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Metodika: V hodnoceném souboru bylo zahrnuto 54 oci s makularnim edémem komplikujicim neni ve stfetu zdjmii a neni podporeno
BRVO, s priimérnou vstupni nejlepsi korigovanou zrakovou ostrosti (NKZO) 4/16 ETDRS optotypu, | 2aellel b feldgleld= s (s IR [ ullk

pramérnou centralni retindlni tloustkou (CRT) 512,3 um a priimérnou dobou zafazeni do lécby
4 mésice. Po aplikaci 3 Uvodnich injekci 0,5 mg ranibizumabu probihala lé¢ba v reZzimu pro re nata,
s moznosti doplnéni adjuvantniho laseru - mrizkové laserové fotokoagulace (LFK). Retrospektivné
byl zhodnocen: pocet aplikovanych injekci, zastoupeni oci, kde byla béhem Iécby doplnéna mfiz-
kova LFK, z funk¢nich parametr( zisk pismen a nejlepsi korigovana zrakova ostrost (vysledna NKZO
> 4/8 ETDRS, vysledna NKZO s ohledem na vstupni NKZO) a z anatomickych parametrd prdmérna
CRT a zastoupeni o¢i s CRT < 250 pum, resp. < 300 um.

Vysledky: V celém souboru bylo v prvnim roce aplikovano v prdméru 4,8 injekci ranibizumabu. U 42
o¢i byla provedena mrizkova LFK: u 8 oCi pouze pred zahajenim Iécby ranibizumabem, u 7 oci pred
ibéhem lécby, u 29 o¢i aZ v prabéhu lécby ranibizumabem. Zisk pismen po 12 mésicich [écby byl v pri-
méru +16,5 pismen, u 63 % (n=34) odi byl zisk > 15 pismen. Vyslednou NKZO > 4/8 ETDRS dosahlo po
12 mésicich 1é¢by 72 % (n=39) o¢i. Ve skupiné se vstupni NKZO > 4/10 ETDRS dosahlo vysledné NKZO >
4/8 ETDRS 96 % (n=23) o¢i, u 11 odi byla vysledna NKZO > 4/4. Primérna CRT po 12 mésicich |é¢by byla
290,3 um, z toho u 33,3 % oci byla vysledna CRT po 12 mésicich lé¢by < 250 um, u 64,8 % < 300 pum.
Zaveér: Pri aplikaci relativné nizkého poctu injekci v prvnim roce |écby byla vyslednd zrakova ostrost
na zavér sledovaciho obdobi velmi dobrd, potvrdila se i jeji zavislost na vstupni zrakové ostrosti.
Rovné? bylo dosaZeno i uspokojivych vysledk( centrélni retinaini tloustky.
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SUMMARY

RESULTS OF THE FIRST 12 MONTHS TREATMENT OF MACULAR
EDEMA COMPLICATING BRVO IN PATIENTS TREATED WITH
RANIBIZUMAB

The aim of the study: Retrospective evaluation of the first 12 months treatment of macular ede-
ma in BRVO with ranibizumab based on anatomical and functional parameters.

Methods: 54 eyes with macular edema complicating BRVO were included in the study, with an
average initial best corrected visual acuity 4/16 ETDRS charts, an average central retinal thickness
512.3 um, and in average 4 months till the beginning of treatment with ranibizumab. After 3 initial in-
jections of 0.5 mg ranibizumab treatment was performed in pro re nata regimen, with adjuvant laser
(grid laser photocoagulation) as an additional treatment option. The number of injections adminis-
tered, the number of eyes where grid laser photocoagulation was provided, functional parameters
as a letter gain and BCVA (eyes with final BCVA > 4/8 ETDRS, final BCVA in according to initial BCVA)
and anatomical parameters as a mean CRT and CRT < 250 pum, respectively < 300 um were evaluated.
Results: In the whole group, an average of 4.8 injections of ranibizumab were administered in the first
12 months. Grid laser photocoagulation was performed in 42 eyes: in 8 eyes prior to the beginning
of treatment with ranibizumab, 7 eyes before and during the treatment, 29 eyes only during the tre-
atment. The main gain of letters after 12 months of treatment was +16.5 letters, with 63"% (n = 34)
eyes earning > 15 letters. In the whole group 72 % (n = 39) eyes achieved the resulting BCVA > 4/8
ETDRS after 12 months of treatment. The eyes with initial BCVA > 4/10 ETDRS resulted in BCVA > 4/8
ETDRS in 96 % (n = 23 eyes) and 11 eyes even achieved BCVA > 4/4. The mean CRT after 12 months of
treatment was 290.3 um, 33.3 % of eyes had final CRT < 250 um, and 64.8 % had final CRT <300 um.
Conclusion: When applying a relatively low number of injections in the first year of treatment with
ranibizumab, the final best corrected visual acuity was very good at the end of the observation peri-
od, and its dependence on the initial best corrected visual acuity was confirmed. Satisfactory results
of central retinal thickness were found as well.
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Vétvova retindlni vendzni okluze (BRVO) je jednou
ze 2 hlavnich forem retindlni vendzni okluze (RVO), po
diabetické retinopatii druhého nejcastéjsiho vaskularniho
onemocnéni sitnice. V soucasné dobé je odhadovan vyskyt
priblizné 520 novych pripadd RVO na milién osob, pficem?
ve 442 pripadech se jedna o BRVO [16]. Okluze temporalni
venozni vétve spojena s postizenim makularni krajiny a roz-
vojem makuldrniho edému je zpravidla provazena rliznym
stupném poklesu zrakové ostrosti, zatimco okluze nazalni
vétve miZe zlstat neodhalena.

