Terapia anty-VEGF w cukrzycowym obrzeku plamki

NAJWAZNIEJSZE

Inhibitory VEGF, stosowane
zaréwno w monoterapii, jak
i terapii taczonej z fotokoagu-
lacja laserowgq, skutecznie
zapobiegaja znacznej utracie
widzenia u pacjentéw z cukrzy-
cowym obrzekiem plamki.

HIGHLIGHTS

VEGF inhibitors in monotherapy
as well as combined with laser
photocoagulation are efficient
in preventing considerable
visual loss in patients with
diabetic macular edema.
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STRESZCZENIE

Obrzek plamki jest najczestsza przyczyna znacznego pogorszenia widzenia
u pacjentéw z cukrzyca. Jednym z gléwnych czynnikéw odpowiedzialnych za
gromadzenie si¢ plynu w obszarze plamkowym i powstawanie obrzeku jest
wewnatrzgatkowy wzrost stezenia $rédblonkowego czynnika wzrostu naczy-
niowego (VEGE, vascular endothelial growth factor). Wyniki licznych badan
potwierdzaja lepsze efekty terapii anty-VEGF ranibizumabem, bewacyzuma-
bem lub afliberceptem (zaréwno w monoterapii, jak i terapii taczonej) w po-
réwnaniu z dotychczas stosowana laseroterapia w zakresie poprawy ostrosci
wzroku u pacjentéw z pogorszeniem widzenia w przebiegu cukrzycowego
obrzeku plamki. Praca przedstawia mozliwosci leczenia inhibitorami anty-
-VEGF w zaleznosci od czasu trwania i postaci obrzeku, wyjsciowej ostrosci
wzroku oraz wczeéniej stosowanych metod leczenia, w celu osiagniecia naj-
lepszego efektu terapii u danego pacjenta.

Stowa kluczowe: cukrzyca, cukrzycowy obrzek plamki, terapia anty-VEGE, inhibi-
tory VEGE, laseroterapia, ranibizumab, aflibercept, terapia skojarzona

ABSTRACT

Macular edema is the leading cause of considerable visual impairment in dia-
betic patients. Elevated levels of vascular endothelial growth factor (VEGF)
in the vitreous humour play a key role in accumulation of fluid and in forma-
tion of diabetic macular edema. According to the results of multiple studies,
anti-VEGF therapy with ranibizumab, bevacizumab or aflibercept proved to
be more effective in improving vision in patients with decreased visual acuity
due to diabetic macular edema (both in mono- and combined therapy) than
laser photocoagulation. The paper presents different treatment options of an-
ti-VEGF therapy depending on various forms of macular edema, visual acuity
and previously undergone treatments to achieve the best functional results in
an individual patient.
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WSTEP

Obrzek plamki (CME, cystoid macular edema) jest jed-
nym z gléwnych czynnikéw ryzyka znacznego pogorszenia
widzenia u pacjentéw z retinopatia cukrzycowa. Czestos¢
obrzeku plamki u pacjentéw z cukrzyca typu 2 waha sie
od 2% w ciagu pierwszych 5 lat od rozpoznania do prawie
30% w cukrzycy trwajacej ponad 20 lat. Stabe wyréwnanie
cukrzycy i nieuregulowane nadci$nienie tetnicze zdecy-
dowanie zwiekszaja czestos¢ tego powiklania i przyspie-
szaja jego wystapienie. Inne czynniki zwiekszajace ryzyko
cukrzycowego obrzeku plamki (DME, diabetic macular
edema) to m.in. czas trwania cukrzycy, wysoki poziom he-
moglobiny glikowanej (HbA, ), hiperlipidemia, zwigkszony
wskaznik masy ciata (BML, body mass index) [1-3].
Bezposrednig przyczyna obrzeku plamki jest rozszczel-
nienie bariery krew-siatkéwka prowadzace do przedo-
stawania si¢ plynu do siatkéwki z powstawaniem $réd-
siatkéwkowych torbielowatych przestrzeni plynowych.
Utrata szczelno$ci moze dotyczy¢ zaréwno mikrotet-
niakéw (obrzek ogniskowy), jak i naczyn wlosowatych
(obrzek rozlany), powodujac pogrubienie siatkéwki w ob-
szarze plamkowym, co prowadzi do pogorszenia ostro$ci
wzroku, zwlaszcza w przypadkach z zajeciem dotka $rod-
kowego. Nieleczony obrzek plamki skutkuje obnizeniem
ostroéci wzroku o ponad 15 liter w ciggu 3 lat u ok. 30%
pacjentéw [4].

