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SOUHRN

Cil: Analyza piitomnosti choroidalni neovaskularizace (CNV) pomoci optické koheren¢ni tomografické angiografie (OCTA) u oci lécenych fotodynamickou
terapii v redukovaném davkovacim rezimu (HD-PDT, polovi¢ni davka verteporfinu) pro chronickou formu centralni ser6zni chorioretinopatie (cCSC).
Metodika a soubor: Retrospektivni zhodnoceni OCTA nalez(i 54 oci 52 pacientl Ié¢enych pro cCSC pomoci HD-PDT. Vysetieni OCTA bylo provedeno
na pristroji Angioplex Zeiss Cirrus 5000 (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA, USA) 1 rok po provedeni HD-PDT k verifikaci zmén typickych pro cCSC. Analyzou
vysledkd tohoto vysetieni jsme hodnotili zejména piitomnost ¢i nepfitomnost konkomitujici CNV a korelaci pfitomné CNV s primérnou vyslednou
nejlépe korigovanou zrakovou ostrosti (NKZO).

Vysledky: Analyzovali jsme OCTA nélezy 54 oci (52 pacient(), u nichz jsme v pfipadé 19 oci prokazali pritomnost konkomitujici CNV (35,2 %). Prokazana
CNV se v 82 % vyskytovala pod undulujici hyperreflexivni linii RPE. U oci s vyskytem CNV byla primérna NKZO (72 pismen ETDRS) statisticky signifikant-
né nizsi nez u pacientd bez CNV (82,7 pismen ETDRS) (p = 0,0179).

Zaveér: V nasem retrospektivnim hodnoceni souboru pacientd, ktefi podstoupili HD-PDT pro cCSC, jsme 1 rok po lé¢bé prokazali pomoci OCTA pfitom-
nou CNV v 35,2 %. Domnivame se, Ze piitomna CNV typu | je spise komplikaci samotného chronického onemocnéni nez nezddoucim ucinkem HD-PDT.
Kli¢ova slova: chronicka centralni serézni chorioretinopatie, half-dose fotodynamicka terapie, optickd koherenéni tomograficka angiografie, cho-
roidalni neovaskularizace

SUMMARY

OPTICAL COHERENCE TOMOGRAPHY ANGIOGRAPHY RETROSPECTIVE ANALYSIS
OF THE PRESENCE OF CHOROIDAL NEOVASCULARIZATION BY THE TREATMENT
OF CHRONIC CENTRAL SEROUS CHORIORETINOPATHY USING PHOTODYNAMIC
THERAPY

Purpose: Analysis of the presence of choroidal neovascularization (CNV) by optical coherence tomography angiography (OCTA) in eyes treated with
photodynamic therapy in a reduced dosing regimen (HD-PDT, half dose of verteporfin) for the chronic form of central serous chorioretinopathy (cCSC).
Materials and methods: Retrospective evaluation of OCTA findings in 54 eyes of 52 patients treated for cCSC with HD-PDT. OCTA was performed on
Angioplex Zeiss Cirrus 5000 (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA, USA) 1 year after HD-PDT to verify changes typical of cCSC. By analyzing the results of this
examination, we evaluated in particular the presence or absence of concomitant CNV and the correlation of the present CNV with the average resulting
best corrected visual acuity (BCVA).

Results: We analyzed the OCTA findings of 54 eyes (52 patients), in which we demonstrated the presence of concomitant CNV in 35 eyes (35.2 %).
Revealed CNV occurred in 82 % below the undulating hyperreflective RPE line. In eyes with CNV, the mean BCVA (72 letters ETDRS) was statistically
significantly lower than in eyes without CNV (82.7 letters ETDRS) (p = 0.0179).
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Conclusion: In our retrospective evaluation of a group of patients who underwent HD-PDT for cCSC, we demonstrated with OCTA the presence of
CNV in 35.2 % eyes 1 year after the treatment. We believe that the presence of type | CNV is a complication of the chronic disease itself rather than an

adverse effect of HD-PDT.

Key words: chronic central serous chorioretinopathy, half-dose photodynamic therapy, optical coherence tomography angiography, choroidal