Typickym mistem pro vznik Zilniho Gzavéru u BRVO je ar-
terio-vendzni kfiZzeni (AV k¥iZeni) s naslednou venostazou
krve [4,24] a formovanim trombu [8,13]. Pfi objemovém
pretiZzeni vendzniho fecisté v disledku nepoméru mezi ar-
terialnim a venéznim volumem (A/V nepomér) jsou akti-
vovany cévni autoregula¢ni mechanismy sitnice, jejichz vy-
konnost ¢i kapacita je variabilni. Pokud dojde k vyCerpani
téchto mechanismd, dochazi k prohloubeni makularniho
edému (ME) s vyraznym poklesem centralni zrakové ostrosti
[17,18]. V patogenezi ME u RVO se akcentuje vliv hypoxie.
Rozhoduijici roli v rozvoji ME zastava vaskularni endotelovy
ristovy faktor A (VEGF-A), jehoZ hladiny jsou za hypoxic-
kych podminek elevovany v komorové tekutiné i ve sklivci
[11,22]. Z dalSich mediator( vyvolavajicich ME byla proka-
zana role interleukin( (IL-1p a IL-6), tumor necrosis faktoru
a fada prostaglandind [1,11].

V patogenezi RVO nelze opomenout vliv systémovych ri-
zikovych faktord [6,7,12,23] podporujicich progresi atero-
sklerotickych cévnich zmén. Ve skupiné pacientl s pozitivni
anamnézou trombotickych pfihod a u pacientl mladsich 50
let bez systémovych rizikovych faktorl se navic doporucu-
je provést vysetifeni na vrozené hemokoagulacni poruchy
[14].

Progndza BRVO je celkem pfizniva. V prirozeném prabé-
hu je u 50-60 % pripad(i BRVO vysledna nejlepsi korigovana
zrakova ostrost (NKZO) 6/12 Snellenova optotypu a lepsi.
U zbyvajicich 40 % je vysledna NKZO 6/18 a horsi, pficemz
20 % z celkového poctu ma vyslednou NKZO 6/60 a horsi
[5,10].

Co se tyce prognostickych faktord, za velmi vyznamny se
poklada pravé inicialni NKZO. Doporucuje se proto zohled-
nit pfi analyze vysledkd vliv vstupni NKZO na finalni vizus.
Byla definovana i prognosticky nepftizniva okluze jako oklu-
ze se vstupni NKZO 6/24 Snellenova optotypu a horsi [19].

Cilem Iécby u BRVO je feseni 2 hlavnich komplikaci ohro-
Zujicich zrak a to jsou chronicky ME a ischémie projevujici se
tvorbou neovaskularizaci (NV). V naprosté vétsiné pripadd
je u BRVO lécba zamérena pravé na lécbu ME.

M¥izkova laserova fotokoagulace (grid LFK) byla dlouho-
letym lé¢ebnym standardem ME na podkladé BRVO. Dalsi
laserova technika - arteriolarni konstrikce (tzv. crimping
technique) v okludovaném regionu zlepSuje drenaz ME
v dasledku redukce pritoku do mista okluze (L'Esperance,
1975) a je vhodna pro Ié¢bu hemodynamicky zavaznych
okluzi s rozsahlymi retindlnimi hemoragiemi, s vysokou ma-
kularni ischémii a tim i Spatnou vstupni NKZO [20].

