RANIBIZUMAB V LECBE ]
CHOROIDALNI NEOVASKULARNI
MEMBRANY Z JINE PRICINY

NEZ VEKEM PODMINENA
MAKULARNI DEGENERACE

SOUHRN

Cil: Zjistit bezpecnost a uc¢innost ranibizumabu v |écbé choroidalni neovasku-
larizace (CNV) zplsobené jinymi chorobami nez vékem podminénou makular-
ni degeneraci (VPMD).

Soubor: Bylo zafazeno 21 pacient( prlimérného véku 61 + 17,2 let (min. 16,
max. 85) s CNV zpUsobenou jinymi pri¢inami nez VPMD, konkrétné patologic-
kou myopii (n=11), angioidnimi pruhy (n=3), centralni serdzni chorioretinopatii
(n=2), makularni dystrofii Severni Karoliny (n=1), dominantnimi familiarnimi
drizami sitnice (n=1) a idiopatickou CNV (n=3).

Metodika: Pacienti byli Iéceni na Oc¢ni klinice Fakultni nemocnice v Hradci
Kralové tfemi dvodnimi intravitredlnimi injekcemi ptipravku ranibizumab (Lu-
centis) 0,5 mg s mési¢nim odstupem jednotlivych davek a naslednymi davkami
dle potreby - IéCebny rezim pro re nata (PRN). Nejlépe korigovana zrakova os-
trost (NKZO) byla zhodnocena na ETDRS optotypech (Early Treatment Diabe-
tic Retinopathy Study), centralni retinélni tloustka (CRT) byla méfena pomoci
optické koherencni tomografie (OCT) (Cirrus, Zeiss). Tyto parametry byly sle-
dovany pred zahajenim studie a dale v dobé 1 (pouze NKZO), 4, 8 a 12 mésicl
v pribéhu lécby. Sledovali jsme také vyskyt o¢nich i systémovych nezadoucich
ucinka.

Vysledky: Zaznamenali jsme statisticky vyznamné zlepseni primérné hodno-
ty NKZO o 11,4 pismen (p<0,001) na konci sledovaciho obdobi v podskupiné
pacientl s myopickou CNV. V podskupiné pacientd s CNV z jinych pficin bylo
zlepseni NKZO o 5,9 pismen (p=0,043). Primérna hodnota CRT po 12 mésicich
statisticky vyznamné poklesla o 42,2 um (p=0,028) u pacientli s myopickou
CNV a 0 119,4 um (p=0,002) u pacientli s CNV z jinych pricin. Nezjistili jsme
Zadné zavazné ocni ani systémové nezadouci Ucinky souvisejici se samotnym
pfipravkem Lucentis ani s jeho injekénim podanim.

Zavér: Lécba intravitredlni injekci ranibizumabu podavana v reZzimu pro re
nata po Uvodnich tfech mési¢nich davkach prokazala efektivitu a bezpecnost
v Ié¢bé CNV jiné etiologie nez VPMD béhem rocniho sledovani.

Klicova slova: myopicka CNV, jiné pficiny CNV, anti-VEGF, Lucentis, ranibizu-
mab

SUMMARY

RANIBIZUMAB FOR THE TREATMENT OF CHOROIDAL
NEOVASCULARIZATION DUE TO CAUSE OTHER THAN AGE
RELATED MACULAR DEGENERATION

Abstract

Purpose: To evaluate the safety and clinical efficacy of ranibizumab (Lucentis)
in the treatment of choroidal neovascularization (CNV) caused by diseases
other than age-related macular degeneration (AMD).

Patients: 21 patients with mean age 61 + 17.2 years (min 16, max 85) with
CNV due to causes other than AMD, in particular pathological myopia (n=11),
angioid streaks (n=3), central serous chorioretinopathy (n=2), North Carolina
macular dystrophy (n=1), dominant familial drusen (n=1) and idiopathic CNV
(n=3).
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Methods: The patients were treated at the Ophthalmology Department of
the University Hospital in Hradec Kralove with three monthly initial intravitreal
injections of ranibizumab 0.5 mg with subsequent treatment regimen pro re
nata (PRN). The best corrected visual acuity (BCVA) was evaluated on the
ETDRS optotypes (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study), central retinal
thickness (CRT) was measured by optical coherent tomography (OCT) (Zeiss,
Cirrus). These parameters were evaluated before start of the study and then
at 1 (BCVA only), 4, 8, and 12 months during treatment. We also evaluated the
possible occurrence of ocular and systemic side effects.

