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Pierwotne zaburzenia naczyniowe siatkéwki sg tagodnymi chorobami krazenia siatkéwkowego, takimi
jak guzy naczyniowe i teleangiektazje. Najczestszymi guzami naczyniowymi siatkdwki sg naczyniak
wtosniczkowy siatkdwki, naczyniak jamisty siatkdwki, naczyniakowatos¢ groniasta siatkdwki i guz
naczyniowy proliferacyjny siatkdéwki. Wsrdd pierwotnych teleangiektazji siatkdwki wyrdznia sie chorobe
Coatsa, tetniaki proséwkowate Lebera i idiopatyczne teleangiektazje okotodotkowe. U wiekszosci
chorych zmiany te powaznie uposledzajg widzenie z powodu wysieku powstajgcego w nastepstwie
zaburzen strukturalnych ukfadu naczyniowego siatkdwki. Celem tego artykutu jest ocena rdznych
klinicznych i diagnostycznych cech poszczegdlnych jednostek choréb oraz omoéwienie dostepnych
metod leczenia, w tym rozpoczecia doszklistkowego podawania antagonistéw czynnika wzrostu
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ierwotne zaburzenia naczyniowe

siatkéwki to fagodne choroby krazenia

siatkowkowego, takie jak guzy

naczyniowe 1 teleangiektazje. W wielu

przypadkach zmiany te przyczyniaja sig

do znacznego upo$ledzenia widzenia
z powodu wysicku powstajacego w nastgpstwie zaburzen
naczyniowych [1]. Leczenie ma na celu hamowanie
wzrostu zmian, zmniejszenie objgtosci wysigku oraz
zapobieganie powiklaniom lub ich zwalczanie. Poniewaz
na opisywane zaburzenia sklada si¢ grupa réznorodnych
chordb, przedstawiono cechy kliniczne i diagnostyczne
oraz metody leczenia i rokowanie dla kazdej z nich.
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Guzy naczyniowe siatkowki

Najczgstszymi guzami naczyniowymi siatkéwki sa
naczyniak wlosniczkowy siatkéwki, naczyniak jamisty
siatkdwki, naczyniakowato$¢ groniasta siatkéwki 1 guz
naczyniowy proliferacyjny siatkéwki (tab. 1) [1]. Uznaje
si¢ je wprawdzie za guzy tagodne, ale powstajace w ich
przebiegu wysigki, krwotoki i rozplem tkanki wioknisto-
-naczyniowej moga prowadzi¢ do odwarstwienia siatkowki,
a nastgpnie do ci¢zkiego 1 trwalego uposledzenia widze-
nia [1]. Okulisci odgrywaja zasadnicza rol¢ w rozpoz-
nawaniu tych zaburzen siatkéwki, z ktorych wiele
wspdlistnieje z chorobami uktadowymi.
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Naczyniak wlosniczkowy siatkowki

Naczyniak wlo$niczkowy siatkéwki, okre§lany réwniez
mianem naczyniaka krwiono$nego zarodkowego
(hemangioblastoma), moze wystgpowa¢ sporadycznie lub
wspdlistnieje z choroba von Hippla-Lindaua (VHL) [2,3].
Choroba VHL wystegpuje u 20-58% o0s6b z pojedynczym
lub licznymi naczyniakami wlo$niczkowymi siatkdwki [4].
Werdd osdb z chorobg VHL Srednia wieku w chwili
rozpoznania naczyniaka wlo$niczkowego siatkéwki wynosi
25 lat [5]. W tej grupie chorych czgsciej wystgpuja rowniez:
rak nerkowokomorkowy, naczyniaki osrodkowego ukladu
nerwowego, guzy chromochlonne nadnercza i inne
nowotwory [3]. Naczyniaki wlo$niczkowe siatkdwki sg
mnogie u okolo 1/3 chorych, a u blisko polowy wystepuja
obustronnie. Chorzy skarza si¢ na postgpujaca utratg
widzenia, ktérej moga towarzyszy¢ fotopsje.

