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Lécéba choroidalni neovaskularni membrany preparatem
ranibizumab (Lucentis): kazuistika

Némec P., Bene$ova Z., Hejsek L.

O¢ni klinika 1. LF UK a UVN, Praha, pfednosta doc. MUDr. Jifi Pasta, CSc.

SOUHRN

Uvadime kazuistiku nasi 73leté pacientky s nejlépe korigovanou zrakovou ostrosti (NKZO) pravého oka 6/9 a levého oka 6/36.
Vstupni vySetieni oéniho pozadi u zminéné pacientky prokazuje bilateralni projevy vékem podminéné okularni degenerace
(VPMD). Vpravo je pouze sucha forma, vlevo FAG a OCT vysSetieni potvrzuje pritomnost aktivni okultni neovaskularni membrany
(CNVM). Pacientku jsme indikovali k zahajeni IéEby ranibizumabem (Lucentis, 0,5 mg). Mésic po prvni aplikaci se NKZO zvySuje
na 6/15, ¢tyfi mésice po treti aplikaci (6 mésicli po zahajeni terapie) je NKZO stabilizovana na uroven 6/12 a aktivita CNVM je
minimalni.
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SUMMARY

Treatment of the Choroidal Neovascular Membrane by Ranibizumab (Lucentis): A Case Report

A 73-year-old woman presented with a best-corrected visual acuity of 6/9 in her right eye and 6/36 in her left eye. Fundus
examination revealed signs of age related macular degeneration in both eyes. In her right eye it was just dry form of the disease,
in left one an elevated lesion associated with retinal cystoid edema was detected. Ocular coherence tomography and
fluorescein angiogram confirmed a subfoveal occult choroidal neovascular membrane. We decided for intravitreal ranibizumab
(Lucentis, 0.5 mg) treatment. One month after first injection, best-corrected visual acuity improved to 6/15 in her left eye. After
six months, best-corrected visual acuity further improved to 6/12, with complete resolution subretinal fluid on ocular coherence

tomography.
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Vékem podminéna makularni degenerace je jedna z nej-
CastéjSich pfi¢in vyrazného poklesu zrakové ostrosti u paci-
entl nad 50 let (1, 2, 5). Prevalence se zvySuje z 1,6 % lidi
mezi vékem 52—-64 let k 28 % u lidi starSich 75 let. Ma tendenci
byt bilateralni s rizikem postizeni druhého oka az ve 40 % do
péti let (2, 5) Onemocnéni je povazovano za multifaktorialni.
Za vyznamné se povazuji genetické faktory, vliv hypertenze,
vyzivové faktory a procesy pfirozeného starnuti bunék. Tzv.
vihka forma této nemoci je podminéna rozvojem choroidalni
neovaskularizace. Choroidalni neovaskularizace (CNV) zna-
mena rlst novotvofenych kapilar pfes Bruchovu membranu do
subretinalniho prostoru nebo do prostoru pod retindlni pig-
mentovy epitel. Obecné se CNV projevi na jakémkoliv miste,
kde dojde k lézi Bruchovy membrany. Proristani neovaskular-
nich cév pres naruSsenou Bruchovu membranu stimuluje za-
nétlivou fibroplastickou reakci tkané, kitera je pozdéji odpo-
védna za vyvoj fibrovaskularni jizvy. NejcastéjSim projevem
aktivity CNV je exsudace pUsobici serdzni ablaci RPE. V po-
kroCilych stadiich je soucasti obrazu krvaceni. Zprvu byva

drobné pfi okrajich fibrovaskularniho loziska, pozdéji difuzni
a vytvarli obraz hemoragické ablace RPE a sitnice.

Vzhledem k nejasné etiologii je i léCba zna¢né problema-
tickd a diskutabilni. V poslednich 25 letech byla zvlasté pro
vlhkou formu vyvinuta celd fada terapeutickych postup(.
Témto technikdm v poslednich letech jednoznac¢né vévodi
anti-VEGF terapie. Z podstaty nazvu vyplyva antiangiogenni
charakter této terapie, ktery je jesté doplnén u riznych prepa-
ratll riznou Urovni antiedematického plsobeni (blokaci vyssi
permeability novotvorenych cév).

