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PŘEHLEDOVÁ PRÁCE

BROLUCIZUMAB – NOVÝ HRÁČ  
NA POLI ANTI-VEGF TERAPIE U NEOVASKULÁRNÍ 
VĚKEM PODMÍNĚNÉ MAKULÁRNÍ DEGENERACE. 
PŘEHLED

SOUHRN
Základním promotorem rozvoje choroideální neovaskularizace u věkem podmíněné makulární degenerace byl identifikován vaskulární endote-
lový růstový faktor (VEGF). Rozvoj choroideální neovaskularizace může být zpomalen zabráněním vazby vaskulárního endotelového růstového 
faktoru na buněčný VEGF receptor-2 přítomný na cévních endotelových buňkách, který je hlavním proangiogenním stimulem. Pokroky ve vývoji 
anti-VEGF terapie vedly v posledních letech k tak výraznému zlepšení výsledků zrakové ostrosti, že neovaskulární věkem podmíněnou makulární 
degeneraci dnes již není možno považovat za neléčitelnou chorobu. Přes mnohé výhody je současný standard terapie, který představuje častá 
aplikace blokátorů VEGF do sklivcového prostoru, značnou zátěží jak pro pacienta, tak pro zdravotní systém. 
Cílem tohoto přehledu je představit nový preparát brolucizumab (známý také jako RTH 258 nebo dříve ESBA 1008). Článek je zaměřen na mo-
lekulární aspekty preparátu a přehled základních preklinických a klinických studií, které byly provedeny v průběhu vývoje léku. Brolucizumab je 
jednořetězcový fragment humanizované monoklonální protilátky s molekulární hmotností 26 kDa, který inhibuje VEGF-A. Preklinické studie na 
zvířatech ukázaly dobrý průnik molekuly přes sítnici při minimální systémové expozici. Bezpečnost a snášenlivost po aplikaci léčiva prokázala 
studie SEE (fáze 1/2). Ve studii OSPREY (fáze 2) byla prokázána stejná účinnost brolucizumabu na zrakovou ostrost v 8týdenním dávkovacím 
schématu v  porovnání s  afliberceptem. Ve stejné studii byli pacienti také pilotně testováni v  režimu 12týdenního dávkování. Studie HAWK  
a HARRIER (fáze 3) prokázaly účinnost léku v dávce 6 mg v 12týdenním dávkovacím schématu u 55,6 % a 51 % pacientů.
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SUMMARY
BROLUCIZUMAB – A NEW PLAYER IN THE FIELD OF ANTI-VEGF THERAPY  
OF NEOVASCULAR AGE-RELATED MACULAR DEGENERATION. A REVIEW
Vascular endothelial growth factor (VEGF) has been identified as a  major promoter of the development of choroidal neovascularization in 
age-related macular degeneration. The development of choroidal neovascularization can be slowed by preventing the binding of vascular 
endothelial growth factor to cellular VEGF receptor-2 present on vascular endothelial cells, which represents the major proangiogenic 
stimulus. Advances in the development of anti-VEGF therapy have led to significant improvement in visual acuity outcomes in recent years 
that neovascular age-related macular degeneration can no longer be considered an incurable disease. Despite its many advantages, the 
current standard of care, which is the frequent application of VEGF blockers to the vitreous, is a significant burden on both the patient and the 
healthcare system.
This review is aim on a  new brolucizumab molecule (also known as RTH 258 or formerly ESBA 1008). The article focuses on the molecular 
aspects of the drug and an overview of the basic preclinical and clinical studies that were performed during drug development. Brolucizumab 
is a single chain fragment of a humanized monoclonal antibody with a molecular weight of 26 kDa that inhibits VEGF-A. Preclinical animal 
studies have shown good penetration of the molecule through the retina with minimal systemic exposure. The SEE study (phase 1/2) 
demonstrated safety and tolerability after drug administration. The OSPREY (phase 2) study demonstrated the same efficacy of brolucizumab 
on visual acuity in the 8-week dosing regimen compared to aflibercept. In the same study, patients were also pilot tested in a 12-week dosing 
regimen. The HAWK and HARRIER studies (phase 3) demonstrated the efficacy of the drug at a dose of 6 mg in a 12-week dosing schedule in 
55.6 % and 51 % of patients, respectively.
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ÚVOD

Věkem podmíněná makulární degenerace (VPMD)  
stále představuje hlavní příčinu slepoty v  průmyslově 
rozvinutých zemích s celosvětovou prevalencí 8,69 % [1]. 
V současnosti VPMD na planetě postihuje 196 milionů lidí 
a do roku 2040 se předpokládá zvýšení tohoto počtu až 
na 288 milionů lidí [2].