W badaniu oftalmoskopowym naczyniak wlo$niczkowy
siatkowki jest wyraznie odgraniczona, okragla,
pomaranczowo-czerwong zmiang siatkowki zaopatrzona
w odzywcze naczynia krwiono$ne [6]. U wigkszosci
chorych stwierdza si¢ wysigk §réd- 1 podsiatkéwkowy.
Zmiany znajduja si¢ zwykle w Srodkowej czeSci
obwodu siatkdwki lub w czgSci okolotarczowej
(ryc. 1) [3]. Zmiany obwodowe sa umiejscowione
w gornoskroniowej i dolnoskroniowej czgsci siatkdwki
1 polaczone z naczyniami odzywczymi rozciagajacymi
si¢ od tarczy nerwu wzrokowego [7]. W angiografii
fluoresceinowej (AF) mozna na ogdél uwidocznié
wezesng hiperfluorescencj¢ z przeciekiem naczyniowym
w fazie pbznej, badanie to ulatwia réwniez odréznienie
tetniczek odzywezych od zylek odprowadzajacych [7].
Na pomiar $rednicy guza i uwidocznienie plynu
w obrebie siatkéwki pozwala badanie ultrasonograficzne
wykonywane w prezentacji B [3]. Optyczna koherentna
tomografia (optical coherence tomography, OCT) jest
przydatna w ustalaniu miejsca gromadzenia si¢ plynu
podsiatkéwkowego 1 monitorowaniu odpowiedzi na
leczenie [6].

Leczenie chorych z opisanymi zmianami bywa trudne,
zwlaszcza jeSli s3 one liczne 1 wystgpuja obustronnie.

Przed wybraniem wlasciwej metody leczenia nalezy
uwzgledni¢ takie czynniki, jak wielko§¢ 1 polozenie zmiany,
wystgpowanie plynu podsiatkéwkowego oraz ostro$é
wzroku (visual acuity, VA) [8].

Obserwowa¢ mozna jedynie chorych z malymi guzami
(ponizej 500 um), bez ptynu podsiatkéwkowego, a takze
chorych z okolotarczowym naczyniakiem wilosniczkowym
siatkowki [9]. Fotokoagulacja laserowa jest skuteczna
metods leczenia chorych na naczyniaki wlosniczkowe
siatkowki wielkosci do 4,5 mm, a najlepsze wyniki uzyskuje
si¢ w przypadku guzéw wielkosci do 1,5 mm [10].
Mozna skoagulowaé bezpo$rednio zmiang lub
tetnicg odzywcza, albo zastosowaé obie techniki [11].
Krioterapi¢ zaleca si¢ u chorych ze zmianami
w przedniej czeSci siatkowki, ktérych S$rednica
przekracza 3 mm [6]. W celu zamknigcia naczyniakéw
wlodniczkowych siatkdwki wykorzystuje si¢ roéwniez
terapi¢ fotodynamiczna (photodynamic therapy,
PDT) [9,12,13]. U chorych z guzami duzymi
(przekraczajacymi 4 mm) lub niereagujacymi na leczenie
fotokoagulacja laserowa 1 krioterapia dobre wyniki
uzyskuje si¢ dzigki zastosowaniu brachyterapii [14].
Zmiany powiklane przedarciowym lub trakcyjnym
odwarstwieniem siatkéwki wymagaja zastosowania
chirurgii witreoretinalnej. Opisano pojedyncze przypadki
chorych, u ktérych zachgcajace wyniki przyniosto
uktadowe 1 doszklistkowe podawanie antagonistéw
czynnika wzrostu §rodblonka naczyn (vascular endothelial
growth factor, VEGF). Wykorzystanie tej metody mozna
rozwazal u chorych z naczyniakami tylnego bieguna,
rowniez w skojarzeniu z PDT [15-17]. Doktadna ocena
wynikdéw leczenia tymi metodami wymaga jednak
przeprowadzenia prospektywnych badan klinicznych,
poniewaz trudno przewidzie¢ nastgpstwa ich stosowania
w praktyce klinicznej [18].

Rokowanie dotyczace widzenia chorych z naczyniakiem
wlodniczkowym siatkéwki zalezy od takich czynnikéw,
jak wielko$¢ 1 liczba zmian, umiejscowienie oraz objgto$¢
wysicku [3]. W ponad 25% oczu dochodzi do trwalej
utraty widzenia, a u okoto 20% chorych VA wynosi 20/100

Guz naczyniowy siatkowki Badanie kliniczne
Naczyniak wtosniczkowy
Naczyniak jamisty Wyglad kisci winogron
Guz naczyniowy proliferacyjny ~ Masy rézowo-zétte

Malformacje tetniczo-zylne Poskrecane i poszerzone naczynia

46 OKULISTYKA PO DYPLOMIE * TOM 2 NR 6 ¢ 2012

Okragta pomaranczowo-czerwona zmiana

Wysiek Umiejscowienie

Wystepuje Obwdd siatkéwki/obszar okofotarczowy

Brak Nie ma charakterystycznego umiejscowienia
Wystepuje Obwdd siatkéwki

Brak Od tarczy nerwu wzrokowego do obwodu siatkéwki
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Rycina 1. Obraz w swietle bezczerwiennym.

