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SOUHRN

Cil: Posouzeni epidemiologickych dat, etiologie, klinickych charakteristik a zhodnoceni ucinnosti a bezpecnosti terapie choroidalni neovaskularni
membrany (CNV) intravitredlnim antiangiogennim preparatem (anti-VEGF) u déti a adolescentl. Komparativni analyza nasich vysledku s daty z dosud
publikovanych studii a kazuistickych sdéleni.

Material a metodika: Retrospektivni zhodnoceni zdravotnické dokumentace souboru pacientd lécenych pro CNV na Détské ocni klinice Fakultni
nemocnice Brno v obdobi od ledna roku 2015 do dubna 2025. Analyzovany soubor zahrnoval 12 pacientd, z toho 7 pacientl muzského pohlavi
a 5 pacientt zenského pohlavi. Ve vsech pripadech se jednalo o unilateralni postizeni, pficemz u 7 pacientd byla afekce lokalizovana na pravém oku
a u 5 pacientl na levém oku. Primérny vék v dobé klinické manifestace ¢inil 11,8 let (vékové rozmezi 3-17 let). Vsichni pacienti podstoupili komplexni
oftalmologické vysetieni vcetné optické koherencni tomografie. V 7 piipadech byla diagnéza verifikovana fluorescen¢ni angiografii. Hodnocené
parametry zahrnovaly epidemiologicka data, klinické a morfologické charakteristiky CNV pied zahajenim a po ukonceni terapie anti-VEGF preparatem.
V nasem souboru bylo etiologické spektrum CNV nasledujici: v 6 piipadech se jednalo o zanétlivou etiologii, ve 3 pfipadech byla pfic¢ina idiopaticka. Dale
jsme dokumentovali vyskyt myopické, posttraumatické a neoplastické etiologie, pficemz kazda z nich byla zastoupena jednim pfipadem. Dominantné
se jednalo o subfoveolarni lokalizaci CNV. Ve vsech ptipadech byla CNV klasifikovana jako klasickd, odpovidajici typu 2.

Vysledky: U vsech pacientli jsme dosahli signifikantniho zlepseni anatomickych ¢i funkénich parametrli a do doby publikace této prace nebyl
zaznamenan vyskyt o¢nich ¢i systémovych nezadoucich ucinkl v souvislosti s intravitredIni aplikaci anti-VEGF preparatu.

Zavér:Vcasna diagnostika a intervence pomoci anti-VEGF 1é¢by vykazuji pozitivni vysledky, véetné stabilizace a remise onemocnéni.V namisledovaném
souboru pacientl nebyly zaznamenény nezadouci Gcinky ani komplikace asociované s aplikaci anti-VEGF terapie. Pro dal$i prohloubeni znalosti
o patogenezi pediatrické CNV a optimalizaci terapeutickych strategii u détské populace je nezbytny kontinualni vyzkum v této oblasti.

Klicova slova: choroidéIni neovaskularizace, choroidalni neovaskuldrni membréna u déti, CNV u déti, anti-VEGF, sekundarni CNV, ranibizumab

SUMMARY
Choroidal Neovascular Membrane in Pediatric Patients: Long-Term Outcomes
of Anti-VEGF Therapy

Aim: To evaluate the epidemiological data, etiology and clinical characteristics, and to assess the efficacy and safety of intravitreal anti-vascular
endothelial growth factor (anti-VEGF) therapy in the treatment of choroidal neovascular membrane (CNV) in children and adolescents. The results are
compared with data from previously published studies and case reports.

Material and Methods: Retrospective analysis of medical records of patients treated for CNV at the Department of Pediatric Ophthalmology, University
Hospital Brno, between January 2015 and April 2025. The cohort consisted of 12 patients, including 7 males and 5 females. All the cases involved
unilateral disease; the right eye was affected in 7 patients and the left eye in 5. The mean age at onset was 11.8 years (range: 3-17 years). All underwent
a comprehensive ophthalmological examination including optical coherence tomography (OCT); in 7 cases the diagnosis was confirmed by fluorescein
angiography. The evaluated parameters included epidemiological data, clinical and morphological characteristics of CNV before and after anti-VEGF
therapy. The etiology of CNV in our cohort was as follows: post-inflammatory/post-infectious in 6 cases, idiopathic in 3 cases, and one case each of
myopic, post-traumatic, and neoplastic origin. The most common localization was subfoveal. All CNV lesions were classified as classic (type 2).
Results: All patients achieved either anatomical or functional improvement. No ocular or systemic adverse effects related to intravitreal anti-VEGF
therapy were observed during the study period.

