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Purpose: To present two cases of polypoidal choroidal vasculopathy (PCV).

Material and methods: Two 85- and 76-years old female patients were enrolled in the study. One patient was referred to the
Ophthalmology Clinic in Krakow with the presumptive diagnosis of the choroid tumor in the left eye. The other one was su-
spected of choroidal neovascularization (CNV) in the course of age-related macular degeneration (AMD) in the left eye. Both
patients underwent the basic ophthalmic examination, fluorescein (FA) and indocyanine green (ICGA) angiography. Additionally
ocular ultrasonography and MRI of the head and orbits were performed in the patient suspected of the choroid tumor.

Results: Performed investigations, especially the results of ICGA allowed to establish the definitive diagnosis of polypoidal cho-
roidal vasculopathy in both cases.

Conclusions: Our study shows potential diagnostic difficulties occurring in patients with PCV and indicate ICGA as the method of
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choice confirming the diagnosis.
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Polipoidalna waskulopatia naczyniéwkowa (polypoidal cho-
roidal vasculopathy — PCV) jest rzadkg postacig neowaskulary-
zacji naczynidwkowej (choroidal neovascularization — CNV),
ktéra rozwija sie w wyniku uszkodzenia wewnetrznej warstwy
blaszki naczyniowej naczyniéwki. Badania histopatologiczne
gatek ocznych z PCV oraz usunietych chirurgicznie bton neo-
waskularnych wykazaty wystepowanie sieci rozgateziajagcych
sie patologicznych naczyn, ktérych konfcowe odcinki ulega-
ja tetniakowatym poszerzeniom (1). W niektérych przypad-
kach nieprawidtowos$ci naczyniowe sg widoczne w dnie oka
w badaniu oftalmoskopowym i opisywane jako polipoidalne,
czerwonopomaranczowe, owalne zmiany naczyniowe. Niepra-
widtowo$ciom tym czesto towarzyszg nawracajgce, mnogie,
surowiczo-krwotoczne odwarstwienia nabfonka barwnikowego
siatkéwki (RPE) i siatkéwki neurosensorycznej. W przesziosci
zmiany te opisywano jako zespét tylnego krwawienia naczy-
nidwkowego lub zespét mnogich surowiczo-krwotocznych od-
warstwien nabtonka barwnikowego siatkéwki (1,2). W 1990
roku Yannuzzi i wsp. zaproponowali nowg nazwe tej rzadkiej
patologii naczyniowej — polipoidalna waskulopatia naczyniéw-
kowa (2).

Cel

Celem niniejszej pracy jest prezentacja dwdch przypadkéow
klinicznych PCV oraz problemdéw zwigzanych z diagnostyka tej
rzadkiej postaci neowaskularyzacji naczyniéwkowe;.

polipoidalna naczyniéwkowa waskulopatia, neowaskularyzacja naczynidwkowa, zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem.
polypoidal choroidal vasculopathy, choroidal neovascularization, age- related macular degeneration.

Materiat i metodyka

Badaniami objeto dwie chore (w wieku 85 lat oraz 76 lat).
W obu przypadkach przeprowadzono badanie okulistyczne obej-
mujace oceng ostro$ci wzroku do dali i blizy za pomoca tablic
Snellena, pomiar cisnienia wewnatrzgatkowego, badanie przed-
niego odcinka i dna oczu oraz angiografie fluoresceinowg (AF)
i indocyjaninowg (ICGA). W jednym przypadku dodatkowo wy-
konano badanie ultrasonograficzne gatek ocznych oraz rezonans
magnetyczny (MRI) mézgowia i oczodotdw.

Przypadek 1.

Chora, 85 lat, skierowana do Kliniki Okulistyki UJ CM
w Krakowie ze wstepnym rozpoznaniem guza naczyniéwki
oka lewego. W wywiadzie od okoto roku pogorszenie ostrosci
wzroku obojga oczu. Pacjentka w przesziosci nie byta leczona
okulistycznie. W wywiadzie w kierunku przewlektych schorzen
ogbInych podata, ze od 20 lat jest leczona z powodu nadci$nie-
nia tetniczego (maksymalne wartosci cisnienia skurczowego
— 250 mmHg, ci$nienia rozkurczowego — 100 mmHg). Ponadto
choruje na przewlekty niezyt zotadka oraz chorobe zwyrodnie-
niowa kregostupa, szczegdlnie w odcinku szyjnym. W badaniu
okulistycznym stwierdzono: ostro$§¢ wzroku do dali oka prawe-
go (OP) — 0,7, oka lewego (OL) — 0,5; ostro$§¢ wzroku do blizy
obojga oczu - 0,5; cisnienie wewnatrzgatkowe OP — 12 mmHg,
OL — 14 mmHg; w badaniu przedniego odcinka OPL wykazano
poczatkowe zaémienia w soczewkach; w badaniu oftalmosko-
powym OP poza zmianami stwardnieniowymi naczyn siat-
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Rye. 1 a-d. A - kolorowa fotografia dna oka lewego, B — fotografia w $wietle
bezczerwiennym, C — wezesna faza AF ukazuje obszar hiperfluo-
rescencji w okolicy tarczy n. Il, D — pézna faza AF, intensywno$¢
i granice obszaru hiperfluorescencji narastajg w czasie.