W dolnej czesci posredniego obwodu siatkowki
widoczne 2 naczyniaki wlosniczkowe z naczyniami
odzywczymi.

co najmniej w jednym oku [7]. Chorzy ze zmianami
mnogimi s3 obciazeni wigkszym ryzykiem powstawania
kolejnych ognisk, wymagaja zatem czgstszych badan [10].
Wezesne ustalenie rozpoznania i rozpoczecie leczenia
przed wystapieniem objawéw pozwala na uzyskanie
lepszych wynikéw dotyczacych widzenia [7].

Naczyniak jamisty siatkéwki

Naczyniaki jamiste siatkdwki to zmiany wrodzone sktadajace
si¢ z licznych cienkoSciennych 1 poszerzonych naczyn
z powierzchniowym rozplemem gleju [19]. Zmiany te
powstaja sporadycznie lub wspdtistnieja ze Srodczaszkowymi
naczyniakami jamistymi i naczyniakowatymi zmianami
skory o typie odpryskowca (hamartoma) (zespoly
nerwowo-oczno-skérne, tj. fakomatozy) [19,20]. Objawy
nie wystepuja lub stwierdza si¢ obnizenie VA, jesli zmiana
znajduje si¢ w plamce lub towarzyszy krwotokowi do ciata
szklistego [6].

W badaniu dna oka zmiana przybiera wyglad skupiska
wypelnionych krwia woreczkéw przypominajacych kisé
winogron znajdujacych si¢ w obrgbie wewngtrznych
warstw siatkéwki lub na powierzchni tarczy nerwu
wzrokowego [19]. Nie stwierdza si¢ wysicku
podsiatkdwkowego ani widocznych naczyn odzywczych.
W badaniu AF wida¢ op6znione wypelnianie w fazie
zylnej z powodu slabego przeplywu w naczyniach
guza. Nieprawidlowy przeplyw krwi w poszerzonych
kanalach naczyniowych powoduje oddzielenie krwinek
czerwonych od osocza, co sprawia, ze pojawiaja si¢
obszary hiperfluorescencji wtérne do wybarwienia

www.podyplomie.pl/okulistykapodyplomie

Rycina 2. Guz naczyniowy proliferacyjny

polozony w skroniowej czesci obwodu siatkowki

z towarzyszacymi krwotokami srodsiatkowkowymi
i przeciekiem naczyniowym (AF).

elementdw osocza. Nie obserwuje si¢ przecieku
naczyniowego.

Przebieg wickszosci naczyniakéw jamistych siatkowki
jest stabilny, a chorzy wymagaja jedynie okresowej
kontroli, bez koniecznoici stosowania specjalnego leczenia,
cho¢ u niektérych z nich opisywano wykonywanie
fotokoagulagji laserowej [19].

Guz naczyniowy proliferacyjny siatkéwki
Guzy naczyniowe proliferacyjne s3 rzadkimi zmianami
siatkdwki, nazywanymi dawniej domniemanymi nabytymi
naczyniakami siatkéwki, by odrézni¢ je od naczyniakow
wlodniczkowych [21,22]. Na ich utkanie histologiczne
skladaja si¢ komorki glejowe oraz sie¢ drobnych naczyn
wlosowatych, ktérych cz¢$¢ jest poszerzone [23]. Wyrdznia
si¢ guzy naczyniowe proliferacyjne siatkéwki pierwotne
(74% przypadkéw) lub wtérne (26%), wystgpujace
w przebiegu réznych choréb, takich jak: zmiany zapalne,
naczyniowe, pourazowe lub zwyrodnieniowe choroby
siatkowki [24]. Srednia wieku chorych w chwili ustalenia
rozpoznania to 30-40 lat [24].

Podczas badania okulistycznego w dolnej czgsci
obwodu siatkéwki mozna dostrzec r6zowo-z6tta uniesiong
masg, w przeciwienstwie do naczyniaka wlosniczkowego
siatkowki pozbawiong naczyn odzywczych. U 80%
chorych wystgpuje wysick podsiatkéwkowy [24].
W badaniu AF widaé zazwyczaj szybkie wypelnianie
naczyin we wezesnych fazach oraz post¢pujace nasilenie
hiperfluorescenciji i rozlany przeciek naczyniowy w fazach
pdzniejszych (ryc. 2). Zmianom moze towarzyszy¢
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Rycina 3. (A) Obraz w Swietle bezczerwiennym,
ukazujacy malformacje tetniczo-zylng potozong
w tylnym biegunie siatkowki. (B) Obraz AF
potwierdza charakterystyczny brak przecieku
naczyniowego z tych zmian.

wysickowe odwarstwienie siatkéwki 1 krwotok
siatkowkowy lub do ciala szklistego. Poniewaz guzy te sa
czgsto polozone obwodowo, u wielu chorych objawy nie
wystepuja, U innych natomiast pojawiaja si¢ dolegliwosci
w nastepstwie wysicku siatkdwkowego.

