PRACE ORYGINALNE

Przeciwciata przeciwsiatkowkowe (PPS)

w surowicy chorych z wysigkowa postacia
zwyrodnienia plamki zwigzanego z wiekiem
(AMD) przed przezireniczng termoterapia (TTT)
oraz po przezzrenicznej termoterapii (TTT)
taczonej z iniekcja octanu triamcinolonu

pod tylng pochewke Tenona (sTTA)

Serum antiretinal antibodies (ARA) in patients with exudative age-related
macular degeneration (AMD) treated with transpupillary thermotherapy (TTT)
alone and with transpupillary thermotherapy (TTT) comhined with injection
of triamcinolone acetonide (sTTA) under posterior Tenon's capsule
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Summary: Purpose: To assess serum level changes of antiretinal antibodies (ARA) in patients with exudative age-related macular dege-
neration (AMD), treated with transpupillary thermotherapy (TTT) alone and with TTT combined with injection of triamcinolone
acetonide (sTTA) under posterior Tenon’s capsule and to compare the efficacy of TTT and TTT+SsTTA. The purpose of the study
was also to estimate if serum ARA may act as the biomarker of AMD.

Material and methods: This prospective study comprised 46 patients (46 eyes) with exudative AMD. Patients were assigned
into: group | (n = 24) received TTT alone and group Il (n = 20) received TTT with sTTA. Follow-up was at 3, 6, 9 and 12 mon-
ths, when best-corrected visual acuity (BCVA), Amsler grid-test, intraocular pressure (I0P), fluorescein angiography (FA) and
central retinal thickness (CRT) by optical coherence tomography (OCT) were assessed. In all patients serum ARA was determi-
ned using indirect immunofluorescence (IIF) method on normal maonkey retina as antigens substrate and FITC — labelled goat's
anti-human IgA, G, M serum as the secondary antibody.

Results: Baseline serum ARA titres in group | ranged from 1: 40 to 1: 5120 and in group Il — 1: 40 to 1: 1280 (p = 0.1). In con-
trol group serum ARA was present in 46.4% of sera in titres from 1: 10 to 1: 40. These differences were statistcally significant
(p<0.001). Nine fluorescence patterns of ARA were detected by IIF method in both groups of AMD patients, while control
sera showed only three types of reaction. Statistically significant correlation was found between CNV size, CRT and serum ARA
titres in both groups of patients (p<0.01). In a follow-up period decreasing serum ARA titres were noted, specially for subjects
treated with combined therapy, however it was not statistically significant at 3, 6 and 9 months while achieved significance
(p<0.01) at month 12. BCVA improvement or stabilization was observed in 64 % of eyes in group | and in 75% — in group Il (p
= 0.1). No leakage on FA was found in 66.7% and 70% of cases, in group | and II, respectively (p = 0.01). CRT reduction was
observed in 50% (group 1) and in 70% (group Il) of eyes (p = 0.01) at month 12.

Conclusions: Our preliminary observations indicate that serum ARA changes may reflect the activity of CNV in a course of AMD
and may act as the biomarker of treatment efficacy. The use of STTA in conjunction with TTT for CNV in AMD showed a tenden-
cy towards lower serum ARA titres and better functional results after treatment as compared with eyes treated with TTT alone.