Patogeneza cukrzycowego obrzeku plamki jest bardzo
zlozona i nie do konca poznana. Uwaza sie, ze gtéwnymi
czynnikami wplywajacymi na zaburzenie przepuszczalno-
$ci naczyn sa hiperglikemia, niedotlenienie i indukowane
nimi procesy zapalne. U pacjentéw z retinopatia cukrzy-
cowa stwierdzono wzrost stezenia cytokin prozapalnych,
w tym: interleukiny 6 i 8, interleukiny 1B, TNFq, angioten-
syny II oraz srédblonkowego czynnika wzrostu naczynio-
wego (VEGE, vascular endothelial growth factor) i fozysko-
wego czynnika wzrostu (PGF, placental growth factor). To
wlasnie VEGEF, produkowany przez komdrki srédbtonka
naczyn siatkéwki, perycyty i komérki nablonka barwni-
kowego, uwazany jest za gtéwny czynnik regulujacy prze-
puszczalno$¢ naczyn siatkéwki, dodatkowo indukujacy ka-
skade mediatoréw zapalenia [5].

Celem pracy jest przedstawienie mozliwosci zastosowania
terapii anty-VEGF w réznych postaciach cukrzycowego
obrzeku plamki z uwzglednieniem terapii taczonej.

TERAPIA ANTY-VEGF

U pacjentéw z retinopatia cukrzycowa i obrzekiem plam-
ki stwierdzono znacznie wyzsze stezenie VEGF w ciele
szklistym i plynie komorowym niz w grupie kontrolnej,
co stalo si¢ podstawa do zastosowania terapii anty-VEGF
w leczeniu pacjentéw z pogorszeniem widzenia na tle
obrzeku plamki w przebiegu cukrzycy [6, 7]. Obecnie do-
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stepne sa 2 inhibitory VEGF zarejestrowane do podan do-
szklistkowych w leczeniu cukrzycowego obrzeku plambki:
ranibizumab (zarejestrowany w tym wskazaniu w 2011 r.)
i aflibercept (zarejestrowany w 2014 r.) oraz jeden nieza-
rejestrowany do podan doszklistkowych (podawany off-la-
bel) — bewacyzumab.

Skuteczno$¢ terapii anty-VEGF u pacjentéw z pogorsze-
niem widzenia na tle cukrzycowego obrzeku plamki po-
twierdzaja liczne badania kliniczne: RESOLVE, RESTO-
RE, READ-2, RISE, RIDE, DRCR.net (ranibizumab); DA
VINCI, VISTA, VIVID i DRCR.net (aflibercept); BOLT
i DRCR.net (bewacyzumab off-label).