neovascularization
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Centralni ser6zni chorioretinopatie (CSC) je onemoc-
néni zadniho segmentu oka charakterizované ser6znim
odloucenim neuroretiny, které mize byt doprovazeno
ablaci retindlniho pigmentového epitelu (RPE) [1]. Pri-
béh onemocnéni mlize mit rizny charakter: akutni, re-
kurentni, chronicky [2]. CSC nej¢astéji postihuje mladsi
muze, ale mizeme ji diagnostikovat i u starsich pacienttd
obou pohlavi. Fotodynamicka terapie v redukovaném
déavkovacim rezimu se jevi jako Uc¢inna a bezpe¢na me-
toda Ié¢by chronické formy centralni ser6zni chorioreti-
nopatie (cCSC) [3,4,5]. Mezi hlavni diagnostické nastroje
patfi optickd koheren¢ni tomografie (OCT), fluorescenc-
ni angiografie (FAG) a indocyaninové angiografie (ICG).
Nalez na fluorescenc¢ni angiografii vykazuje typicky
prasak; v pripadé akutni formy CSC ma FAG nejcastéji
obraz fokalniho prisaku skrz poruseny RPE (typu ,smo-
kestacks” nebo ,inkblot”), chronicka stadia jsou typicka
spise Sirokymi lozisky hyperfluorescence, casto charak-
teru difuzni retindlni pigmentové epitelopatie (DRPE)
[1,6]. ICG vysetieni obvykle odhali dilataci a zvySenou
permeabilitu choroidalniho fecisté s mnohocetnymi
difuznimi lozisky hyperfluorescence [7]. OCT, zvlasté
,€nhanced-deep imaging (EDI), zndzornuje pfitomnost
subretinalni tekutiny, charakter odlouc¢eni RPE a zvyse-
nou tloustku choroidey [8]. CSC muze byt komplikovana
vznikem CNV [9]. CNV patii mezi hlavni pticiny poklesu
zrakovych funkci u pacientl s CSC [10]. Bohuzel vsak
tato komplikace je pravé u CSC velmi obtizné deteko-
vatelnd béznymi vysetifenimi (OCT, FAG i ICG). Navic ma
zejména cCSC a okultni typ CNV na FAG i OCT mnoho
spole¢nych znakl. Optickd koherenc¢ni tomografic-
ka angiografie (OCTA) je moderni, rychld, neinvazivni
metoda s vysokou rozliSovaci schopnosti, kterd se jevi
jako idealni doplnkova vysetfovaci technika u pacientd
s CSC. Podstatou OCTA je detekce zmén v krevnim pri-
toku retindlniho a choroidélniho fecisté (v jinak static-
kém oku) bez nutnosti uziti kontrastni latky [11]. Snimky
OCTA lze studovat izolovanou segmentaci v rliznych
vaskularnich vrstvach, coz umozniuje podrobnou analy-
zu vaskularni struktury bez zkresleni v disledku syceni
nebo Uniku barviva [12,13]. Z recentnich klinickych stu-
dii vyplyva, ze ackoliv pfi standardnich vysettenich po-
moci OCT/FAG/ICG neni CNV zcela prokazatelnd, muze
byt u CSC odhalena praveé diky této zcela nové revolu¢ni
diagnostické metodé [12,14]. Cilem této prace je analy-
za OCTA nélezd, provedenych 1 rok po fotodynamické
terapii s polovi¢ni davkou verteporfinu (HD-PDT) u pa-
cientl lécenych pro cCSC.
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Hlavnim cilem této prace je retrospektivni analyza
pfitomnosti CNV pomoci OCTA u 52 pacientd (54 oci)
lécenych na Oc¢ni klinice 1. lékafské fakulty Univerzity
Karlovy a Ustfedni vojenské nemocnice - Vojenské fa-
kultni nemocnice Praha v letech 2014-2018 pro cCSC
pomoci HD-PDT.

MATERIAL A METODIKA

HD-PDT (Visudyne; Novartis AG, Biilach, Switzerland,
davka 3 mg/m? byla indikovana jako primarni lé¢ba
u symptomatickych chronickych forem CSC trvajicich
déle nez 3 mésice, u kterych nedoslo ke spontanni re-
sorpci subretinalni tekutiny (SRT) ¢i po nedostate¢ném
efektu konzervativni terapie. OCTA vysetieni bylo zho-
toveno 12 mésict po provedeni HD-PDT a bylo soucasti
vystupniho vysetfeni na konci sledovaci doby u pacien-
t0, ktefi oSetfeni pomoci HD-PDT pro cCSC podstoupili.

Vsichni pacienti pred provedenim redukované HD-
-PDT splnovali tato vstupni kritéria: pacient starsi 18
let; na OCT pritomna SRT nebo ablace RPE po dobu
minimalné 3 mésicl; pritomnost aktivni hyperfluores-
cence na FAG typicka pro cCSGC; pfitomnost choroidal-
ni cévni hyperpermeability a abnormalné dilatovanych
choroidalnich cév na ICG. A zaroven pred provedenim
HD-PDT nebyla pfitomna tato vylucujici kritéria: zndm-
ky CNV na vstupnich zobrazovacich metodach; zndmky
jiné patologie makuly (vékem podminéna makuldrni
degenerace, angioid streaks, polypoidalni choroidalni
vaskulopatie, patologickd myopie, tilted disk apod.);
netransparentni optickd media znemoznujici kvalitni
provedeni vsech vysetfeni; pfedchozi provedeni PDT,
laserové osetfeni nebo intravitrealni aplikace anti-VEGF
3 mésice pred provedenim HD-PDT.