Conclusion: Early diagnosis and intervention with anti-VEGF therapy show favorable outcomes, including stabilization and remission of the disease. In
our cohort, no adverse events or complications associated with intravitreal anti-VEGF administration were recorded. Continued research is essential in
order to gain a further understanding of the pathogenesis of pediatric CNV and to optimize treatment strategies in children.
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Choroidalni neovaskularni membrana (CNV) predstavu-
je v détské populaci velmi vzacné onemocnéni, které viak
mUze zapiicinit zavazné poskozeni ¢i dokonce ztratu central-
niho vidéni, zejména pokud se léze nachazi v centrdlni oblas-
ti. Od CNV vyskytujici se u dospélé starsi populace se odlisuje
predevsim etiologii, ale také klinickym obrazem a odpovédi
na terapeutické intervence [1]. Zatimco u starsich pacientd je
vznik CNV vétsinou asociovan s vékem podminénou maku-
larni degeneraci (VPMD), u déti se CNV rozviji sekundarné na
podkladé jiného predisponujiciho onemocnéni [2].

CNV se formuje z novotvofenych cév choroidey, které
pronikaji Bruchovou membranou do subretinalniho pro-
storu nebo pod retindlni pigmentovy epitel (RPE). Iniciac-
nim faktorem pro vznik CNV je naruseni integrity Bruchovy
membrany a patologické zmény RPE [3].

V odborné literatufe je na zakladé etiologickych fak-
torl definovano pét kategorii pri¢in vzniku sekundarni
CNV: zanétlivé/infekéni, degenerativni/dystrofickd, trau-
matickd, myopickd a neoplasticka. V pfipadech, kdy pfi-
¢inu CNV nelze identifikovat, hovofime o idiopatické CNV
(Obrazek 1A, B, C) [4].

JEDNOTLIVE KATEGORIE CNV

Zanétliva/infekéni (Obrazek 2A, B, C, D, E)
Dle nedavno publikovanych studii zahrnujicich nejvétsi
soubory pacientll predstavuje zanétliva etiologie nejcas-

t&jsi pficinu choroidalni neovaskularni membrany u déti
[5-7]. CNV se mUze manifestovat v rlznych stadiich intra-
okularniho zanétu, od aktivni choroiditidy ¢i chorioreti-
nitidy pres stfedné zadvaznou uveitidu az po panuveitidu
[5]. Velmi ¢astou pfic¢inou zanétlivé CNV byva ocni toxo-
plazmové chorioretinitida. Stanoveni frekvence vyskytu
CNV u tohoto onemocnéni je problematické, jelikoz po-
stizeni pacienti obvykle trpi skotomy v dasledku cho-
rioretinitidy a ¢asto si ani neuvédomuiji dalsi ztratu zraku
zpUsobenou CNV. Mezi dalsi infekéni pficiny zanétlivé
CNV se fadi o¢ni toxokardza, rubeola, syfilis a v endemic-
kych oblastech predstavuje velmi castou pricinu o¢ni his-
toplazméza. Z neinfekénich pficin jsou vyznamné vnitini
teckovana choroidopatie, multifokalni chorioretinitida,
Vogt-Koyanagi-Harada syndrom, serpigin6zni chorioreti-
nopatie a dalsi [8].