Ranibizumab podawany w iniekcjach doszklistkowych
wplywa na poprawe ostro$ci wzroku i zmniejszenie gru-
bosci siatkdwki u pacjentéw z rozlanym obrzekiem plamki.
Badanie RESOLVE wykazalo wigksza skuteczno$¢ ranibi-
zumabu w zakresie poprawy ostro$ci wzroku u pacjentéw
z pogorszeniem widzenia w przebiegu DME od stosowa-
nej poprzednio laseroterapii wedlug zalecen ETDRS (Early
Treatment Diabetic Retinopathy Study). Pacjenci lecze-
ni ranibizumabem w dawce 0,5 mg powtarzanej w miare
potrzeby po 3 pierwszych iniekcjach wstepnych uzyskali
w 12. miesiacu terapii poprawe ostrosci wzroku o 10,3 li-
tery na tablicach ETDRS, podczas gdy w grupie kontrolnej
bez terapii doszto w tym czasie do pogorszenia o 1,4 lite-
ry (p < 0,0001). Przy $redniej liczbie 10,2 iniekcji popra-
we > 10 liter na tablicach ETDRS zaobserwowano u 60,8%
pacjentéw z grupy leczonej ranibizumabem i tylko 18,4%
z grupy kontrolnej. Grubo$¢ siatkdwki centralnej (CRT,
central retinal thickness) zmniejszyla sie w obu grupach
odpowiednio 0 184 i 48 um (p < 0,0001) [8].

Badanie RESTORE potwierdzilo lepsze efekty leczenia
ranibizumabem w dawce 0,5 mg oraz w terapii taczonej
z laseroterapia w poréwnaniu z sama laseroterapia wedtug
protokotu ETDRS. Po 12 miesiagcach poprawa ostro$ci
wzroku w grupie leczonej ranibizumabem w monoterapii
i z laseroterapia byta istotnie wyzsza niz w grupie leczonej
tylko laseroterapia i wynosita odpowiednio 6,1, 5,9 i 0,8
litery (p < 0,0001), przy zmniejszeniu grubosci siatkdwki
odpowiednio o 118, 128 i 61,3 um (p < 0,0001). Udziat pa-
cjentéw, ktorzy zyskali wiecej niz 15 liter, wynosit odpo-
wiednio: 22,6%, 22,9% i 8,2% i byt znaczaco wiekszy w gru-
pach leczonych ranibizumabem [9].

Badania RISE i RIDE wykazaly, ze skuteczno$¢ leczenia
DME ranibizumabem w dawce 0,3 mg jest poréwnywalna
z dawka 0,5 mg przy nieznacznie nizszej czestosci incy-
dentéw sercowo-naczyniowych wynoszacej odpowiednio
16,8% i 19,7% (w 36-miesiecznej obserwacji). Okazalo sie
réwniez, ze opOZnienie zastosowania terapii doszklist-
kowej ranibizumabem w grupie kontrolnej o 12 miesiecy
powodowalo znacznie gorsze efekty funkcjonalne (istotnie
mniejszy procent oséb z poprawg > 15 liter) i anatomicz-
ne (istotnie wieksza grubo$¢ siatkéwki centralnej) w 36.
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miesigcu obserwacji. W grupach leczonych od pierwsze-
go miesigca iniekcjami 0,3 i 0,5 mg ranibizumabu ostro$¢
wzroku poprawila sie odpowiednio o 10,6 i 11,1 litery,
a w grupie kontrolnej rozpoczynajacej leczenie od dawki
0,5 mg po uplywie 12 miesiecy poprawa wyniosla tylko 2,8
litery na tablicach ETDRS. Badanie potwierdzito, ze wcze-
sne wprowadzenie terapii anty-VEGF w DME przynosi
lepsze efekty funkcjonalne niz péZno rozpoczete leczenie
[10]. Analiza stopnia zaawansowania zmian niedokrwien-
nych u pacjentéw bioracych udzial w badaniach RISE
i RIDE wykazala, Ze terapia ranibizumabem podawanym
co miesiac moze wplywa¢ na spowolnienie procesu zamy-
kania naczyn wlosowatych u pacjentéw z cukrzycowym
obrzekiem plamki, hamujac tym samym postep retinopatii
cukrzycowej [11].