VPMD je chronické progresivní onemocnění, které se 
může rozvinout do 2 hlavních pokročilých forem: neo-
vaskulární VPMD (vlhká forma) nebo geografická atrofie 
(suchá forma) [3]. Přestože neovaskulární VPMD před-
stavuje pouze 20  % všech případů, je zodpovědná za 
90 % případů ztráty zraku mezi všemi diagnostikovaný-
mi s VPMD [3]. Neovaskulární VPMD je charakterizová-
na přítomností choroideální neovaskulární membrány 
(CNV), která představuje patologickou angiogenezi 
vedoucí k průsaku tekutiny. Tato tekutina se akumulu-
je intraretinálně, subretinálně nebo pod pigmentovým 
epitelem sítnice (RPE). Další změny u  neovaskulární 
VPMD mohou představovat rupturu RPE, rozvoj tvrdých 
exsudátů, hemoragií či disciformní jizvu [3,4,5,6,7]. Zmí-
něné klinické abnormality vedou k  postupnému po-
škození až ztrátě fotoreceptorů a  následnému snížení 
zrakové ostrosti (ZO), pokud nedojde k terapeutickému 
zásahu [8]. 

Nedávné pokroky v léčbě neovaskulární VPMD
Hlavním cílem léčby neovaskulární VPMD je udržení 

či zlepšení centrální ZO. Tohoto cíle může být dosa-
ženo “vysušením“ postižené sítnice zastavením růstu 
novotvořených cév s  následným snížením průsaku. 
Základním promotorem rozvoje CNV byl identifikován 
vaskulární endotelový růstový faktor (VEGF) [3]. Blo-
kací VEGF bylo prokázáno potlačení růstu CNV na my-
ších a opičích modelech angiogeneze [9,10,11]. Rozvoj 
CNV může být zpomalen zabráněním vazby VEGF na 
buněčný VEGF receptor-2 přítomný na cévních endote-
lových buňkách, který je hlavním proangiogenním sti-
mulem [12]. Protilátky zabraňující vazbě proteinu VEGF 
na receptor (anti-VEGF) snižují průsak tekutiny z  CNV 
a vedou ke zpomalení či regresi růstu CNV [9,13]. Pokro-
ky ve vývoji anti-VEGF terapie vedly v posledních letech 
k tak výraznému zlepšení výsledků ZO, že neovaskulární 
VPMD již dnes není možno považovat za  neléčitelnou 
chorobu [13]. 

Prvním anti-VEGF preparátem, který byl v  roce 
2004 schválen k  použití americkým úřadem pro léky 
a  potraviny (FDA), byl pegaptamib sodný. Jde o  apta-
mer, který selektivně blokuje isoformu VEGF165 [14]. Dal-
ší preparát ranibizumab je fragmentem protilátky proti 
VEGF blokující všechny isoformy VEGF-A. Ranibizumab 
byl schválen FDA v  roce 2006 po registračních studiích 
ANCHOR a  MARINA [13,15,16]. Další dva anti-VEGF pre-
paráty představují rekombinantní fúzní proteiny. Je to 
aflibercept schválený v roce 2011 v USA a 2012 v Evropě 
na základě registračních studií VIEW 1 a 2 [17]. Druhý fúz-
ní protein je molekula conbercept schválená pro použití 

v Číně v roce 2013 na základě studie PHOENIX [18]. Dále 
jsou poměrně široce používány dva preparáty bez schvá-
lení registračních autorit, tedy v režimu off-label, bevaci-
zumab a ziv-aflibercept [19,20]. 

