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Angiomatozna proliferacija v mrezniciin
polipi v Zilnici - fenotipa neovaskularizacij
pri starostni degeneraciji makule

Retinal angiomatous proliferation and polypoidal
choroidal vasculopathy — phenotypes of neovascularisation
in age-related macular degeneration

Tomislav Sarenac,' Mateja Grobolj$ek Zgavc,? Polona Jaki Mekjavic®

Izvlecek

Starostna degeneracija makule (SDM) je vodilni vzrok nepovratne izgube vida v razvitih drzavah.
Neovaskularno obliko SDM (nSDM) uspes$no zdravimo z zaviralci rastnih dejavnikov za Zilni endo-
tel (anti-VEGF), ki jih dajemo intravitrealno. S kombinacijo novih slikovnih diagnosti¢nih metod
lahko opredelimo razli¢ne tipe nSDM, med katerimi imajo nekateri bolj neobi¢ajen potek. Angi-
ografija z indocianin zelenim (ICGA) in opti¢na koheren¢na tomografija (OCT) nam omogocata
razlo¢evanje dveh posebnih oblik eksudativne makulopatije: mrezni¢no angiomatozno proliferacijo
(RAP) in polipe v Zilnici (PCV). RAP se pojavi pri 10-15 % bolnikov z novoodkrito nSDM, pogosteje
pri starej$ih. Znacdilno je, da ima dve Zari$¢i neovaskularizacije, v mreznici in v Zilnici. RAP dobro
odreagira na zdravljenje z zdravili anti-VEGF, vendar u¢inek zdravljenja s ¢asom pojenja. Ti bolniki
potrebujejo skrbno dolgotrajno spremljanje in velikokrat ponovitev zdravljenja. PCV se za¢ne v no-
tranjem delu Zilnice in se pojavi pri 4-14 % oseb z nSDM, ki so obi¢ajno mlajsi. Pri zdravljenju PCV
je u¢inkovitej$e kombinirano zdravljenje z zdravili anti-VEGF in laserjem.

Kljub temu, da sta RAP in PCV neobic¢ajni in redkejsi obliki nSDM, ju s pomocjo diagnosti¢nih
metod FA,ICGA in OCT prepoznamo. S priporo¢enim zdravljenjem lahko pomembno vplivamo na
vidno funkcijo in s tem na kakovost Zivljenja bolnika.

Abstract

Age-related macular degeneration (AMD) is the leading cause of loss of visual acuity in developed
countries. Antagonists of Vascular Endothelial Growth Factor (anti-VEGF) have been successfully
used intravitreally in treating the neovascular form of this disease (nAMD) and limiting vision loss.
With the latest developments in multimodal imaging we can discern multiple types of neovascu-
larization, some of which have an unusual course, despite treatment with anti-VEGE Indocianine
green angiography (ICGA) and optical coherence tomography (OCT) have been used to distinguish
two special forms of nARMD, i.e., retinal angiomatous proliferation (RAP) and polypoidal cho-
roidal vasculopathy (PCV). RAP appears in 10-15 % of newly discovered nARMD, usually in older
patients and is also known as type 3 neovascularisation, which starts intraretinally. It responds well
to anti-VEGE However, it requires closer monitoring, since in 75% of patients it requires repeat-
ed treatment. In contrast, PCV evolves in the choroid and typically causes hemorrhagic exudative
maculopathy, which is relatively unresponsive to anti-VEGE It appears in 4-14 % of nAMD, and in
somewhat younger patients. It requires a specific approach to treatment, combining anti-VEGF with
laser therapy, and close monitoring.
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Although PCV and RAP are less common forms of nARMD, we should use and properly interpret
FA, ICGA and OCT in order to initiate recommended treatments and follow-up. Herewith we can
lessen the adverse impact on the visual acuity and increase the quality of life of our patients.

1. Uvod

Starostna  degeneracija  makule
(SDM) je vodilni vzrok za pomembno
nepovratno okvaro vida v razvitih drza-
vah. Ceprav ima 80 % bolnikov atrofi¢-
no (ne neovaskularno) obliko SDM, pa
je 90 % pomembne izgube centralnega
vida posledica neovaskularne oblike
(nSDM). Intravitrealna farmakoterapi-
ja z zaviralci rastnih dejavnikov za Zilni
endotel (angl. Anti Vascular Endotheli-
al Growth Factors, anti-VEGF), kot so
ranibizumab, aflibercept in bevacizu-
mab, je najbolj uc¢inkovito zdravljenje
za nSDM in predstavlja prvo zdravljenje
izbire. Uporaba zdravil anti-VEGF lahko
teoreticno zmanjsa delez legalne slepote
zaradi SDM v dveh letih za do 70 % (1).