Results: Statistically significant improvement in the mean of BCVA score
of 11.4 letters (p<0.001) at the end of the follow-up period in patients with
myopic CNV was observed. In the subgroup of CNV patients from other causes
BCVA improvement was 5.9 letters (p=0.043). The mean CRT at 12 months
statistically significantly decreased by 42.2 um (p=0.028) in patients with
myopic CNV and by 119.4 um (p=0.002) in patients with CNV from other
causes. We have not detected any serious ophthalmic or systemic side effects
associated with ranibizumab s treatment.

Conclusions: Intravitreal ranibizumab given in the PRN regimen after the
initial three monthly doses was demonstrated efficiency and safety in the
treatment of CNV due to cause other than AMD during the annual follow-up.

Key words: myopic CNV; other cause than AMD; anti-VEGF; Lucentis,

ranibizumab
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Choroidalni neovaskularizace (CNV) je charakterizovana
pritomnosti patologickych choroidalnich cév pod retinal-
nim pigmentovym epitelem (RPE) nebo pod sitnici. Pfi¢ina
vzniku CNV neni zndma, v jeji patogenezi je vSak prokazana
role angiogennich faktort, napfiklad vaskularniho endote-
lialniho rlstového faktoru (VEGF) [3,10,14].

Nejcastéjsi pficinou vzniku CNV je vékem podminéna
makularni degenerace (VPMD), ktera, pokud neni léCena,
vede k vyznamnému poklesu zrakové ostrosti u pacientl
ve véku nad 55 let [5]. Mezi dalsi pFi¢iny vzniku CNV patfi
patologickd myopie, syndrom predpokladané ocni histo-
plazmdzy, angioidni pruhy, uveitidy, choroiddlni ruptura
nebo trauma, centralni serdzni chorioretinopatie a cent-
ralni dystrofie.

Choroidalni neovaskularizace z jinych pficin, nez je
VPMD a patologicka myopie, je vzacna a obvykle se vysky-
tuje u dospélych v produktivnim véku [2].

Myopie je nejcastéjsi pri¢inou poklesu zrakové os-
trosti v celkové populaci, zejména ve vychodni Asii,
kde postihuje pfiblizné 40 % dospélych ve véku nad 40
let [20]. Patologickd myopie je nejtézsi formou myo-
pie a jeji definice zahrnuje refrakéni chybu minimalné
-6,0 dioptrii nebo axidlni délku bulbu 26,5 mm a vice
a také degenerativni zmény skléry, cévnatky a sitnice
[6,15,17].

Choroidalni neovaskularizace na podkladé patologické
plikaci patologické myopie u pacient( v produktivnim véku
s prevalenci 0,04 % az 0,05 % v celkové populaci [4,7].
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V této praci hodnotime lécbu intravitrealné podavanym
ranibizumabem m v reZzimu pro re nata (PRN) u pacientl
s CNV zplisobené jinymi chorobami nez VPMD.