Degenerativni/dystroficka (Obrazek 3A, B, C,)

CNV byla dokumentovana u fady retindlnich dystrofii,
jako je Bestova vitelliformni dystrofie, Stargardtova cho-
roba nebo retinitis pigmentosa. Do této kategorie dale
spada CNV pfi druzach optického nervu ¢i jinych anoma-
liich optického nervu jako kolobom, jamky terée nebo
syndrom Morning glory. V pfipadé anomadlii optického
nervu byva CNV castéji lokalizovana peripapilarné [1].
V kontextu patologické myopie pfedstavuji predisponu-
jici faktory pro vznik CNV atrofie RPE a trhliny Bruchovy
membrany, proto je vyskyt myopické CNV pravdépodob-
né&;jsi u starsich pacient(l s degenerativni myopii. V détské
populaci se vsak vyskytuje vzacné.

Obrazek 1. Fotografie o¢niho pozadi pacientky s idiopatickou juxtafoveolarni CNV pred terapii (A), HD-OCT - linearni horizontélni
makularni sken pacientky pred terapii (B), po aplikaci 3 injekci ranibizumabu (C)

CNV - choroiddlni neovaskuldrni membrdna
HD-OCT - optickd koherentni tomografie s vysokym rozlisenim
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Obrazek 2. Fotografie o¢niho pozadi pacientky s vnitini teckovitou choroidopatii pred terapii (A), po aplikaci 3 injekci ranibizumabu
(B), nalez ostfe ohranicenych bélavych loZisek v periferii sitnice (C). HD-OCT - linedrni horizontalni makularni sken sekundarni zanétlivé
CNV pred terapii (D), po 3 intravitredlnich aplikacich ranibizumabu (E)

CNV - choroiddlni neovaskuldrni membrdna
HD-OCT - optickd koherentni tomografie s vysokym rozlisenim

Obrazek 3. HD-OCT - linedrni horizontalni makularni sken sekundarni myopické CNV na levém oku. Stav pred terapii (A) a stav po
aplikaci (B) jedné, a zaroven dostatecné, intravitredlni injekce ranibizumabu. Fotografie o¢niho pozadi pii poslednim kontrolnim
vysetreni (C), patrné fibrotizované extrafoveolarni lozisko CNV

CNV - choroiddlni neovaskuldrni membrdna
HD-OCT - optickd koherentni tomografie s vysokym rozlisenim
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Traumaticka (Obrazek 4A, B, C, D, E)

Vétsina posttraumatickych CNV vznika v priibéhu hoje-
ni ruptury choroidalni membrany, nejedna se vsak o pra-
vidlo [9]. Rizikové faktory pro rozvoj CNV zahrnuiji blizkost
ruptury k centru fovey a délku ruptury [10].

Neoplasticka (Obrazek 5A, B, C, D, E)

V ramci této kategorie byly publikovany ptipady CNV
u déti na podkladé choroidalniho osteomu nebo kom-
binovaného hamartomu sitnice a RPE. Choroidalni os-
teom predstavuje vzacny benigni intraokuldrni tumor,
ktery typicky postihuje mladé, jinak zdravé Zeny v prvni
nebo druhé dekadé Zivota. Mlze byt viak diagnostiko-
van i u muzq, starsich osob ¢i kojencl [11,12]. Vétsinou
se jedna o unilaterdlni postizeni, ackoliv byly popsany
i bilaterdlni pripady [13,14]. Etiologie choroidalniho os-
teomu neni dosud pIné objasnéna. Mezi uvazované fak-
tory patii zanét, trauma, hormonalni zmény a poruchy
metabolismu vapniku. Klinicky se choroidalni osteom
manifestuje jako nazloutld az oranzovd, mirné elevo-
vand léze s dobfe definovanymi geografickymi okraji.
Nejcastéjsi lokalizace je juxtapapilarni ¢i peripapilarni
oblast, mUze vsak zasahovat az do makuly. Progndza
tohoto onemocnéni je obecné nepfiznivad a zavisi na
pfitomnosti komplikaci, jako jsou dekalcifikace loziska,
atrofie RPE, pfitomnost subretindlni tekutiny ¢i sekun-

darni CNV. V soucasnosti neexistuje standardizovany
terapeuticky protokol. Lé¢ba se zaméfuje na manage-
ment sekundarnich komplikaci a zahrnuje laserovou fo-
tokoagulaci, transpupilarni termoterapii, fotodynamic-
kou terapii a intravitredlni aplikaci anti-VEGF preparatu.
Dle nejnovéjSich doporuceni je pfi vyskytu sekundarni
CNV u choroidalniho osteomu povazovana za bezpec-
nou a ucinnou intravitrealni anti-VEGF terapie, a to bez
ohledu na lokalizaci CNV [15,16].