V soucasné dobé je jiz ovérenou lécebnou modalitou in-
travitrealni aplikace ranibizumabu, humanizovaného frag-
mentu monoklondlni protilatky s neselektivni vazbou na
vsechny izoformy vaskularniho endotelidlniho ristového
faktoru A (VEGF-A). Tim brani vazbé VEGF-A na receptory
VEGFR-1 a VEGFR-2 lokalizované na endotelidlnich burkach
sitnicovych cév. Dalsi moznosti je intravitreaini aplikace afli-
berceptu, jehoZ Gcinek je zalozen na blokddé VEGF-A a pla-
centarniho rastového faktoru (PIGF).

Ze skupiny kortikoidl je mozné v |écbé vyuzit depotni
dexametazon s jeho postupnym uvolfiovanim do sklivce po
dobu az Sesti mésicu.

V nasem souboru hodnotime 54 oci (29 pravych a 25 le-
vych) 54 pacientd (27 muz( a 27 zen) primérného véku 65
let (42-88 let), ktefi byli do Ié¢by ranibizumabem zarazeni na
ocni klinice Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady v ob-
dobi od kvétna 2013 do prosince 2016.

Vsichni pacienti v hodnoceném souboru podstoupili pred
samotnym zahajenim Iécby komplexni oéni vySetreni. NKZO
byla vySetfena na ETDRS optotypu ze 4 metri. Nasledovalo
biomikroskopické vysetreni predniho segmentu oka a fundu
v arteficidlni mydriaze, doplnéné o kvantifikaci makularni-
ho edému (CRT-centralni retindlni tloustka) OCT skenem na
pristroji Cirrus HD-OCT (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA). Na
zavér byla provedena fluorescencni angiografie (FAG) k po-
souzeni pritomnosti ischemickych zmén sitnice.

Do lécby ranibizumabem bylo zafazeno za vySe uvedené
obdobi celkem 63 odi. Vsouboru 54 oci, ktery byl hodnocen,
nebyli zahrnuti: a) pacienti se vstupné pokrocilou kataraktou
(n=1) nebo sytou sekundarni kataraktou (n=1), b) pacienti,
u nichz nedoslo po Uvodnich 3 injekcich 0,5 mg ranibizuma-
bu ke zlepseni NKZO alespori o 5 pismen ETDRS a poklesu
CRT o0 minimalné 100 um nebo pod 250 um a na zakladé
toho byla zvolena zména lécebného preparatu (n=3), c)
pacienti s pridruzenym diabetickym ME ¢i makularni trakci
(n=2) a d) pacienti, ktefi jiz v predchozim obdobi byli |é¢eni
jinym intravitredlnim preparatem (n=2).

U pacientll v hodnoceném souboru se ze systémovych ri-
zikovych faktor( s nejvétsi Cetnosti vyskytovala arteridlni hy-
pertenze (n=35 pacientl), dale byla pfitomna dyslipidémie
(n=22 pacientll) a diabetes mellitus 2. typu (n=12 pacientt).
U 6 pacient( byla BRVO prvnim projevem nelééeného sys-
témového onemocnéni. Z ocnich rizikovych faktor( byl u 6
pacientll pritomen glaukom.

Podminkou zarazeni do 1éCby ranibizumabem bylo splnéni
vsech indikacnich omezeni Ghrady.

Primérna doba od zac¢atku subjektivnich obtiZi do aplika-
ce prvni injekce 0,5 mg ranibizumabu cinila v priméru 4 mé-
sice (1 mésic n=7 oci, 2 mésice n=6 oci, 3 mésice n=10 oci, 4
mésice n=8 oci, 5 mésict n=13 oci, 6 mésict n=5 oci, 7 mési-
cli n=3 odi, 10 mésict n=1 oko, 11 mésict n=1 oko). Pred za-
hajenim lécby ranibizumabem byla u 13 oéi provedena grid
LFK v povodi postiZzené vény a u 2 oci byla provedena arte-
riolarni konstrikce. Priimérna vstupni NKZO v hodnoceném
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souboru byla 4/16 ETDRS optotypu a priimérna vstupni CRT
512,3 um. Podle FAG se u vsech postizenych odi jednalo
o neischemicky typ okluze.