Pred provedenim HD-PDT byla provedena nasledujici
vysetieni: NKZO na ETDRS optotypech, zméfeni nitro-
ocni tenze, provedeno vysetfeni na Stérbinové lampé
a biomikroskopie, vysetfeni pomoci pfistroje HRA+OCT
Spectralis (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germa-
ny): SD-OCT protokol - Sitka skenu 20 °x 20 °, 49 horizon-
talnich lineadrnich volumovych skent o vysokém stupni
rozliseni centrovanych na foveu, FAG/ICG protokol - 30°
snimky zamérené na makularni krajinu o vysokém stup-
ni rozliseni. Na zakladé téchto vysetieni byla potvrzena
cCSC definovana jako difuzni oblast hyperfluorescence
v makuldarni krajiné se seréznim odlou¢enim RPE a/nebo
neuroepitelu nebo jako lozisko prisaku lokalizované
v oblasti do 500 um od centra fovey kontraindikované
k loziskové laserové fotokoagulaci, u néhoz nedoslo ke
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spontanni resorpci SRT. Pacienti byli nasledné indikova-
ni k provedeni HD-PDT, které jsme provedli nejpozdéji
do 30 dnti od vstupnich vysetteni. Pacienti byli poté sle-
dovani a vysetieni 1., 3., 6., 12. mésic od provedeni HD-
-PDT. Na konci sledovaciho obdobi (12 mésici po HD-
-PDT) byla provedena tato vysetieni: kontrolni vysetieni
NKZO, nitroo¢ni tenze a predniho i zadniho segmen-
tu oka (biomikroskopicky), OCT vysetteni ve formatu
“follow-up” a navic vysetfeni pomoci OCTA. OCTA skeny
makuly velikosti 3 x 3 mm byly provedeny na pfistro-
ji Angioplex Zeiss Cirrus 5000 (Carl Zeiss Meditec, Inc.,
Dublin, OH, USA) k verifikaci zmén typickych pro cCSC.
K zisku dobfe hodnotitelnych snimk{ byly do hodnoce-
ni zafazeny pouze kvalitni OCTA vysetfeni se silou sig-
nalu 7 z 10. Na OCTA snimcich 2 nezavisli hodnotitelé
(KM, JE) analyzovali abnormalni pratok retinochoroidal-

nim fecistém, charakter retinalnich vrstev a pfitomnost
¢i nepfitomnost konkomitujici CNV. Déle jsme provedli
statistickou korelaci pfitomné CNV s primérnou vy-
slednou NKZO na konci sledovaciho obdobi. Pacienti
byli hodnoceni pomoci OCTA retrospektivné, protoze
v dobé iniciace klinického hodnoceni jsme na nasem
pracovisti neméli pfistroj k dispozici.

V retrospektivni analyze pfitomnosti CNV metodou
OCTA bylo hodnoceno 54 oci 52 pacientd (40 muzd, 12
zen) v pramérném véku 50,1 let (median 49,5, rozmezi
30-75 let), ktefi byli na O¢ni klinice 1. LF UK a UVN-VFN
v Praze [é¢eni pomoci HD-PDT pro diagnézu cCSC. Paci-
enti byli k HD-PDT indikovani na zakladé vstupnich vy-
Setteni, pfi kterych byla stanovena diagnéza zakladniho
onemocnéni cCSC s minimalni délkou trvani 3 mésice.
Priimérna délka trvani onemocnéni v dobé zahajeni lé¢-

Tabulka 1. Demograficka charakteristika souboru, prehled parametrd 54 oci s chronickou centralni serézni chorioretinopatii Iécenych
fotodynamickou terapii s polovi¢ni davkou verteporfinu pred a 12 mésicli po |é¢bé, OCT a OCTA analyza snimk{ 12 mésicl po [écbé

Demograficka charakteristika souboru _ P hodnota

pocet lécenych oci (n) 54
muzi (n) 40
zeny (n) 12
priimérny vék £SD (roky) 50,1+104
primérna délka trvani onemocnéni (mésice) 11,5
primérny pocet HD-PDT sezeni (n) 1,07
priimérna velikost HD-PDT stopy +SD (um) 1352 +421

Parametry pifed HD-PDT a 12 mésic po HD-PDT _—

vstupni NKZO £SD (ETDRS pismen) 68,9 +£10,5

vystupni NKZO £SD (ETDRS pismen) 79,0%11,0 p < 0,0001
vstupni CRT £SD (um) 385,3+£118,5

vystupni CRT £SD (um) 263,5 £52 p <0,0001

OCT a OCTA analyza 12 mésicti po HD-PDT _—

undulujici RPE (n, %)

17 (31,5 %)

difuzni retindIni pigmentova epitelopatie (n, %) 24 (44,4 %)

prikaz CNV (n, %) 19 (35,2 %)

typ | (n) 19

typ Il (n) 0

pfitomnost CNV pod undulujici RPE (n, %) 14 (82 %) p <0,0001
pritomnost CNV pod atrofii RPE (%) 14 (59 %) p =0,0008
primérna NKZO pacientl bez ptfitomné CNV £SD (ETDRS pismen) 82,7 7,2

priimérna NKZO pacientl s prokdzanou CNV £SD (ETDRS pismen) 72,0134 p=0,0179
primérny vék pacientl s CNV £SD (roky) 59 +6,3