V soucasné dobé predstavuji intravitrealni preparaty
obsahujici anti-VEGF latky standardni terapeutickou vol-
bu v managementu CNV u détskych pacientd. Tyto latky
inhibuji angiogenezi a snizuji vaskuldrni permeabilitu,
coz mUze vést ke stabilizaci nebo zlepseni zrakovych
funkci [9]. S rostoucim mnozstvim dostupnych klinickych
dat potvrzujicich pfiznivy efekt anti-VEGF terapie u dét-
ské CNV ustupuji dfive preferované metody, jako jsou
laserova fotokoagulace nebo fotodynamicka terapie, do
pozadi.

Vzhledem k nizké incidenci tohoto onemocnéni jsou
dosavadni poznatky zaloZzeny pfevdazné na omezeném
poctu retrospektivnich studii a kazuistik, pricemz dosud
nebyl vytvoren standardizovany terapeuticky protokol.
S ohledem na charakter onemocnéni a specifika détské
populace se realizace prospektivni randomizované kon-
trolované studie jevi jako malo pravdépodobna.

Obrazek 4. Fotografie o¢niho pozadi pacienta s téZkou kontuzi bulbu, v makule se subretindInim krvacenim a rupturou Bruchovy
membrany v den Urazu (A), v dobé tvorby sekundarni traumatické CNV (B) a pii poslednim kontrolnim vysetteni (C). HD-OCT -
linedrni horizontéIni makuldrni sken sekundarni traumatické CNV, stav pred terapii (D) a stav po aplikaci 3 intravitredlnich injekci
ranibizumabu (E)

CNV - choroiddlni neovaskuldrni membrdna
HD-OCT - optickd koherentni tomografie s vysokym rozlisenim
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Obrazek 5. Fotografie o¢niho pozadi pacienta s choroiddlnim osteomem v dobé vzniku sekundarni neoplastické CNV (A) a pfi
poslednim kontrolnim vysetfeni (B). HD-OCT - linearni horizontélni makularni sken sekundarni neoplastické CNV pred terapii (C),
v dobé remise onemocnéni (D) a pfi rekurenci aktivity CNV v poslednim obdobi sledovani (E)

CNV - choroiddlIni neovaskuldrni membrdna
HD-OCT - optickd koherentni tomografie s vysokym rozlisenim

MATERIAL A METODIKA

V nasem souboru pacientll jsme retrospektivné analy-
zovali |ékafské zaznamy a obrazovou dokumentaci u 12
détskych pacientd, u nichz byla diagnostikovana a anti-
-VEGF preparatem lé¢ena CNV na nasi klinice v obdobi
od ledna 2015 do dubna 2025. Soubor tvoii 7 pacien-
td muzského pohlavi a 5 pacientek zenského pohlavi.
U vsech pacientl se jednalo o jednostranné postiZeni,
pficemz castéji bylo postizeno pravé oko (n = 7) oproti
levému oku (n = 5). Primérny vék pfi manifestaci cinil
11,8 let, s rozmezim od 3 do 17 let. Mezi analyzované epi-
demiologické a klinické parametry patfily: pohlavi, vék
v dobé diagnostiky, klinické pfiznaky, pocatecni nejlépe
korigovana zrakova ostrost (NKZO), findlni NKZO a pocet
aplikaci. Dale byly hodnoceny morfologické parametry:
lokalizace CNV, etiologie CNV, kategorie CNV, pocatecni
a finalni centralni retindIni tloustka.

