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Diagnostyka i leczenie polipoidalnej waskulopati

naczyniowkowe;

Diagnosis and management of polypoidal choroidal vasculopathy

NAJWAZNIEJSZE
Diagnostyka réznicowa
polipoidalnej waskulopatii
naczyniéwkowej oraz
wysiekowego AMD jest
niezwykle istotna ze
wzgledu na znaczace réznice
w naturalnym przebiegu
tych chordb, rokowaniu oraz
odpowiedzi na terapie.

HIGHLIGHTS
Differential diagnosis
of polypoidal choroidal
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AMD is extremely important
due to significant differences
in the natural course, prognosis
and response to therapy.
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STRESZCZENIE

Polipoidalna waskulopati¢ naczyniéwkowa uwaza sie za jeden z podtypéw neo-
waskularnej formy zwyrodnienia plamki zwiazanego z wiekiem, wystepujacy
szczegblnie czesto u Azjatéw. Choroba manifestuje sie nawracajacym surowiczo-
-krwotocznym odwarstwieniem nablonka barwnikowego siatkéwki oraz poli-
poidalnymi, czerwonopomarariczowymi zmianami widocznymi w tylnym bie-
gunie galki ocznej. Przynalezno$¢ polipoidalnej waskulopatii naczyniéwkowej
do spektrum zwyrodnienia plamki zwiazanego w wiekiem budzi pewne kon-
trowersje ze wzgledu na stosunkowo rzadkie wystepowanie w jej przypadku kil-
ku charakterystycznych cech, takich jak: druzy, zmiany barwnikowe czy zanik
RPE. Podczas wyboru optymalnej opcji terapeutycznej za kazdym razem nale-
zy uwzgledni¢ indywidualne cechy choroby pacjenta oraz dostepno$¢ narzedzi
diagnostycznych i terapeutycznych.

Stowa kluczowe: polipoidalna waskulopatia naczyniéwkowa, zwyrodnienie plamki
zwiazane z wiekiem, optyczna koherentna tomografia, terapia fotodynamicz-
na, inhibitor naczyniowo-srédbtonkowego czynnika wzrostu naczyn, angio-
grafia indocyjaninowa

ABSTRACT

Polypoidal choroidal vasculopathy is considered to be one of the subtypes of the
neovascular age-related macular degeneration, especially frequent in Asians. The
disease is clinically manifested by the recurrent serosanguineous pigment epi-
thelial detachment and polypoid reddish-orange nodules visible in the posterior
segment of the globe. The association of polypoidal choroidal vasculopathy with
the spectrum of age-related macular degeneration raises some controversies due
to the relatively rare occurrence in its case of several characteristic findings such
as drusen, pigment changes or RPE atrophy. Choosing the optimal therapeutic
option for each patient the individual characteristics of the patient's disease and
the availability of diagnostic and therapeutic tools should be considered.

Key words: polypoidal choroidal vasculopathy, age-related macular degeneration,
anti-vascular endothelial growth factor, photodynamic therapy, indocyanine
green angiography, optical coherence tomography
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WSTEP