Současný léčebný standard anti-VEGF terapie u  neo-
vaskulární VPMD vzhledem k  chronickému charakteru 
onemocnění vyžaduje dlouhodobé pravidelné intravit-
reální aplikace [21]. Dlouhodobá intravitreální léčba však 
představuje podstatnou zátěž jak pro pacienta, tak pro 
zdravotní systém. Vzhledem ke zmíněným skutečnostem 
je obtížné převést výsledky klinických studií do reálné kaž- 
dodenní praxe a výsledky léčby v “reálné klinické praxi“ 
jsou horší oproti výsledkům studií [22]. V průběhu doby 
došlo na základě zmíněných nevýhod k  rozvolnění pů-
vodně fixních léčebných režimů na alternativní způsoby 
podávání jako jsou režim podle potřeby (pro re nata-PRN) 
nebo Treat and Extend [23]. Cílem těchto alternativních 
dávkovacích režimů je větší individualizace léčebného 
schématu pro pacienta, na jejichž podkladě dochází k še-
tření jak finančních prostředků, tak kapacit zdravotního 
systému. V roce 2019 byl schválen nový preparát brolu-
cizumab, který v  klinických studiích prokázal delší tera-
peutickou účinnost se zlepšením ZO při aplikaci každých 
12 týdnů. Tento přehledový článek se zaměřuje na fakta 
o  vývoji brolucizumabu, a  také podává přehled prekli-
nických a klinických studií zaměřených na jeho účinnost 
a bezpečnost. 

BROLUCIZUMAB

Molekulární aspekty
Brolucizumabum (také znám jako molekula RTH 258 

nebo dříve ESBA 1008) je jednořetězcový fragment hu-
manizované monoklonální protilátky (scFv), který inhi-
buje VEGF-A [24]. ScFv je autonomní vazebná část proti-
látky zbavená těžké molekulární struktury, avšak s plně 
zachovalou vazebnou kapacitou [25,26]. Jednořetězco-
vé fragmenty jsou z  farmakologického hlediska velmi 
atraktivní molekuly. Malý rozměr a  absence krystalizu-
jících domén jim dodává funkční výhodu při použití in 
vivo, jako jsou výborná biologická dostupnost a  malá 
imunogenicita [27]. V porovnání s plnými IgG mají lep-
ší průnik do tkání a  z  toho plynoucí lepší lokální efekt 
s delším trváním, navíc při menších systémových nežá-
doucích účincích [28,29]. Brolucizumab je produkovaný 
rekombinantní DNA technologií a  jeho výsledná mo-
lekulová hmotnost je 26 kDa, tedy nejnižší mezi všemi 
současnými anti-VEGF preparáty [24]. Malý rozměr mo-
lekuly (aflibercept 97 až 115 kDa a ranibizumab 48 kDa) 
a  její výborná rozpustnost umožnuje vytvořit roztok 
s koncentrací až 120 mg/ml. Takto vysoká koncentrace 
umožňuje podání 6 mg brolucizumabu ve standardní 
50µm intravitreální aplikaci. Díky vysoké koncentraci je 
při standardní intravitreální aplikaci dodáno do sklivco-
vého prostoru větší množství (počet) molekul broluci-
zumabu. Tím je jeho vazebná kapacita k VEGF-A 11 až 
22krát větší v porovnání s afliberceptem nebo ranibizu-
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mabem a na základě toho dochází k prodloužení tera-
peutického účinku léčiva [24]. Obrázek 1. 

Preklinické studie 
Vysoká afinita brolucizumabu k isoformě VEGF-A s ná-

slednou blokací vazby na VEGF receptor 1 a 2 byla pro-
kázána v několika in vitro studiích [30]. Farmakokinetika 
brolucizumabu byla studována na opičím modelu druhu 
makak jávský (macaca fascicularis). Ve studii byla apli-
kována dávka brolucizumabu v  množství 1 nebo 6  mg 
do obou očí 9 primátů [30]. Studie zjistila, že koncent-
race brolucizumabu po podání léku v  centrální sítnici 
dosahuje 42% sklivcové koncentrace a  koncentrace 
v cévnatce 18% sklivcové koncentrace. Dále bylo zjiště-
no, že průměrný poločas, clearence léku z  očních tkání 
je 2,4 ±0,3 dny. Maximální sérová koncentrace léku byla 
asi 3500krát nižší v porovnání s koncentrací ve sklivcové 
dutině a sérová clearance byla 51,0 hodin. Na základě vý-
sledků této studie bylo zjištěno, že brolucizumab proniká 
do cévnatky, ale systémový průnik je minimální. V dalších 
studiích na makacích nebyla zjištěna žádná oční či sys-
témová toxicita brolucizimabu při intravitreální aplikaci 
a  pouze minimální oční zánětlivé projevy [30]. Farma-
kokinetika brolucizumabu byla také zkoumána u makaků 
při intravenózním podání v koncentraci 2 mg/kg. Poločas 
sérové clearence byl stanoven v  této studii na 5,6 ±1,5 
hodiny.