Vsichni pacienti podstoupili podrobné vstupni oftal-
mologické vysetieni a laboratorni vysetieni krve. NKZO
byla vySetfena na Snellenovych optotypech a nasledné
prepoctena na hodnotu decimal. CNV byla detekovéana
biomikroskopickym vy3etfenim o¢niho pozadi a optic-
kou koherencni tomografii (OCT). K potvrzeni diagnozy,
urceni typu CNV a stanoveni jeji aktivity byla v 7 pfipa-
dech provedena fluorescencni angiografie. Subjektivni
potize pfi stanoveni diagnézy zahrnovaly: rozmazané vi-
déni, vnimani Sedavého loZiska a skotom zorného pole.
U dvou pacient(l se zadné subjektivni potize neprojevily
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a CNV byla diagnostikovana béhem rutinni preventivni
ocni kontroly. Mezi o¢ni patologie predisponujici ke vzni-
ku CNV v nasem souboru patii: chorioretinitida (n = 5),
vnitini te¢kovita choroidopatie (n = 1), traumaticka rup-
tura choroidey (n = 1), choroiddlni osteom (n = 1) a pato-
logicka myopie (n = 1). U 3 pacientl nebyla pficina objas-
néna a pripady byly klasifikovany jako idiopaticka CNV.
Pomoci OCT sken0 jsme porovnavali vstupni a finalni
centrdlni retindIni tloustku. Na jednotlivych OCT hori-
zontalnich skenech s vysokym rozliSenim jsme méfili re-
tindIni tloustku v oblasti loZiska. Podle vzdalenosti loziska
CNV od foveolarni avaskularni zény byla CNV klasifikova-
na jako subfoveolarni, juxtafoveolarni (do 199 um od fo-
veoly) a extrafoveolarni (nad 200 um od foveoly). Pomoci
OCT byla rovnéz sledovana efektivita terapie identifiko-
vanim pfitomnosti intraretindlni nebo subretinalni teku-
tiny. VSechny pfipady predstavovaly klasickou CNV neboli
typ 2. Podle OCT vysetieni byla prdmérna tloustka sitnice
v misté loziska pfed zahdjenim terapie 624 um (rozsah
451-1050 um), po lécbé 488 um (rozsah 356-733 um).
Primérna pocatecni centralni retinalni tloustka dinila
325 um (257-479 pm), finaIni pak 232 um. Nejcastéjsi lo-
kalizaci CNV byla subfoveolarni oblast, ktera byla posti-
Zena u 7 pacient(, u 4 pacientl byla CNV juxtafoveolarni
a u jednoho pacienta byla lokalizovana extrafoveoldrné.
V prabéhu terapie nebyl k dispozici standardizovany
protokol pro aplikaci anti-VEGF u déti. U kazdého pacien-
ta byl pocet aplikaci posuzovan individualné na zakladé
aktivity onemocnéni, lokalizace léze a typu zdkladniho
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oc¢niho onemocnéni. V 9 pfipadech bylo pouzito fixni
davkovani s 3 injekcemi v mésicnich intervalech, pficemz
po treti injekci doslo k vymizeni aktivity a dalsi aplikace
nebyla indikovéana. V pfipadé myopické CNV byla na za-
kladé extrafoveolarni lokalizace a jen mirné zhorseného
vidéni aplikovdna jednotlivda davka ranibizumabu, coz
vedlo k vymizeni edému a regresi tloustky loZiska. Pa-
cientka byla déle sledovana. V pfipadé pacienta s cho-
roidalnim osteomem, v dasledku perzistence aktivity
CNV a postupného zkracovani intervalu mezi aplikacemi,
je v pfistim obdobi planovan prechod na lécivo afliber-
cept, u kterého byla zaznamenana efektivita u pacient(
nereagujicich na bevacizumab nebo ranibizumab [17].
Ve vsech pfipadech byla pouzita standardni davka léku
urCend i pro dospélé pacienty - ranibizumab (Lucentis,
Novartis, 0,5 mg v 0,05 ml). Aplikace léciva probihala
v celkové anestézii, pomoci jehly o priméru 30 gauge
(0,3 mm) zavedené 3,5 az 4 mm posteriorné od limbu.
Celkovy priimérny pocet aplikovanych injekci u vsech pa-
cientl ve sledovacim obdobi byl 3,4 (rozmezi 1 az 10). Ve
3 pfipadech zanétlivé CNV, u nichz byla predpokladana
infekcni etiologie, byli pacienti pfed aplikaci anti-VEGF
[é¢by preléceni celkovou antibiotickou a kortikosteroidni
terapii.