Zwyrodnienie plamki zwiazane z wiekiem (AMD, age-rela-
ted macular degeneration) to wystepujaca w pdznym wieku
wieloczynnikowa, neurodegeneracyjna choroba siatkéwki,
azarazem jedna z gléwnych przyczyn nieodwracalnej utraty
wzroku u 0s6b po 60. r.z. w krajach rozwinietych [1].
Wyréznia sie dwa podstawowe typy tej choroby: niewysie-
kowe (tzw. suche) oraz wysiekowe (tzw. mokre) AMD, kt6-
re dotyczy 10-15% wszystkich chorych dotknietych AMD
i odpowiada za ponad 80% przypadkéw powaznej utraty
wzroku zwigzanych z tym schorzeniem [2]. Jedna z gtéw-
nych cech wysiekowej postaci AMD jest wystepowanie
neowaskularyzacji naczyniéwkowej (CNV, choroidal neo-
vascularization) prowadzacej do wysieku i krwotoku pod-
siatkdwkowego oraz tarczowatego bliznowacenia [3].
W przeszlosci stosowano podzial wysiekowego AMD opar-
ty na obrazie zmian w angiografii fluoresceinowej (FA, flu-
orescein angiography), ktéry wyréznial posta¢ klasyczna,
o dobrze odgraniczonej hiperfluorescencji, oraz postaé
ukryta, o niewyraznych granicach i nakrapianej hiperfluore-
scencji. Obecnie proponowany schemat klasyfikacji wysie-
kowej postaci AMD odnosi sie do anatomicznej lokalizacji
zmian w badaniu optycznej koherentnej tomografii (OCT,
optical coherence tomography) oraz angiografii indocyjani-
nowej (ICGA, indocyanine green angiography). Wyrdznia
on cztery typy neowaskularyzacji:
+ typ 1, obecny ponizej nablonka barwnikowego siatkéwki
(RPE, retinal pigment epithelial), typ ukryty w FA
+ typ 2, powyzej kompleksu blony Brucha—RPE w prze-
strzeni podsiatkéwkowej, typ klasyczny w FA
o typ 3, srodsiatkéwkowy (IRN, intraretinal neovasculari-
zation), czesto okre$lany jako proliferacje siatkéwkowo-
-naczyniéwkowe (RAP, retinal angiomatous prolifera-
tion)
+ typ 4, polipoidalna waskulopatia naczyniéwkowa (PCV,
polypoidal choroidal vasculopathy), uwazany za wariant

typu 1 [4].

Przynalezno$¢ PCV do spektrum AMD budzi pewne kon-
trowersje ze wzgledu na stosunkowo rzadkie wystepowanie
w PCV kilku charakterystycznych cech AMD, takich jak:
druzy, zmiany barwnikowe czy zanik RPE. Sklania to nie-
ktérych badaczy do uznania PCV za jednostke chorobowa
nalezaca do grupy okreslanej mianem pachychoroid.

Polipoidalna waskulopatia naczyniéwkowa jest uwazana za
chorobe naczyn naczyniéwki. Obecnie brak powszechnie
akceptowanej definicji PCV. Po raz pierwszy zostala opisa-
na przez Yannuzzi et al.,, ktéry okreslil jej dwie najistotniej-
sze komponenty jako obecno$¢ sieci poszerzonych naczyn
wewnetrznej cze$ci naczyniéwki (BVN, branching vascu-
lar network) oraz wystepowanie na granicy BVN tetnia-
kowatych rozszerzen naczyn nazywanych polipoidalnymi
(polyp-like) [5]. Klinicznie PCV manifestuje si¢ wystepo-
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waniem nawracajacego surowiczo-krwotocznego odwar-
stwienia RPE oraz guzkowatych czerwonopomaranczowych
zmian widocznych w tylnym biegunie gatki ocznej [5].

PCV wystepuje u pacjentéw wszystkich ras, jednak na ogét
obserwuje sie ja u Azjatéw oraz Afroamerykanéw [6]. Naj-
cze$ciej dotyczy os6b pomiedzy 60.-70. r.z. [7]. Na podsta-
wie metaanaliz wykazano, ze w populacji europejskiej PCV
czesciej dotyka kobiet (75%) niz w azjatyckiej, gdzie 71% pa-
cjentéw to mezczyzni [7]. Jak stwierdzono, u Japoniczykéw
zmiany najczesciej (92%) obejmuja centralng cze$¢ plamki,
podczas gdy u Europejczykow wystepuja zazwyczaj okolo-
tarczowo [8]. Ponadto zaobserwowano, Ze obuoczne wyste-
powanie zmian prezentuje 25% przedstawicieli rasy kauka-
skiej, w przeciwienstwie do Azjatéw, u ktérych odsetek ten
jest nizszy (ok. 18%) [8].