Stowa kluczowe:  zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem, przeciwciata przeciwsiatkdwkowe.
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Zaawansowana posta¢ zwyrodnienia plamki zwigzanego  powyzej 65. roku zycia w krajach zachodnich (1). Pomimo pro-
z wiekiem (age-related macular degeneration — AMD) jest uwa- ~ wadzonych badan klinicznych i do$wiadczalnych patogeneza
zana za gtéwng przyczyne utraty widzenia centralnego u oséb ~ AMD pozostaje wcigz niejasna. Do rozwoju choroby przyczyniaja
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sie cztery powigzane ze soba procesy: lipofuscynogenezy, dru-
zogenezy, lokalnego procesu zapalnego i neowaskularyzacji (2).
W kazdym z tych zjawisk centralng role odgrywa komérka na-
btonka barwnikowego siatkdwki (RPE), ktdrej uszkodzenie sta-
nowi wczesny i giéwny etap rozwoju AMD (3,4). Sugeruje sie,
ze wazna role w rozwoju AMD odgrywa uktad odporno$ciowy.
Obecnie dominuje poglad, ze nadreaktywno$¢ uktadu dopetnia-
cza moze stanowi¢ zasadniczy mechanizm inicjujgcy i podtrzy-
mujacy rozwdj AMD (4). Mobilizacja uktadu immunologicznego
w kompleksie tkankowym, fotoreceptory — RPE — bfona Brucha
— choriokapilary, wiaze sie z naptywem, kumulacjg i aktywacjg
komorek zapalnych w przestrzeni podsiatkéwkowej (2-4). Lokal-
ny proces zapalny i aktywacja uktadu dopetniacza sg czynnika-
mi spustowymi dla duzogenezy, zmian zwyrodnieniowych w ko-
mdrkach RPE i fotoreceptoréw oraz fragmentacji btony Brucha,
co sprzyja procesowi neowskularyzacji naczyniéwkowej (cho-
roidal neovascularization — CNV) (3,4). Kolejnym zjawiskiem
sugerujgcym zaangazowanie mechanizméw immunologicznych
w patogeneze AMD jest wystepowanie w surowicy chorych
przeciwciat przeciwsiatkéwkowych (PPS) (5-9). Rola tych prze-
ciwciat nie jest do konca znana. Uwaza sig, ze nie musza one
by¢ bezposrednio zwigzane z etiopatogenezag AMD, a ich obec-
no$¢ jest wyrazem niespecyficznej odpowiedzi na uszkodzenie
siatkdwki. Nie mozna jednak wykluczy¢, ze PPS wystepujace
w surowicy chorych z druzami oraz z wysiekowg postacig AMD
odgrywajg kluczowa role w patogenezie i w progresji zmian
zwyrodnieniowych w plamce (5-7). Przeprowadzone przez Che-
repanoff i wsp. badania kliniczne oraz nasze wiasne obserwacje
wykazaty brak obecnos$ci lub obecno$é niskich mian PPS w su-
rowicy chorych z wezesnym stadium AMD (druzy i/ lub przegru-
powania barwnikowe) i ze zmianami bliznowatymi w plamce,
podczas gdy u chorych z aktywng CNV stwierdzono wysokie
miana tych przeciwciat w poréwnaniu do grupy kontrolnej (8,9).
Zaobserwowano takze, ze pojawienie sig w surowicy PPS lub
wzrost ich miana moga zwiastowac szybka progresje AMD (9).

Obecnie leczenie wysigkowej postaci AMD obejmuje do-
szklistkowe iniekcje preparatéw anty-VEGF oraz terapie foto-
dynamiczng (photodynamic therapy — PDT) z zastosowaniem
werteporfiny (10). Jednak pomimo czestego zastosowania tych
metod leczenia AMD przezzreniczna termoterapia (transpupillary
thermotherapy — TTT), gtéwnie ze wzgledéw ekonomicznych,
pozostaje metoda z wyboru w leczeniu niektorych przypadkéw
wysiekowej postaci AMD z wyj$ciowo niskg ostroscig wzroku,
niekwalifikujgcych sige ani do PDT, ani do terapii anty-VEGF (11-
-13). Znaczna wigkszo$¢ chorych z AMD kierowanych do naszej
kliniki prezentuje bardzo zaawansowang posta¢ AMD, nierzad-
ko na granicy bliznowacenia CNV z bardzo niska funkcjg oka.
W wielu tych przypadkach stanowi jedyng metode leczenia da-
jaca szanse na zachowanie resztkowego widzenia centralnego.