SOUBOR A METODIKA

Do studie provadéné na Oc¢ni klinice ve Fakultni nemoc-
nici v Hradci Kralové v obdobi od ledna 2016 do listopadu
2017 bylo zahrnuto 21 pacientl. Tabulka 1 ukazuje za-
kladni demografické a klinické charakteristiky souboru.
K potvrzeni diagndzy byla pouZita fluorescencni angio-
grafie (FA), fotografie fundu a optickd koherencni tomo-
grafie (OCT Cirrus, Zeiss). Pacienti byli zafazeni do studie,
pokud podepsali pisemny informovany souhlas a byla jim
diagnostikovana CNV z jiné pficiny nez VPMD. Konkrétné
se jednalo o nasledujici diagnostické jednotky: angioid-
ni pruhy, centralni serdzni chorioretinopatie, patologicka
myopie (Obrazek 1), makularni dystrofie Severni Karoliny,
dominantni familiarni drdzy sitnice a idiopatickd CNV (Ob-
razek 2). Pacienti s patologickou myopii méli primérnou
axialni délku oka 29,21 mm a prlimérna refrakce cinila
-11,67 dioptrii. Léc¢ba ranibizumabem byla v davkovacim
rezimu PRN, tedy po prvnich tfech mésicnich injekcich
nasledovaly kontroly s eventualnim podanim dalsi injek-
ce pri pretrvavani zndmek aktivity CNV podle OCT (intra
a subretinalni tekutina, ablace RPE) a také pfi nalezu Cers-
tvé makuldrni hemoragie. Pfiprava léku i jeho podani pro-
bihalo za aseptickych podminek. Aplikace ranibizumabu
(0,5 mg v 0,05 ml) byla provedena v lokalni anestezii za
pomoci 30-gauge jehly transskléralné 3,5 az 4,0 mm od
limbu.
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Tabulka 1. Vstupni demografické a klinické charakteristiky

Demograficka data pacienti VSichni Myopicka CNV Jinad nez myopicka
(n=21) (n=11) CNV (n=10)

Pohlavi, Zeny, n (%) 12 (57,1 %) 7 (63,3 %) 5 (50,0 %)
Primérny vék (roky) £ SD (rozmezi min-max) 61+17,2 (16-85) 68+13,2(39-85) 53+17,5(16-80)
Priimérna zrakova ostrost, pocet pismen ETDRS optotypd 52,9 + 11,3 50,2 + 11,5 55,9 + 10,3

+SD

Primérnd centralni retinalni tloustka, um + SD 386,3 + 86,7 373,5+54,9 400,5+ 110

n = pocet oci; CNV = choroiddlIni neovaskularizace; ETDRS = Early Treatment Diabetic Retinopathy Study; SD = standardni

odchylka

Obrazek 1. Choroidalni neovaskularizace u pacienta s patologickou myopii

A. Foto fundu pred zahdjenim |écby ranibizumabem. LoZisko neovaskularni membrany, v nasalni ¢asti subretindlni hemora-
gie
B-C. HD-OCT pred lécbou. Hyperreflektivni tkan, prorlstajici retindIni pigmentovy epitel. Edém neuroretiny s centralni
retindlni tloustkou 675 um
D-E. HD-OCT po lécbé. Pokles edému, ndznak foveolarni deprese
F. Foto fundu po lé¢bé. Lozisko se ohraniCuje, hemoragie nejsou

Hodnotili jsme vyskyt ocnich a systémovych nezidou-
cich Ucinkd, procento pacientd, ktefi ziskali 15 a vice pis-
men nejlépe korigované zrakové ostrosti (NKZO) na ETDRS
optotypech a také vyvoj centrélni retindini tloustky (CRT)
dle OCT. Vysetfeni byla provadéna s odstupem 1 (pouze
NKZO), 4, 8 a 12 mésicl od zahdjeni [éCby.

Statisticka analyza

Statistickd analyza byla provedena za pomoci softwaru
IBM SPSS Statistics 23. Kvantitativni Udaje jsou vyjadreny
prdmérem a rozsahem. Hodnoty NKZO a CRT byly analy-
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zovany testem normality Kolmogorova-Smirnova. Zmény
NKZO a CRT byly hodnoceny pomoci parového Friedma-
nova testu. Statistickd vyznamnost byla definovana jako
p<0,05.