Przypuszcza sie, iz powyzsze réznice wynikaja z odmien-
nych genow zwiazanych z PCV u ras o zwiekszonej pig-
mentacji i pacjentéw rasy bialej. Uwaza sie takze, ze na
zmienno$¢ czestosci wystepowania choroby przynajmniej
czesciowo wplywa dostepnos¢ ICGA, ktora jest obecnie
zlotym standardem podczas stawiania diagnozy. W przy-
padku braku ICGA odréznienie AMD od PCV pozostaje
wyzwaniem. Wedlug obecnych badan istnieja pewne wspol-
ne markery genetyczne dla AMD i PCV, jednak te specyficz-
ne wylacznie dla PCV sa stosunkowo malo poznane. W me-
taanalizie przeprowadzonej przez Ma i wsp. wykazano 31
polimorfizméw w 10 genach//loci, ktére sg odpowiedzialne
za wystapienie PCV. Dotycza one gléwnie szlakéw zwiaza-
nych ze stanem zapalnym, z lipidami, a takze uktadem do-
pelniacza. W przypadku genu kodujacego ARMS2-HTRA 1
wykazano zréznicowanie alleliczne miedzy PCV i neowa-
skularnym AMD. Przypuszcza sig, ze wlasnie te genetyczne
réznice wiaza si¢ z odmienng patogeneza i odpowiedzia na
leczenie w przypadku AMD i PCV [9].

Czynniki ryzyka zwigzane ze stylem zycia, takie jak: palenie
tytoniu, otylo$¢, stezenie markeréw stanu zapalnego w su-
rowicy, wydaja sie w jednakowym stopniu istotne dla roz-
woju AMD oraz PCV [10, 11].

Polipoidalna waskulopatie naczyniéwkowa uwaza si¢ za
wariant CNV typu 1 ze wzgledu na lokalizacje ponizej RPE
w obrebie wewnetrznej warstwy naczyn naczyniowki. Jed-
nak przeprowadzone badania histopatologiczne opisuja
takze wystepowanie nieprawidlowej wiéknisto-naczyniowej
tkanki w obrebie samej btony Brucha [12, 13].

Nie do kornca jasna jest rowniez rola czynnika wzrostu
$rédblonka naczyniowego (VEGE vascular endothelial
growth factor) w patogenezie PCV. Cze$¢ badan, w ktérych
analizowano prébki chirurgiczne oczu z PCV, wykazuje
jednoznaczng obecno$¢ VEGF w komoérkach endotelium
naczyn oraz RPE [14], inne z kolei — brak ekspresji tego
czynnika [13]. Stezenie VEGF w cieczy wodnistej oka z PCV
wydaje sie duzo nizsze w poréwnaniu z oczami z nAMD,
jednak jest ono wyzsze niz w prawidtowych oczach [15].
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Wskazuje sie takze na pewng role stanu zapalnego w pato-
genezie PCV. W badaniach przeprowadzonych przez Sasaki
iwsp. oraz Zhao i wsp. wykazano podwyzszony poziom pro-
zapalnych cytokin w cieczy wodnistej oraz ciele szklistym
oczu z PCV dotyczacy interleukiny-1p oraz interleukiny-23.
Badania obrazowe oczu dotknietych PCV i AMD takze
wskazuja na pewne rozbiezno$ci w patomechanizmie tych
dwdch choréb. Zmiany neowaskularne PCV w badaniu
SD-OCT (spectral domain-OCT) identyfikuje sie pomie-
dzy blaszka podstawna RPE a cienka hiperrefleksyjng linia
reprezentujaca zewnetrzna cze$¢ blony Brucha (tzw. ob-
jaw podwojnej warstwy, double-layer sign), co pozwala je
zakwalifikowa¢ jako typ 1 neowaskularyzacji w AMD [16].
Z drugiej strony PCV w przeciwienistwie do AMD charak-
teryzuje sie brakiem takich cech, jak: zmiany pigmentowe,
wystepowanie druzéw, zanik geograficzny czy tworzenie sie
tarczowatej blizny.