W ostatnim czasie w leczeniu wysigkowej postaci AMD co-
raz wigksze zainteresowanie wzbudzajg terapie ztozone taczace
leczenie objawowe z przyczynowym, ktére polega odpowiednio
na zamknigciu patologicznych naczyn za pomoca laseroterapii
i na jednoczesnym zahamowaniu reakcji zapalnych i procesu
neoangiogenezy (14,15). Od dawna znane sg przeciwzapalne
i antyangiogenne wiasciwos$ci octanu triamcinolonu — steroidu,
ktéry jest czesto stosowany w leczeniu zapalen btony naczynio-
wej i obrzeku plamki.

Cel

Celem pracy jest ocena zachowania sie miana PPS w suro-
wicy chorych z wysigkowg postacig AMD przed TTT i po TTT
oraz po terapii taczonej TTT wraz z iniekcjg triamcinolonu pod
tylng pochewke Tenona (TTT + sTTA) w okresie 12-miesigcznej
obserwacji, poréwnanie skuteczno$ci obu tych metod leczenia
oraz wykazanie, czy PPS mogg by¢ biomarkerem skutecznosci
leczenia zmian zwyrodnieniowych w plamce w przebiegu AMD.

Materiat i metodyka

Badaniami objeto 44 chorych w wieku od 55 lat do 82 lat
(Srednia wieku 72,1 roku) z zaawansowanym stadium wysigko-
wej postaci AMD. Chorzy zostali przydzieleni do jednej z dwéch
grup w zalezno$ci od zastosowanej metody leczenia. Grupe |
(n = 24) tworzyli chorzy, u ktérych wykonano TTT, grupe Il (n = 20)
— chorzy, u ktérych zastosowano terapie ziozong, TTT + sTTA.
0 wyborze metody leczenia decydowat pacjent po wcze$niej-
szym zapoznaniu sig z ryzykiem i korzy$ciami, jakie niosg ze sobg
obie metody, oraz po wyrazeniu pisemnej zgody na zaproponowa-
ne leczenie. Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode Komisji
Bioetycznej Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie.

U wszystkich chorych przeprowadzono rutynowe badanie
okulistyczne obejmujace ocene najlepiej skorygowanej ostro$ci
wzroku (best corrected visual acuity — BCVA), test Amslera, an-
giografie fluoresceinowa, optyczng koherentng tomografig (OCT)
plamki i w niektérych przypadkach angiografie indocyjaninowa.
Obecno$¢ PPS w surowicy oznaczano metodg immunofluore-
scencji posredniej (indirect immunofluorescence — IIF) za pomocg
mrozonych skrawkdéw prawidtowej siatkéwki matpiej oraz koziej
surowicy antyglobulinowej (anti-human IgG, IgA, IgM) zwigzane;
z fluoresceing (Euroimmun AG, Niemcy) jako wtdrnego przeciw-
ciata. Krew do badania pobierano z zyty tokciowej, a surowice po
odwirowaniu (3000 obrotéw/ s, czas = 10 min) przechowywa-
no w temperaturze -80°C do czasu wykonania badania. Test IIF
wykonywano zgodnie z podang przez producenta procedura.
Po rozmrozeniu badane surowice przygotowywano do badania
w seryjnych rozcieficzeniach 1: 10, 1: 20, 1: 40, 1: 80 itd. Gru-
pe kontrolng tworzyto 28 chorych operowanych w naszej klinice
z powodu zaémy starczej (18 mezczyzn i 10 kobiet) w wieku od
54 lat do 81 lat ($rednia wieku 68,4 roku). U zadnej z tych oséb
nie stwierdzono zmian zwyrodnieniowych w plamce.

We wszystkich przypadkach TTT zostata przeprowadzona za
pomoca lasera diodowego o diugosci fali 810 nm (IRIS Medical
Instruments, Mountain View, Kalifornia, USA). Wielko$¢ wiaz-
ki lasera (od 1,2 mm do 4,5 mm) ustalana byta na podstawie
najwiekszego liniowego wymiaru CNV uzyskanego w obrazie
angiografii fluoresceinowej lub indocyjaninowej, powigkszone-
go o 1000 um. Moc lasera byta okre$lana na podstawie mocy
ogniska testowego niepowodujacego zadnej zauwazalnej reakc;ji
na powierzchni siatkdwki. Czas na$wietlania dla kazdego ogni-
ska byt staly — 60 sekund. W przypadku, gdy wielko$¢ CNV
przewyzszala $rednice najwigkszego pietna lasera (4,5 mm),
najpierw naswietleniu poddawano cze$¢ centralng zmiany za
pomoca najwigkszego pietna lasera, a nastepnie cze$¢ obwodo-
wa mniejszymi, niepokrywajgcymi sie ogniskami.