U vsech oci v hodnoceném souboru byly na zacatku Iéc-
by aplikovany v odstupu jednoho mésice Uvodni 3 injekce
0,5 mg ranibizumabu. Dalsi injekce byly aplikovany jiz v re-
Zimu pro re nata (PRN) s ohledem na podminky reaplikace
stanovené SPC. Pfi stabilni zrakové ostrosti nebo vymizeni
ME na OCT skenu byl pacient observovan, pfipadné byla
v mezidobi doplnéna grid LFK v povodi postizené vény a to
za predpokladu, Ze v dané oblasti nebyly pfitomné retinalni
hemoragie a provedeni laserového o3etreni sitnice tak bylo
bezpecné.

V pribéhu sledovaci doby 12 mésict (zacatek byl dan da-
tem aplikace 1. injekce) probéhlo hodnoceni lécby po 3,6, 9
a 12 mésicich. Hodnotili jsme zménu poctu prectenych pismen
a NKZO byla navic hodnocena ve vztahu k vstupni NKZO a to
v 3 mensich podskupinach podle vstupni NKZO: 1) 4/8-4/10,
2) 4/12-4/25 a 3) 4/32-4/40 ETDRS optotypu. Dale jsme hod-
notili zménu CRT ve vztahu k vstupni hodnoté CRT, priimérnou
vyslednou CRT a podil pacientd s dosaZenou CRT < 250, resp.
300 um. Na zavér sledovaciho obdobi byl také zhodnocen po-
Cet podanych injekci a vyuziti adjuvantni grid LFK.

VYSLEDKY

Funkéni vysledky

Primérny zisk pismen v celém souboru po aplikaci uvod-
nich 3 davek 0,5 mg ranibizumabu byl +15,9 pismen, v pri-
béhu sledovaciho obdobi byl bez vyznamnych vykyvl a na
konci prvniho roku lé¢by dosahoval +16,5 pismen (graf 1).

U vSech hodnocenych o¢i v souboru bylo dosazeno po
uvodnich 3 injekcich zisku alespon 5 pismen ETDRS optoty-
pu, pfi¢emz 2 15 pismen ziskalo 26 oci (48 %). Po 12 mési-
cich léCby byl zisk > 15 pismen zaznamenan u 34 oci (63 %),
jak uvadi tabulka 1.

Zisk pimmen
: : = 163
H‘:j IT.T
ﬂ.ﬂ Pl..l ll.'.'si
Sledovaci obdobi

Graf 1. Prdmérny zisk pismen po 3, 6, 9 a 12 mésicich lécby

3 M: po 3 mésicich lécby
6 M: po 6 mésicich lécby
9 M: po 9 mésicich lécby
12 M: po 12 mésicich lécby
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Vysledna NKZO byla v celém sledovacim obdobi hodnoce-
na se zamérenim na zastoupeni o¢i s vyslednou NKZO = 4/8
ETDRS optotypu (tab. 2) a hodnoceni vysledné NKZO bylo
vyjadieno i v podskupindch podle vstupni NKZO (tab. 3).
Po 12 mésicich |é¢by vysledné NKZO > 4/8 ETDRS optotypu
dosahlo v celém souboru 39 oci (72,2 %). Nejlepsi vysled-
ky NKZO byly zaznamenany u o¢i s prognosticky pfiznivou
vstupni NKZO 4/8 - 4/10 ETDRS optotypu. V této skupiné 23
oci (95,8 %) po 12 mésicich 1é¢by mélo vyslednou NKZO >
4/8, z toho 11 o¢i NKZO > 4/4.

Anatomické vysledky

Zména centrélni retinalni tloustky (CRT), resp. jeji pokles
od vstupni hodnoty, ktery pro cely soubor cinil v priméru
512,3 um, byl nejvyraznéjsi po 3 mésicich lécby, kdy CRT po-
klesla 0 247,9 um s dosaZzenim vysledné prdmérné hodnoty
CRT 264,4 um. U dalSich kontrolnich vySetfeni (po 6, 9 a 12
mésicich 1écby) byl tento pokles vyrovnany, ale o néco mensi
(graf 2).