Mezi jednotlivymi aplikacemi pacienti podstupovali
pravidelna kontrolni ambulantni vysetteni, ktera zahrno-
vala zhodnoceni NKZO, vysetfeni Stérbinovou lampou,
biomikroskopické vysetieni o¢niho pozadi, pfipadné fo-
tografii o¢niho pozadi a OCT vysetteni. Primérna doba
sledovani ¢inila 35 mésicd, s rozmezim od 5 do 97 mésicul.

VYSLEDKY

Primérna vstupni NKZO byla 0,277 decimal (logMAR
0,56), s rozmezim 0,014 az 1,0 decimal. Po ukonceni tera-
pie dosadhla priimérna findlni NKZO hodnoty 0,65 decimal
(logMAR 0,19), s rozmezim 0,133 az 1,0 decimal. Ziskana

Tabulka 1. Epidemiologické a klinické udaje pacientl

zrakova ostrost (ZO) byla priimérné 0,38 decimal. U zad-
ného pacienta nebyl zaznamendn pokles ZO. Priimérné
snizeni centralni retindlni tloustky dosahlo 94,9 um. Ve
vsech pfipadech byl pozorovan pozitivni funkéni nebo
anatomicky efekt. Po celou dobu sledovani nebyl zazna-
menan zadny nezadouci ocni ani systémovy ucinek spo-
jeny s aplikaci ranibizumabu.

BlizSi charakteristiku jednotlivych pfipadl popisuji
tabulky. V Tabulce 1 jsou shrnuty nasledujici epidemio-
logické a klinické udaje: pohlavi pacienta, vék v dobé
diagnadzy, inicidlni a finalni NKZO, pocet intravitrealnich
injekci. V Tabulce 2 jsou uvedeny morfologické tudaje: lo-
kalizace, etiologie a kategorie CNV, inicidlni a findlni cent-
ralni retinalni tloustka.

DISKUZE

Ackoli je choroidalni CNV v pediatrické populaci po-
vazovana za vzacné onemocnéni, jeji dopad z hlediska
poctu prozitych let se zrakovym postizenim je vyznam-
ny. Dosud bylo publikovano jen nékolik retrospektivnich
studii popisujicich vyskyt CNV u déti. Prvni a dosud jedind
dostupna populacni data o incidenci CNV byla zvefejné-
na v praci Moosajee et al. ze Spojeného kralovstvi, kterd
se tykala déti ve véku 16 let nebo mladsich, s ro¢ni in-
cidenci 0,21 na 100 000 [7]. Znalosti o CNV u dospélych
nelze pfimo extrapolovat na pediatrickou populaci, ne-
bot patogeneze a klinicky prilbéh CNV u déti se vyrazné
li31 od téch u dospélych. Na rozdil od vyvoje CNV u starsi
populace, kdy je ve vétsiné pfipadd pfi¢inou exsudativni
VPMD, je u déti ¢asto pfitomno jiné zakladni o¢ni one-
mocnéni.

Pokud jde o etiologii CNV u déti, v odborné literature
jsou uvadény razné nejcastéjsi pficiny. Podle publikaci
autor Moosajee, Rishi et al. je nejcastéjsi pficinou zanét-
livé onemocnéni, zatimco ve studiich autor(i Rego-Lorca,
Padhi et al. je uvdadéna jako nejcastéjsi pric¢ina Bestova

1 oD 12 0,9 3

YA 0,01

2 Z oD 14 0,01 0,15 3
3 A 0S 14 1,0 1,0 1
4 M 0S 5 0,1 0,17 3
5 M oD 3 0,05 0,13 3
6 M oD 17 0,25 0,8 3
7 M 0S 15 0,2 0,3 10
8 M 0S 16 0,4 0,9 3
9 VA oD 16 0,25 1,0 3
10 M oD 11 0,1 1,0 3
11 VA 0S 9 0,3 0,5 3
12 M oD 9 0,4 1,0 3

