přisoudit 
případům, kdy pacient na léčbu zareagoval rapidně rychle. 
Například pacient s dominantními familiárními drúzami sít-
nice získal po první injekci ranibizumabu 22 písmen ETDRS 
optotypů, tento nárůst byl následně stabilní po dobu celé-
ho sledování. U jednoho ze třech pacientů s  idiopatickou 
CNV došlo k poklesu CRT o 351 µm po úvodních třech na-
sycovacích dávkách ranibizumabu, zlepšení zůstalo stabilní 
během celého sledování.

Variabilita individuálních reakcí na ranibizumab v této stu-
dii není překvapující vzhledem k tomu, že se jedná o hete-
rogenní populaci pacientů s různými příčinami vzniku CNV. 

Pozoruhodné je, že pacienti s myopickou CNV dostali bě-
hem 12ti měsíců průměrně o 26,8 % méně injekcí (průměr-
ně 4,1) než pacienti ve skupině CNV z  jiných příčin (prů-
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měrně 5,6). Naše výsledky nicméně jsou v tomto poměru 
v souladu s výsledky jiných studií [11,12,13,16,18,19]. Vy-
světlit to můžeme tím, že myopická CNV má převážně kla-
sickou složku (typ 2 CNV) na rozdíl od CNV při VPMD a CNV 
z  jiných příčin, která rychleji reaguje na léčbu inhibitory 
VEGF [21].

V naší studie jsme prokázali, že aplikace ranibizumabu 
je bezpečnou léčebnou metodou u  pacientů s  myopic-
kou CNV a CNV z jiných příčin. Studie SUSTAIN hodnotila 
bezpečnostní profil intravitreálně podávaného ranibizu-
mabu v režimu PRN u pacientů s CNV s následujícím zá-
věrem – u 18,5 % pacientů došlo k poklesu NKZO, u 7,2 %  
pacientů bylo dokumentováno zvětšení plochy intra/
subretinální hemoragie, u 7,0 % bylo zaznamenáno pře-
chodné zvýšení nitroočního tlaku ve studijním oku a 5,5 %  
pacientů mělo po injekci podspojivkovou sufuzi [8]. 
U žádného pacienta v našem souboru během sledování 
nedošlo k rozvoji zrak ohrožujících komplikací, souvisejí-
cích s  léčbou ranibizumabem. U  dvou pacientů (9,5 %) 
jsme zaznamenali pokles NKZO na základě ireverzibilních 

fibrozních změn v makule, u třech pacientů (14,3 %) do-
šlo k rozvoji podspojivkové sufuze a jeden pacient (4,8 %)  
měl přechodné zvýšení nitroočního tlaku, které jsme 
úspěšně zaléčili lokálním podáním Cosoptu gtt. Bezpeč-
nostní profil léčby ranibizumabem v  našem souboru je 
porovnatelný se studií SUSTAIN.

 K omezením této studie patří relativně malý soubor pa-
cientů a také chybějící kontrolní skupina.

ZÁVĚR

Závěrem lze konstatovat, že léčba CNV vzniklé v důsledku 
jiných příčin než VPMD, byla dosud velmi omezená. Klinic-
ký benefit ranibizumabu prokázaný ve velkých klinických 
studiích u pacientů s CNV při VPMD umožnil jeho použití 
i u CNV z  jiných příčin. Ačkoliv se jedná o malou skupinu 
pacientů, výsledky naší studie prokazují, že intravitreální 
léčba ranibizumabem u pacientů s CNV z  jiné příčiny než 
VPMD je efektivní a bezpečná. 
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