METODIKA

V na$i kazuistice uvadime pfipad 73leté pacientky s bilate-
ralni vékem podminénou okularni degeneraci. Pacientka s pfi-
blizné roéni anamnézou projevd suché formy VPMD, pfichazi
v zafi 2009 se zménou funkce jejiho levého oka. Pacientka
udava pokles ZO leveho oka. Dobu trvani této zmény neni
schopna presné urcit, vSimla si ji ndhodou pfi zakryti pravého
oka pfi domacim uklidu.

134

—



Oftalmologie 3-10 16.9.2010 16:05 sStr. 135

VySetieni prokazuje klidnou bilaterdlni artefakii s ojediné-
lymi zakaly v sklivci. Na fundu pravého oka v biomikroskopic-
kém obraze nachazime typické zmény pigmentového listu sit-
nice — RPE (pfesuny a drobné druzy) u suché formy VPMD.
Vlevo biomikroskopicky elevace fovey s poruchami RPE
a drobnym cystoidnim edémem v retinalnich vrstvach. Paci-
entka j indikovana k OCT a FAG vysetfeni. OCT vySetfeni
(OCT llI-Stratus, time domain) (obr. 1) ukazuje na transfoveo-
larnim linearnim horizontalnim skenu cystoidni zmény retinal-
nich vrstev ve foveole, ¢etné poruchy RPE a vyraznou elevaci
linie RPE aktivnim procesem okultni CNVM (sérohemoragicka
aktivita). OCT mapa makuly (obr. 2) vykazuje tloustku sitnice
v centralnim poli (1 mm) 266 um a ztlusténi (prosaknuti) sit-
nice v dolnich subsegmentech mapy. V pozdnich fazich FAG
vySetfeni (obr. 3) dochazi ke klasickému prokresleni obrazu
okultni CNVM.

Pacientka je zafazena do programu anti-VEGF terapie. An-
giograficka vizita indikuje terapii ranibizumabem (Lucentis)
0,5 mg ve tfech inicialnich davkéach a dale dle vyvoje patolo-
gie. Pacientka podstupuje predvykonové interni vySetfeni. Sa-
motnou aplikaci provadime standardnim zplsobem — 3,5 mm
od limbu po mobilizaci spojivky 8ikmo transskleralné. Nasle-
duje aplikace ATB v kapkach (Tobradex gtt.) a sterilni kryti.
V intervalu 30 minut po aplikaci kontrolujeme NOT a pacientku
propoustime do domaci péce. Pfed kazdou nasledujici apli-
kaci je provedeno vysSetfeni ZO, NOT a vySetfeni na Stérbi-
nové lampé (pfedni segment a fundus).
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VYSLEDKY

Aplikace i meziaplikaéni obdobi probiha bez komplikaci.
Subjektivné pacientka snasi 1é¢bu bez problém( a jiz prvni
mésic od zahajeni |éCby je vyrazné spokojena.

Obr. 1.
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Obr. 3.
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Pfed druhou aplikaci (mésic po zahajeni terapie) je NKZO
6/15, biomikroskopicky zaznamenavame Ustup elevace ve fo-
vee.

Po tfech mésicich od zahjeni terapie (mésic po tfeti davce)
provadime podrobné komplexni vySetfeni: NKZO, NOT, vySet-
feni pfedniho segmentu, sklivee, OCT makul a FAG.