Z razvojem slikovne diagnostike v
oftalmologiji (angl. Multi Modal Ima-
ging, MMI) lahko opredelimo razli¢ne
fenotipe neovaskularizacij tudi v sklo-
pu nSDM. Sprva smo s fluoresceinsko
angiografijo (FA) lo¢ili med okultno in
klasi¢no neovaskularizacijo. To razloce-
vanje je bilo pomembno predvsem zara-
di razli¢nega poteka bolezni in razli¢nih
pristopov zdravljenja. Okultna neova-
skularizacija ali tip 1 po Gassu se razra-
ste iz Zilnice skozi Bruchovo membrano
pod pigmentni epitel, je slabo definirana
in pocasneje jemlje vid. Angiografsko
lo¢imo dva vzorca okultne Zilni¢ne ne-
ovaskularizacije (angl. Choroidal Neo-
Vascularisation, CNV). Fibrovaskularni
odstop pigmentnega epitela, kadar se
v prvi in drugi minuti FA pojavijo pi-
kaste hiperfluorescence, iz katerih se
do desete minute postopno barva oz.
se kopici barvilo v subretinalnem pro-
storu. Pri drugem vzorcu, imenovanem
pozno spuscanje iz nedolocenega vira,

RAP in PCV - fenotipa pri nSDM

so v poznih fazah FA znadilne pegaste
hiperfluorescence brez jasnih mej s ko-
pi¢enjem barvila v subretinalnem pro-
storu (2). Klasi¢na neovaskularizacija ali
tip 2 po Gassu pa je CNV, ki prodre iz Zil-
nice skozi Bruchovo membrano in skozi
pigmentni epitel mreznice (angl. Retinal
Pigment Epithelium, RPE) in se razraste
pod nevrosenzorno mreznico. Ima ja-
sno angiografsko sliko v obliki ¢ipkaste
hiperfluorescence s hipofluorescentnim
robom v zacetnih fazah, s ¢asom pa pri-
dobiva intenzivnost in preraste zacetne
meje. Se hitro razrasca in hitro poslabsa
vid. V dobi uporabe zdravili anti-VEGF
v oftalmologiji to razlikovanje ni ve¢
tako zelo pomembno, saj tako tip 1 kot
tip 2 neovaskularizacije uspesno zdravi-
mo s temi zdravili. Z vse pogostej$o upo-
rabo angiografije z indocianin zelenim
(ICGA), zlasti pri tistih spremembah,
ki imajo bolj neobicajen potek, ter z ra-
zvojem opti¢ne koheren¢ne tomografije
(OCT) pa lo¢imo $e dve posebni obliki
eksudativne makulopatije: mrezni¢no
angiomatozno proliferacijo (angl. Reti-
nal Angiomatous Proliferation, RAP) ali
tip 3 neovaskularizacije in polipe v Zil-
nici (angl. Polypoidal Choroidal Vascu-
lopathy, PCV), ki jo véasih oznacujejo
tudi kot tip 4 neovaskularizacijo (ali pa
kot varianto neovaskularizacije tip 1). Pri
RAP se neovaskularizacija za¢ne v mre-
znici in napreduje proti Zilnici; z zdravili
anti-VEGF pogosto hitro dosezemo te-
rapevtski ucinek, lahko tudi Ze po prvem
odmerku, je pa ta ucinek lahko le preho-
den, zato je potrebno skrbno spremljanje
in po potrebi ponovno zdravljenje. Pri
PCV nastanejo polipoidne Zilne spre-
membe v notranjem delu Zilnice, zato
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Slika 1: Stopnje mreZni¢ne angiomatozne proliferacije (RAP). A. RAP stopnje 1: intraretinalna
neovaskularizacija. B. RAP stopnje 2: subretinalna neovaskularizacija z retino-retinalno anastomozo.

