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Cel: przedstawienie pacjenta z polipoidalng waskulopatig naczyniéwkowa (polypoidal choroidal vasculopathy — PCV) z samoistng
regresjg zmian poddotkowych w okresie obserwacii.

Pacjent: mezczyzna (lat 76) zostat skierowany do naszej kliniki w celu leczenia wysiekowej postaci zwyrodnienia plamki zwigza-
nego z wiekiem (AMD) w oku prawym (OP).

Metody: przeprowadzono rutynowe badanie okulistyczne, wykonano badania: koherentnej tomografii optycznej (OCT), angiogra-
fii fluoresceinowej (FA) oraz angiografii indocyjaninowej (ICGA).

Wyniki: u pacjenta stwierdzono nieprawidiowosci: obnizong ostro$é¢ wzroku do dali VOP — 0,2 s.c., negatywny wynik testu
Amslera, krwotoczno-wysiekowe zmiany zlokalizowane w poblizu tuku skroniowego dolnego. W OCT plamki OP obserwowano
obecno$¢ plynu $rddsiatkéwkowego. W badaniu FA uwidoczniono zmiany przytarczowe, ktére mogly sugerowa¢ neowaskula-
ryzacje naczynidwkowa (CNV). Badanie ICGA wykazato obecno$¢ rozgatezionej sieci naczyniowej odchodzacej od unaczynienia
naczynidwki (branching vascular network — BVN) oraz polipoidalne i tetniakowate znieksztafcenia naczyn koncowych (PL) zlokali-
zowanych pod nabtonkiem barwnikowym (RPE). Stan miejscowy OL pozostawat w granicach normy odpowiedniej do wieku.
Whioski: na podstawie uzyskanych wynikéw rozpoznano PCV i zakwalifikowano pacjenta do laseroterapii. Ze wzgledu na samo-
istng regresje zmian na dnie oka, potwierdzong w kontrolnych badaniach OCT i FA, odstgpiono od leczenia.

polipoidalna waskulopatia naczyniéwkowa, OCT, AF, ICGA.

Purpose: To report a patient with polypoidal choroidal vasculopathy (PCV) with spontaneous regression of subfoveal changes

Material and methods: The seventy six years old men was referred to the treatment of exudative type of age related macular
degeneration (AMD) in the RE. The routine ophthalmological examination, the optical coherence tomography (OCT), fluorescein

Results: Decreasing of visual acuity of the RE and abnormal result of the Amsler test, hemorrhagic and exudative changes near
inferior-temporalis vascular arcade were observed. Intraretinal fluid in the OCT was noted. FA revealed parapapillaris changes
suggesting CNV. ICGA showed the presence of branching vascular network extending from choroidal vasculature (BVN) and
polypoidal and aneurysmal vascular terminal lesion (PL) localized under retinal pigment epithelium (RPE).

Conclusions: Based on the results PCV was diagnosed and the patient was referred to laserotherapy. Due to the regression of
the eye fundus changes during the period of observation, confirmed by control OCT and FA the treatment was not implemented.

Summary:
during follow-up.
angiography (FA), and indocyanine green angiography (ICGA) were performed.
Key words: polypoidal choroidal vasculopathy, OCT, FA, ICGA.
Wstep

Polipoidalna waskulopatia naczyniowa (PCV) uznawana jest
za jedng z postaci neowaskularyzaciji naczyniéwkowej. Charakte-
rystyczng cechg tej jednostki chorobowe;j jest obecnos¢ tetniako-
watych rozszerzen drobnych naczyn naczyniéwki, ktére powodu-
ja wtdrnie zmiany zwyrodnieniowe siatkéwki. Przebieg kliniczny
PCV czesto przypomina obraz wysiekowej postaci zwyrodnienia
plamki zwigzanego z wiekiem (AMD). Nazwe dla tej jednostki
chorobowej zaproponowat Yannuzzi w 1990 r. (1-5).