Kolejna réznica jest brak czesto spotykanego w przypadku
AMD z typem 1 neowaskularyzacji $cieficzenia naczynidéw-
ki. Wrecz przeciwnie, w oczach z PCV obserwuje sie zwiek-
szenie $redniej grubo$ci tej warstwy lacznie z obszarem
poddotkowym, z uwzglednieniem zmienno$ci osobniczej
[17]. Pojawiaja sie dowody popierajace hipoteze, ze PCV
histopatogenetycznie wiaze sie ze spektrum pachychoroid,
ze wzgledu na specyficzne zmiany wystepujace w obrebie
blony naczyniowej. Polegaja one nie tylko na przekrwieniu
naczyniéwki czy zwiekszeniu przepuszczalnosci jej naczyn,
co daje charakterystyczny obraz w ICGA, lecz takze na lo-
kalnym poszerzeniu naczyn zylnych warstwy Hallera (tzw.
pachyvessels) w obrebie ogniska zmiany chorobowej. Zaob-
serwowano, ze poszerzeniu naczyn tej warstwy naczyniowki
towarzyszy przerzedzenie naczynn w warstwie Sattlera oraz
choriocapillaris, co wiaze si¢ z jej przyblizeniem do kom-
pleksu btona Brucha—RPE [18]. W badaniu przeprowadzo-
nym przez Lee i wsp., do ktérego wiaczono 300 oczu z PCV,
odnotowano, ze srednia poddotkowa grubos¢ siatkéwki wy-
nosita ok. 270 um, przy czym w przypadku 40% oczu zaob-
serwowano warto$¢ mniejsza niz 200 pm. Stwierdzono tak-
ze charakterystyczne poszerzenie naczyn warstwy Hallera
wraz z towarzyszacymi zmianami, ktére byly topograficznie
zwigzane ze wzrastajaca BVN [19]. Pozwala to przypusz-
czaé, ze zmiany obserwowane w PCV maja wspdlng patoge-
neze ze zmianami pachychoroid zaréwno w oczach z prawi-
dlowg, jak i zwiekszong gruboscia naczyniéwki.

OBRAZ KLINICZNY I KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE

W typowym obrazie klinicznym PCV prezentuje czerwono-
pomaranczowe podsiatkéwkowe guzki (polipy), ktére moga
by¢ male, $rednie lub duze, szczegélnie dobrze widoczne
w przypadku $cieficzenia RPE. Poza tym najczesciej obser-
wowanymi zmianami sa réznej wielkosci surowiczo-krwo-
toczne odwarstwienie nablonka barwnikowego siatkéwki

(PED, pigment epithelial detachment), krwotok podsiatkéw-

kowy, zlogi lipidowe oraz odwarstwienie neurosensorycznej

siatkéwki w okolicy plamkowej badz okolotarczowej [5].

Klasyfikacja kliniczna PCV [20]:

1. typ lagodny/nieaktywny: obecnos¢ polipéw, brak obec-
nosci pod-/$rédsiatkéwkowego plynu lub krwotoku

2. typ wysiekowy: wysiek bez krwotoku, surowicze PED,
odwarstwienie neurosensorycznej siatkowki, podsiat-
kéwkowe wysieki lipidowe

3. typ krwotoczny: krwotok podsiatkéwkowy badz ponizej
RPE z wysiekiem lub bez niego, krwotoczne PED.

Odpowiedz na terapie oraz rokowanie w odniesieniu do po-
wyzszej klasyfikacji wymaga dalszych badar.

PCV charakteryzuje wieksza czestotliwo$¢ wystepowania
wysiekowego odwarstwienia siatkowki, wieksza wysoko$¢
tego odwarstwienia oraz rzadsze niz w przypadku nAMD
wystepowanie $rédsiatkdwkowego obrzeku [21]. Czesciej
takze niz w oczach znAMD w PCV spotyka si¢ nawracajace
krwotoczne oraz surowicze PED, masywne krwotoki pod-
plamkowe oraz krwotoki doszklistkowe [22].