SD - standard deviation (smérodatnd odchylka), HD-PDT - fotodynamickd terapie s polovicni ddvkou verteporfinu, NKZO - nejlépe kori-
govand zrakovd ostrost, CRT — centrdlni retindini tloustka, OCT - optickd koherencni tomografie, OCTA - optickd koherencni tomografickd
angiografie, CNV — choroiddlni neovaskularizace, RPE - retindIni pigmentovy epitel, ETDRS - Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
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by byla 11,5 mésicl (rozmezi 3-120 mésica). Na zakladé
vstupniho OCT/FAG/ICG vysetfeni jsme bodovy zdroj
prasaku zjistili u 6 oci (11,1 %), difuzni loziska hyper-
fluorescence u 48 oci (88,9 %) a v zadném pfipadé jsme
vstupnimi vysSetfenimi neprokdzali pfitomnost CNV.
Primérna hodnota vstupni NKZO pred lé¢bou cinila
68,91 +10,5 pismen ETDRS optotypl (median 71; v in-
tervalu od 35 do 85 pismen ETDRS) a primérna hodno-
ta vstupni CRT byla 385,6 +118,5 um (median 367,5 um;
v rozmezi od 245 pm do 1000 um). Tabulka1.

Statisticka analyza dat

Pro porovnani vyskytu CNV u oci se zndmkami
undulujictho RPE a znamkami atrofie RPE byl pouzit
chi-kvadrat test zavislosti v kontingen¢ni tabulce. Pro
porovnani rozdild naméfenych hodnot NKZO (v 12M)
ve skupindch danych pfitomnosti a nepfitomnosti
CNV byl pouzit neparametricky t-test. Neparametrické

%z

testy byly vybrany z dlvodu poruseni predpokladu
normality. Pro statistické testovani byla zvolena
oboustrannd alternativni hypotéza a vybrdna 5%
hladina vyznamnosti. Uvedené P hodnoty byly
upraveny Benjamini-Hochbergovou korekci pro vice-
Cetné testovani.

VYSLEDKY

Do naseho hodnoceni bylo zafazeno 54 oci 52 paci-
entl, u nichz byla na zdkladé komplexniho vysetieni
stanovena diagndza cCSC (Obrazek 1 A,B a 2 A,B). Vyvoj
nejlépe korigované zrakové ostrosti a zména centralni
retinadlni tloustky tohoto souboru pacient byly pred-
métem jiz v minulosti publikované prace [4]. Dosah-
li jsme zlepseni priimérné NKZO ze vstupni hodnoty
68,9 +10,5 pismen ETDRS (median 71, rozmezi 35-85)

Obrazek 1. Multimodalni zobrazeni chronické formy centralni serézni chorioretinopatie u 52leté pacientky s extrafoveolarnimi lozisky
(HRA-OCT Spectralis Heidelberg): (A) simultanni snimek fluorescencni a indocyaninové angiografie zobrazujici ¢asnou arteriovenéz-
ni fazi s vyraznou dilataci choroidalnich cév extrafoveoldrné (Zluté Sipky) a perifoveoldrné (modrd Sipka); je patrné difuzni naruseni
choriokapilaris v centralni oblasti, snimek zaroven neprokazuje pfitomnost choroidélni neovaskularizace. (B) simultanni snimek fluo-
rescencni a indocyaninové angiografie znazornujici pozdni venézni fazi angiogramu s vyznacenymi lozisky difuzni hyperfluorescence
zejména na indocyaninovém zobrazeni (zluté Sipky) a vyznacenou stopou pro redukovanou fotodynamickou terapii v misté difuzniho

aktivniho loziska (fialovy kruh)
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Obrazek 2. Optickd koheren¢ni tomografie téze pacientky (HRA-OCT Spectralis Heidelberg): (A) znazornuje transfoveolarni linedrni
sken prokazujici vysoké serézni odlouceni neuroretiny s jiz dystroficky zménénymi fotoreceptory (avsak pomérné dobre zachované
jednotlivé retindlni vrstvy). (B) zobrazuje transretindlni linedrni sken aktivnim prosakujicim loziskem undulujiho retindlniho pigmen-
tového epitelu s mirnou exsudativni aktivitou pred provedenim redukované fotodynamické terapie. (C) snimek 1 rok po provedeni
redukované fotodynamické terapie prokazuje kompletni vstiebani subretindlni tekutiny, obnoveni zény interdigitaci a zfetelného pra-
videlného retinalniho pigmentového epitelu subfoveolarné a (D) v misté plvodniho aktivniho loZiska pretrvava nepravidelny undulu-
jici retinalni pigmentovy list bez znamek aktivity

na hodnotu 79 +11 pismen ETDRS (median 82, rozmezi
38-93) na konci sledovaciho obdobi. Jednalo se o stati-
sticky signifikantni zlepSeni NKZO (p < 0,0001). Analo-
gicky doslo ke snizeni primérné vstupni hodnoty CRT
z 385,3 £118,5 pm (medidn 367,5 pum; rozmezi od 245
pm do 1000 um) na hodnotu 263,5 £52 um (median
258,5 um; rozmezi 162-404 pm) na konci sledovaciho
obdobi. Pokles CRT 12 mésicl po |é¢bé byl taktéz statis-
ticky signifikantni (p < 0,0001).