Czesto$¢ wystepowania PCV u pacjentéw z rozpoznaniem
wstepnym wysiekowe] postaci AMD ocenia si¢ na 8-13%
w przypadku rasy kaukaskiej i nawet do 60% w przypadku rasy
z6ttej. Choroba jest przewlekla, obserwuje sie okresy remis;ji
i nawrotéw, a zmiany na dnie oka w 70% przypadkéw wystepu-
ja obustronnie, czesto niesymetrycznie. Pierwsze objawy mogg
pojawia¢ sie miedzy 25. a 80. rokiem zycia, najczesciej jednak
sq stwierdzane ok. 60. roku zycia. Kobiety i mezczyzni chorujg
ze zblizong czestoscia (1,3,6-10).
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W obrazie klinicznym dominujg nawracajgce surowiczo-krwo-
toczne odwarstwienia nabtonka barwnikowego (RPE) i siatkdwki
neurosensorycznej z rozlegtymi wylewami podsiatkéwkowymi
oraz masywnymi wysigkami twardymi, bez tendencji do blizno-
wacenia. Niekiedy w badaniu dna oka widoczne sg czerwonopo-
maranczowe owalne zmiany, najczesciej na obrzezu odwarstwie-
nia nabtonka barwnikowego (PED) (1,8,9,11). Pierwotne ognisko
polipoidalnie znieksztatconych naczyn naczyniéwki zlokalizowane
jest zwykle wokot tarczy nerwu wzrokowego (n. Il), zwtaszcza
w kwadrantach dolnych, a obszar plamki zajety jest wéwczas
wtdrnie w postaci makulopatii obrzekowej i wtdrnych zmian zani-
kowych. Rzadziej pierwotne zmiany polipoidalne mogg pojawiaé
sie w okolicy dotka oraz w siatkéwce obwodowej. Przebieg PCV
moze by¢ powikiany wtérnym rozwojem neowaskularyzacji na-
czynidéwkowej (CNV) badz powstaniem blizny widknistej w miej-
scach organizujgcego sie wylewu krwi (1,6,9).

Podstawowym badaniem diagnostycznym w PCV jest an-
giografia indocyjaninowa (ICGA), ktéra ujawnia polipoidalne
znieksztatcenia koncéwek choriokapilaréw pod btong Brucha
i umozliwia réznicowanie z wysiekowg postacig AMD. W dia-
gnostyce pomocne jest réwniez badanie OCT (szczegolnie SOCT
— spektralna optyczna tomografia siatkéwki), gtéwnie wtedy,
kiedy istniejg zmiany poddotkowe, wykazujgce w niektdrych
przypadkach obecno$¢ dodatkowej hiperrefleksyjnej linii miedzy
RPE a btong Brucha (1,2,11,12).

W niniejszej pracy autorzy przedstawiajg pacjenta z PCV
Zlokalizowang tylko w OP, u ktérego badanie ICGA potwierdzito
rozpoznanie, a wtérne zmiany poddotkowe ulegty samoistnej re-
gresji w okresie 3-miesiecznej obserwacji.

Opis pacjenta

Pacjent (lat 76) z podejrzeniem wysigkowej postaci AMD
OP zostat skierowany do Kliniki Okulistyki PUM w Szczecinie
w celu diagnostyki i leczenia. W wywiadzie podawat trwajgce
od 3 tygodni nagte i bezbolesne pogorszenie widzenia OP oraz
znieksztatcenie obrazu. Dolegliwos$ci dotyczyty gtéwnie centrum
pola widzenia. Chory od 5 lat leczyt sie na nadcisnienie tetnicze.

U pacjenta wykonano rutynowe badanie okulistyczne,
w ktorym stwierdzono: ostro$¢ wzroku do dali (tablica Snellena)
VOP - 0,2 cc + 1,00 Dsph —0,3; VOL — 1,0 bez korekeji; TOP —
12 mmHg, TOL — 14 mmHg (tonometr Pascala), nieprawidtowy
wynik testu Amslera OP. W odcinku przednim obojga oczu (ba-
danie w lampie szczelinowej) oprécz nieznacznie metniejgcych
soczewek nie stwierdzono odchylen od stanu prawidfowego.