Aflibercept jest drugim inhibitorem anty-VEGF zarejestro-
wanym w leczeniu DME. Skutecznos¢ terapii aflibercep-
tem potwierdzilo badanie drugiej fazy — DA VINCI, po-
réwnujace wyniki leczenia réznymi dawkami leku (0,5 mg
i 2 mg) oraz réznymi schematami podawania (co 4 tygo-
dnie, co 8 tygodni lub pro re nata po 3 iniekcjach nasy-
cajacych) w stosunku do grupy kontrolnej leczonej lasero-
terapia. W kazdej z analizowanych grup pacjenci leczeni
iniekcjami doszklistkowymi afliberceptu uzyskali po 6 i 12
miesigcach obserwacji lepsze efekty morfologiczne i czyn-
nosciowe niz pacjenci leczeni laseroterapig.

Po 6 miesigcach terapii pacjenci leczeni afliberceptem zy-
skali od 8,5 do 11,4 litery na tablicach ETDRS, a grubos¢
siatkowki w tej grupie zmniejszyta sie o 165-227 um, pod-
czas gdy u pacjentéw z grupy kontrolnej z laseroterapia
poprawa wynosita odpowiednio jedynie 2,5 litery i 58 pm.
Réznice te utrzymywaly sie takze w badaniu po 12 mie-
siacach od rozpoczecia terapii, w ktérym w grupie leczo-
nej afliberceptem stwierdzono poprawe ostrosci wzroku
0 9,7-13,1 litery na tablicach ETDRS, a w grupie kontro-
Inej z laseroterapia pogorszenie o 1,3 litery [12].
Korzystne dzialanie afliberceptu potwierdzono réwniez
w badaniach trzeciej fazy: VISTA i VIVID, w ktérych po-
réwnywano ostro$¢ wzroku oraz grubos¢ siatkéwki u pa-
cjentéw leczonych laseroterapia wedlug ETDRS i pacjen-
téw leczonych iniekcjami doszklistkowymi podawanymi
co 4 lub co 8 tygodni po 5 iniekcjach nasycajacych poda-
wanych w odstepach 4-tygodniowych. Wyniki dotyczace
wszystkich badanych parametréw (ostro$¢ wzroku, pro-
cent os6b z poprawa > 15 liter, zmiana grubosci central-
nej siatkowki) byly po roku leczenia statystycznie istotnie
lepsze w grupach leczonych afliberceptem niz leczonych
laseroterapia, ale nie stwierdzono istotnych korzysci przy
podawaniu leku co 4 tygodnie w poréwnaniu z dawkowa-
niem co 8 tygodni. Co istotne, odsetek o0séb, u ktérych do-
szfo do pogorszenia widzenia o 15 lub wiecej liter w ciagu
rocznej obserwacji, byl w grupach leczonych afliberceptem
statystycznie istotnie nizszy niz w grupie z laseroterapia