Primérny pocet HD-PDT sezeni tohoto souboru byl
1,07 (rozmezi 1-2). Primér velikosti pouzité laserové
stopy byl 1352 um (v intervalu od 800 um do 2800 pm).
Ozéreni jednou stopou jsme provedli u 45 oci (83,3 %),
u zbylych 9 oci (16,7 %) jsme ozafili vice¢etnd aktivni
loZiska 2 laserovymi stopami v jednom sezeni. U 43 oci
(79,6 %) jsme dosahli uplného vstiebani SRT po samo-
statném provedeni HD-PDT (Obrazek 2 C,D). Inkom-
pletni resorpci SRT jsme zaznamenali u zbylych 11 oci
(20,4 %), u nichz byla s odstupem ¢asu zvolena aditiv-
ni 1é¢ba, konkrétné aplikace anti-VEGF latky do skliv-
cového prostoru v 7 pfipadech, u 1 oka bylo HD-PDT
zopakovano s odstupem 3 a vice mésicl a ve 3 pfipa-
dech byl zvolen pfistup kombinovany, tedy opakovani
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HD-PDT s odstupem 3 a vice mésicl i aplikace anti-VEGF
do sklivce. Na konci sledovaciho obdobi jsme uspokoji-
vého vysledku bez exsudativni aktivity dosahli u 49 oci
(90,7 %).

Z naseho souboru 54 oci s cCSC lé¢enych pomoci
HD-PDT jsme ve 2 pfipadech odhalili vznik komplikujici
CNV do jednoho mésice od provedeni zdkroku v misté
ozareni CSC léze, jejiz aktivitu jsme angiograficky pro-
kazali pfi vstupnim vysetfeni. Tyto 2 pfipady hodnoti-
me jako komplikaci lé¢by. V obou pfipadech se jednalo
o subfoveoladrni, respektive juxtafoveoldrni drobnou
(avsak vysoce aktivni) CNV typu Il (dle star$i nomenkla-
tury oznacovana jako klasicka CNV). Pacienti s rozvinu-
tou sekundarni CNV byli zaléceni anti-VEGF lé¢bou (afli-
bercept); v jednom ptipadé doslo k anatomické upravé
prakticky ad integrum s regresi celé klasické porce neo-
vaskularniho komplexu, v druhém ptipadé vznikla drob-
nd klidna fibrovaskuldrni jizva juxtafoveolarné.

Vysledky OCTA vysetieni

Na konci sledovaciho obdobi, tedy 12 mésicd od
provedeni HD-PDT, jsme vysetfili viech 54 oci pomoci
OCTA pristroje. Oba nezavisli hodnotitelé se shodli na
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Obrazek 3. Opticka koheren¢ni tomograficka angiografie stejné pacientky 1 rok po provedené redukované fotodynamické terapii (An-
gioplex Zeiss Cirrus 5000, Carl Zeiss Meditec): v misté pivodniho aktivniho loziska pod undulujicim retinalnim pigmentovym epitelem
v zéné choriokapilaris je jasné zfetelnd inaktivni choroidalni neovaskularizace (zluta Sipka)

prikazu konkomitujici CNV u 19 o¢i (35,2 %). Vékovy

pramér pacientl s prokdzanou CNV ¢inil 59 let (rozmezi

45-75).

Subanalyzou charakteru retindlnich vrstev na B-ske-
nech OCT a jejich korelaci vici pfitomnosti CNV znazor-
néné na OCTA jako abnormalni pritok v jednotlivych
retinochoroidalnich vrstvach jsme dospéli k nasleduji-
cim zavérim:

- korelace vyskytu CNV u o¢i se zndmkami undulujiciho
hyperreflexivniho RPE (Obrazek 3): u pacientl s nale-
zem undulujici hyperreflexivni RPE linie se CNV vysky-
tuje ve velmi vysoké mife (82 %) v porovnani s paci-
enty, u nichz nebyla na OCT snimcich undulujici RPE
pozorovéana (14 %). Tento rozdil je statisticky vyznam-
ny (p < 0,0001).

- korelace vyskytu CNV u o¢i se zndmkami atrofie RPE:
u pacientu s atrofii RPE se CNV vyskytuje ve vysoké mite
(59 %) v porovnani s pacienty bez atrofie RPE (11 %).
Tento rozdil je statisticky vyznamny (p = 0,0008).

- korelace pfitomné CNV na prdmérnou vyslednou
NKZO: u pacientl s vyskytem CNV je priimérnd NKZO
na konci sledovaciho obdobi 72 pismen ETDRS; tato
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hodnota je statisticky vyznamné nizsi (p = 0,0179) nez
u pacientl bez CNV, u nichz je prdmérnd NKZO na kon-
ci sledovaciho obdobi 82,7 pismen ETDRS (Graf 1).