W obrazie stereoskopowym dna OP (soczewka Goldmanna)
(ryc. 1.) dominowaty rozlegty wylew podsiatkéwkowy w poblizu
tuku skroniowego dolnego z obszarem wysiekéw twardych na
jego granicy oraz obrzek okofodotkowy. W tylnym odcinku OL
nie stwierdzono odchylen od stanu prawidtowego.

W badaniu OCT plamki OP (ryc. 2.) stwierdzono wyrazny
wzrost grubosci siatkéwki w obrebie dotka z widoczng prze-
strzenig hyporefleksyjng powyzej linii nabfonka barwnikowego,
ktére wskazywaly na obrzek, oraz ogniska hyperrefleksyjne
w wewnetrznych warstwach siatkéwki w miejscu wysigkéw
twardych. OCT OL byto prawidfowe. W badaniu FA OP (ryc. 3.)
obserwowano rozlegta hypofluorescencje w miejscu wylewu,
siegajaca poza tuk skroniowy dolny, oraz pole hyperfluorescen-
cji o $rednicy 1,5 dd potozone przy tarczy n. Il w kwadrancie

Ryc. 1. Obraz dna OP — badanie wykonane w dniu zgtoszenia sig do kli-
niki: wylew podsiatkéwkowy, wysieki twarde, obrzgk plamki.
Fig. 1. The RE fundus on the first visit — subretinal hemorrhage, hard

exudates, edema of the macula.

Ryc. 2. Obraz OCT plamki OP — badanie wykonane w dniu pierwszej wi-
zyty kontrolnej: zwigkszona grubo$¢ siatkéwki, przestrzen hypo-
refleksyjna odpowiadajgca obecnosci ptynu $rédsiatkéwkowe-
go oraz hyperrefleksyjne zmiany w rzucie wysigkéw twardych.
The RE OCT of the macula during the first examination — incre-
ase of retinal thickens, hyporeflective area concern with intra-
retinal fluid and hyperreflective changes corresponding to hard
exudates.

Fig. 2.

Ryc.3. Obraz FA OP - badanie wykonane w dniu pierwszej wizyty
kontrolnej: rozlegta hypofluorescencja w miejscu wylewu oraz
przytarczowe ognisko hyperfluorescencji z przeciekiem w fazie
pdzne;j.

Fig. 3. FA of the RE during the first visit — extensive hypofluorescen-

ce in hemorrhage area and peripapillar hyperfluorescence fo-
cus of leakage in the last phase.

Ryc. 4.
Fig. 4.

Obraz ICGA OP — zmiany polipoidalne.
ICGA of the RE — polypoidal lesion.
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Ryc. 5. Obraz dna OP w badaniu kontrolnym po 3 miesigcach — regresja
obrzeku, wylewu i wysigkdw twardych.
Fig. 5. The RE fundus after 3 months — regression of edema, hemorr-

hage, hard exudates.

Ryc. 6. Prawidtowy obraz OCT plamki OP — badanie kontrolne po 3 mie-
sigcach.
Fig. 6. The correct OCT result of the RE macula during the control vi-

sit after 3 months.

Ryc. 7. Obraz FA OP - badanie kontrolne po 3 miesigcach: niewielkie
ognisko hyperfluorecsencji w miejscu ustepujgcego przecieku.
Fig. 7. FA of the RE during the control visit after 3 months — small

focus of hyperfluorescence in place of the resolving leakage.

dolnym skroniowym, z wyraznym, ale niezbyt intensywnym
przeciekiem w fazie pdznej. Nieznacznie narastajaca intensyw-
no$é fluorescencji widoczna byta takze na dolnej granicy wy-
lewu, poza tukiem skroniowym dolnym. Na podstawie badania
FA nie mozna byto jednoznacznie wykluczyé CNV pozadotkowej
w przebiegu wysiekowej postaci AMD, ale dominacja wylewu,
obrzeku i wysigkéw twardych przy braku wtéknienia oraz przy-
tarczowa lokalizacja pierwotnego ogniska przecieku w obrazie
FA mogty przemawia¢ za PCV.

Badanie ICGA byto kluczowe w diagnostyce i potwierdzito
obecno$¢ zmian o charakterze PCV z umiejscowieniem zmian
poliploidalnych w okolicy skroniowego dolnego tuku naczynio-
wego (ryc. 4. — dzieki uprzejmosci dr Ewy Czaplickiej z Kliniki
Okulistyki UM w Poznaniu).