Kromé vysledné prlimérné CRT pro cely soubor (tab. 4),
kterd dosahla na konci prvniho roku Ié¢by 290,3 um, bylo

Tab. 1 Zastoupeni oci se ziskem = 15 pismen

Kontroly
Zisk pismen

3M 6 M 9IM 12M

26(48%) 27(50%) 28(52%) 34 (63 %)

3 M: po 3 mésicich Iécby
6 M: po 6 mésicich lécby
9 M: po 9 mésicich lécby
12 M: po 12 mésicich lécby

Tab. 2 Zastoupeni oéi s dosaZzenou NKZO > 4/8 ETDRS optotypu

3M 6 M 9M 12M

36 36 34 39
>
RIS coeo)  (66,6%)  (629%)  (72.2%)

3 M: po 3 mésicich lécby
6 M: po 6 mésicich lécby
9 M: po 9 mésicich lécby
12 M: po 12 mésicich lécby

Vysledna
\[\e4e]

Tab. 3 Vysledna NKZO po 12 meésicich Ié¢by u 3 podskupin podle
vstupni NKZO

Vysledna NKZO (ETDRS) po 12 M

Vstupni NKZO

(ETDRS) 4/40- | 4/25- | 4/12- |4/8- i
4/32 4/16 4/10 | 4/5 =

4/40 - 4/32

) 1 3 6 6 0

4/25 - 4/12

(n=14) 0 2 2 7 3

4/10 - 4/8

(n=24) 0 1 0 12 11

12 M: po 12 meésicich lécby
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hodnoceno i zastoupeni o¢i s CRT < 250, resp. 300 um (tab.
5). V podskupiné s vyslednou CRT < 300 um bylo nejvétsi
zastoupeni oci a to 46 oci (85,1 %) po 3 mésicich |éCby, po
12 mésicich 1écby si CRT < 300 um udrZelo 35 oci (64,8 %).
Suchou makulu po dobu vice nez 6 mésicd mélo na konci
sledovaciho obdobi 23 oci (42,6 %).

Béhem prvnich 12 mésict IéCby bylo v celém souboru
aplikovano v priméru 4,8 injekci 0,5 mg ranibizumabu (3 in-
jekce n=15 oci, 4 injekce n=9 odi, 5 injekci n=10 odi, 6 injekci
n=16 odi, 7 injekci n=3 odi, 9 injekci n=1 oko).

Pred zahdajenim lécby ranibizumabem bylo pomoci grid LFK
oSetreno 13 oéi (z toho u 7 z nich bylo toto osetreni jesté dale
doplrieno v priibéhu lécby ranibizumabem). Z celkového po-
Ctu 54 oci byla tedy grid LFK provedena u 42 oci (77,8 %).

Anti-VEGF preparaty jsou lékem prvni volby v [écbé ME
komplikujiciho BRVO. Ranibizumab Ize v Ceské republice
v této indikaci aplikovat od roku 2012. Efektivitu a bezpec-
nost ranibizumabu ovéfila klinicka prospektivni studie BRA-
VO [2], ve které byli pacienti rozdéleni do 3 ramen podle
aplikované ucinné latky (0,3 mg ranibizumab, 0,5 mg rani-
bizumab nebo sham injekce). Skupina Iécend 0,5 mg ranibi-
zumabem zahrnovala 131 odi. Primérna vstupni NKZO byla
4/16 ETDRS a primérna CRT 520,5 um. V prvni (lécebné)
fazi bylo u vSech oci aplikovano kazdy mésic celkem 6 in-
travitredlnich injekci. Poté navazala Sestimésicni observacni
faze, kdy byla lé¢ba podavana v rezimu PRN, pokud NKzZO
byla < 4/8 ETDRS nebo CRT > 250 um. Laserové osetfeni
mohlo byt doplnéno jednou v pribéhu léc¢ebné a jednou
v pribéhu observacni doby pfi splnéni definovanych kritérii.

0 Poldez CRT
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Graf 2 Zména primérné CRT béhem lécby ve vztahu k vstupni pri-
mérné hodnoté CRT

3 M: po 3 mésicich lécby
6 M: po 6 meésicich lécby
9 M: po 9 mésicich Iécby
12 M: po 12 mésicich lécby

V nasem sledovani bylo hodnoceno 54 od¢i. Primérna
doba od pocatku potizi do prvni aplikace injekce byla 4 mé-
sice. Primérnd vstupni NKZO 4/16 ETDRS a prdmérna vstup-
ni CRT byla 512,3 um, cozZ jsou ve srovnani se studii BRAVO
velmi podobna vstupni data. Avsak léebny rezim se lisil.
V prvnich 3 mésicich byly u vSech oci aplikovany 3 injekce
a dalsi aplikace probihaly v reZimu PRN. Z celkového poctu
oCi zarazenych do |écby ranibizumabem (n=63) byla pouze
u 3 z nich po prvnich 3 davkach ranibizumabu odpovéd na
|IéCbu nedostatecna, a proto byla provedena ¢asna zména
|IéCebného preparatu na depotni dexametazon. Vstupni pa-
rametry a dosazené vysledky téchto 3 pacientl nebyly sou-
Casti naseho hodnoceni.