DISKUZE

Chronicka forma CSC je spojovana s perzistujici subre-
tinaIni exsudaci, progresivnimi ireverzibilnimi zménami
sitnice a tomu odpovidajicim trvalym zhorsenim cent-
ralni zrakové ostrosti. Chronicka ¢i rekurentni CSC mize
byt vleklym onemocnénim a v disledku dlouhodobé
pfetrvavajici separace neuroretiny vede k funkénim
zménam doprovazenym dysfunkci bunék RPE, subre-
tindlnimi exsudaty a fibrézou [15], cystoidni makularni
degeneraci [16], komplikujici CNV [12,17]. Pfesna pfi-
¢ina vzniku CSC zGstdva i nadale nejasna. Predpokla-
da se, ze abnormalni choroidélni cévy hraji klicovou
roli v patogenezi tohoto onemocnéni [18,19]. Zvysena
tloustka choroidey, patrnd na EDI-OCT [8], a zvysena
choroidalni permeabilita, demonstrovana na ICG, pfi-
vedla fadu autor k domnénce, ze 1é¢ba cilena pravé na
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Graf 1. Krabicovy graf zachycujici rozdil hodnot nejlépe korigované zrakové ostrosti u pacient(i bez prokdzané choroidélni neovas-
kularizace a pacientd, u nichz byla pomoci optické koheren¢ni tomografické angiografie pfitomnost choroidalni neovaskularizace

prokézana

NKZO - nejlépe korigovana zrakova ostrost, CNV — choroidalni neovaskularizace

tato loziska patologicky zménénych choroidélnich cév
muze byt v terapii CSC efektivni [20,21]. | ptes pfesvéd-
¢ivé vysledky mnohych prospektivnich klinickych studii
neexistuje v soucasné dobé zlaty standard Iécby toho-
to onemocnéni. Lisi se i ndzory odbornikd na rychlost
zahdjeni 1écby, jeji radikalitu a volbu nejvhodnéjsiho
[écebného postupu. Je otdazkou diskuze, zda by Iécba
méla byt zahajena dfive nez za 3 mésice, kdy vyckavame
na spontanni zhojeni. Vysledky nasi prace ukazuji vyso-
ké procento komplikaci onemocnéni, predevsim pfi-
tomnost CNV, at uz z primarnich ¢i sekundarnich pficin.
Predpokladame, Ze veasné zahdjeni |é¢by dokaze témto
komplikacim zabranit s vy3si mirou efektu.

Fotodynamickda terapie ve standardnim davkovacim
rezimu byla prvotni metodou volby v [é¢bé cCSC; ackoliv
anatomické i funk¢ni vysledky jsou uspokojivé v mnoha
mezinarodnich publikacich [21,22,23], uziti konvenéni
PDT muze vést k castéjsimu vyskytu komplikaci - at-
rofie RPE, hypoperfuze choriokapilaris, ¢asnd hypoxie
chorioretinalni tkdné a vznik sekundarni CNV [22]. Né-
ktefi autofi se domnivaji, ze uziti PDT v Setrnéjsim re-
zimu (reduced-dose, reduced-fluence ¢i jejich vzajem-
nd kombinace, rPDT) vede k podobnym anatomickym
i funkénim vysledkdm, avsak s lepsim bezpecnostnim
profilem a minimem zminovanych nezadoucich G¢ink
[24,25,26]. Princip ucinku rPDT pak shledavaji spise v re-
modelaci choroidalniho fecisté s redukci prisaku cho-
roidalnich cév nez v jejich okluzi [27].