Pierwszymi kryteriami uzytymi do diagnozy PCV byly kry-
teria opracowane na potrzeby badania EVEREST. W tym
wieloo$rodkowym randomizowanym badaniu klinicznym
poréwnywano skuteczno$¢ monoterapii iniekcjami do-
szklistkowymi ranibizumabem (IVT-R, intravitreal rani-
bizumab) z terapia fotodynamiczna (PDT, photodynamic
therapy) oraz ich kombinacja IVT-R + PDT. Zakladaly one
wystepowanie wczesnej (do 6 min od iniekgji zieleni indo-
cyjaninowej) ogniskowej podsiatkéwkowej hiperfluorescen-
ji w ICGA oraz jednego z ponizszych kryteriéw: (1) BNV
w ICGA; (2) pulsacja w dynamicznej ICGA; (3) guzkowaty
wyglad zmian w badaniu stereoskopowym; (4) obecno$¢
hipofluorescencyjnego halo w ICGA podczas pierwszych
6 min badania; (5) obecno$¢ podsiatkéwkowych guzkéw
na kolorowej fotografii stereoskopowej; (6) zwiazek zmian
z rozleglym krwotokiem podplamkowym (> 4 wielko$ci tar-
czy [DD, disc diameter]) [23].

Obecnie nadal za kluczowe badanie w diagnostyce PCV
uwaza sie ICGA. Podczas wczesnej fazy tego badania
w oczach z PCV mozna wykry¢ do 80% zmian w postaci
pojedynczych badZz mnogich polipéw, zaobserwowa¢ ich
ewentualna pulsacje oraz zobrazowa¢ BVN. Sie¢ naczyn
BVN oraz obszar bezposrednio z nimi graniczgcy pozostaja
hipofluorescencyjne w poréwnaniu z naczyniéwka nieobje-
ta choroba. Polipy wykazujace aktywny przeciek obserwuje
sie jako hiperfluorescencyjne pierécienie, co jest zwigzane
z wyplukiwaniem si¢ z czasem barwnika ze rdzenia polipa
[24]. Byeon i wsp. zaobserwowali, ze pulsowanie polipéw
wynika z ich zwigkszonej predyspozycji do pekania oraz
powodowania ciezkich krwotokéw [25]. Podobnie polipy
formujace grona (wiecej niz dwa polipy w grupie) réwniez
charakteryzuja si¢ czestszym krwawieniem, tendencja do
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przeciekania oraz staba odpowiedzia na iniekcje anty-VEGF

[26]. Niektdrzy z badaczy stwierdzili takze, ze na podstawie

ICGA mozna wyré6zni¢ dwa podtypy PCV:

+ typ 1, klasyfikujacy BNV jako nieprawidfowos$ci naczyn
naczyniowki, w ICGA wypelniajacy sie rownolegle z po-
zostalymi naczyniami naczyniowki

+ typ 2, bedacy forma neowaskularyzacji naczyniéwko-
wej, w ktérym obserwowano pdzniejsze w stosunku do
pozostalej naczyniéwki wypelnianie sie naczyn odzyw-
czych sieci oraz ich szybsze opréznianie.