C. RAP stopnje 2: podmrezni¢na neovaskularizacija s seroznim PED. D. RAP stopnje 3: horoidalna
neovaskularizacija z vaskulariziranim PED in retino-retinalno anastomozo. Vse skice povzete po Yanuzzi (8).

pogosto prihaja do zapletov z obseznimi
krvavitvami pod pigmentnim epitelom
mreznice (angl. sub-retinal pigment epi-
thelium, sub-RPE); pri zdravljenju PCV
zdravila anti-VEGF pogosto kombini-
ramo z laserskim zdravljenjem, saj na ta
nacin dosezemo dolgotrajnejso stabilizi-
ranje bolezni.

Pri vseh tipih sprememb so prvi kli-
ni¢ni znaki bolezni podobni: akutno ali
subakutno nebolece poslabsanje vida,
metamorfopsija, mikropsija ali makrop-
sija in pozitiven skotom, ki je posledica
morebitne krvavitve.

2. Mrezni¢na angiomatozna
proliferacija (RAP)

Angiomatozna proliferacija v mreznici
(RAP), znana tudi kot neovaskularizacija

tipa 3 (3), je posebna oblika nSDM. Zanjo
je znacilna nenormalna povezava med Zi-
ljem mreZnice in Zilnice. Prvi¢ je bila opi-
sana leta 1992 kot retinalna angiomatozna
lezija v povezavi z druzami in odstopi re-
tinalnega pigmentnega epitela (angl. Pi-
gment Epithelium Detachment, PED) (4).
Histopatoloska $tudija iz leta 2008 je tudi
potrdila, da se neovaskularni proces pri
RAP za¢ne znotraj mreznice (5).

Za RAP je torej znacilno, da ima dve
zari$¢i neovaskularizacije: eno je v glo-
bokih slojih mreznice in drugo v Zilnici.

2.1 Epidemiologija

RAP se pojavi pri 10-15% bolnikov
z novoodkrito nSDM, pogosteje pri
zenskah. Bolniki so starejsi od tistih, ki

imajo tip 1 neovaskularizacije, njihova
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Slika 2: MreZni¢na angiomatozna proliferacija (RAP). A. Barvna slika makule z edemom, intraretinalno
krvavitvijo (puscica), trdimi eksudati. B. ICGA: fokalna hiperfluorescenca na mestu neovaskularizacije

v zilnici in na koncu kapilare v mreznici. C. Zgodnja faza FA: blokirane fluorescence v spodnjem delu in
Zaristna hiperfluorescenca v zgornjem delu makule. D. Pozna faza FA: pegaste hiperfluorescence brez

jasnih mej s kopi¢enjem barvila v prostoru pod mreznico.

povprecna starost je 8o let. Bolezen je 1. Stopnja - intraretinalna neovaskulari-

navadno obojestranska; prvo leto po po- zacija (IRN). Znacilna je proliferacija

stavitvi diagnoze prizadene obe ocesi v kapilar, ki izvirajo iz globokih para-

40 %, po dveh letih v 56 %, 3 leta po po- makularnih kapilarnih pletezev zno-
stavitvi diagnoze sta prizadeti obe ocesi traj mreZnice.

pri vseh bolnikih z RAP (6). 2. Stopnja - subretinalna neovaskulari-

zacija (SRN). IRN se $iri proti zuna-

2.2 Klasifikacija njim slojem, preko sloja fotoreceptor-

jev v subretinalni prostor. Razvije se

Yanuzzi je opisal razvoj retinalne an- odstop nevrosenzorne mreznice in

giomatozne proliferacije v treh stopnjah intraretinalni edem s seroznim PED
(Slika 1) (%,8): ali brez njega.

RAP in PCV - fenotipa pri nSDM 569
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Slika 3: Opti¢na koherenéna tomografija (OCT) mreZni¢ne angiomatozne proliferacije (RAP). A. Ob
postavitvi diagnoze: fibrovaskularni PED, druze, ciste v zunanjih in notranjih slojih mreZnice. B. Po
intravitrealnem dajanju zdravila anti-VEGF: odstopa pigmentnega epitela in cist v mreznici ni vec,
prisotne so druze ter poruseni zunanji sloji mreznice nad zacetno atrofijo. C. Recidiv: zadebeljena
mreznica z edemom v zunanjih in notranjih slojih, druze, manjsi fibrovaskularni PED.