Fotodynamicka terapie vsak mulze mit potencialni
vedlejsi ucinky jako jsou RPE atrofie, trhlina RPE, sub-
-RPE hemoragie, choroidélni ischemie nebo sekundar-
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ni CNV [22,27,28]. Vétsina pacient(, u kterych byly tyto
komplikace popisovany, byla Ié¢ena PDT ve standard-
nim davkovacim rezimu [29]. Vzhledem ke skute¢nosti,
ze anatomické i funk¢ni vysledky jsou mezi standardni
a HD-PDT srovnatelné, zda se, ze HD-PDT je metodou
bezpecnéjsi [25,30]. Fujita a kol. nepozorovali u zadné-
ho z 204 lé¢enych oci pomoci HD-PDT komplikujici CNV
[25], podobné jako Karakus a kol., ktefi stejnou metodou
l&cili 27 oci [31]. Na rozdil od téchto autorl popisuje
Tseng vznik komplikujici CNV v souvislosti s HD-PDT u 2
Z 56 oc¢i (3,6 %) [32]. V nasi studii doslo rovnéz u 2 oci
(3,7 %) k rozvoji zietelné prokdzané komplikujici CNV
do 1 mésice od provedeni lécby, v obou pfipadech se
jednalo o CNV typu Il (tedy drobna klasicka CNV) v misté
ozafeni PDT stopou. Rozvoj sekundarni CNV u cCSC byl
popisovan zejména v souvislosti se standardni PDT nebo
laserovou fotokoagulaci, CNV viak muize byt komplika-
ci samotné cCSC [2,22,33]. Za predpokladu, ze do nasi
studie byli zafazeni pouze pacienti, u nichz vstupni vy-
Setfeni (OCT/FAG/ICG) neprokazala pfitomnost CNV, po-
vazujeme vznik CNV do 1 mésice od provedeni HD-PDT
v nasem souboru pacientd za komplikaci této lécby.
Dalsi skutec¢nosti, kterd nds o tomto presvédcuje, je fakt,
ze CNV vznikajici na podkladé dlouhotrvajici cCSC byva
zpravidla typ | neovaskularizace, tedy okultni CNV [12].
Asociace CNV a cCSC je v poslednich letech uUstfed-
nim tématem mnoha klinickych hodnoceni. CNV se
muze vyvinout na podkladé rekurentni ¢i chronické
CSC - chronicka alterace Bruchovy membrany a RPE
jsou hlavni pficiny vzniku CNV. Az do roku 2015 byla
publikovana incidence CNV u cCSC ve 2-9 %, pficemz
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vice nez 80 % CNV se vyskytovalo u osob starsich 50 let
[10,33]. Az doposud byla diagnostika CNV pfi CSC obtiz-
na z dlivodu doprovodnych klinickych pfiznakl (ablace
RPE, subretindlni nebo intraretinalni tekutina, denzni
RPE zmény, atrofie RPE) zpUsobujicich zastinéni nebo
window efekt pfi standardnich vysetfenich FAG/ICG/
OCT [12,30]. Recentni pokrok v multimodalnim zobraze-
ni, zejména revolucni technice OCT angiografii (OCTA),
nam usnadnuje identifikaci CNV typu | lezici nad lozis-
ky vyrazné ztlustélé choroidey (patrnymi na EDI-OCT)
a lozisky zvy3ené permeability choroidalniho recisté
(patrnymi na ICG) [9]. Bonini-Filho deklaroval vysokou
sensitivitu a 100% zachyt CNV pomoci OCTA [12]. Au-
tofi, ktefi pro prikaz CNV pii cCSC pouzili OCTA, iden-
tifikovali pfitomnost komplikujici CNV s mnohem vyssi
frekvenci nez pfi pouziti standardnich metod vysetfeni
[13,34,35]. Costanzo prokazal pomoci OCTA sekundar-
ni CNV pii cCSC u 8 z 32 odi (24,2 %) [34]. Quaranta-El
Maftouhi dokonce identifikoval pfitomnou CNV u 58 %
pacient s cCSC, u nichz byla na OCTA jasné zietelna
chorioneovaskularni sit, ackoliv na FAG ani ICG nebyly
znamky CNV patrné [13].

Na zékladé novych poznatkl jsme se rozhodli retro-
spektivné zhodnotit pomoci OCTA ndas soubor 54 oci
[é¢enych pro cCSC metodou HD-PDT na konci sledova-
ciho obdobi (12 mésicl po [é¢bé). U 19 z 54 oci (35,2 %)
se 2 nezavisli pozorovatelé shodli na pfitomnosti abnor-
malni choroidalni cévni pletené s odliSnym pritokem,
ktera jevila znamky CNV typu I. Pfitom 82 % takto pro-
kdzanych abnormalnich choroidalnich cév lezelo pod
hyperreflexivni undulujici vrstvou RPE. Nepravidelny
undulujici hyperreflexivni RPE u CSC se i v dosud do-
stupné literatufe povaZzuje za vysoce rizikovy pro prakaz
pod nim lezici CNV typu | [14,36]. Interpretace néalezu
abnormalnich choroidalnich cév jako CNV by vSak méla
byt u CSC provedena s velkou obezfetnosti, protoze
onemocnéni samo o sobé je charakterizovdano zména-
mi choroidalnich cév. Domnivame se, Ze nepravidelny
vzorec choroidalnich cév a patologicka choroidalni vas-
kulatura mohou odpovidat jak abnormalné dilatova-
nym cévam, tak CNV. Z naseho souboru pacientl byla
exaktné patrna choroidalni bohaté se vétvici a anasto-
mozujici vaskularni sit prdvé u 19 pacientq, u téchto pak
byl ndlez hodnocen jako CNV typu I. Pfitomnost CNV je
negativnim prognostickym faktorem pro finalni funk¢-
ni vysledek Ié¢by [23]. | v nasem souboru méli pacienti
s prokdzanou CNV signifikantné niz3i NKZO na konci sle-
dovaciho obdobi.