Všechny preklinické studie prokázaly potenciál bro- 
lucizumabu při blokaci VEGF s minimálním systémovým 
účinkem a toxicitou u druhu makak jávský.

KLINICKÉ STUDIE S BROLUCIZUMABEM

Fáze 1/2 studie SEE
Bezpečnost a  účinnost preparátu brolucizumab byla 

poprvé u  pacientů s  neléčenou VPMD hodnocena ve 
studii SEE [24]. Šlo o prospektivní, multicentrickou, ran-
domizovanou, dvojitě zaslepenou studii. V první fázi byla 
stanovována maximální použitelná dávka (MFD) prepa-
rátu brolucizumab při vzestupné aplikaci množství od 
0,5  mg po 6  mg. V  další fázi byla hodnocena účinnost 
MFD v porovnání s 0,5 mg ranibizumabu. Výsledky potvr-
dily podobnou účinnost brolucizumabu v dávce 4,5 mg 
a  6 mg v  porovnání s  0,5  mg ranibizumabu při redukci 
centrální makulární tloušťky (rozdíl ve změně v  porov-
nání s ranibizumabem v 1. měsíci byl 22,86 μm u 4,5 mg 
a 19,40 μm u 6 mg). Dále byl prokázán rozdíl v intervalu 
pro potřebu následné léčby, který ve skupině s 6 mg bro-
lucizumabu byl 75 dní a u ranibizumabu 45 dní (p = 0,04). 
Ve studii nebyly prokázány žádné neočekávané nežádou-
cí účinky spojené s podáním brolucizumabu [24].

Fáze 2 studie OSPREY 
Na základě výsledků studie SEE, která prokázala po-

třebu reaplikace brolucizumabu s o 30 dní delším inter-
valem v  porovnání s  ranibizumabem, byla provedena 
studie OSPREY [24,32]. Tato studie zkoumala účinnost 
a  bezpečnost preparátu brolucizumabu v  porovnání 
s  afliberceptem (schválené podávání každých 8 týdnů). 
Ve studii byli zahrnuti pacienti s neléčenou neovaskulární 
VPMD, randomizováni do dvou větví v poměru 1:1 (afli-

Obrázek 1. Schématické srovnání molekulární struktury jednořetězcového fragmentu humanizované monoklonální protilátky  
s celou protilátkou IgG a jejím fragmentem (ranibizumab). Překresleno z Nguyen et al. [30] 
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bercept 2 mg a brolucizumab 6 mg). Studie byla rozdě-
lena do 3 fází. V  první nasycovací fázi mezi zahájením 
studie a týdnem 12 byly obě látky aplikovány v intervalu 
každé 4 týdny v obou skupinách. V druhé fázi byl interval 
reaplikací u obou preparátů prodloužen na 8 týdnů a vy-
hodnocení této fáze proběhlo ve 40. týdnu studie. V pos-
lední finální fázi studie byl u  větve s  brolucizumabem 
prodloužen aplikační interval na 12. týdnů, zatímco u afli-
berceptové větve byl zachován interval aplikací 8 týdnů 
s finálním vyhodnocením výsledků v 56. týdnu studie [32].

Primárním cílem studie bylo porovnání nejlépe korigova-
né ZO v obou skupinách po 12 a 16 týdnech studie. Nebyl 
prokázán statisticky významný rozdíl v  zisku písmen jak ve 
12. týdnu studie měřeném na ETDRS optotypu (5,75 písmen 
u brolucizumabu vs 6,89 písmen u afliberceptu), tak v 16. týd-
nu studie (6,04 písmen u brolucizumabu vs 6,62 písmen u afli-
berceptu). Tento trend přetrval i po fázi dávkování každých 
8 týdnů ve 40. týdnu studie (6,25 písmen u  brolicizumabu 
vs 5,75 písmen u afliberceptu). Ve skupině léčené brolucizu-
mabem navíc bylo zaznamenáno vyšší procento pacientů 
s  kompletním vymizením intraretinální (IRF) a  subretinální 
(SRF) tekutiny (61 % brolucizumab vs 35 % aflibercept). U po-
loviny pacientů ve fázi dávkování brolucizumabu každých 12 
týdnů zůstala nejlépe korigovaná ZO stabilní i na konci sledo-
vacího období v týdnu 56. Ve studii nebyl zaznamenán rozdíl 
v bezpečnostním profilu obou preparátů [32].