3. Stopnja - horoidalna neovaskulari-
zacija (CNV). Vzpostavi se komuni-
kacija med Ziljem mreZznice in Zilni-
ce — retino-horoidalna anastomoza
(RCA). Klini¢no in angiografsko je
vidna CNV, véasih v povezavi z va-
skulariziranim PED.

2.3 Diagnosticiranje

Klini¢no v zacetni fazi v makuli vidi-
mo teleangiektati¢ne Zile in majhne an-
giomatozne spremembe, ki jih pogosto
spremljajo drobne intraretinalne in pre-
retinalne krvavitve, edem in trdi eksudati
(Slika 2 A). Fluoresceinska angiografija

(FA) prikaze hiperfluorescentno podro-
¢je na mestu Zilnega kompleksa, podobno
kot pri tipu 1 (okultna) ali pri minimal-
no klasi¢ni neovaskularizaciji (Sliki 2 C
in D) (9). Vaskularizirani PED pri o¢eh z
RAP na FA nima “tipi¢ne“ prezentacije po
Gassu (v poznih fazah kopicenje barvila
z zarezo ob robu ali brez nje), zato samo
FA ni dovolj za potrditev, da je PED pri-
soten. Angiografija z indocianin zelenim
(ICGA) omogoca pravilno postavitev di-
agnoze v vecini primerov RAP. Prikaze
zari¢no podrocje intenzivne hiperfluo-
rescence, t.i. vro¢o tocko (angl. hot spot)
na mestu neovaskularizacije oz. retinoho-
roidalne anastomoze (Slika 2 B) (10).
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V vse ve¢jo pomo¢ pri diagnostici-
ranju RAP je OCT (Slika 3). V najbolj
zgodnjih fazah bolezni prikaze punkta-
tne hipererflektivne tocke nad zunanjo
mejno membrano (angl. External Li-
mitans Membrane, ELM) (11), kasneje
so znacilnosti odvisne od faze bolezni.
Intraretinalna neovaskularizacija se pri-
kaze kot visoko reflektivna gmota v zu-
nanjem pleksiformnem sloju z okolnim
edemom (9). Lim s sod. (12) je v manjsi
retrospektivni $tudiji, ki je zajemala 29
o¢i z RAP, ugotavljal tipicne najdbe na
SD-OCT (angl. Spectral Domain OCT):
» Druze (skupki ekstracelularnega ma-

teriala, ki se nabirajo med Bruchovo

membrano in RPE) so prisotne pri
vseh bolnikih z RAP, pogosto so pri-
sotne tudi retikularne psevdodruze.

o Cisticne spremembe v notranjih slo-
jih mreznice (okrogli, hiporeflektivni
prostori znotraj nevrosenzorne mre-
znice, ki nastanejo zaradi nabiranja
tekocine znotraj mreznice) so priso-
tne pri 80 % bolnikov z RAP.

o Cisticne spremembe v zunanjih slojih
mreznice (okrogli prostori v zuna-
njem nuklearnem in pleksiformnem
sloju, navadno ob podro¢ju fibroze ali
atrofi¢no spremenjene mreznice) so
prisotne v 68 %.

o Fibrovaskularni PED ob zadebeljeni
mreznici so prisotne v 84 %.

o Serozna tekocina med nevrosenzorno
mreZnico in RPE je prisotna v 40 %.

Ko spremembe napredujejo, ko ze
vzpostavi t.i. retinohoroidalna anasto-
moza, lahko na ozadju z oftalmoskop-
skim pregledom vidimo poudarjeno
zvijugane Zile, ki nenadoma izginejo oz.
poniknejo v globino.

2.4 Zdravljenje

Tudi pri zdravljenju sprememb
RAP wuspe$no uporabljamo zdravila

RAP in PCV - fenotipa pri nSDM
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anti-VEGE Le-ta povzrocijo obnovitev
spremembe ter resorpcijo intraretinalne
in subretinalne tekocine, s ¢imer vodijo
k stabilizaciji ali izbolj$anju vidne
ostrine v prvih dveh letih pri ve¢ kot
60 % bolnikov (13). Pri naravnem poteku
bolezni se funkcija hitro slabsa, zato
je $e toliko bolj pomembno zgodnje
odkrivanje in zdravljenje. Nemalokrat
je ucinek zdravljenja zelo hiter, zlasti
v zgodnjih fazah bolezni, ze po prvem
dajanju, zato se pojavlja vprasanje o
smiselnosti t.i. faze nabora zacetnih treh
dajanj, kot je to obicaj pri zdravljenju
nSDM z anti-VEGE Pri prepogostem
zdravljenju pa pogosteje  nastopi
atrofija (13). Nekateri podatki govorijo v
prid kombiniranega zdravljenja s PDT
(fotodinamicnaterapijazverteporfinom)
in triamcinolonom intravitrealno, saj
naj bi imelo tovrstno zdravljenje boljsi
funkcionalni in anatomski rezultat kot
zdravljenje z ranibizumabom (14).