M —muz, Z - Zena, OD - oko pravé, OS - oko levé, dg. — diagnostika, NKZO - nejlépe korigovand zrakovd ostrost (decimal)
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Tabulka 2. Morfologické udaje CNV a zmény CRT

1 juxtafoveolarni nenalezena idiopaticka 198

2 subfoveolarni multifokalni zénétliva 437 194 243
chorioretinitida

3 extrafoveolarni patologickd myopie  degenerativni 263 259 4

4 subfoveolarni  HSV chorioretinitida zanétliva 306 200 106

5 subfoveolarni ~ toXoplasmova zanétliva 296 243 53
chorioretinitida

6 subfoveoldrni  ruptura choroidey  posttraumaticka 283 243 40

7 subfoveolarni  choroidalni osteom neoplasticka 267 235 32

8 juxtafoveolarni celk.ova virova postinfekéni 283 242 41

infekce

9 subfoveolarni vnitmi jfeck0\/'|ta zanétliva 479 277 202
choroidopatie

10 subfoveolarni toxqplasmpya zanétliva 297 252 45
chorioretinitida

11 juxtafoveolarni nenalezena idiopaticka 257 237 20

12 juxtafoveolarni nenalezena idiopaticka 477 208 269

CNV - choroiddlni neovaskuldrni membrdna, CRT - centrdlni retindlni tloustka, um — mikrometr

vitelliformni dystrofie [5-7,18,19]. V nasem souboru pa-
cientd byla nej¢astéjsi etiologie zanétliva a infekéni, ktera
se vyskytovala v 50 % piipadd, nasledovéna idiopatickou
etiologii. Idiopatickd pfic¢ina byla zastoupena v nasem
souboru ve vysi 25 %, coz priblizné odpovida podilu CNV
s idiopatickym plvodem, jak je uvddéno v jinych studiich
[2,20,21].

Obecné Ize konstatovat, ze mezi nejcastéjsi pficiny
pediatrické CNV dle dostupnych dat patfi chorioretini-
tidy a Bestova vitelliformni dystrofie. V nasem souboru
jsme se vsak nesetkali s diagn6zou hereditarni retindlni
dystrofie, coz mUze byt disledkem omezeného poctu
pacientd. Primérny vék pfi stanoveni diagnézy pedia-
trické CNV se ve vétsiné studii shoduje a pohybuje se
mezi 11 a 12 lety.

V souladu s dosud publikovanymi Udaji byl v nasem
souboru pacientll zaznamendn vyrazné vyssi vyskyt sub-
foveolarni formy CNV ve srovnani s formami juxtafoveo-
larni a extrafoveolarni [1,5,6,19,21]. Vyssi ¢etnost klasické
formy CNV oproti formam okultnim & smiSenym odpo-
vida rovnéz udajim uvadénym v literature [19]. Tyto na-
lezy, stejné jako niz3i pocet aplikaci ve srovnani s [écbou
CNV u dospélé populace, pravdépodobné souviseji s lep-
$i funk¢ni integritou RPE a absenci chronickych degene-
rativnich zmén této vrstvy u détskych pacient? [21,22].

Terapeuticky pfistup u détskych pacienti s CNV je in-
dividudIni a zavisi na aktivité, lokalizaci a pfitomnosti
dalsich predisponujicich onemocnéni. Dale se muze lisit
podle zkusenosti konkrétniho pracovisté. Ve studii Zhang
et al. je uvedeno, zZe efektivni terapii je 1 inicialni injekce
anti-VEGF preparatu, nasledovana rezimem pro re nata
[6]. V nasem souboru pacientl bylo u 9 pacientl pouZito
fixni aplika¢ni schéma sestavajici ze 3 injekci v mési¢nich
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intervalech. U myopické extrafoveolarni CNV byla poda-
na jednotliva davka s kompletnim vymizenim aktivity lo-
zZiska a v pfipadé CNV spojené s choroidalnim osteomem
nasledovala, na zékladé perzistence aktivity CNV po fixni
loadingové fazi, terapie v rezimu pro re nata.