Fig. 1 a-d. A — colour photograph of the left fundus, B — red-free image,
C — early phase of FA demonstrates hyperfluorescence at the
border of the optic disc, D — late phase of FA, increasing intens-
ity and size of hyperfluorescence.

Ryc. 2 a-d. A - kolorowa fotografia dna oka prawego, B — fotografia
w $wietle bezczerwiennym, C — wczesna faza AF przedstawia
obszar hiperfluorescenciji w okolicy tarczy n. ll, D — pézna faza
AF, ognisko przecieku przy tarczy n. Il.

Fig. 2 a-d. A — colour photograph of the right fundus, B — red-free image, C
— early phase of FA demonstrates hyperfluorescence at the bor-
der of the optic disc, D — late phase of FA shows active leakage
at the border of the optic disc.

Ryc.1ef. E - weczesna faza ICGA ukazuje kolbkowate poszerzenia naczyn
naczyniéwki w okolicy tarczy n. Il oka lewego, F — pézna faza
ICGA przedstawia ognisko intensywnej hiperfluorescenciji — prze-
cieku w miejscu nieprawidfowych naczyn.

E — early phase of ICGA demonstrates a network of dilated cho-
roidal vessels ending with polypoidal lesions peripapillary in the
left eye, F — late phase of ICGA shows intense hyperfluorescen-
ce — leakage of the polypoidal lesions.

Fig. 1ef.

koéwki, bez nieprawidtowosci, w OL w okolicy tarczy nerwu
wzrokowego zaobserwowano uniesienie siatkéwki otoczone
wieficem twardych wysigkéw (ryc. 1a,b). W badaniu ultraso-
nograficznym OL stwierdzono w kwadrancie nosowym dolnym
kopulastg zmiane wychodzaca z naczynidwki, o niskiej echoge-
niczno$ci, o wymiarach 5,0 mm x 1,3 mm. W AF odnotowano
w okolicy tarczy nerwu wzrokowego OL obecno$é ogniska hi-
perfluorescencji o zwigkszajgcych sie w czasie intensywnosci
i granicach (ryc. 1c,d). Na podstawie przeprowadzonych badan
postawiono rozpoznanie matego naczyniaka naczynidwki OL.
W okresie obserwacji nastapito pogorszenie ostro$ci wzroku do
dali obojga oczu do warto$ci 0,5 oraz 0,4 — odpowiednio w pra-
wym i lewym oku. Badanie oftalmoskopowe OP ujawnito obec-
no$¢ bladorézowego uniesienia siatkéwki, otoczonego twardymi
wysiekami przy tarczy nerwu wzrokowego (ryc. 2a,b). Zmiana
w okolicy tarczy nerwu wzrokowego w OL wygladata podobnie
jak w badaniu poprzednim. W kontrolnym badaniu AF ujawnio-
no w obojgu oczach przy tarczy nerwu wzrokowego ogniska

Ryc. 2 ef. E— wczesna faza ICGA ukazuje kolbkowate poszerzenia naczyn
naczynidwki w okolicy tarczy n. Il oka prawego, F — pdzna faza
ICGA przedstawia ognisko intensywnej hiperfluorescencji — prze-
cieku w miejscu nieprawidfowych naczyn.

E — early phase of ICGA demonstrates a network of dilated cho-
roidal vessels ending with polypoidal lesions peripapillary in the
right eye, F — late phase of ICGA shows intense hyperfluore-
scence — leakage of the polypoidal lesions.

Fig. 2 ef.

hiperfluorescencji narastajagce w czasie badania i dajgce prze-
ciek w fazie péznej (ryc. 2c,d), wigkszy w OL. Ze wzgledu na
niejednoznaczny obraz AF chorg zakwalifikowano do ICGA,
w ktérej we wczesnej fazie badania stwierdzono kolbkowate
poszerzenia naczyn naczynidwki zlokalizowane okofotarczowo
w obojgu oczach, ktérym w fazie péznej odpowiadata intensyw-
na hiperfluorescencija (ryc. 1e,f oraz 2e,f). W celu ostatecznego
wykluczenia rozrostowego charakteru zmian chorg skierowano
na badanie MRI glowy i oczodotéw, badania te nie wykazaty
patologii. Na podstawie przeprowadzonych badan postawiono
ostateczne rozpoznanie PCV w obojgu oczach.