Kljub temu, da se odstop nevrosen-
zorne mreZnice in koli¢ina subretinalne
tekocine pri spremembah RAP po zdra-
vljenju z anti-VEGF lahko hitro zmanj-
$a, se ta ucinek s casom zmanjsuje (15).
Pri vecini bolnikov (75%) je potrebno
ponavljajoce se zdravljenje (13). Bolni-
ki s spremembo RAP torej potrebujejo
dolgotrajno spremljanje in po potrebi
ponavljanje zdravljenja z anti-VEGE. Ce
bolezen napreduje do stopnje 3 (Slika 1),
da se vzpostavi anastomoza med Zilami
mreznice in Zilnice (angl. RetinoChoroi-
dal Anastomosis, RCA), pa je zdravljenje
dosti manj uc¢inkovito.

3. Polipi v Zilnici (PCV)

Polipi v Zilnici ali t.i. polipoidna ho-
roidalna vaskulopatija (angl. Polypoid
Choroidal Vasculopathy, PCV) je bole-
zen zilnice, pri kateri najdemo nepra-
vilno mrezo zilnih kanalov z anevriz-
matskimi (polipoidnimi) izbocenji. Iz
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tak$nih sprememb prihaja do krvavitev
in eksudacije, kar vodi v odstop RPE in
odstop nevrosenzorne mreznice (16-18).
Naravni potek bolezni je, glede na ume-
stitev, velikost spremembe in prisotnost
krvavitve, razli¢en. Klini¢na slika je lah-
ko dalj ¢asa stabilna, pri priblizno polo-
vici pa se pojavljajo ponavljajoce se krva-
vitve in eksudacija iz polipov, kar slabsa
vidno ostrino in privede do atrofije zil-
nice, brazgotine pod mreznico in mo¢-
nega poslabsanja vidne funkcije (19).
Huda prizadetost vidne ostrine nasto-
pi pri 35 % bolnikov, za razliko od 53 %
pri nSDM (20), vendar le, ¢e je diagnoza
PCV postavljena pravoc¢asno in so bolni-
ki pravilno zdravljeni. Sicer se lahko za-
plete z obseznimi krvavitvami pod RPE,
kar ima nemalokrat za posledico trajno
slab vid. Zgodnje prepoznavanje in dia-
gnosticiranje je tako izjemnega pomena.

3.1 Epidemiologija

PCV je pogosta pri Afroameri¢anih
in Azijcih (21), vendar incidenca v po-
pulaciji belcev ni zanemarljiva, saj pred-
stavlja kar 4-14 % nSDM (22). Pri PCV
je v primerjavi s tipi¢cno nSDM razli¢na
starost bolnikov, pogosteje se pojavi pri
mlajs$ih bolnikih, starih od 50-65 let (18).
Drugacen je potek bolezni, zdravljenje in
tudi genetske raziskave kazejo na druge
mozne vzro¢ne dejavnike kot pri tipi¢ni
nSDM (23).

3.2 Diagnosticiranje

Pri bolnikih z nSDM lahko pomisli-
mo na PCV, kadar je prisotna katera od
znacilnih sprememb:

o Oranzno-rdece nodularne spremem-
be pod RPE (8), ki jih vidimo pri bi-
omikroskopskem pregledu ocesnega
ozadja; ¢e sovpadajo s hiperfluore-
scentnimi polipi na ICGA, je to pato-
gnomonicno za PCV (18).