VYSLEDKY

Nejcastéjsi pri¢inou vzniku CNV v nasi studii byla pato-
logickd myopie, kterd byla diagnostikovana pfiblizné u po-
loviny 1éCenych pacientd (tabulka 2). V celé skupiné byl
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Obrdzek 2. Idiopatickd choroiddlni neovaskularizace

A. Foto fundu pred zahajenim lécby ranibizumabem. LoZisko neovaskuldrni membrany, kolem loZiska subretinalni hemoragie
B. HD-OCT pred Iécbou. Ablace a edém neuroretiny, elevace retindlniho pigmentového epitelu
C-D. FAG ndlez pfi prvni navstévé. Postupné gradujici hyperfluorescence neovaskuldarni membrany, blokada fluorescence

z dlivodu subretinalni hemoragie

E. HD-OCT po |écbé. Pokles edému neuroretiny a retindlniho pigmentového epitelu

F. Foto fundu po lé¢bé. Ohranic¢eno loZisko s pigmentem

Tabulka 2. Etiologie choroidalni neovaskularizace a pocet injekci ranibizumabu

PFic¢iny vzniku CNV Pocet injekci, primér (rozmezi min-max)

Patologicka myopie 11 (52,4 %) 4 (3-7)
Angioidni pruhy 3 (14,3 %) 6 (4-7)
Centralni serézni chorioretinopatie 2 (9,5 %) 8 (7-9)
Idiopaticka 3 (14,2 %) 8 (3-10)
Makularni dystrofie Severni Karoliny 1(4,8%) 3
Dominantni familidrni drizy sitnice 1(4,8%) 3

n = pocet o¢i; CNV = choroiddIni neovaskularizace

primérny pocet injekci aplikovanych jednomu pacientovi
4,8+2,1 (rozmezi 3—10) dle Ié¢ebného protokolu PRN. Pri-
mér aplikovanych injekei u pacientl s patologickou myopii
byl 4,1 (rozmezi 3-7 injekci), u pacient( s centralni serdzni
chorioretinopatii byl 8,0 (rozmezi 7-9 injekci), u pacientl
s angioidnimi pruhy byl 6,0 (rozmezi 4-7 injekci), u pacien-
tl s idiopatickou CNV byl 8,0 (rozmezi 3-10 injekci). Paci-
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ent s makularni dystrofii Severni Karoliny a pacient s do-
minantnimi familidrnimi drizami sitnice byli Ié¢eni tfemi
injekcemi.

Zména NKzO

V celkové skupiné 21 pacient( ziskalo 5 pacient( (23,8 %)
po prvni injekci ranibizumabu v porovnani se vstupnimi
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Graf 1. Zména nejlépe korigované zrakové ostrosti v priibéhu rocniho sledovani
v podskupiné myopické choroidalni neovaskularizace a choroidalni neovaskulariza-

ce z jinych pficin ve sledovaném souboru
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Graf 2. Zména centralni retindlni tloustky v pribéhu ro¢niho sledovéni v podskupi-
né myopické choroiddIni neovaskularizace a choroidaIni neovaskularizace z jinych

pficin ve sledovaném souboru

hodnotami 15 a vice pismen NKZO a po 12 mésicich ziskalo
15 a vice pismen 6 pacientu (28,6 %) (Graf 1).

V podskupiné pacientl s myopickou CNV jsme za-
znamenali hned po 1. injekci ranibizumabu statisticky
signifikantni zlepSeni NKZO o 14,2 pismen ETDRS opto-
typl (p<0,001), v podskupiné pacientld s CNV z jiné pfi-
¢iny bylo zlepSeni o 5 pismen také statisticky vyznamné
(p=0,003). V obdobi 1 mésic az 8 mésicli od zahdjeni
[éCby jsme zjistili mirny statisticky nesignifikantni po-
kles NKZO v pripadé myopické CNV o 2,4 pismen ETDRS
optotypt (p=0,167) a v pfipadé CNV jinych pti¢in 0 0,6
pismen (p=0,402). V obdobi sledovani 8-12 mésici od
zahajeni lécby jsme dokumentovali dalsi nevyznamny
pokles NKZO o 0,7 pismen ETDRS optotypl (p=0,353)
u pacientl s myopickou CNV a signifikantni zlepSeni
NKZO o 1,5 pismen (p=0,045) u pacientt s CNV z jinych
pricin (Graf 1).
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Po ro¢nim sledovani jsme zjistili zlepSeni zrakové ostrosti
ve srovnani s hodnotami pred lé¢bou u vSech oci kromé
dvou. U jednoho pacienta s idiopatickou CNV byl zjistén
pokles NKZO o 1 radek ETDRS optotypu i pres aplikaci tfech
uvodnich injekci ranibizumabu. U druhého pacienta s CNV
pfi angioidnich pruzich sitnice bylo aplikovano 7 injekci,
NKZO se i pres tuto |éCbu zhorsila o 7 pismen ETDRS opto-
typU. Vzhledem k ireverzibilnim fibroznim zménam v ma-
kule u téchto pacientl byla Iécba ukoncena. Po rocni Iéc-
bé u 4 pacientl (36,4 %) pretrvavaly znamky aktivity CNV,
a proto u nich bylo pokracdovano v |écbé ranibizumabem.
Ostatni pacienti zGstavaji v nasem sledovani.