Primérna NKZO pfi stanoveni diagnézy v nasem sou-
boru ¢inila logMAR 0,56, cozZ je mirné vyssi hodnota, nez
uvadéji jiné studie. Napftiklad Rishi et al. uvadi logMAR
1,02 [5], Ranjan et al. primérné logMAR 0,8 [23] a Rego-
-Lorca et al. logMAR 0,57 [18]. Naopak Finn et al. uvadi
pramérnou NKZO logMAR 0,53 pfi stanoveni diagnézy
[11]. Ve vétsiné publikovanych studii doslo v pribéhu
sledovani ke zlepseni ZO. Rishi et al. zaznamenali konec-
né zlepseni na logMAR 0,87, Ranjan et al. uvadi zlepseni
zlogMAR 0,8 na 0,4, zatimco Finn et al. dosahli prmérné
NKZO 0,37.V naSem souboru doslo k vyznamnému zlep-
seni NKZO z pramérného logMAR 0,56 na 0,19. Porovna-
nim vysledkl z rdznych studii je patrnd znacna variabilita
v klinickych projevech a prognéze u pediatrickych paci-
ent(l s CNV. Tato variabilita je pravdépodobné zplisobena
rozdily v etiologii vzniku CNV a naslednych patofyziolo-
gickych mechanismech, jez ovliviuji kone¢nou ZO a ak-
tivitu onemocnéni.

Zajimavym poznatkem je rozlozeni Cetnosti pripadu
v nasem souboru bé&hem sledovaci periody. V letech
2015 a 2016 nebyla na nasi klinice indikovana zadna lé¢-
ba injekcemi anti-VEGF pro CNV. Nejvyssi pocet diagnos-
tikovanych pfipadu a indikaci k terapii jsme zaznamenali
v roce 2024 a v lednu a unoru tohoto roku. Narust inci-
dence v poslednich letech je pravdépodobné dan lepsi-
mi diagnostickymi moznostmi a zvy3enym povédomim
odborné vefejnosti o vyskytu a moznostech terapie CNV
u déti. Nékteré studie naznacuji, ze mlze jit i o zvysenou
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incidenci predisponujicich onemocnéni u této vékové
skupiny [25].

Béhem sledovani nasich pacientll nebyly zaznamena-
ny zddné nezddouci o¢ni pfiznaky. Je viak tieba pozna-
menat, Zze dlouhodobé Udaje o metabolismu anti-VEGF
molekul u déti dosud chybi. VEGF hraje klicovou roli pfi
normalni angiogenezi, regulaci propustnosti cév a udrzo-
vani funkci hematoencefalické a hematoretinalni bariéry.
Neni zatim jasné, jak sérové hladiny anti-VEGF ovliviuji
vyvoj détského mozku [24]. Proto je nezbytné peclivé sle-
dovat dlouhodobé ucinky inhibice téchto funkci u détské
populace.

Vzhledem k vzacnosti pediatrické CNV nelze ocekavat
realizaci velkych randomizovanych kontrolovanych stu-
dii. Proto je pravdépodobné, Ze intravitredlni anti-VEGF
terapie bude nadale povaZzovana za indikaci mimo schva-
lené pouziti (off-label) [20].

ZAVER

CNV u déti predstavuje velmi vzacné onemocnéni, coz
souvisi s omezenym mnozstvim publikovanych dat, pfi-
¢emz dosud neexistuje specificky terapeuticky protokol
pro lécbu tohoto onemocnéni v détské populaci. Bez
adekvatni lé¢by viak mize CNV predstavovat vyznamné
ohrozeni zraku. Terapie pediatrické CNV pomoci anti-VEGF
preparatu se v nasem souboru pacientt i v dosud publiko-
vanych studiich jevi jako bezpecna a u¢inna metoda Ié¢by
této diagndzy u déti.

Nicméné dosud neexistuji dostupna data o dlouhodo-
bych vedlejsich ucincich ¢i metabolismu anti-VEGF mo-
lekul u déti, které by se mohly odliSovat od dat ziskanych
u dospélé populace. Proto je dlileZité se touto tématikou
nadale systematicky zabyvat a publikovat ziskana klinic-
ka data.
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