Chorzy bez objawdw, u ktdrych guzy sa niewiclkie, moga
wymaga¢ jedynie okresowej kontroli. U chorych z objawami
guzdéwnaczyniowych proliferacyjnych siatkowkiwykorzystuje
si¢ jedna z wielu metod leczenia, m.in. fotokoagulacj¢
laserowa [24], PDT [25,26], krioterapi¢ 1 brachytera-
pi¢ [27,28]. Chorzy z wysickowym odwarstwieniem
statkowki 1 nawracajacymi krwotokami doszklistkowymi
wymagaja zastosowania metod chirurgii witreoretinalne;.
Opisano pojedyncze przypadki chorych, u ktérych
obserwowano zmniejszenie masy guza i ustapienie obrzeku
plamki po doszklistkowym podaniu bewacyzumabu [29]
oraz zmniejszenie wysigku po podaniu ranibizumabu [30].
Ustalenie potengjalnej roli antagonistdw VEGF stosowanych
w monoterapii lub wraz z innymi metodami wymaga
przedstawienia opiséw wickszej liczby chorych.

Utrzymanie ostro$ci wzroku zalezy od wielkosci guza,
wystapienia powiklan, takich jak wysickowe odwarstwienie
siatkowki, krwotoku doszklistkowego, niedokrwienia
siatkowki, trakcyjnego odwarstwienia siatkéwki 1 jaskry
neowaskularnej [24]. Okolo 1/3 chorych mozna jedynie
obserwowac. Trzeba jednak by¢ swiadomym, ze nawet
niewielkie guzy polozone obwodowo mogy spowodowaé
znaczng utrat¢ widzenia.

Malformacja tetniczo-zylna siatkowki

(zesp6t Wyburna-Masona)

Zesp6t Wyburna-Masona (zwany réwniez zespolem
Bonneta-Dechaumme-Blanca) to rzadka, sporadycznie
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wystepujaca choroba, charakteryzujaca si¢ wystgpowaniem
wrodzonych malformagji tgtniczo-zylnych (arteriovenous
malformation, AVM), gléwnie w obrebie siatkdwki
1 mézgu [31]. Zmiany moga tez wystepowaé w skérze,
ko$ciach, mig$niach, nerkach i przewodzie pokarmo-
wym [31,32]. Zmiany w siatkéwce s wykrywane
przypadkowo u chorych bez objawéw lub wowczas, gdy
powoduja uposledzenie widzenia.

Podczas badania dna oka malformacje t¢tniczo-zylne
sa widoczne jako poszerzone i krete naczynia siatkowki
rozciagajace si¢ od tarczy nerwu wzrokowego do
siatkéwki obwodowej. Wyrdznia si¢ 3 grupy malformagji,
w zalezno$ci od ich nasilenia [33]. Grupa I AVM to
nieprawidlowe sploty naczyn wlosowatych migdzy
duzymi naczyniami krwiono$nymi. W AVM grupy II
nie wyst¢puje sie¢ naczyin wlosowatych miedzy tetnica
1 zyla. AVM grupy III sa najbardziej rozlegle i cechuja sig
obecnosciy poszerzonych i kretych naczyii krwiono$nych
bez wyraznego odgraniczenia mig¢dzy t¢tnica a zyla.
W AF wida¢ potaczenia tgtniczo-zylne oraz po$rednie
naczynie wlosowate migdzy polaczeniami (ryc. 3).
Charakterystyczny jest brak przecicku naczyniowego,
a w najcigzszych przypadkach nie mozna odrézni¢ tgtnic
od zyl nawet w trakcie angiografii.

Nie opracowano zadnych bezposSrednich metod
leczenia, poniewaz poszerzone naczynia krwiono$ne
rozciagaja si¢ na wigkszej czgici powierzchni siatkdwki.
Chorzy na zespél Wyburna-Masona s3 obciazeni
zwigkszonym ryzykiem znacznej utraty widzenia
na drodze réznych mechanizméw. Znaczna kr¢tosé
naczyih moze prowadzi¢ do zamknigcia $wiatla naczynia
krwiono$nego, niedokrwienia siatkéwki 1 rozwoju jaskry
neowaskularnej w pdzniejszych stadiach choroby [34].
Progresja choroby bywa przyczyna uszkodzenia nerwu
wzrokowego 1 warstwy wlokien nerwowych siatkow-
ki na skutek bezpoSredniego ucisku lub obrz¢ku
siatkdwki [35,36].