Fáze 3 studie HAWK a HARRIER
Na základě výsledků studie první a  druhé fáze byl 

připraven design studie třetí fáze. V  rámci studie byla  
zohledňována individuální dynamika aktivity onemoc-
nění jako nejlépe korigovaná ZO, terapeutická odpověď 
na nasycovací fázi léčby či anatomické výsledky [32]. Na 
základě dynamiky onemocnění byli pacienti rozděleni do 
dávkovacího schématu s intervalem buď aplikací každých 
12 nebo každých 8 týdnů. Studie HAWK a HARRIER byly 
2leté randomizované multicentrické studie, ve kterých 
byl porovnáván efekt afliberceptu 2 mg s  brolucizuma-
bem 3 mg (pouze ve studii HAWK) a 6 mg při léčbě neo-
vaskulární VPMD. Studie začínala u obou preparátů s ini-
ciální nasycovací fází, ve které byly první 3 aplikace obou 
preparátů aplikovány v měsíčním intervalu (aplikace na 
počátku studie a  ve 4 a  8 týdnu). Větev pacientů léče-
ných afliberceptem byla dále aplikována ve standardním 
schváleném režimu každých 8 týdnů. Pacienti ve větvi lé-
čené brolucizumabem (3 mg i 6 mg) byli následně léčeni 
v intervalu 12 týdnů v případě, že na kontrolních vizitách 
(v týdnu 16, 20, 32 a 44 ve studii HAWK a navíc týdnu 28 
a 40 ve studii HARRIER) nebyly přítomny známky aktivity 
onemocnění. V případě přetrvávání aktivity onemocnění 
byl aplikační interval zkrácen z 12 týdnů na 8 týdnů [33].  
Primárním cílem v  obou studiích ve 48. týdnu bylo  
zjistit, zda nejlépe korigovaná ZO u pacientů léčených 
brolucizumabem není horší v porovnání s léčenými afli-
berceptem. Sekundárním cílem bylo zjištění podílu pa-
cientů léčených brolucizumabem vhodných pro aplikaci 
v 12týdením intervalu, anatomické výsledky (přítomnost 
SRF/IRF) a bezpečnostní profil preparátu.