Anatomické vysledky

Vyznamné zlepSeni CRT bylo u vSech pacientl zazname-
nano hned po prvnich 3 injekcich ranibizumabu s prdmér-
nym statisticky signifikantnim poklesem CRT 0 59,9 um od
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vstupnich hodnot (p<0,001) ve skupiné pacientli s myopic-
kou CNV a 0 59,9 um (p<0,001) ve skupiné pacientd s CNV
z jinych pficin.

Od 4. do 8. mésice sledovani doslo k statisticky nesig-
nifikantnimu narlstu CRT o 17,3 um (p=0,19) u pacientl
s myopickou CNV a dalSimu poklesu CRT 0 5,5 um ve skupi-
né s CNV z jiné priciny (p=0,41).

V obdobi sledovani 8-12 mésicli od zahajeni |éCby jsme
dokumentovali dalsi statisticky nesignifikantni nartist CRT
00,4 um (p=0,56) u pacientll s myopickou CNV a0 7,4 um
(p=0,231) u pacientl s CNV z jinych pficin (Graf 2).

Bezpecnost lécby

Nebyly pozorovany zadné zavainé komplikace jako en-
doftalmitida, trhlina sitnice nebo jeji odchlipeni, sklivcové
krvaceni, glaukom, aktivni uveitida nebo systémové neza-
douci ucinky. U jednoho pacienta byla po aplikaci ranibi-
zumabu zaznamenana prechodna nitrooc¢ni hypertenze,
ktera dobre reagovala na lokalni hypotenzivni l1écbu Co-
soptem gtt. Nejcastéjsim ocnim nezadoucim ucinkem bé-
hem rocni léCby byly 3 pfipady podspojivkového krvaceni.

DISKUSE

V tadé klinickych studii byl prokazan benefit 1écby blo-
katory VEGF u pacient( s jinou pfi¢inou CNV nez VPMD.
Studie RADIANCE, kterd jako prvni na svété hodnotila
ucinnost lécby ranibizumabem v pfipadé myopickych CNV
u 116 oci v rezimu PRN, prokdzala signifikantni zlepseni
NKZO o 14,4 pismen ETDRS optotypl na konci ro¢niho
sledovani s primérnym poctem 3,5 injekci ranibizumabu
[19]. V nasi studii jsme zaznamenali zisk 11,4 pismen po
12 mésicich od zahajeni léCby s primérnym poctem 4,1 in-
jekci v prabéhu rocni lé¢by v podskupiné myopickych CNV.
Mensi zisk NKZO prisuzujeme malému poctu pacientl
v nasem souboru a také horsim vstupnim hodnotam NKzZO
(50,2 pismen ETDRS optotypu proti 55,8 pismen ve studii
RADIANCE). Priimérny pokles CRT ve studii RADIANCE byl
na konci ro¢niho sledovani -71,3 um oproti vstupni hodno-
té 373,1 um. V nasem souboru jsme zaznamenali zlepseni
CRT 0 42,2 um z puvodni hodnoty 373,5 um, coZ povazuje-
me za srovnatelné.