V nasem souboru PRN rezim po 3 Uvodnich injekcich se
snizil prdmérny pocet injekci za celé sledovaci obdobi 12
mésicl na 4,8 injekce ve srovnani s 8,8 injekcemi ve studii
BRAVO a téz se zredukoval pocet kontrol (ve studii BRAVO
probihaly kontroly & mésic). V souboru se vyskytlo 15 odi,
které nepotrebovaly po Uvodnich 3 injekcich dalsi aplikaci
IéCby. Grid LFK byla provedena u 77,8 % oci (42 oci) a to
predstavuje v rdmci hodnoceného souboru vyssi podil nez
ve studii BRAVO, kde podstoupilo laserové osSetreni pouze
23,7 % oci.

Prameérny zisk pismen ve studii BRAVO po 6 mésicich [écby
byl +18,3 pismen a byl udrZen na stejné hodnoté i po 12 mé-
sicich lécby. Z toho zisk > 15 pismen ziskalo po 12 mésicich

Tab. 4 Vysledna primérna CRT v celém sledovacim obdob

Vstupni vysetreni 512,3
3M 264,4
6 M 305,4
IM 298,3
12M 290,3

3 M: po 3 mésicich Iécby

6 M: po 6 meésicich lécby

9 M: po 9 mésicich lécby

12 M: po 12 mésicich lécby

Tabulka 5. Zastoupeni oci s vyslednou CRT < 250, resp. 300 um pfi
hodnoceni po 3, 6, 9 a 12 mésicich lécby

Tab. 5 Zastoupeni oci s vyslednou CRT < 250, resp. 300 um pfi hod-
noceni po 3, 6,9 a 12 mésicich Iécby

3M 26 (48,1 %) 46 (85,1 %)
6M 18 (33,3 %) 36 (66,6 %)
9M 25 (46,2 %) 37 (68,5 %)
12 M 18 (33,3 %) 35 (65 %)

3 M: po 3 mésicich lécby
6 M: po 6 meésicich lécby
9 M: po 9 mésicich lécby
12 M: po 12 mésicich lécby
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lé¢by 60,3 % oci a vyslednou NKZO > 4/8 ETDRS 66,4% odi.
V nasem souboru byl priimérny zisk pismen o néco mensi -
po 12 mésicich lé¢by dosahoval +16,5 pismen, pficemzZ > 15
pismen ziskalo po 12 mésicich 63% o¢i (n=34). NKZO > 4/8
byla u 39 oci (72,2 %) po 12 mésicich |écby. S ohledem na
vstupni NKZO nejlepsich vysledku vysledné NKZO bylo dosa-
Zeno u odi se vstupni NKZO > 4/10, kde u 23 odi (z celkového
poctu 24 odi) byla po 12 mésicich Ié¢by NKZO > 4/8, z toho
11 oéi dosahlo NKZO > 4/4 ETDRS.

Co se tyce anatomickych vysledkd, pokles CRT od vstupni
hodnoty v naSem souboru byl nejvyraznéjsi po 3 mésicich
|éCby, kdy CRT poklesla o0 247,9 um na prdmérnou hodno-
tu CRT 264,4 um. Po 12 mésicich lécby byla priimérna CRT
290,3 um. V podskupiné s vyslednou CRT < 250 um bylo nej-
vétsi zastoupeni oci (n=26 oci, 48,1 %) po 3 mésicich léCby,
po 12 mésicich si tuto CRT udrzZelo 18 oci (33,3 %). Ve studii
BRAVO byly tyto anatomické vysledky lepsi, CRT < 250 um
dosahlo az 86, 3 % oci po 12 mésicich Iécby. Pokud bychom
za uspokojivou vyslednou CRT povaZovali CRT < 300 pum, tak
35 oci (64,8 %) v nasem souboru patfilo do této skupiny na
zavér sledovaciho obdobi.

Bézna praxe se ale od idedlnich, striktné dodrzovanych
podminek studii lisi.