» PogostejSe spontane subretinalne kr-
vavitve in serosangvini odstopi RPE
(Slika 4 A) (8).

o Zazetje v (angl. notched) odstoplem
RPE, ki ga prikazemo z OCT, kjer niz-
ji del predstavlja fibrovaskularno tki-
vo, visok kupolast del pa serosangvini
odstop s polipom pod RPE (Slika 4
E) (24).

o Slabsa odzivnost na zdravljenje z anti-
-VEGF (22).

o PCV lahko za razliko od tipi¢ne
nSDM najdemo tudi ob papili in na
perifernih delih mreznice, ne le v ma-
kuli (8).

Polipoidni zilni kanali lahko na FA
(Slika 4 C in D) oponasajo okultno CNV
(tip 1), pri kateri je fibrovaskularno tki-
vo pod RPE, lahko pa se prikazejo tudi
kot klasicna CNV (21). FA torej ni op-
timalna preiskava, s katero bi potrdili
PCV pri nSDM, zato je pomembno, da
pri dvomljivi diagnozi opravimo slika-
nje ocesnega ozadja z ICGA. Z ICGA
lahko natancneje opazujemo horoidal-
no zilje, saj indocianin zeleno absorbira
in odda valovanje blizu infrardecega, ki
bolje prodre skozi RPE. Veze se na al-
bumine v krvi in za razliko od fluore-
sceina ostane dlje ¢asa znotraj Zilnice.
ICGA je zato “zlati standard” za opre-
delitev PCV (18). Najbolj tipi¢na najdba
pri PCV so posamezne ali multiple Za-
ri§¢ne hiperfluorescence, ki izhajajo iz
horiokapilarisa (polipi) in se pojavijo v
zgodnjih fazah ICGA (v prvih 6 minu-
tah) (Slika 4 B) (25). Pogosto do polipov
vodi kompleks nenormalno razvejanih
zilnih kanalov (angl. Branching Vascular
Network, BVN), ki je lahko zamaskiran s
subretinalno krvavitvijo.

Poleg diagnosti¢nega pomena za PCV
je ICGA pomembna tudi pri odlocitvi o
nacinu zdravljenja. Celotna sprememba,
ki je potrebna terapevtske obravnave,
je obmocje vseh polipov skupaj z BVN.
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Slika 4: Polipi v Zilnici (PCV). A. Barvna slika makule zedemom, oranZno nodularno spremembo pod
RPE in krvavitvijo. B. ICGA: okrogle hiperfluorescence v nazalnem delu makule in ob njih proti papili
nenormalno razvejani zilni kanali, zgodnja faza preiskave. C. Zgodnja faza FA: globoka hipofluorescenca
v makuli zaradi PED in na robu PED v zaZetju na strani proti papili hiperfluorescenca brez jasnih mej.

D. Pozna faza FA: tekoc¢ina pod PED se postopno barva, hiperfluorescenca v zaZetju PED pridobiva
intenzivnost in obseg, prikazejo se Se nove pegaste hiperflurescence. E. OCT: serozni kupulast PED s

polipom (puscica) in fibrovaskularno tkivo na njegovi levi in serozni odstop mreZnice na njegovi desni
strani.

RAP in PCV - fenotipa pri nSDM 573
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Celotno spremembo najbolj natanc¢no
prikazemo s so¢asno FA in ICGA (18,25).

3.3 Zdravljenje

Za zdravljenje PCV se odloc¢imo, ce
je sprememba aktivna in povzroca simp-
tome, torej, ¢e so prisotni naslednji zna-
ki (18):
 poslabsanje vida za >5 ¢rk (ETDRS, iz

angl. “Early Treatment Diabetic Reti-

nopathy Study®);

o subretinalna ali intraretinalna teko¢i-
na;

+ odstop RPE;

o subretinalna krvavitev ali krvavitev
pod RPE;

+ puscanje kontrasta iz spremembe na

FA.

Za odlo¢itev o nacinu zdravljenja je v
prvi vrsti pomembno mesto spremem-
be. Za ekstrafoveolarne polipe $e vedno
uporabljamo lasersko fotokoagulacijo
celotne spremembe PCV (18). V prime-
ru, da so polipi jukstafoveolarno ali sub-
foveolarno, imamo tri moznosti (18):

o fotodinamicna terapija z verteporfi-
nom (angl. Photodynamic Theraphy,
PDT) na podlagi ICGA;

« kombinacija PDT in ranibizumab
(Lucentis®) intravitrealno v mesec¢nih
presledkih (3 x 0,5 mg);

« monoterapija z ranibizumabom.