Ponadto typ 2 obejmowal wiekszy obszar uszkodzenia na-
czyniéwki oraz odznaczal sie cienisza naczyniéwka niz typ 1,
podczas gdy typ 1 charakteryzowat sie lepszymi rokowania-
mi co do ostrosci wzroku w perspektywie 5 lat [27, 28].
Innym badaniem obrazowym, ktére moze by¢ pomocne
w diagnostyce PCV, jest OCT, a szczegélnie spektralne OCT
(SD-OCT). Posréd zmian, ktére powinny zaalarmowac le-
karza oraz skloni¢ do dalszej diagnostyki w kierunku PCV,
nawet jesli dotyczy to populacji, w ktérej nie jest to czesto
wystepujaca jednostka chorobowa, wymienia sie ostro unie-
siony PED, objaw podwdjnej warstwy oraz wystepowanie
zaglebienia warstwy naczyniéwki. SD-OCT pozwala takze
monitorowaé aktywnosé¢ PCV na podstawie iloéci podsiat-
kéwkowego ptynu i obecnosci PED, ktore czesto odpowia-
daja obszarom polipéw w ICGA, w trakcie leczenia oraz po
leczeniu. W obrazowaniu swep-source OCT (SS-OCT) uwi-
dacznia sie warstwa naczyniéwki o zwiekszonej grubosci,
czesto > 300 pm, ktéra w wielu przypadkach ma wspdlna
lokalizacje z obszarami zwiekszonej przepuszczalno$ci na-
czyn blony naczyniowej w ICGA oraz wcze$niej wspomi-
nane zmiany obejmujace warstwe naczyn Hallera, Sattlera
oraz choriocapilaris.

W badaniu angio-OCT (OCTA, OCT angiography) uda-
je sie zwizualizowa¢ w dwdch wymiarach nieprawidtowa
sie¢ BVN podobnie jak w ICGA, jednak skuteczno$¢ w ob-
razowaniu polipéw jest obecnie zdecydowanie nizsza niz
w przypadku ICGA. Wiaze sie to prawdopodobnie z mniej-
sza predkoscia przeplywu krwi przez polipy oraz zaglusza-
niem sygnalu przez znajdujace si¢ powyzej naczynidéwki
warstwy [29]. Obecnie uwaza sig, ze OCTA nie jest w stanie
zastapi¢ ICGA w wiarygodnej ocenie PCV.

LECZENIE

Od ponad dekady skutecznym sposobem leczenia nAMD sa
iniekcje anty-VEGE, leczenie PCV obejmuje szersze spek-
trum metod, w tym ogniskowa terapie laserowa, terapie
fotodynamiczng z werteporfing, a takze wspomniane pre-
paraty anty-VEGE.

Ogniskowa fotokoagulacja zmian PCV obecnie zostala
wyparta przez korzystniejsze opcje terapeutyczne, choc
czasem stosuje si¢ ja w przypadku pozadotkowych i poza-
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plamkowych polipéw uprzednio zobrazowanych za pomoca
ICGA. Zwlaszcza w przypadku wysieku i krwotoku siegaja-
cego dotka siatkdwki skuteczniejsza wydaje sig terapia faczo-
na z anty-VEGF [30]. Jako wady uzycia jedynie laseroterapii
w leczeniu PCV wymienia sie ograniczenie fotokoagulacji
do polipéw ze wzgledu na zbyt duzy obszar laserowania, jaki
mialby miejsce w przypadku BVN, czeste nawroty zmian
wysiekowych zwiazane z nawracajacymi polipami, ktérych
zrédfem jest pozostawiona BNV, bliznowacenie siatkowki
oraz p6zny zanik RPE [30].