Studie MINERVA hodnotila ucinnost lécby ranibizu-
mabem u 119 pacientll s CNV z jinych pfic¢in nez VPMD
a u patologické myopie v rezimu lécby PRN [13]. Vysledky
hodnoceni NKZO ukazuji, Ze v pribéhu rocniho sledovani
doslo ke zlepseni o 9,5 pismen ETDRS optotypl pfti pri-
mérném poctu 5,8 injekci ranibizumabu (vstupni hodnoty
NKZO byly 62,4 pismen). V nasem souboru jsme prokazali
zlepSeni o 5,9 pismen oproti vstupni hodnoté NKZO 55,9
pismen v podskupiné pacientl s CNV z jinych pfi¢in nez
VPMD a z patologické myopie. Primérny pocet injekci ra-
nibizumabu za rok byl v této podskupiné 5,6. Mensi zisk
NKZO v nasem souboru prisuzujeme malému poctu paci-
entU a také horsim vstupnim hodnotam NKZO v porovnani
se studii MINERVA. Primérny pokles CRT ve studii MINER-
VA byl na konci ro¢niho sledovani -77,0 um oproti vstupni
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hodnoté 392,5 um. V nasem sledovani jsme zaznamenali
pokles CRT 0 119,4 um z pGvodnich 400,5 um, coZ povazu-
jeme za srovnatelné.

Troutbeck a kol. sledoval po dobu jednoho roku soubor
41 pacient( se sekundarnimi CNV, kam bylo zahrnuto 15
pacientll s myopii, 7 s multifokalni choroiditidou a 8 pa-
cient( s idiopatickou CNV a prokazal efektivitu lécby ra-
nibizumabem [18]. Primérné zlepseni NKZO v pribéhu
sledovani bylo o 10 pismen ETDRS optotypl v podskupiné
myopickych CNV (prdmeér 3,5 injekci za rok) a 0 12 pismen
v podskupiné CNV z jinych pficin (primér 5,6 injekci za rok).
Pokles CRT byl v pridméru o 76 um ze vstupnich 334 um
v pripadé myopickych CNV a 0 132 um ze vstupnich 405 um
ve skupiné pacientl s CNV z jinych divodu. Nase vysledky
jsou srovnatelné s praci Troutbecka a kol. Podobné propor-
cionalni rozdéleni pacientd v obou skupinach nasi studie
(myopické CNV a CNV z jinych pfticin) prokazalo klinicky vy-
znamné zlepseni NKZO a u Zadného z pacientll nedoslo ke
klinicky vyznamnému poklesu NKZO (zde definovano jako
zhorseni o 15 pismen) béhem rocniho sledovani.

Chrapek a kol. hodnotil uéinnost IéCby ranibizumabem
v pribéhujednoho roku u 6 pacientt s idiopatickou CNV [9].
Primérné zlepseni NKZO béhem sledovani bylo o 11 pis-
men ETDRS optotypu, pokles CRT byl v priméru o 233 um
ze vstupnich 480 um (prameér 3,0 injekci za rok). Mensi zisk
NKZO a redukci CRT v nasi skupiné pacientl s CNV z jinych
pricin vysvétlujeme tim, Ze jsme sledovali heterogenni po-
pulaci pacientd, u které idiopaticka CNV byla zaznamenana
jen u 3 pacient(l (14,2 %).

Nardst NKZO o 15 a vice ETDRS pismen byl v nasem sou-
boru po roénim sledovani dosazen u 28,6 % oci. Tyto vy-
sledky jsou mirné horsi ve srovnani s praci Carneiro a kol.,
ktery uvadi, Ze v pfipadech CNV souvisejicimi s angioidnimi
pruhy, zanétlivymi chorioretinalnimi onemocnénimi, cent-
ralni serdzni chorioretinopatii a idiopatickou CNV, dochazi
po jednom roce lécby ke zlepSeni zrakovych funkci o 15
a vice ETDRS pismen u 43 % oci [1]. Mensi zisk NKZO pfi-
suzujeme mensimu poctu pacientd v nasem souboru (11
proti 21 v praci Carneiro a kol.) a také horSim vstupnim
hodnotam NKZO (50,2 pismen ETDRS optotypu proti 54,5
pismen v souboru Carneiro a kol.)