Výsledky prokázaly srovnatelnou účinnost na nejlépe 
korigovanou ZO u  obou preparátů. Ve studii HAWK byl 
průměrný zisk ETDRS písmen ve skupině léčených brolu-
cizumabem 3 mg +6,1 písmen, ve skupině s brolucizuma-
bem 6 mg +6,6 písmen a ve skupině s afliberceptem 2 mg 
+6,8 písmen ETDRS. Stejně tak ve studii HARRIER, kde byl 
průměrný zisk +6,9 písmen u pacientů léčených broluci-
zumabem 6 mg a +7,6 písmen u léčených afliberceptem 
2 mg. Centrální makulární tloušťka (CMT) poklesla signi-
fikantně více u pacientů léčených preparátem brolucizu-
mab na kontrole v 16. týdnu studie a signifikantní rozdíl 
se udržel po celou dobu sledování do 48. týdne studie. 
U  pacientů léčených preparátem brolucizumab byl ve 
všech případech signifikantně nižší podíl pacientů s pře-
trvávajícím SRF i IRF. Ve 48. týdnu studie 55,6 % pacientů 
léčených brolucizumabem 6 mg ve studii HAWK a 51,0 % 
pacientů ve studii HARRIER nevykazovalo známky aktivi-
ty onemocnění při intervalu aplikací 12 týdnů. Nežádoucí 
účinky byly srovnatelné se studiemi fáze 2. Nejčastěji byly 
zaznamenány spojivková sufuze, bolest oka a  sklivcové 
zákaly v méně než 5 % případů. Zvláštní pozornost byla 
zaměřena na přítomnost uveitid. Tato nežádoucí událost 
byla zaznamenána v 2,2 % případů ve větvi léčené bro-
lucizumabem 6 mg ve studii HAWK a v 0,8 % případů ve 
studii HARRIER. Obdobné hodnoty pro skupinu léčených 
afliberceptem byly 0,3  % ve studii HAWK a  0  % ve stu-
dii HARRIER. Zaznamenané uveitidy byly z 90 % hodno-
ceny jako lehké a byly řešeny lokální aplikací kortikoidní 
terapie s vyléčením bez trvalých následků [33]. Nedávno 
byly publikovány 2leté výsledky studie HAWK a HARRIER 
[34]. Výsledky nejlépe korigované ZO ukazují srovna-
telný zisk písmen v obou studiích u obou preparátů po 
96 týdnech sledování a  pohybují se v  rozmezí mezi 5,3 
a 6,6 písmen ETDRS. Výsledný zisk je v obou skupinách 
nižší v  porovnání s  předchozími studiemi anti-VEGF te-
rapie [34,35,36]. Jde pravděpodobně o  stropový efekt, 
protože na základě vstupních kritérií byl povolen nábor 
pacientů s nejlépe korigovanou ZO horší nebo rovno 78 
písmenům ETDRS a  průměrná vstupní nejlépe korigo-
vaná ZO v obou studiích byla 61 písmen. Tato hodnota 
je přibližně o 8 písmen lepší než v předchozí studii, kde 
průměrná vstupní nejlépe korigovaná ZO byla 53 pís-
men ETDRS [35,36]. Po 96 týdnech sledování přetrvává 
také signifikantně větší redukce CMT zaznamenaná již 
v 48. týdnu studie. V souvislosti s tímto nálezem u paci-
entů léčených preparátem brolucizumab zůstává také 
signifikantně nižší podíl pacientů s  přetrvávajícím SRF 
i  IRF. Tento výsledek naznačuje větší potenciál broluci-
zumabu při redukci cévního průsaku. Takovéto výsledky 
jsou pravděpodobně způsobeny unikátností molekuly 
a  možností dopravení většího množství účinných mo-
lekul do postižené oblasti, jak bylo popsáno v rámci pre-
klinických studií [24,30]. Ačkoliv doposud nebyla v žádné 
studii prokázána přímá souvislost mezi mírou redukce 
CMT a  ziskem písmen ETDRS, je redukce CMT měřená 
na optické koherenční tomografii (OCT) považována za 
nejlepší parametr hodnocení terapeutického úspěchu 
v  klinických léčebných doporučeních [11,14,37]. V  96. 
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týdnu studie 45,4 % pacientů léčených brolucizumabem 
6 mg ve studii HAWK a 38,6 % pacientů ve studii HARRI-
ER prošlo celým sledovaným obdobím studie s  interva-
lem aplikací 12 týdnů. Ve skupině pacientů, kteří nejevili 
známky aktivity po prvním roce sledování je pak v jednot-
livých studiích jejich podíl 81,5 % a 75,6 %. Navíc design 
studie neumožňoval převést pacienty, kteří byli nastave-
ni na aplikace brolucizumabu v intervalu každých 8 týdnů 
zpět na 12týdenní interval i při zlepšení parametrů, takže 
se dá předpokládat určité podhodnocení v  porovnání 
s  reálnou praxí. Bezpečnostní profil léku jak z  pohledu 
lokálních, tak celkových nežádoucích účinků, je na dobré 
úrovni v porovnání s ostatními anti-VEGF preparáty.

SOUHRN KLINICKÉ IMPLIKACE 
VYPLÝVAJÍCÍ ZE STUDIÍ

Blokace VEGF představuje v  současnosti zlatý stan-
dard v  terapii neovaskulární VPMD. Přes jednoznačné 

zlepšení výsledků zavedení této terapie představuje 
však značnou zátěž pro zdravotní systém jak z pohledu 
finančního, tak zátěže personálu. Z  tohoto důvodu je 
přetrvávající výzvou udržení efektivity léčby při redukci 
počtu nutných vizit. Výsledkem této snahy byl rozvoj al-
ternativních dávkovacích schémat jako jsou PRN nebo 
Treat and Extend. Výsledky nedávných studií však ukazu-
jí lepší výsledky u fixních režimů dávkování v porovnání 
s jinou alternativou [38].

Molekula brolucizumabu umožnuje dle studie u 35–50 %  
pacientů aplikace ve fixním režimu s intervalem 12 týdnů. 
Jde o největší interval mezi všemi doposud používanými 
anti-VEGF preparáty (aflibercept interval 8 týdnů, ranibi-
zumab 4 týdny) schválený regulačními autoritami. Navíc 
ze studie vyplývá nejvyšší účinnost brolucizumabu při 
redukci IRF a SRF. Na základě těchto výsledků je možné 
zvažovat brolucizumab jako možný lék první volby v léč-
bě neovaskulární VPMD v nadcházejícím období, i když 
optimální léčebné schéma musí být dále prozkoumáno 
v dalších studiích i reálné klinické praxi.
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