W grupie chorych, u ktérych zastosowano terapie ztozona,
po przeprowadzeniu TTT wykonywano iniekcje 40 mg/ ml aceto-
nidu triamcinolonu (Kenalog 40, Bristol-Myers Squibb) pod tylng

ISSN 0023-2157 Index 362646




Przeciwciata przeciwsiatkowkowe (PPS) w surowicy chorych z wysigkowa postacia zwyrodnienia plamki zwigzanego z wiekiem (AMD)...

pochewke Tenona. Spojéwke znieczulano Alcaine (Alcon), poda-
jac ja trzykrotnie w odstepach co 1 minute krople leku do worka
spojowkowego. Nastepnie w kwadrancie skroniowym gérnym
pod gdérng powieke umieszczano na 5 minut pateczke z watg na-
sgczong $rodkiem znieczulajgcym. Za pomocg strzykawki 2 ml
i igly 256G, wktuwajac sie w kwadrancie skroniowym gérnym,
podawano 1 ml steroidu. Po zakonczonej iniekcji przeprowadza-
no badanie dna oka za pomocg oftalmoskopii posrednie;.

Uzyskane wyniki leczenia oceniano wedtug poréwnania
z badaniami kontrolnymi, ktére obejmowaty wszystkie parame-
try badania wyj$ciowego i ktdére przeprowadzano w 3., 6., 9.
oraz 12. miesigcu po zastosowanym leczeniu. Podczas kazdej
wizyty kontrolnej pobierano okofo 3-5 ml krwi w celu oznacze-
nia poziomu w surowicy PPS.

Utrzymuijacy sie przeciek w obrebie CNV lub pojawienie sig
nowego miejsca przecieku uwidocznionego w angiografii fluore-
sceinowej i/ lub wzrost grubosci centralnej siatkéwki (central
retinal thickness — CRT) i/ lub pogorszenie sig BCVA o 1 linig wg
skali Snellena w badaniu kontrolnym stanowity kryterium kwa-
lifikacji chorego do powtérnego zabiegu TTT lub TTT + sTTA.

Analize statystyczng przeprowadzono za pomocg testu Fi-
shera i U Manna-Whitneya. Zalezno$ci, dla ktérych warto$¢ p
wynosita < 0,01, uznawano za znamienne statystycznie.

Wyniki

Wyijsciowa BCVA u chorych w grupie | wahata sie od 0,03
do 0,05, w grupie Il — 0,02 do 0,05 (p = 0,4). Na podstawie
angiografii fluoresceinowej ukrytg postaé CNV rozpoznano
w 62,5% oczu chorych w grupie | oraz w 65% oczu chorych
w grupie ll, w pozostatych oczach, odpowiednio 37,5% i 35%,
badanie wykazato klasyczng lub minimalnie klasyczng postaé
CNV (p = 0,2). Srednia wielko$é CNV w oczach chorych w gru-
pie | wynosita 4120 um, w grupie Il — 4355 um (p = 0,5).
W oczach towarzyszacych chorych w grupie | tarczowatg bli-

Typy swiecenia PPS identyfikowane metoda IIF/ Fluorescence patterns

of ARA detected by IIF

zne stwierdzono w 21 oczach, a zanik geograficzny w 3 przy-
padkach. U chorych w grupie Il zmiany bliznowate wykazano
w 16 oczach towarzyszacych — w 4 odnotowano zmiany zaniko-
we w plamce. Wyjsciowa CRT u chorych w grupie | wynosita
$rednio 425,32 um, w grupie Il — 466,47 um (p = 0,5).