Studija EVEREST (26) je nastete na-
¢ine zdravljenja primerjala med seboj.
Samo PDT in PDT v kombinaciji z rani-
bizumabom sta enako u¢inkoviti metodi,
ki v 73-99 % pripeljeta do regresije poli-
pov (18,26). Glede izboljsanja najboljse
korigirane vidne ostrine se kombinacija
PDT z ranibizumabom izkaze nekoli-
ko bolje kot samo PDT. Koh s sod (18).
predlaga kombinirano zdravljenje kot

terapijo izbire pri tistih PCV, pri katerih

je vidno puscanje tekocine iz BVN in

polipov, z eksudativnim odstopom RPE
in subretinalno tekocino, ter pri tistih,
pri katerih so diagnosti¢ne lo¢nice med

PCV in nSDM zabrisane.

Ranibizumab z zaviranjem povisanih
koli¢in VEGF pri PCV (27) deluje proti
proliferaciji in prepustnosti aberantne-
ga zilja, zato pospesi absorpcijo subre-
tinalne tekocine in zavira razvoj nove
vaskulature, vendar je manj ucinkovit
pri regresiji samih polipov. Kljub temu je
intravitrealna monoterapija z anti-VE-
GF na mestu (18), kadar:

« obstajajo kontraindikacije za PDT (to
so jetrna bolezen, porfirija, preobcu-
tljivost na verteporfin);

o jesprememba PCV vecja od 9 preme-
rov papile vidnega Zivca;

« je prisotna obseznejsa centralna atro-
fija RPE.

Pri bolniku z dobro zacetno vidno
ostrino, se lahko na podlagi moznih
stranskih uc¢inkov PDT (retinalna krva-
vitev, steklovinska krvavitev, ne-perfuzi-
ja zilnice) odlo¢imo za monoterapijo z
anti-VEGF v obliki mesec¢nih intravitre-
alnih injekcij (18).

Bolnika s PCV redno spremljamo
vsak mesec tako, da mu dolo¢imo vi-
dno ostrino, posnamemo OCT in ga
klini¢no pregledamo. Po 3 mesecih od
zacetka zdravljenja ponovimo $e FA in
ICGA (26). Ce je sprememba $e vedno
aktivna in pri simptomih, se odlo¢imo
za ponovitev zdravljenja s PDT ali za
kombinirano zdravljenje s PDT in anti-
-VEGF (26). V primeru, da se na ICGA
pokaze regresija polipov, a je ob tem Se
vidno puscanje kontrasta na FA, in ce
vidimo intraretinalno ali subretinalno
tekoc¢ino na OCT, nadaljujemo monote-
rapijo z ranibizumabom (18).
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4. Zakljucek

Odkar v oftalmologiji uporabljamo
zdravila anti-VEGE lahko pri bolnikih z
nSDM s pravocasnim ukrepanjem ucin-
kovito spremenimo naravni potek bole-
zni. S kombinacijo slikovnih diagnosti¢-
nih metod lahko najdemo tiste CNV, ki
potrebujejo modificirani pristop. Taki
sta tudi RAP in PCV, ki nista redki obli-
ki, saj se tudi v nasi populaciji pojavljata
v vec kot 20 % novoodkritih nSDM, prva
pretezno pri starej$ih, druga pretezno pri
mlajsih. Pri bolnikih z RAP nemalokrat
zadostuje ze enkratno dajanje zdravila
anti-VEGF za morfolosko izboljsanje

STROKOVNI CLANEK

zgodnjih sprememb. Kljub izbolj$anju pa
potrebujejo ti bolniki skrbno spremlja-
nje zaradi pogostih recidivov in razvoja
atrofije. Pri bolnikih s PCV je potrebno
kombiniramo zdravljenje z zdravili an-
ti-VEGF in laserjem. Ce so spremembe
v makuli, uporabljamo PDT, pri kateri v
tar¢o zajamemo celo lezijo, ki jo prikaze-
mo z ICGA; zdravljenje z zdravili anti-
-VEGF ponavljamo, po potrebi ponovi-
mo tudi lasersko zdravljenje.

S pravocasnim in pravilnim zdravlje-
njem lahko tudi pri bolnikih z RAP in s
PCV fenotipom nSDM pogosto prepre-
¢imo ali vsaj upocasnimo hitro nepovra-
tno slabsanje vidne funkcije.
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