i wynosil odpowiednio 1% vs 9,1% w badaniu VISTA i 1%
vs 10,6% w badaniu VIVID. Zauwazono réwniez, ze wyniki
u pacjentéw leczonych wczesniej innym inhibitorem an-
ty-VEGF (bewacyzumab; przed wiaczeniem do programu
stosowano 3-miesieczna przerwe w terapii) byly poréw-
nywalne z uzyskanymi u oséb dopiero rozpoczynajacych
leczenie, co moze przemawia¢ za skutecznym dziataniem
afliberceptu takze w przypadkach przewlektego DME [13].
Trzecim inhibitorem stosowanym w leczeniu cukrzycowe-
go obrzeku plamki jest bewacyzumab, ktéry nie posiada
rejestracji do terapii doszklistkowej w tym wskazaniu i jest
podawany off-label. Wcze$niejsze doniesienia o skutecz-
nosci leczenia bewacyzumabem (poprawa o ponad 10 liter
na tablicach ETDRS nawet u 55% pacjentéw) potwierdzilo
m.in. badanie BOLT, poréwnujace efekty laseroterapii i te-
rapii doszklistkowej 1,25 mg bewacyzumabu stosowanego
w odstepach 6-tygodniowych u pacjentéw z przetrwalym
obrzekiem plamki po (co najmniej 1) terapii laserowej.
Po 12 miesiacach stwierdzono istotnie wieksza poprawe
widzenia w grupie leczonej bewacyzumabem, w ktorej
pacjenci zyskali srednio 5,6 litery, w stosunku do grupy
z laseroterapia, w ktérej pacjenci stracili $rednio 4,6 litery
(p = 0,0006). Srednia grubos¢ siatkéwki w plamce zmniej-
szyta sie w tym czasie odpowiednio 0 139 i 67 um [14, 15].
W 2015 r. ukazaly sie wyniki badania DRCR.net (po 12
miesigcach leczenia), poréwnujace skutecznos$¢ terapii
anty-VEGF bewacyzumabem (1,25 mg), ranibizumabem
(0,3 mg) i afliberceptem (2 mg) u pacjentéw z pogorsze-
niem ostrosci wzroku w przebiegu DME. Po 6 miesiacach
terapii doszklistkowej mozliwe byto dofaczenie laserotera-
pii. Srednia liczba iniekcji wykonanych w ciggu 12 miesie-
cy wynosifa 10 dla bewacyzumabu, 10 dla ranibizumabu
i 9 dla afliberceptu, przy koniecznosci dotaczenia lasero-
terapii odpowiednio u 56%, 46% i 37% pacjentéw. Srednia
poprawa ostro$ci wzroku dla calej grupy badanej to od-
powiednio 9,7, 11,2 i 13,3 litery. Jednak analiza wynikéw
z podzialem na dobra wyjéciowa ostro$¢ wzroku (réwna
lub wigksza od 20/40) i gorsza wyjSciowa ostro$¢ wzro-
ku (réwna lub mniejsza niz 20/50) wykazala, ze w grupie
z wyj$ciowa ostro$cia wzroku 0,5 lub lepsza poprawa byta
poréwnywalna dla wszystkich lekéw (odpowiednio 7,3, 8,3
i 8,0 litery), przy mniejszym odsetku pacjentéw wymaga-
jacych laseroterapii uzupetniajacej w grupie afliberceptu
(odpowiednio: 47%, 43% i 36%). Natomiast w grupie z wyj-
$ciowa ostro$cia wzroku réwna lub gorsza niz 0,4 afliber-
cept okazal si¢ skuteczniejszy od bewacyzumabu i ranibi-
zumabu. Poprawa widzenia o 15 lub wiecej liter wystapita
w tej grupie u pacjentéw leczonych bewacyzumabem, ra-
nibizumabem i afliberceptem odpowiednio u 41%, 50%
i 67% badanych; $rednie zmniejszenie grubosci siatkowki
w plamce wyniosto odpowiednio 101 + 121, 147 + 134
i 169 + 138 pum, a zmniejszenie grubosci siatkéwki ponizej
250 um uzyskano odpowiednio u 36%, 58% i 66% leczo-
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nych. Jednocze$nie $rednia ostro$¢ wzroku poprawita sie
odpowiednio o 11,2, 14,2 i 18,9 litery (aflibercept vs bewa-
cyzumab, p < 0,001; aflibercept vs ranibizumab, p = 0,003;
ranibizumab vs bewacyzumab, p = 0,21) [16].

TERAPIE tACZONE — TERAPIA ANTY-VEGF PLUS
LASEROTERAPIA

Laseroterapia wedlug zasad ETDRS jako leczenie pierw-
szego rzutu jest nadal stosowana w obrzeku plamki bez
zajecia centrum dolka $rodkowego oraz woéwczas, gdy
obrzek zajmujacy dotek srodkowy nie powoduje pogorsze-
nia ostrosci wzroku. W przypadku DME z towarzyszacym
pogorszeniem ostro$ci wzroku moze by¢ brana pod uwa-
ge w terapii faczonej z anty-VEGF lub przy braku dobrych
wynikéw terapii doszklistkowe;j.