Teleangiektazje siatkowki

Teleangiektazje siatkdwki to zaburzenia naczyniowe
cechujace si¢ utrata komoérek Srodblonka 1 komorek
przydanki (perycytdéw) naczyn krwionosnych z wtérnym
pogrubieniem $ciany naczynia wlosowatego 1 tworzeniem
licznych workowatych 1 wrzecionowatych tgtnia-
kéw [37]. Zmiany te prowadza do zaniku bariery krew-
-siatkdwka, a nast¢pnie nieprawidlowej przepuszczalnosci
$cian naczyn 1 wysicku do przestrzeni §réd- lub
podsiatkéwkowej [38].
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Wigkszos¢ teleangiektazji siatkéwki to zmiany nabyte
w przebiegu choréb miejscowych lub ukladowych, takich
jak zamknigcie galezi zyly Srodkowej siatkdwki 1 retinopatia
cukrzycowa [39]. Zaburzenia te nalezy uwzglgdniaé
w diagnostyce réznicowej 1 wykluczy¢ przed ustaleniem
rozpoznania pierwotnej teleangiektazji siatkowki.

Na podstawie wieku chorego w chwili ujawnienia si¢
choroby, cech okulistycznych, progresji zmian i rokowania
wyrdznia si¢ trzy gléwne formy pierwotnej teleangiektazji:
chorobg Coatsa, tetniaki proséwkowate Lebera,
bedace ograniczona miejscowo forma choroby Coatsa
o mniejszym nasileniu, a takze idiopatyczne teleangiektazje
okotodotkowe [39].

Choroba Coatsa

Choroba Coatsa jest trzykrotnie czgstsza wsrdd
mgzczyzn niz wsréd kobiet, ujawnia si¢ w pierwszej lub
drugiej dekadzie zycia. Nie stwierdzono sktonnosci do
zachorowania w zaleznosci od rasy. Na ogdl wystgpuje
jednostronnie (obustronnie u 5% chorych) [37].
Najczgsciej pojawia si¢ samoistnie, ale niekiedy wspdlistnieje
z niektérymi wrodzonymi zespotami chorobowymi, np.
dystrofia twarzowo-topatkowo-ramieniows, zespotem
Turnera lub zespolem Seniora-Lokena, co sugeruje mozliwosé
Jjej powstawania w nastgpstwie zmian genetycznych [40,41].
W kilku doniesieniach sugerowano niedobdr norryny, biatka
siatkdwki uczestniczacego w tworzeniu si¢ jej naczyn [42,43].
W waskulopatii podobnej do choroby Coatsa opisywano
zwiazek z mutacja genu CRB1 [44,45].

Podczas badania dna oka wida¢ charakterystyczne krete
teleangiektazje naczyn siatkéwki z t¢tniakami w ksztalcie
winogron wystgpujacych w skupiskach lub przybierajacych
ksztalt zaréwki [46]. W poczatkowych stadiach choroby
zajete sa zazwyczaj kwadranty skroniowe, a biegun tylny
siatkdwki moze by¢ prawidlowy, co sprawia, ze chory nie
ma zadnych objawéw [38]. W miar¢ postgpu choroby
zaburzeniom naczyniowym towarzyszy gromadzenie si¢
coraz wigkszej liczby z6ttych wysigkow $rodsiatkowkowych
1 podsiatkdwkowych [38] (ryc. 4). Obfity wysigk czgsto
przyczynia si¢ do pogrubienia siatkdwki 1 jej wysickowego
odwarstwienia. Widzenie centralne jest zazwyczaj
uposledzone w przebiegu wysickowego odwarstwienia
plamki, torbielowatego obrzgku plamki, odkladania
si¢ poddotkowych wysickéw twardych i tworzenia si¢
widknistej tkanki bliznowatej [38]. W nicktérych oczach
powstaja nowe naczynia siatkéwki lub naczyniéwki, co
moze prowadzi¢ do wystapienia krwotokéw do ciata
szklistego lub siatkdwki [39]. Zaawansowane stadia choroby
to jednostronna leukokoria, zez rozbiezny, utrata fiksacji oraz
bolesna jaskra wtdrna do zamknigcia kata przesaczania [39].
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Rycina 4. Masywny wysiek srédsiatkéwkowy oraz
odwarstwienie siatkéwki w przebiegu choroby
Coatsa.