Kolektiv autort z Danska publikoval v roce 2014 rocni vy-
sledky pacient(i s BRVO lécenych ranibizumabem [3]. 57 oci
bylo hodnoceno v 6ti mésicnim a 38 oci ve 12ti mési¢nim
sledovani. Za uUspésny funkéni vysledek byl pokladan zisk
vice nez 15 pismen ETDRS a CRT mensi nez 275 um. Pra-
mérna vstupni NKZO byla totozna s NKZO v nasem souboru,
avsak primérna vstupni CRT byla vyssi (638 um). V pribéhu
prvniho roku lécby bylo v pridméru aplikovano 5 injekci, 3
inicialni davky v dvodu a dalsi do vymizeni makularniho edé-
mu. V pripadé neuspokojivé odpovédi na ranibizumab byla
doplnéna adjuvantni LFK makuly. Prdmérny zisk pismen byl
+9,4 pismen po 6 mésicich (31,6 % se ziskem 215 pismen)
a +11,6 pismen po 12 mésicich (26,3 % zisk 215 pismen);
pramérny pokles CRT -217 um s pramérnou CRT 421 um po
6 mésicich, pokles -248 um s pramérnou CRT 373 pum po 12
mésicich. Ve srovnani s témito vysledky byla v nasem sou-
boru prlimérna vstupni i vysledna CRT nizsi, coz by vysvétlo-
valo vétsi zisk pismen v nasem souboru. Tato korelace mezi
tloustkou sitnice a NKZO byla statisticky signifikantné proka-

zana - podle regresniho modelu pokles NKZO o 1,9 pismen
od vstupni NKZO ptipada na kazdych 100 um ztlusténi CRT
makuly [21]. Vysledky mUZou byt obecné zkreslené zastou-
penim oci s prognosticky horsi vstupni NKZO a poctem oci
se NKZO velmi dobrou (4/10-4/8) a to pro tzv. ceiling efekt
(mensi potencial dosdhnout zisku vice nez 15 pismen). Vy-
sledky danské studie mohl ovlivnit i rozdilny pocet oci, ktery
byl hodnocen po 6 a 12 mésicich |écby a téZ nekonzistentni
sledovaci doba, ktera byla ke konci variabilni (9-15 mésica).

V dalsi praci videnského kolektivu [15] byly ve skupiné 14
ocCi léCenych od zadatku v PRN rezimu s mési¢nimi kontro-
lami aplikovany v priméru 3 injekce béhem prvnich 6 mé-
sicl a v druhé poloviné sledovaci doby v priiméru pouze 1
injekce. U 4 oci byl doplnén adjuvantni laser. VSech 14 oci
v souboru zaznamenalo zisk 215 pismen. Primérna doba
trvani ME byla kratka, pouze 51 dni. Zde Ize do velké miry
funkéni zlepseni pfi nizkém poctu injekci pfisoudit ¢asné-
mu zarazeni do lécby a tedy poznatku o vlivu doby trvani
ME na findlni vysledek NKZO, kdy nejlepsich vysledk( Ize
dosahnout v pfipadé trvani ME do 3 mésicl [9]. V nasem
souboru byla primérna doba trvani ME do aplikace 1. in-
jekce 4 mésice, pricemz 23 oci z 54 mélo dobu trvani do 3
mésicll, tudiz doba trvani ME ovlivnila nase vysledky ve-
smés pozitivné.

Nasim cilem bylo retrospektivné zhodnotit funkéni a ana-
tomické vysledky prvniho roku lé¢by ME u BRVO prepara-
tem ranibizumab v bézné klinické praxi. Nami sledovany
soubor pacientll se vyznacoval relativné ¢asnym zarazenim
do lécby (v priméru 4 mésice), rezZimem lécby PRN jiz po
3 uvodnich injekcich, relativné nizkym primérnym poctem
podanych injekci (4,4 injekci) a adjuvantni grid LFK u vétsSiny
oci (77,8 %). Nase klinicka zkusenost na konci prvniho roku
|éCby byla pozitivni. Pacienti s BRVO zlstavaji po roce Iécby
v pravidelném sledovani a pfipadné se podle nalezu v [écbé
pokracuje. Terapeuticky pfistup v prvnim roce lécby se od-
razi ve vysledcich dalSich let, proto jeho efektivitu Ize hod-
notit az s ¢asovym odstupem pti hodnoceni dlouhodobych
vysledka.
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