Otazkou vsak nadale z(stava, zdali CNV u téchto pa-
cientd vznikla dlouhotrvajicim onemocnénim nebo
jako komplikace provedené |écby HD-PDT. Costanzo
ve své praci porovnaval pfitomnost sekundarni CNV
u treatment-naivnich pacientl a pacient jiz [écenych;
mezi témito skupinami nezaznamenal signifikantni
rozdil tykajici se prikazu CNV [34]. Rabiolo se zaby-
val funkéné-strukturdlnimi zménami pred a po lé¢bé
HF-PDT demonstrovanymi pomoci multimodalnich
zobrazovacich technik. Velmi prekvapivé nebyla po
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HF-PDT na OCTA zaznamendna zadnd signifikantni
zména na urovni choriokapilaris, Sattlerovy ani Halle-
rovy vrstvy [37]. Tyto vysledky naznacuji, ze v porovna-
ni se standardni PDT je Setrné provedeni PDT u¢inné,
aniz by dochazelo k vyznamnému poskozeni cho-
roidalni vaskuldrni architektury a riziku nasledné po-
laserové hypoxie. Proto se domnivame, Ze i v pfipadé
nasich 19 pacientl je pfitomna CNV spiSe komplikaci
samotného chronického onemocnéni nez nezddoucim
ucinkem lé¢by. Vyjimkou jsou vyse uvedené 2 ptipady,
u kterych CNV typu Il vznikla v pifimé souvislosti (do
1 mésice) s HD-PDT. Ovsem i u téchto dvou o¢i byla
na konci sledovaciho obdobi, po kompletnim zklidné-
ni ndlezu bez exsudativni aktivity, prokdzana Sirsi léze
CNV typu |, na jejimz podkladé ziejmé vznikla kompli-
kujici CNV typu Il bezprostiedné po HD-PDT. Domniva-
me se proto, ze prikaz CNV na podkladé CSC se stava
zvlast dllezity pfed planovanou lé¢bou pomoci PDT
s ohledem na skutecnost, ze PDT muze potencialné
iniciovat hypoxii a tim i vétsi expresi VEGF pUsobkd
a aktivovat tak klinicky dosud némou neovaskularizaci.
Pfitomnost sekundarni CNV na podkladé CSC tak m(ize
vést ke zméné |écebné strategie. V nasem souboru pa-
cientl byla u 10 o¢i kvili neuspokojivému efektu sa-
mostatné HD-PDT aplikovana anti-VEGF latka intravit-
realné s pozitivnim anatomickym i funkénim efektem.
Zpétnym hodnocenim OCTA nalezd téchto oci jsme
v 8 pfipadech z 10 (80 %) prokazali ptitomnost CNV
typu |, coz koresponduje s vysledky Pichiho [36].

CSC sama o sobé neni spojovana s vyssi hladinou VEGF
ve sklivci a Ucinek anti-VEGF preparatd u CSC bez pfitom-
né CNV nebyl vesmés prokazan [38]. Situace vsak muze
byt odlisna u komplikovanych ptipad sekundarni CNV
jako komplikace dlouhotrvajici CSC. Pfedchozi klinické
studie prokazaly anatomicky i funkéni efekt bevacizuma-
bu, ranibizumabu a afliberceptu v [é¢bé CNV asociované
s CSC [39,40,41]. Data dokazujici G¢innost a bezpecnost
kombinované |é¢by PDT a anti-VEGF jsou velmi omeze-
nd. Asahi demonstroval pozitivni vysledky kombinované
terapie HD-PDT + aflibercept u pacientd nereagujicich
na konvencni lé¢bu (laserfotokoagulace, monoterapie
PDT, monoterapie anti-VEGF). Vétsi Uspéch zaznamenal
predevsim u oci s komplikujici CNV [42].

Za vyhody naseho hodnoceni povazujeme komplet-
ni ro¢ni sledovaci dobu u viech pacient(, statisticky
hodnotitelna data, pomérné velky konzistentni soubor
pacientt [é¢enych a sledovanych 1 examinatorem. Limi-
tujicimi faktory této prace je retrospektivni hodnoceni,
vysetifeni pomoci OCTA az na konci sledovaciho obdobi
a absence kontrolni skupiny.

ZAVER

V nasem retrospektivnim hodnoceni souboru pacien-
tl s cCSC jsme 1 rok po provedeni redukované PDT pro-
kazali pomoci angio-OCT pfitomnost CNV ve 35,2 % pfi-
pady. Pacienti s prokdzanou CNV zachycenou na OCTA
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méli na konci sledovaciho obdobi horsi funkéni vysled-
ky nez pacienti, u nichz CNV nebyla na OCTA prokazana.

OCTA vysetienije velmislibnou vysetfovaci modalitou

u pacientd s CSC. OCTA vysetfeni spolehlivé detekuje
pfitomnou CNV, velmi ¢asto lokalizovanou pod nepra-
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videlnym hyperreflexivnim undulujicim RPE. U pacientt
s cCSC povazujeme OCTA na zakladé dostupné literatu-
ry i nasi dosavadni klinické zkusenosti za standardni vy-
Setteni, které by, spolec¢né s vysetfenim OCT, FAG a ICG,
vzdy mélo predchézet terapeutické rozvaze.
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