Rozpoznanie choroby opiera si¢ na wyniku badania
dna oka, ale w okre§leniu charakteru i rozleglosci
nieprawidlowosci naczyniowych przydatna okazuje si¢ AF.
U dzieci choroba Coatsa jest rozpoznawana zazwyczaj
wowczas, gdy nast¢puje pogorszenie widzenia, zez lub
leukokoria. Nalezy ja réznicowaé z innymi schorzeniami
powodujacymi leukokori¢ w dziecinstwie, takimi jak
siatkdwczak, retinopatia wcze$niacza, odwarstwienie
siatkowki, przetrwale hiperplastyczne pierwotne ciato
szkliste, zaéma wrodzona, toksokaroza, nietrzymanie
barwnika, choroba Norriego 1 rodzinna wysickowa
witreoretinopatia [38-47].

Yagodniejsze formy choroby Coatsa, zwlaszcza
u doroslych, trzeba réznicowaé z innymi zaburzeniami
powodujacymi zmiany naczyniowe i wysick, w tym
zmianami zapalnymi, np. choroba Ealesa, zapaleniem
naczyf 1 choroba naczyhh w przebiegu kolagenozy [39].
Chorobg Coatsa moga nasladowaé guzy przebiegajace
z wysickiem (np. siatkéwczak), a takze retinopatia
cukrzycowa ze zlogami lipidéw, zamknigcie
galezi zyly Srodkowej siatkdwki z przebudows
naczyniowa i obrzgkiem, przedarciowe odwarstwienie
siatkéwki, retinopatia popromienna, idiopatyczne
teleangicktazje okolodolkowe, choroba von Hippla-
-Lindaua, naczyniakowato$¢ siatkéwki, egzofityczny
naczyniak wlodniczkowy siatkdwki 1 retinopatia
sierpowatokomorkowa [46].

Zaproponowano kilka systeméw  klasyfikacji
choroby Coatsa. Shieldsowie [37] przedstawili ostatnio
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Tabela 2.

Okresowa obserwacja lub fotokoagulacja laserem

Rokowanie dotyczace widzenia na ogét korzystne

Fotokoagulacja laserem lub krioterapia w zaleznosci od rozlegtosci zmian i preferencji okulisty.
Rokowanie zalezy od rozlegtosci wysieku (najlepiej, jesli jest on ograniczony do jednego kwadrantu

W stopniu 2A rokowanie dotyczace widzenia jest zazwyczaj dobre, poniewaz wysiek nie zajmuje dotka
W stopniu 2B rokowanie dotyczace widzenia jest dos¢ dobre, jesli wysiek w dotku jest niewielki

Stopien 1 Tylko teleangiektazje
Stopien 2 Teleangiektazje i wysiek
A: wysiek pozadotkowy
B: wysiek dotkowy lub pofozony nosowo)
Stopien 3 Wysiekowe odwarstwienie
siatkowki:
A: niecatkowite
B: catkowite
Stopien 4 Catkowite odwarstwienie
siatkowki i jaskra
Stopien 5 Zaawansowane schytkowe

stadium choroby

klasyfikacj¢ oparta na stopniach zaawansowania choroby,
ulatwiajaca dobor leczenia 1 przewidywanie jego wynikow
okulistycznych (tab. 2).

Leczeniem z wyboru w przypadku niewielkiego lub
umiarkowanego obrzgku w przebiegu choroby Coatsa jest
fotokoagulacja laserowa [39-48].

Do ablagji nieprawidtowych naczyn krwionos$nych
siatkdwki mozna wykorzysta¢ krioterapi¢ [39-48]. Jesli
siatkéwka jest znacznie uniesiona, moze by¢ konieczne
zdrenowanie plynu podsiatkdwkowego, co pozwoli na
splaszczenie siatkdwki 1 wilasciwe dziatanie krioterapii
na naczynia. Je$li dochodzi do zmniejszenia uniesienia
siatkowki, stosuje si¢ krioterapi¢ lub laser.

U wybranych os6b dotknigtych choroba Coatsa
wspolistniejaca z proliferacja do ciata szklistego
1 trakcyjnym odwarstwieniem siatkéwki chirurgia
szklistkowo-siatkéwkowa moze korzystnie wplynaé¢ na
przebieg kliniczny zmian. Machemar i Williams [49] opisali
skuteczno$¢ witrektomii z chirurgicznym usunigciem blon
przedsiatkéwkowych 1 zniszczeniem nieszczelnych naczyn
krwiono$nych.

Niekiedy konieczne jest wyluszczenie chorej gatki
ocznej, przede wszystkim u osob z jaskra neowaskularna
powodujaca dolegliwosci bolowe [38].