Ze wzgledu na wtoérny przesigk z nieprawidiowej sieci na-
czyniowej, zlokalizowany w plamce, pacjent zostat zakwalifiko-
wany do laseroterapii. W kontrolnym badaniu okulistycznym,
ktdre przeprowadzono po 3 miesigcach od rozpoznania, stwier-
dzono poprawe ostrosci wzroku do dali VOP — 1,0 s.c. oraz pra-
widtowy wynik w tescie Amslera. W badaniu dna oka (ryc. 5.)
obserwowano regresje obrzeku z obszaru dotka potwierdzong
w OCT (ryc. 6.) oraz znaczng redukcje wysigkdw twardych i wy-
lewu krwi. Widoczne w badaniu FA ognisko przecieku wykazy-
wato znacznie mniejszg intensywno$¢ niz w badaniu wykona-
nym poprzednio (ryc. 7.). Ze wzgledu na samoistne wycofanie
sie zmian z plamki OP odstapiono od terapii laserowej. Pacjent
znajduje sie pod statg kontrolg okulistyczna.

Omowienie

Patogeneza PCV nie jest do konca poznana. Do czynnikéw
ryzyka zalicza sig czynniki $rodowiskowe, m.in. nieuregulowa-
ne nadcisnienie tetnicze i palenie papierosdw, oraz genetyczne,
ktére wyraznie cze$ciej wystepujg u przedstawicieli ras zoftej
i czarnej niz kaukaskiej. Pierwotne zmiany dotyczg drobnych na-
czyn naczyniéwki. Badania ultrastrukturalne wykazujg rozszerze-
nie matych naczyn zylnych, a takze zwyrodnienie i $cieficzenie
blaszki podstawnej w tetniczkach i naczyniach wiosowatych.
Cechg charakterystyczng jest obecno$¢ polipéw o $rednicy
207 um (1,3,6-8). Dodatkowo stwierdza sig hialinizacje naczyn
naczyniowki i obecno$¢ do$¢ zhitej tkanki wtdknistonaczynio-
wej pod btong Brucha. Towarzyszaca PCV sie¢ neowaskulary-
zacji typu 1. zlokalizowana pod RPE sugeruje podobiefistwo do
wysiekowej postaci AMD o typie ukrytym (13). Badania ste-
zenia $rédbfonkowego czynnika wzrostu naczyniowego (VEGF)
w surowicy jako czynnika biorgcego udziat w patogenezie PCV
nie sg jednoznaczne — wydaje sig, ze jego udziat w mechanizmie
rozwoju PCV jest znacznie mniejszy niz w AMD. Stwierdzono
natomiast, ze u pacjentéw z PCV udziat komponenty zapalnej,
przejawiajacy sie wzrostem stezenia CRP w surowicy, jest
wigkszy niz u pacjentéw z AMD (1,8,11).

W 50% przypadkéw PCV przebieg zmian jest tagodny. Na-
stepuje samoistna regresja z wchfonigciem wysiekdw oraz
krwotokdw i nie dochodzi do trwatego uszkodzenia widzenia
z powodu zajecia obszaru dotka. U pozostatych pacjentéw cho-
roba przebiega przewlekle z nawrotowymi krwawieniami i wy-
siegkami. Najmniej korzystne rokowanie majg zmiany zlokalizo-
wane pierwotnie poddotkowo, ktére w krotkim czasie prowadzg
do trwatego obnizenia ostrosci wzroku (1,6,7).