W okresie obserwacji poprawe ostrosci wzroku lub jej
stabilizacje odnotowano w 64% oczu chorych w grupie | oraz
w 75% w grupie Il (p = 0,1). Pogorszenie ostro$ci wzroku
stwierdzono w 36% przypadkéw w grupie | oraz w 25% w gru-
pie Il (p = 0,1). W ostatnim badaniu kontrolnym brak przecieku
w angiografii fluoresceinowej wykazano w 66,7% oczu i 70%
oczu, odpowiednio w grupach | i Il (p = 0,1). Zmniejszenie sig
CRT widoczne w badaniu OCT odnotowano odpowiednio w 50%
oczu oraz w 70% oczu (p = 0,05). W wigkszosci byty to przy-
padki z ukrytg postacig CNV. Uzyskane rdznice miedzy dwiema
grupami chorych dotyczace BCVA, redukcji przecieku z CNV
widocznego w angiografii fluoresceinowej oraz zmniejszenia
sie CRT widocznego w obrazie OCT po zastosowanym leczeniu
nie byly istotne statystycznie, jednakze stwierdzono tendencje
do wystepowania lepszych wynikéw funkcjonalnych oraz ana-
tomicznych w grupie chorych, u ktdérych zastosowano terapie
skojarzona.

Przed leczeniem metodg immunofluorescencji posredniej
wykazano w surowicy wszystkich chorych obecno$¢ PPS.
W grupie | miana PPS w surowicy wahaly sie od 1: 40 do
1: 5120, w grupie Il — od 1: 40 do 1: 1280 (p = 0,1). W grupie
kontrolnej PPS wystepowaty w 46,4% badanych surowic, w mia-
nach od 1: 10 do 1: 40. W obu grupach chorych obserwowano
dziewig¢ typéw $wiecenia PPS. W grupie | w 62,5% oraz w gru-
pie Il w 75% badanych surowic stwierdzono wiecej niz jeden typ
fluorescencii, to znaczy autoprzeciwciata wykazywaty swoisto§é
wzgledem wigcej niz jednej grupy komoérek, podczas gdy w po-
zostatych przypadkach wykazano obecnos¢ tylko jednego typu
przeciwcial. Najczesciej w surowicy chorych obu grup wystepo-

Liczba chorych (%) w grupie I/ | Liczba chorych (%) w grupie Il/
No. of patients in group | (%) | No. of patients in group Il (%)

Fluorescencja czopkéw/ Fluorescence of cones 5 (20,8%) 2 (10%)
Fuorescencja precikéw/ Fluorescence of rods 6 (25%) 8 (40%)
Fluorescencja czopkéw i precikéw/ Fluorescence of cones and rods 3(12,5%) 4 (20%)
Fluorescencja precikéw i cytoplazmy warstw jadrzastych/ Fluorescence 4(16,7%) 3 (15%)
of rods and cytoplasm of nuclear layers
IFIuorescencla jader obu warstw jadrzastych/ Fluorescence of both nuclear 5 (20,8%) 2 (10%)
ayers
Fluorescencja precikéw i jader obu warstw jadrzastych/ Fluorescence 7(29,1%) 8 (40%)
of rods and both nuclear layers
Fluorescencja warstwy widkien nerwowych/ Fluorescence of nerve fibres 4 (16,7%) 3(15%)
Fluorescencja precikéw, jader obu warstw jadrzastych oraz warstwy widkien o o

) 12 (50%) 9 (45%)
nerwowych/ Fluorescence of rods, both nuclear layers and nerve fibres layer
Fluorescencja komdrek zwojowych/ Fluorescence of ganglion cells 2 (12,5%) 1 (5%)

Tab.l. Typy $wiecenia przeciwciat przeciwsiatkéwkowych (PPS) identyfikowane metodg immunofluorescencji posredniej (IIF) w surowicy chorych
w obu grupach.
Tab.l. Fluorescence patterns of antiretinal antibodies (ARA) detected by indirect immunofluorescence method (lIF) in serum of both group of pa-

tients.
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Typy $wiecenia PPS identyfikowane
metoda IIF/ Fluorescence patterns
of ARA detected by IIF method