Przed nadejsciem ery anty-VEGF PDT byla chetnie stoso-
wang metoda leczenia PCV. Do zalet PDT zaliczano dobra
pozabiegowa stabilizacje ostrosci wzroku u ok. 80% pa-
cjentéw oraz obserwowana w ICGA regresje polipowatych
zmian. Jak jednak ujawnily pdzniejsze badania, przy diuz-
szej obserwacji wyniki nie byly tak pozytywne, jak wstepnie
zaktadano. Metaanaliza 29 badan z 3-letnim okresem obser-
wacji wykazala, ze najlepszg poprawe ostrosci wzroku u pa-
¢jentéw uzyskano w pierwszym i drugim roku, przy czym
po trzecim roku najlepsza skorygowana ostro$¢ wzroku
(BCVA, best-corrected visual acuity) powracala do poziomu
sprzed leczenia [31]. Inne obawy zwiazane z PDT dotyczyly
ewentualnych komplikacji pozabiegowych, takich jak: krwo-
tok podsiatkdwkowy, zawal naczyniéwki czy przedarcie
RPE [32] oraz przetrwata BVN [33]. Zmniejszylo to poczat-
kowy entuzjazm stosowania PDT jako monoterapii w lecze-
niu PCV, zwlaszcza u pacjentéw o wyjsciowo dobrej ostrosci
wzroku przed podjeciem terapii. Nalezy uwzgledni¢ takze
ograniczong dostepnos$¢ metody PDT oraz jej wysoki koszt.
W wieloo$rodkowym, podwdjnie zaslepionym badaniu
EVEREST-I (facznie 61 pacjentéw pochodzenia azjatyc-
kiego) w grupie pacjentéw, u ktérych zastosowano taczona
terapie PDT i IVT-R (0,5 mg), osiagnieto lepsze wyniki za-
mkniecia polipéw (gtéwny wynik) oraz lepsza BCVA (dru-
gorzedny wynik) w stosunku do grupy, w ktérej stosowano
samodzielnie PDT badZ monoterapi¢ IVT-R. W obu przy-
padkach nie wykazano istotnej statystycznie réznicy. Okres
obserwacji w badaniu wynosit 6 miesigcy [23].

Kolejnymi duzymi badaniami poréwnujacymi skuteczno$é
monoterapii PDT i IVT-R oraz IVR-AFL z terapig kombi-
nowana byly EVEREST-II oraz PLANET (tab. 1) [34, 35].
W badaniu PLANET oceniono skuteczno$¢ odroczonej,
ratunkowej kombinacji PDT z IVT-AFL w porédwnaniu
z monoterapig afliberceptem. Do PDT pacjentéw kwalifi-
kowano na podstawie niewystarczajacej poprawy BCVA
lub obecnosci aktywnych polipéw w ICGA. Po wstepnej
3-miesiecznej terapii IVT-AFL wiekszo$¢ pacjentéw nie
wymagala dodatkowo PDT (odpowiednio 94,9% w grupie
monoterapii IVT-AFL vs 93,2% w grupie terapii faczonej).
Obydwie grupy w badaniu osiggnely podobny wynik korico-
wy BCVA (odpowiednio 10,7 litery vs 10,9 litery; p = 0,32)
oraz podobny wsp6lczynnik regresji polipéw. U ponad 80%
pacjentdéw z obu grup w 52. tygodniu badania nie wykazano
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Zestawienie skutecznoSci monoterapii PDT i IVT-R oraz IVR-AFL z terapia kombinowang (badania EVEREST-II i PLANET).

Liczba uczestnikéw badania 322 318
Randomizowane, podwadjnie zaslepione 24-miesieczne randomizowane, wieloosrodkowe,
. . badanie IV fazy poréwnujace skutecznos¢ podwadjnie zaslepione badanie 3b IV fazy
Opis badania . . . S . . . e .
i bezpieczenstwo monoterapii afliberceptem poréwnujace monoterapie ranibizumabem z terapia
z terapia faczona z PDT faczona ranibizumabem z PDT
Zbadanie, czy IVT-A w poréwnaniu z terapia Przedstawienie wyzszosci terapii kombinowanej
faczona IVT-AFL z PDT wykazuje nie gorsza z vPDT nad monoterapig ranibizumabem
Cel badania skuteczno$¢ w odniesieniu do BCVA w kontekscie: 1) poprawy sredniej BCVA (liczba liter)
od wizyty 0 do 12. miesiaca; 2) catkowitej regresji
polipéw podczas ICGA w 12. miesigcu
Aflibercept co miesigc przez pierwsze Ranibizumab co miesigc przez pierwsze 3 miesigce,
Anty-VEGF o - - .
3 miesiace, a nastepnie co 8 tygodni nastepnie pro re nata
PDT wykonywana na wizycie 0 u wszystkich Odroczony przez pierwsze 3 miesigce, a nastepnie
Terapia taczona z PDT w grupie terapii faczonej i powtarzana w razie w razie spetnienia ratunkowych kryteriow
osiggniecia kryteriow ponownego leczenia

®

aktywnosci polipéw. Zespél PLANET stwierdzil, ze w przy-
padku monoterapii anty-VEGF afliberceptem ponad 85%
pacjentéw uzyskalo znaczna poprawe BCVA. W 52. tygo-
dniu badania nie stwierdzono znaczacych korzysci z dodat-
kowej ratunkowej PDT [34].