Przypadek 2.

Chora, lat 76, skierowana do Kliniki Okulistyki UJ CM w Kra-
kowie z rozpoznaniem wysigkowej postaci zwyrodnienia plam-
ki zwigzanego z wiekiem (AMD) oka lewego. W wywiadzie
chora podata nagte pogorszenie widzenia okiem lewym okoto
2 tygodnie wcze$niej. Pacjentka w przesztosci nie byta leczo-
na okulistycznie. W wywiadzie w kierunku choréb ogélnych
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Ryc. 3 a-d. A — kolorowa fotografia dna oka lewego, B — fotografia w $wiet-
le bezczerwiennym, C — wezesna faza AF, w kierunku skroni od
tarczy n. Il rozlegte ognisko hipofluorescenciji bedace wynikiem
blokady przez wylew podsiatkéwkowy, w obrebie tego obszaru
trzy ogniska hiperfluorescencji oraz w kierunku nosa od tarczy n.
Il rozlegte homogenne ognisko hiperfluorescenciji odpowiadajace
odlaczeniu nabfonka barwnikowego, D — pdzna faza AF, inten-
sywno$¢ i granice trzech obszaréw hiperfluorescenciji narastaja.

Fig. 3 a-d. A — colour photograph of the left fundus, B — red-free image,
C — early phase of FA, diffuse hypofluorescence due to blockage
by subretinal hemorrhage and three areas of hyperfluorescence
temporal to the optic disc, homogenous hyperfluorescence of
pigment epithelium detachment nasal to the optic disc, D — late
phase of FA, increasing intensity and size of hyperfluorescence
temporal to the optic disc.

Ryc. 3 ef. E — wczesna faza ICGA oka lewego ukazuje pod rozlegtymi
wylewami podsiatkéwkowymi, w okolicy skroni i w gérym
obszarze nad tarczg n. I, rozdete, ,paczkujgce” naczynia naczy-
nidwki, F — pézna faza ICGA przedstawia ognisko przecieku w
miejscu nieprawidtowych naczyn.

E — early phase of ICGA demonstrates dilated choroidal ves-
sels with polypoidal changes under subretinal hemorrhage su-
pratemporal to the optic disc in the left eye, F — late phase of
ICGA shows active leakage of the abnormal vessels.

Fig. 3ef.

— nadci$nienie tetnicze w leczeniu od okoto 6 lat oraz stan po
dwdch udarach krwotocznych mdzgu. W badaniu okulistycz-
nym stwierdzono: ostro$§¢ wzroku do dali OP — 0,8, OL - 0,32;
ostro$¢ wzroku do blizy OP - 0,5, OL — 2,25; test Amslera w OP
— ujemny, w OL — mroczek przestaniajacy nosowg pofowe siatki
testu dochodzacy do punktu fiksacji oraz znieksztatcenie wszyst-
kich linii siatki; ci$nienie wewnatrzgatkowe OP — 11 mmHg, OL
— 13 mmHg; przedni odcinek obojga oczu nie wykazywat odchy-
len od stanu prawidtowego; badanie dna oka uwidocznito liczne,
zZlewajace sig, migkkie druzy w tylnym biegunie OP, a w OL w
okolicy skroniowego gérnego brzegu tarczy nerwu wzrokowe-

go wylewy podsiatkdwkowe w réznych fazach resorpcji oraz
rézowa, wyniostg zmiane umiejscowiong w kierunku nosa od
tarczy n. Il (ryc. 3a,b). AF wykazata we wczesnych fazach ba-
dania obecno$¢ rozlegtego ogniska hipofluorescencji, bedacego
wynikiem blokady przez wylew podsiatkéwkowy w kierunku
skroni od tarczy n. Il oraz w obrebie tego obszaru trzy ogniska
hiperfluorescencji narastajacej w fazach péznych. W kierunku
nosa od tarczy n. Il stwierdzono rozlegte, homogenne ognisko
hiperfluorescencji odpowiadajgce odfgczeniu nabtonka barwni-
kowego siatkdwki (ryc. 3c,d).

Pacjentke zakwalifikowano do ICGA, ktéra uwidocznita pod
rozlegtymi wylewami podsiatkéwkowymi, w okolicy skroni i w
gérnym obszarze nad tarcza nerwu wzrokowego, rozdete, ,pacz-
kujace” naczynia naczyniéwki dajace przeciek w fazie pdznej
(ryc. 3e,f). Podstawowe badanie okulistyczne uzupetnione o ba-
dania angiograficzne (AF i ICGA) umozliwito postawienie osta-
tecznego rozpoznania PCV oka lewego.