Ostatnio Sun 1 in. [50] opisali zwigkszone stgzenia VEGF
w przebiegu choroby Coatsa, ktére szybko zmniejszaly
si¢ po wstrzyknigciu pegaptanibu sodu. Na tej podstawie
zasugerowali, ze angiogeneza zachodzaca za posrednictwem
VEGF moze odgrywa¢ rol¢ w chorobie Coatsa [50].

Venkatesh 1 in. [51] przedstawili wyniki leczenia dwojga
starszych dzieci z choroba Coatsa, ktorym doszklistkowo
wstrzykiwano bewacyzumab (1,25 mg/0,05 ml). Nie s3
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3A: fotokoagulacja lub krioterapia; nawet jesli odwarstwienie siatkowki obejmuje dotek, usuniecie
teleangiektazji moze przyczynic sie do wyleczenia

3B: krioterapia, gdy odwarstwienie siatkéwki jest plytkie, natomiast odwarstwienie zaawansowane
lub pofozone bezposrednio za soczewka moze wymagac leczenia chirurgicznego

Czesto wytuszczenie gatki ocznej z powodu silnego bélu oka

Chory zwykle nie widzi, ale nie ma dolegliwosci bélowych i nie wymaga agresywnego leczenia

jednak znane odlegle wyniki dotyczace widzenia dzieci,
u ktérych zastosowano antagonistéw VEGE.

Przedstawione dane sugeruja przydatno$¢ antagonistow
VEGF w leczeniu oséb dotknigtych choroba Coatsa.
Skojarzenie ich z innymi metodami, np. ablacja laserem,
krioterapia i drenazem, moga zminimalizowa¢ konieczno$é
powtarzania wstrzykni¢é leku. Potwierdzenie przydatnosci
antagonistow VEGF w leczeniu takich chorych wymaga
przeprowadzenia prospektywnych wieloosrodkowych
badan. Wyjasnia one réwniez, czy korzystne wyniki
obserwowane w réznych badaniach uzyskano dzigki
stosowaniu lekéw dzialajacych przeciw VEGEF,
wiclokrotnym zabiegom poprzedzajacym wstrzykiwanie
tych lekdw, czy skojarzeniu obu metod.

Idiopatyczne teleangiektazje w plamce
Idiopatyczne teleangiektazje w plamce (idiopathic macular
teleangiectasia, IMT) lub idiopatyczne teleangiektazje
okolodotkowe siatkéwki to inne formy teleangicktazji
wystepujacych w plamce 1 na obszarze okotodotkowym.
Przyczyna ich powstawania jest nieznana.

W 1993 r. Gass 1 Blodi [52] opracowali klasyfikacje
tych zaburzen. Na podstawie cech klinicznych
1 angiograficznych wyréznili trzy rdzne grupy zmian, a po
uwzglednieniu réznic demograficznych 1 klinicznego
nasilenia przebiegu choroby wylonili podgrupy. Yannuzzi
1wsp. [53] zaproponowali ostatnio uproszczona klasyfikacje
IMT opracowana na podstawie cech klinicznych
1 angiograficznych oraz wynikéw badan OCT. Opisali
trzy odmienne grupy zmian: typu 1 — teleangicktazje
tetniakowate, typu 2 — teleangiektazje okotodotkowe oraz
typu 3 — teleangicktazje okluzyjne [53].
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Teleangiektazje typu 1
Teleangiektazje typu 1 wystgpuja zazwyczaj jednostronnie
(1 97% chorych), czgsciej u mezezyzn niz u kobiet.

W lampie szczelinowej ten typ IMT cechuja
uwypuklone, fatwo widoczne teleangiektazje naczyn
wlosowatych siatkdwki z réznej wielkosci tgtniakowatymi
poszerzeniami [52,53] umiejscowione na og6t skroniowo
od dolka. Charakterystyczne s3 tez obrzgk plamki
i zlogi lipidowe. U wszystkich chorych w badaniu
angiograficznym widaé wyrazny centralny obrzgk
plamki, co potwierdza badanie OCT. Nie udowodniono
powstawania neowaskularyzacji przedsiatkowkowej lub
podsiatkéwkowej (subretinal neovascularization, SRNV).
Chociaz rozpoznanie ustala si¢ na podstawie uwidocznienia
zmiany naczyniowej w okolicy okolodotkowej, w tej
grupie teleangiektazji miejscowe zmiany naczyniowe moga
si¢ tez rozwijaé na Srednim obwodzie dna oka.