Badania DRCR.net i READ-2 wykazaly, ze polaczenie te-
rapii anty-VEGF (ranibizumab) z laseroterapia pozwala
na szybkie zmniejszenie zmian obrzekowych w plamce
i wplywa na skuteczniejsze utrzymanie sie efektu lecze-
nia w 24-miesiecznej obserwacji, przy istotnie mniejszej
liczbie iniekcji niz w przypadku monoterapii anty-VEGF
[17-19].

Pojedyncze doniesienia odnosza si¢ réwniez do mozliwo-
$ci taczenia terapii anty-VEGF z panfotokoagulacja lasero-
wa u pacjentéw z rozlanym obrzekiem plamki w przebiegu
retinopatii cukrzycowej z towarzyszacym niedokrwieniem
obwodowym w celu zredukowania powierzchni stref bez-
przeplywowych, bedacych bezposrednim Zrédtem pod-
wyzszonego stezenia VEGF [20].

TERAPIE tACZONE — TERAPIA ANTY-VEGF PLUS
GLIKOKORTYKOSTEROIDOTERAPIA

Badania nad wplywem podawanych doszklistkowo inhi-
bitor6w VEGF (bewacyzumab) i glikokortykosteroidéw
(doszklistkowa iniekcja triamcynolonu — IVT, intravitreal
triamcinolone) na stezenie cytokin i VEGF w oczach z cu-
krzycowym obrzekiem plamki wykazaly, ze leki te obniza-
ja stezenie cytokin w odmiennym mechanizmie. Jednak-
ze proby terapii skojarzonej: anty-VEGF z IVT nie daly
jednoznacznie pozytywnego wyniku w zakresie poprawy
efektow leczenia cukrzycowego obrzeku plamki w sto-
sunku do monoterapii. Zaobserwowano jedynie znacznie
szybsza poprawe badanych parametréw po zastosowaniu
terapii faczonej z IVT niz przy monoterapii anty-VEGF
[21-23].

Odpowiedz na leczenie terapia doszklistkowa anty-VEGF
i glikokortykosteroidy moze réwniez zaleze¢ od czasu
trwania DME. W tworzacym sie $wiezym obrzeku plam-
ki (nomn-chronic DME) przewazaja cechy ostrego stanu
zapalnego i zaburzenia przepuszczalnosci naczyn krwio-
nosnych, ktére dobrze reaguja na laseroterapie typu grid
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oraz terapie doszklistkowa anty-VEGF lub glikokortyko-
steroidem o przedluzonym dzialaniu (IVT). Natomiast
w przewleklym obrzeku plamki (chronic DME), w ktérym
dominujg cechy przewleklego stanu zapalnego i uszkodze-
nia w obrebie siatkéwki neurosensorycznej, lepsze efekty
obserwuje si¢ podczas stosowania terapii doszklistko-
wej GKS uwalnianymi stopniowo w niewielkich dawkach
przez dlugi czas [10, 24].

Podsumowujac, terapia glikokortykosteroidami moze by¢
korzystna w DME opornym na leczenie laseroterapia i do-
szklistkowymi iniekcjami anty-VEGE, a takze w oczach
z pseudofakia i wéwczas gdy konieczne jest bardzo szyb-
kie zmniejszenie grubosci siatkéwki w centrum dotka (np.
przed panfotokoagulacja lub usunieciem za¢my) [25].