Béhem naseho sledovani byly ve skupinach pacientd
s myopickou CNV a CNV z jinych pficin patrné rozdily ve
zménach NKZO a CRT v pribéhu lécby, které Ize prisoudit
pripaddm, kdy pacient na léCbu zareagoval rapidné rychle.
Napriklad pacient s dominantnimi familiarnimi drdzami sit-
nice ziskal po prvni injekci ranibizumabu 22 pismen ETDRS
optotypl, tento narlst byl nasledné stabilni po dobu celé-
ho sledovani. U jednoho ze tfech pacientl s idiopatickou
CNV doslo k poklesu CRT o 351 um po uvodnich tfech na-
sycovacich davkach ranibizumabu, zlepseni zlstalo stabilni
béhem celého sledovani.

Variabilita individualnich reakci na ranibizumab v této stu-
dii neni prekvapujici vzhledem k tomu, Ze se jedna o hete-
rogenni populaci pacientl s rznymi pricinami vzniku CNV.

Pozoruhodné je, Ze pacienti s myopickou CNV dostali bé-
hem 12ti mésicd priimérné 0 26,8 % méné injekci (pramér-
né 4,1) nez pacienti ve skupiné CNV z jinych pficin (pra-
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mérné 5,6). Nase vysledky nicméné jsou v tomto poméru
v souladu s vysledky jinych studii [11,12,13,16,18,19]. Vy-
svétlit to mdZzeme tim, Ze myopicka CNV ma prevazné kla-
sickou slozku (typ 2 CNV) na rozdil od CNV pfi VPMD a CNV
z jinych pfricin, kterd rychleji reaguje na lécbu inhibitory
VEGF [21].

V nasi studie jsme prokazali, Ze aplikace ranibizumabu
je bezpecnou lé¢ebnou metodou u pacientli s myopic-
kou CNV a CNV z jinych pricin. Studie SUSTAIN hodnotila
bezpecnostni profil intravitredlné podavaného ranibizu-
mabu v rezimu PRN u pacientli s CNV s nasledujicim za-
vérem —u 18,5 % pacientd doslo k poklesu NKZO, u 7,2 %
pacientl bylo dokumentovano zvétseni plochy intra/
subretindlni hemoragie, u 7,0 % bylo zaznamenano pre-
chodné zvyseni nitroocniho tlaku ve studijnim oku a 5,5 %
pacientd mélo po injekci podspojivkovou sufuzi [8].
U Zadného pacienta v nasem souboru béhem sledovani
nedoslo k rozvoji zrak ohrozujicich komplikaci, souviseji-
cich s l1é¢bou ranibizumabem. U dvou pacientl (9,5 %)
jsme zaznamenali pokles NKZO na zakladé ireverzibilnich

fibroznich zmén v makule, u tfech pacientl (14,3 %) do-
Slo k rozvoji podspojivkové sufuze a jeden pacient (4,8 %)
mél prechodné zvySeni nitroocniho tlaku, které jsme
Uspésné zalécili lokalnim podanim Cosoptu gtt. Bezpec-
nostni profil 1é¢by ranibizumabem v nasem souboru je
porovnatelny se studii SUSTAIN.

K omezenim této studie patfi relativné maly soubor pa-
cient( a také chybéjici kontrolni skupina.

ZAVER

Zavérem lze konstatovat, Zze |écba CNV vzniklé v disledku
jinych pricin nez VPMD, byla dosud velmi omezena. Klinic-
ky benefit ranibizumabu prokazany ve velkych klinickych
studiich u pacientd s CNV pfi VPMD umoznil jeho pouZiti
i u CNV z jinych pricin. Ackoliv se jedna o malou skupinu
pacient(, vysledky nasi studie prokazuji, Ze intravitredlni
Iécba ranibizumabem u pacientli s CNV z jiné priciny nez
VPMD je efektivni a bezpecna.
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