Liczba kontroli (%)/
Number of controls (%)

Fluorescencja precikéw/ Fluorescence of

0,
rods 3(10,7%)
Fluorescencja jader obu warstw jadrza- 6 (21,4%)
stych/ Fluorescence of both nuclear layers ik
Fluorescencja precikow i jgder obu warstw
jadrzastych/ Fluorescence of rods and both 4(14,3%)
nuclear layers
Brak fluorescencii/ No fluorescence 15 (53,6%)

Tab. Il. Typy S$wiecenia przeciwcial przeciwsiatkdwkowych (PPS)
identyfikowane metodg immunofluorescencji posredniej (IIF)
w surowicach kontrolnych.

Tab. Il. Fluorescence patterns of antiretinal antibodies (ARA) detected

by indirect immunofluorescence method (lIF) in control sera.

waty PPS reagujace z precikami, jgdrami obu warstw jadrzastych
oraz warstwg wtékien nerwowych. Najrzadziej natomiast obser-
wowano $wiecenie komérek zwojowych siatkéwki. Szczegétowe
zestawienie typéw Swiecenia PPS oznaczanych metoda IIF w ba-
danych grupach chorych przedstawiono w tabeli I.

U chorych w grupie kontrolnej zaobserwowano trzy typy
$wiecenia — obecnos¢ fluorescenciji na poziomie samych preci-
kow, precikdéw i jader obu warstw jadrzastych lub tylko w obre-
bie jader obu warstw jadrzastych siatkdwki (tab. Il).

W okresie prowadzonej obserwacji liczba przeprowadzo-
nych terapii w grupie | wynosita 1-3 ($rednio 1,6), w grupie I
—1-2 ($rednio 1,2).

W badanych grupach chorych odnotowano istotng sta-
tystycznie réznice miedzy mianem PPS w surowicy chorych
na AMD a mianem PPS w surowicy oséb w grupie kontrolnej
(p<0,001).

W 12-miesiecznej obserwacji wykazano istotng statystycz-
nie zalezno$¢ miedzy aktywno$cig zmian zwyrodnieniowych
w plamce ($rednica CNV w angiografii fluoresceinowej, CRT
w OCT) a mianem PPS w surowicy chorych w obu grupach
(p<0,01). Odnotowano takze istnienie tendencji do obnizania
sie miana PPS w surowicy, co mozna byto obserwowaé pod-
czas kolejnych badan kontrolnych, przy czym zjawisko to byto
wyrazniej zaznaczone u chorych, u ktérych przeprowadzono
leczenie skojarzone (grupa Il). W badanych grupach zauwazo-
no, ze obnizanie sie miana PPS towarzyszyto regresji CNV wi-
docznej w angiografii fluoresceinowej i/ lub w OCT, natomiast
nieznaczny wzrost miana PPS byt zwiazany z pojawieniem sig
nowego przecieku i/ lub ze wzrostem grubosci plamki. W 3., 6.
i 9. miesigcu obserwacji réznice w mianach PPS w surowicy
miedzy grupami | i Il nie byly istotne statystycznie, natomiast
w ostatnim badaniu kontrolnym rdznice w rozktadzie mian
PPS w surowicy w grupach | i Il osiggnety poziom istotnosci
p<0,01. Szczegbtowe zmiany miana PPS w surowicy chorych
w obu grupach zachserwowane w kolejnych badaniach kontrol-
nych przedstawiono na rycinach 1 2.

W okresie prowadzonych badan kontrolnych u chorych,
u ktérych przeprowadzono terapie tagczong, poza przejSciowymi
zwyzkami ci$nienia wewnatrzgatkowego — w 3 przypadkach —
oraz progresjg juz wczesniej istniejgcych zaémien w soczewce

liczba chorych / No. patients
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Ryc. 1. Zmiany miana przeciwciat przeciwsiatkéwkowych (PPS) w suro-
wicy chorych w grupie | w 12-miesigcznej obserwacii.
Fig. 1. Serum antiretinal antibodies (ARA) titres changes in group | in

a follow-up in12 months period.
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Ryc. 2. Zmiany miana przeciwciat przeciwsiatkéwkowych (PPS) w suro-
wicy chorych w grupie Il w 12-miesigcznej obserwacii.