W badaniu EVEREST-II w grupie terapii laczonej PDT
i IVT-R osiggnieto lepszy wynik BCVA (8,3 litery vs 5,3
litery; p = 0,013), wyzszy wskaznik regresji polipéw (69,3%
vs 34,7%; p < 0,01) oraz wigkszy odsetek pacjentéw z bra-
kiem aktywnej formy choroby (79,5% vs 50,0%) w 12. mie-
siacu trwania badania w poréwnaniu z monoterapia [IVT-R.
Pacjenci z grupy terapii taczonej wymagali mniejszej ilosci
IVT-R ($rednio 5,2 vs 7,3 iniekgji w ciagu 12 miesiecy), przy
czym 50,6% pacjentéw z tej grupy wymagalo jedynie 3—4
iniekcji przez 12 miesiecy, co stanowilo znaczaca rézni-
ce w stosunku do grupy otrzymujacej monoterapie IVT-R
(26,2%). Badanie EVEREST-II pozwolifo wysnu¢ wnioski, iz
pomimo bezpieczeristwa monoterapii IVT-R w PCV i zwig-
zanej z nig umiarkowanej poprawy BCVA, terapia Iaczo-
na pozwala uzyskaé korzystniejszy wynik BCVA, wyzszy
wskaznik regresji polipéw oraz zredukowac liczbe IVT-R
w pierwszym roku leczenia [35].

Gléwnym celem terapii PCV u pacjentéw do tej pory niele-
czonych z powodu tego schorzenia powinno by¢ osiagniecie
jak najlepszej BCVA przy minimalnym obciazeniu ryzykiem
terapii.

Badania PLANET i EVEREST-II wykazaly, ze zaréwno mo-
noterapia anty-VEGE, jak i terapia faczona z PDT pozwalaja
uzyska¢ znakomita poprawe ostro$ci wzroku w pierwszym
roku stosowania oraz ze sg akceptowanym sposobem lecze-
nia u pacjentéw z aktywna PCV.

Aby dokona¢ wyboru optymalnej opcji terapeutycznej, za
kazdym razem nalezy uwzgledni¢ indywidualne cechy cho-
roby pacjenta oraz dostepnos$¢ narzedzi diagnostycznych
(ICGA) czy terapeutycznych (PDT).

Jako zalete monoterapii anty-VEGF nalezy wymieni¢ brak
koniecznos$ci dostepu do ICGA oraz vPDT, cho¢ nalezy sie
spodziewad, ze pacjent bedzie wymagal wigkszej liczby inie-
keji niz pacjenci poddani terapii faczonej. Ta forma leczenia
wymaga wiec od pacjenta poddania sie czestszym wizytom
kontrolnym oraz iniekcjom ($rednio 7-8 w ciagu 12 miesie-
cy), aby osiggnac efekty opisane w badaniu klinicznym.
Terapia PDT wymaga dostepu do specjalistycznego sprzetu
i jest kosztowna, co w wielu krajach moze stanowi¢ prze-
szkode w stosowaniu jej jako pierwszej linii leczenia. Nale-
zy zachowac takze pewna ostrozno$¢ w PDT u pacjentow
z wyjsciowo dobra ostroscia wzroku.

PODSUMOWANIE

Przy wyborze odpowiedniej terapii nalezy uwzgledni¢ ce-
chy, jakie wykazuja zmiany PCV, tj. ich wielko$¢, liczbe,
ukfad polipéw, a takze grubos¢ naczyniéwki, przepuszczal-
nos¢ jej naczyn. Z pewnoscia zagadnienie to wymaga dal-
szych badan.
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