NKZO se z vychozim 6/36 zlepsila na 6/12, nitroo¢ni tlak

zlistava po celou dobu ve fyziologickém rozmezi do 20 mmHg,
nalez na prednim segmentu nevykazuje zadné zmeény oproti
vstupnim datdm — transparentni rohovka a PK, klidna du-
hovka, volna funkéni zornice, klidna artefakie. Ve sklivci dete-
kujeme vyraznéjsi znamky likvifikace, které ovSem pacientka
nijak rusivé nevnima. Na OCT linearnim transfoveolarnim
skenu zfetelny Ustup exsudativni aktivity loziska — oplostént li-
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Obr. 6.

nie RPE a Ustup serdznich cyst v retinalnich vrstvach. Stejné
tak FAG dokumentuje Ustup aktivity loziska, ¢etné difuzni de-
fekty RPE v celé makule jsou dobfe patrny.

Po Sesti mésicich od zahajeni terapie je pacientka opét
kompletné vySetfena v naSem centru (v mezidobi kontroly pro-
bihaji ve spolupracujicich diagnostickych centrech). NKZO z{-
stava 6/12, NOT 18 mmHg, néalez na pfednim segmentu bez
vyvoje. Na fundu v OCT obraze (obr. 4) dominuje prakticky
kompletni ustup aktivity pod RPE, elevace RPE se smiSenou
reflexivitou (odpovida neaktivni membrané) je juxtafoveolarné
nazalné. V samotnych sitnicovych vrstvach je ndlez jiz zcela
bez edému, jak dokumentuje i OCT mapa makuly (obr. 5). Na
FAG obraze v pozdni fazi vidime uUstup aktivity ve foveole,
drobné prosaknuti pretrvava inferotemporalné extrafoveolarné
(obr. 6, plna Sipka).

DISKUSE

Anti-VEGF terapie je v poslednich péti letech nejrozSite-
né&jsi formou Ié¢by VPMD. Jde o prvni ,nedestruktivni“ metodu
— metodu, ktera pfimo brani novotvorbé cév, snizuje permea-
bilitu novotvofenych cév a ma protiinflamatorni ucinek. Vzhle-
dem ke specifickému mechanismu uc€inku je 1é€ba pomoci
anti-VEGF u¢inna u vSech forem CNV — klasické, minimalné
klasickeé i okultni. Tento fakt potvrzuji i zavéry studii, které pro-
vazely uvedeni rGznych preparat(. Konkrétné u ranibizumabu
(Lucentis, rekombinantni humanizovand monoklonalni proti-
latka, ktera neutralizuje vétSinu aktivnich forem VEGF-A) stu-
die Marina, Anchor a Pier dokumentuji rychly efekt zavedené
terapie (3, 6), zlepSeni zrakovych funkci o 3 fadky ETDRS
u 35 % pacientd a stabilizaci &i zlepSeni u celych 90 % paci-
entl. Téchto vysledkd vétSinou dosahujeme jiz v inicialni fazi
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|é¢by. Efekt a trvalost vysledkd je individualni — ve sledovacim
obdobi doplfiujeme lécbu dle aktualniho vyvoje nemoci.

V pfipadé nasi pacientky s aktivnim okultnim typem CNV
byla primarni odezva na zavedenou terapii velmi uspokojujici
(typ pacienta/patologie — responder). Prakticky okamzité nastu-
pujici utlum aktivity loziska a zlepSeni zrakovych funkci pretr-
vava i po pul roce od zahajeni terapie. Pacientka je subjektivné
znacné spokojena. Nevyskytly se zadné komplikace ani pfi sa-
motnych aplikacich ani postoperacné. Pacientka je pravidelné
monitorovana v diagnostickém centru a je informovana o prav-
dépodobné nutnosti dalsi doplnujici terapie v budoucnosti.

ZAVER

V na$i kazuistice 73leté pacientky s vékem podminénou
makularni degeneraci, kterou jsme lécili antiVEGF terapii (ra-
nibizumab, Lucentis), ukazujeme na pfiznivy anatomicky
a funkéni efekt zavedené terapie. Zavedeni anti-VEGF terapie
umoznilo kvalitativni skok v péci o starsi pacienty s vihkou for-
mou vékem podminéné makularni degenerace.
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