Serum antiretinal antibodies (ARA) titres changes in group Il
in a follow-up in 12 months period.

Fig. 2.

— w 2 przypadkach — nie odnotowano innych objawéw ubocz-
nych. W grupie chorych leczonych samg TTT nie odnotowano
zadnych objawéw ubocznych zwigzanych z leczeniem zmian
zwyrodnieniowych w plamce.

Omowienie

W ostatnich kilku latach coraz czes$ciej podkresla sie zna-
czenie zaburzen immunologicznych oraz udzialu miejscowego
zapalenia w patogenezie AMD. Juz we weczesnych stadiach
choroby w obrebie druz stwierdza sie¢ wystepowanie komérek
uktadu odpornos$ciowego (4). Badania histopatologiczne gatek
ocznych z zaawansowang wysiekowa postaciag AMD wykazaty
obecno$¢ komorek zapalnych w obrebie kompleksu CNV (16).
Ponadto odnotowano istnienie zalezno$ci miedzy iloscig VEGF
(vascular endothelial growth factor), najwazniejszej cytokiny
biorgcej udziat w procesie angiogenezy, a liczbg komoérek zapal-
nych w CNV (17). Uwaza sig, ze lokalna reakcja zapalna w prze-
biegu AMD ma charakter przewlekly i prowadzi do mobilizacji
mechanizméw obronnych, lecz nie na tyle, aby skutecznie zaha-
mowac toczacy sie proces (2).

Whyniki badan doswiadczalnych i klinicznych wykazaty, ze
steroidy, w tym acetonid triamcinolonu, mogg skutecznie ha-
mowac CNV (18). Acetonid triamcinolonu ma korzystny wplyw
na ostro§¢ wzroku oraz zmniejszenie sie obrzeku centralnej
siatkéwki w oczach z AMD, ponadto cechuje sie dobrg sku-
teczno$cig w leczeniu drobnotorbielowatego obrzeku plamki,
cukrzycowego obrzeku plamki i zapaleni btony naczyniowej (19).
Prace poréwnujace efekt terapeutyczny iniekcji triamcinolonu
doszklistkowych z okotogtkowymi dowiodty poréwnywalnej
skutecznosci obydwu drég podania tego leku, aczkolwiek ist-
niejg publikacje, ktére wskazujg na wigksza skuteczno$¢ iniekcji
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doszklistkowych (20,21). Doszklistkowe iniekcje triamcinolonu
sq jednak obcigzone ryzykiem wystapienia powaznego powikia-
nia, ktérym jest zapalenie wnetrza gatki ocznej i ktérego nie ob-
serwuje sie w przypadku okotogatkowego podania leku (19-21).
Biorac pod uwage wiasciwosci tego steroidu oraz majgc na
wzgledzie wspdtczesne poglady na etiopatogeneze AMD, pod-
jelismy prébe zastosowania mniej inwazyjnych okofogatkowych
iniekcji triamcinolonu w potaczeniu z TTT. Takie postepowanie
daje takze mozliwo$¢ zastosowania tej metody leczenia w wa-
runkach ambulatoryjnych.