Omowienie

PCV jest jedng z postaci naczyniéwkowej neowaskulary-
zacji. Nie wykazano dotychczas, co jest przyczyng rozwoju tej
rzadkiej postaci CNV.

Badania demograficzne pokazuja, ze PCV wystepuje u przed-
stawicieli wszystkich ras, czesciej jednak dotyczy ras czarnej
i zottej. Kobiety i mezczyzni chorujg ze zblizong czesto$cia.
Sredni wiek chorych z PCV jest istotnie nizszy niz $redni wiek
chorych z AMD - jak wykazato poréwnanie. Wedfug danych
z pismiennictwa PCV moze jednak rozwija¢ sie zaréwno u oséb
miodych, jak i starych, tzn. od 25. roku zycia do 85. roku zycia
(3-5).

Jako najwazniejszy modyfikowalny czynnik ryzyka rozwoju
tego schorzenia wymienia si¢ niekontrolowane nadci$nienie tet-
nicze (6).

U oséb rasy biatej zmiany lokalizujg sie najczesciej okototar-
czowo, moga one takze rozwija¢ sie okotoplamkowo, w samej
plamce i obwodowych cze$ciach dna oka, czesto obustronnie,
ale zwykle asymetrycznie (3-5).

U starszych oséb PCV o lokalizacji plamkowej czesto jest
btednie rozpoznawana jako wysiekowa posta¢ AMD. ICGA jest
obecnie ,ztotym standardem” w obrazowaniu nieprawidiowo$ci
naczyniowych naczynidwki. Badanie to w krajach europejskich
ujawnito wystepowanie PCV u okoto 8% chorych z rozpozna-
niem wysiekowego AMD. U oséb ras czarnej i zéttej odsetek
ten jest znamiennie wyzszy i siega az 60% (3,5,7).

Przeprowadzone do tej pory nieliczne badania wykazaty ist-
nienie duzej réznorodnosci w naturalnym przebiegu choroby.
Ostre powiktania, tj. surowiczo-krwotoczne odwarstwienie RPE
i neurosensorycznej siatkéwki, czesto wycofujg sie samoist-
nie bez towarzyszacego rozplemu tkanki widknistej lub z nim.
Spontanicznej regresji moze takze ulega¢ cata btona neowasku-
larna. W wigkszo$ci przypadkéw funkcja oka pozostaje dobra.
W ciezkich przypadkach zmiany postepujac, powiekszajg ob-
szary odwarstwienia RPE i siatkdwki neurosensorycznej, moze
takze doj$¢ do neowaskularyzacji teczéwki i rozwoju jaskry na-
stepczej. Niekiedy przebieg choroby nasladuje bardziej typowe
rodzaje CNV z proliferacjg naczyn wiosniczkowych i rozwojem
blizn wtdknisto-naczyniowych niszczacych plamke i powaznie
uposledzajacych widzenie centralne (5,8,9).
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Poza kontrolg ci$nienia systemowego niektérzy chorzy
z PCV wymagajg laseroterapii zmian naczyniowych. Sposrdd
metod leczenia PCV wymienia sie laserokoagulacje laserem ar-
gonowym, terapie fotodynamiczng (PDT), przezzreniczng termo-
terapie (TTT). Laseroterapii powinny by¢ poddawane wytacznie
zmiany aktywne, a w szczegdlnosci te, zlokalizowane w okolicy
plamkowej. Niszczenie zmian aktywnych moze indukowaé spon-
taniczne wycofywanie si¢ duzych obszaréw neowaskularyzacji
(3,10,11). Ma to szczegdlne znaczenie w przypadku wspétist-
nienia aktywnych zmian potozonych poddotkowo oraz zlokalizo-
wanych na obszarze poza plamka, gdyz niszczenie zmian ob-
wodowych moze prowadzi¢ do regresji zmian zlokalizowanych
centralnie. Skuteczno$¢ terapii z zastosowaniem czynnikéw
anty-VEGF w leczeniu polipoidalnej CNV wymaga dalszych ba-
dan, cho¢ wstepne doniesienia sg obiecujgce (12).

Whniosek

Polipoidalna waskulopatia naczyniéwkowa jest rzadko wy-
stepujaca postacig neowaskularyzacji naczynidwkowej, ktéra
moze stwarza¢ powazne problemy diagnostyczne. Nalezy braé
ja pod uwage szczegdlnie w diagnostyce réznicowej wysieko-
wej postaci AMD oraz zmian rozrostowych naczyniéwki. Bada-
niem pomocnym w postawieniu wtasciwego rozpoznania jest
angiografia indocyjaninowa.
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