W diagnostyce réznicowej PCV konieczne jest wykonanie
badania ICGA, ktére potwierdza obecno$¢ polipoidalnych roz-
szerzen w obrebie naczyniéwki, umozliwia lokalizacje polipéw,
ocene ich wielkosci, ilosci i sktonnosci do tworzenia zgrupo-
wan. Zmiany zlokalizowane pierwotnie w okolicy dotka $rod-
kowego oraz liczne polipoidalne rozdecia naczyn koncowych
o ksztaicie kisci winogron sg zwigzane z wysokim ryzykiem
utraty widzenia (1,2,8). Nalezy réwniez pamieta¢, ze PCV moze
wspotwystepowac z innymi nieprawidtowos$ciami plamki takimi
jak: retinopatia surowicza $rodkowa (CSR), CNV w przebiegu
AMD, naczyniak naczynidwki, kostniak naczyniéwki i retinopatia
w przebiegu anemii sierpowatokrwinkowej. Opisano takze PCV
towarzyszacg melanocytomie n. Il, zespotowi tarczy pochyfej,
krétkowzrocznos$ci wysokiej degeneracyjnej (1).

ISSN 0023-2157 Index 362646



EweLiNA LacHowicz, KatarzynA Kusasik-Keapna, KaTarzynA MlozoLewska-PioTRowska, DANUTA KarczEwicz

Leczenie polega na zamknigciu pierwotnych zmian naczy-
niowych — polipoidalnie rozszerzonych kofcéwek naczyn na-
czynidwki. Autorzy nie sg zgodni co do wyboru momentu roz-
poczecia leczenia. Czg$¢ z nich zaleca profilaktyczne leczenie
wszystkich wykrytych zmian okoto- i pozadotkowych oraz przy-
tarczowych, inni wprowadzajg terapie dopiero wtedy, kiedy wi-
dac¢ tendencje do poszerzania sie zmian w kierunku plamki lub
wtedy, kiedy plamka jest juz zajeta wtdrnymi zmianami obrze-
kowymi. Leczenie celowane jest bezposrednio na przeciekajace
rozszerzone zakonczenia naczyniowe uwidocznione w badaniu
ICGA. Sposréd dostepnych metod wykorzystuje sie terapie
laserowg (terapie laserem argonowym, termoterapie przezzre-
niczng —TTT, terapie fotodynamiczng — PDT), przy czym wydaje
sig, ze efekty leczenia PCV sg korzystniejsze niz efekty leczenia
AMD. Czesto po zamknigciu zmian obwodowych dochodzi takze
do samoistnej regresji zmian centralnych. Najnowsze doniesie-
nia wskazujg na mozliwo$¢ zastosowania terapii doszklistkowej
anty-VEGF przede wszystkim wtedy, kiedy zmiany pierwotne
sq zlokalizowane okoto- i poddotkowo (1,2,9,10,14,15). Obec-
nie wielu autoréw zaleca stosowanie terapii kombinowanej.
W wiekszos$ci przypadkéw leczenie doszklistkowe anty-VEGF
jest taczone z PDT, taka metoda przynosi dobre efekty anato-
miczne i funkcjonalne. Z powodu wystgpowania znaczacej kom-
ponenty zapalnej w etiopatogenezie PCV alternatywng metodg
terapii tej jednostki chorobowej moga by¢ iniekcje Triamcinolo-
nu pod torebke Tenona lub iniekcje doszklistkowe taczone z la-
seroterapig lub terapig fotodynamiczng (PDT) (1).

Wskazuje sie réwniez na mozliwos$¢ profilaktycznego sto-
sowania antykoagulantéw doustnych w celu zapobiegania za-
krzepom i niedroznosci naczyn, a takze na leczenie objawowe
w postaci doszklistkowych iniekcji tkankowego aktywatora
plazminogenu (t-pa) i gazu, bedacych skuteczng i bezpieczng
metodg postepowania w przypadku krwotoku podsiatkéwkowe-
go w okolicy plamki (2,16). Jednak w przypadku masywnych
podsiatkéwkowych wylewéw towarzyszacych PCV leczeniem
z wyboru pozostaje witrektomia (1,9).

U kazdego pacjenta z objawami klinicznymi oraz obrazami
badan FA i OCT sugerujgcymi wysigkowg postaé AMD nalezy
rozwazy¢ mozliwo$¢ PCV. Rozstrzygajace jest badanie ICGA,
ujawniajgce typowe zmiany polipoidalne w naczyniach naczy-
niéwki. Zréznicowanie tych dwoch jednostek chorobowych ma
duze znaczenie, poniewaz kazda z nich ma inny przebieg natural-
ny i wymagajg innego postepowania terapeutycznego.
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