Whyniki przeprowadzonych badan wykazaty, ze u chorych
z wysiekowa postacig AMD leczonych TTT w skojarzeniu z sTTA
BCVA oczu byta lepsza w poréwnaniu z BCVA oczu, w leczeniu ktd-
rych zastosowano tylko TTT. Réznica ta nie byta jednak istotna
statystycznie. W surowicy wszystkich chorych wykazano obec-
nos$¢ PPS, ktére metoda IIF daty dziewig¢ typdw Swiecenia. Pen-
fold i wsp. wykazali, ze u chorych z AMD wystepuje pie¢ typéw
PPS skierowanych przeciwko astrocytom, komdrkom zwojowym,
komérkom fotoreceptorowym, warstwie widkien nerwowych
oraz rozlany wzér immunofluorescencji obejmujacy wszystkie
warstwy siatkéwki (7). Badana grupa chorych obejmowata oso-
by z poczatkowymi zmianami zwyrodnieniowymi (druzy i przegru-
powania barwnikowe w plamce), z zanikiem geograficznym oraz
tarczowatg blizng. Wérdd badanych nie bylo przypadkéw z czyn-
na CNV. Penfold i wsp. wykazali takze, ze wigkszo$¢ surowic daje
jeden typ $wiecenia w tescie IIF (7). Nasze spostrzezenia sg inne,
znacznie czesciej badane surowice chorych na AMD wykazywaty
wigcej niz jeden typ fluorescenc;ji. Patel i wsp. wykazali obecno$¢
PPS w 82,2% przypadkéw z CNV (5). Autorzy najczesciej obser-
wowali reakcje w obu warstwach jadrzastych oraz w warstwie
komérek zwojowych siatkéwki. Réznice w zidentyfikowanych
PPS zaobserwowanych przez Penfolda i Patela oraz przedstawio-
nych w naszym materiale klinicznym moga m.in. wynika¢ z od-
miennej charakterystyki chorych objetych badaniami.

W literaturze nie znaleziono publikacji na temat zastosowa-
nia TTT w skojarzeniu z sTTA w leczeniu AMD. Brak jest row-
niez danych o obserwacjach zachowania sig PPS w surowicy
chorych na AMD przed zastosowanym leczeniem i po nim.
W naszym materiale klinicznym w grupie chorych, u ktérych
zastosowano terapie taczong, stwierdzono nizsze miana PPS
w surowicy po przeprowadzonym leczeniu anizeli w grupie
chorych leczonych tylko TTT. Zjawisko to moze by¢ zwigzane
z przeciwzapalng i antyangiogenng aktywnoscig triamcinolonu,
ktéry wptywa korzystnie nie tylko na regresje CNV, ale w znacz-
nym stopniu redukuje odczyny zapalne towarzyszace zabiegom
laseroterapii siatkdwki (18,22-23). Jednocze$nie odnotowano,
ze u chorych, u ktérych zastosowano terapie skojarzong, liczba
przeprowadzonych zabiegéw byta nizsza niz u chorych leczo-
nych tylko TTT, co jest zgodne z doniesieniami innych autoréw
na temat lepszej skuteczno$ci terapii faczonej (14,15). W bada-
nych grupach chorych odnotowano tendencje do nieznacznego
wzrostu miana PPS w przypadku pojawienia sie nowego prze-
cieku widocznego w badaniu angiografii fluoresceinowej i/ lub
wzrostu grubosci plamki w OCT. Zjawisko to jeszcze raz moze
odzwierciedla¢ istnienie pewnych zalezno$ci miedzy kliniczng
aktywnoscig CNV a lokalnymi reakcjami zapalnymi przebiega-
jacymi na poziomie kompleksu tkankowego fotoreceptory — RPE
— btona Brucha — choriokapilary (4).

Uzyskane wyniki badanh wskazuja, ze ocena zachowania sie
miana PPS w surowicy chorych na AMD moze odzwierciedlaé
aktywnos$¢ zmian zwyrodnieniowych w plamce i moze byé cen-
nym narzedziem w monitorowaniu skutecznosci leczenia. Wedtug
poréwnania sposobow leczenia zastosowanie iniekcji steroidu
pod tylng pochewke Tenona w pofaczeniu z TTT w leczeniu CNV
wykazato istnienie tendencji do wystepowania nizszych mian PPS
w surowicy oraz lepszych wynikéw funkcjonalnych niz po leczeniu
tylko TTT. Jednak ze wzgledu na niewielka liczbe chorych objetych
badaniami przedstawiane wyniki nalezy traktowac jako wstepne.
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