ZASADY PROWADZENIA TERAPII ANTY-VEGF W DME

Schemat terapii anty-VEGF na podstawie wytycznych Pol-

skiego Towarzystwa Okulistycznego z 10 czerwca 2015 r.

nie uwzglednia jeszcze nowych doniesieri na temat afliber-

ceptu, a jego gléwne zalozenia to:

— 3-4 iniekcje wstepne — do momentu ustapienia obrze-
ku lub stabilizacji widzenia (z laseroterapig lub bez niej
— do decyzji lekarza prowadzacego)

— dalsze leczenie w zaleznosci od uzyskanego efektu te-
rapeutycznego, przy czym przy ponownej progresji
obrzeku nastepujacej w ciaggu 2—24 miesiecy od stabi-
lizacji podaje si¢ 2 iniekcje doszklistkowe, a jesli obrzek
utrzymuje sie nadal, jeszcze 1 dodatkowa, dopiero po-
tem kontynuowane jest leczenie wedlug schematu pro
re nata (PRN).

W przypadku leczenia afliberceptem terapia rozpoczyna
sie zwykle od 1 wstrzykniecia na miesiagc w 5 kolejnych
dawkach, a nastepnie podaje si¢ 1 wstrzykniecie co 2 mie-
siace. Dopiero po pierwszych 12 miesigcach leczenia zale-
ca sie prowadzenie terapii na zasadzie PRN.

Kwalifikacja pacjentéw do terapii doszklistkowej anty-VEGF
w DME powinna si¢ zawsze odbywa¢ na podstawie bada-
nia dna oka z angiografia fluoresceinowa (z uwzglednie-
niem stanu ukrwienia siatkéwki obwodowej) i OCT w celu
wykluczenia zmian niedokrwiennych z poszerzeniem stre-
fy FAZ (foveal avascular zone) oraz nieprawidtowosci na
granicy szklistkowo-siatkdwkowej. Szczegdlng uwage nale-
zy zwrdci¢ na obecnos¢ czynnikdw ryzyka sercowo-naczy-
niowego (udar lub zawat serca w ostatnich 6 miesigcach).

Prowadzac terapie anty-VEGE, trzeba pamigtaé, ze uzy-
skanie poprawy morfologicznej w OCT nie musi ozna-
cza¢ powrotu funkcji i poprawy widzenia. Obrzek plam-
ki w przebiegu cukrzycy nie oznacza bowiem wylacznie
obecnosci patologicznych przestrzeni ptynowych, lecz jest
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tylko jednym z objawéw wielokierunkowego uszkodzenia
cukrzycowego w obrebie siatkowki. Przywrécenie struktu-
ry dotka do stanu prawidlowego nie jest w tym przypadku
jednoznaczne z powrotem funkcji, niezaleznie od uzytej
metody leczenia. Brakuje tez wiarygodnych danych na te-
mat skuteczno$ci terapii anty-VEGF w cukrzycy stabo ure-
gulowanej, zwtaszcza gdy HbA _przekracza 10%.

PODSUMOWANIE

Terapia anty-VEGF stanowi obecnie najskuteczniejsza
metode leczenia pogorszenia widzenia spowodowanego
cukrzycowym obrzekiem plamki. Ze wzgledu na zlozona
patogeneze DME, rézne postacie kliniczne obrzeku (ogni-
skowy, rozlany), stopieni zaawansowania zmian naczynio-
wych (niedokrwienie), a takze wspdélistnienie zmian na
granicy szklistkowo-siatkéwkowej i czas trwania zmian
w obrebie dotka $rodkowego (zmiany przewlekle, $wieze)

metoda leczenia, w tym terapia anty-VEGE, musi by¢ do-
stosowana indywidualnie do kazdego pacjenta i uwzgled-
nia¢ mozliwo$¢ prowadzenia terapii Iaczonej z innymi
metodami, w tym przede wszystkim z laseroterapia. Przy
wyborze okreslonego inhibitora anty-VEGF nalezy bra¢
pod uwage nie tylko zaawansowanie zmian obrzekowych
i ostro$¢ wzroku, ale réwniez czas trwania obrzeku i do-
tychczasowe leczenie pacjenta, w tym stan uregulowania
cukrzycy.
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