Malformacje naczyniowe mogy przez wiele lat
funkcjonowaé prawidlowo, po czym w dalszym okresie
zycia przeksztalcaja si¢ zmiang patologiczng [52-54]. Jesli
pojawiaja si¢ obrzek plamki 1 wysigk chorzy skarza sig
nickiedy na pogorszenie ostrosci wzroku. Mediana wartosci
VA w chwili zgloszenia si¢ do lekarza wynosi 20/40 [53].
Fotokoagulacja laserowa moze skutecznie ograniczaé
obj¢tos¢ wysicku 1 poprawiaé lub stabilizowaé ostrosé
wzroku. Inne wykorzystywane metody postgpowania to
doszklistkowe podawanie kortykosteroidoéw lub lekéw
o dziataniu ukierunkowanym przeciw VEGE.

Doszklistkowe wstrzyknigcia octanu triamcynolonu
skutecznie zmniejszaja obrz¢k plamki dzigki ograniczeniu
wytwarzania VEGF i stabilizowaniu bariery krew-
-siatkéwka [55-57].

Doszklistkowe wstrzykni¢cie bewacyzumabu
poprawialo VA, a w badaniu AF zmniejszalo przeciek
naczyniowy w plamce oraz obrz¢k plamki [58].

Teleangiektazje typu 2

Idiopatyczne telangiektazje w plamce (MacTel) typu 2 to
najczestszy rodzaj IMT. Choroba ma charakter nabyty
1 wystepuje u oséb w Srednim wieku [52,53], réwnie
czesto u mezezyzn 1 kobiet. Rozwija si¢ obustronnie, ale
moze przebiegaé asymetrycznie, jesli poczatkowo zmiany
powstaja w jednym oku. Charakterystyczne dla tej postaci
IMT jest to, ze nie stwierdza si¢ uwypuklonych tgtniakow
ani krwotoku [52,53], obrz¢ku plamki ani ztogéw
lipidowych (jesli nie rozwingta si¢ SNRV), dochodzi
natomiast do zaniku dolka, ktéry jest podstawowsa
przyczyny upoSledzenia widzenia, w odréznieniu od
gwaltownej 1 powaznej utraty widzenia u chorych z SRNV
1 wiéknieniem.
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Rycina 5.

(A) Obraz AF
ukazujacy
IMT (MacTel)
typu 2.

(B) Obraz
ocT
ukazujacy
pseudotor-
bielowate
Zmiany

w obrebie
dotka bez
pogrubienia
siatkowki.

Yannuzzi 1 in. [53] uproscili 5-stopniowa klasyfikacje
Gassa 1 Blodi do 2 oddzielnych stadidow majacych
znaczenie Kliniczne, rokownicze i terapeutyczne: stadium
nieproliferacyjnego (stopnie 1-4) charakteryzujacego
si¢ wystgpowaniem teleangiektazji 1 zanikiem dotka
bez SRNV oraz stadium proliferacyjnego (stopienr 5)
rozpoznawanego, gdy pojawiaja si¢ SRNV 1 widknienie.

Nieproliferacyjna IMT II cechuje si¢ wybarwianiem
$rodsiatkdwkowym w pdznej fazie badania angiograficznego
(ryc. 5). Dawniej wielu okulistow uznawalo takie zmiany
za obrz¢k plamki wtérny do przecicku naczyniowego
siatkéwki. Obecnie uzyskano dowody $wiadczace o braku
skutecznosci fotokoagulagji laserem argonowym w leczeniu
chorych z nieproliferacyjng IMT typu II [52-59].
Gass 1 Blodi [52] podali, ze leczenie laserem nie
wplywalo na VA lub pogarszalo ja, a takze powodowato
zmiany w nablonku barwnikowym siatkéwki, sprzyjalo
powstawaniu krwotokéw siatkdwkowych, unaczynionych
blizn siatkéwki i nasilalo kreto$¢ naczyn siatkowki [59].

U chorych z nieproliferacyjna postacia IMT 1I
prébowano réwniez leczenia metoda PDT z uzyciem
werteporfiryny w celu zmniejszenia przepuszczalnosci
naczynn z teleangiektazja [60]. Nie uzyskano jednak
poprawy ostro$ci wzroku ani zmniejszenia obrzgku plamki,
uznano zatem metod¢ za nieskuteczna.

Przyczyna utraty widzenia chorych z nieproliferacyjng
IMT typu II s raczej zmiany zanikowe dotka niz wysigk,
dlatego nie dziwi, ze laser nie odgrywa roli w ich leczeniu.
Z tych samych powoddw doszklistkowe podanie octanu
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Rycina 6. Obraz AF przemawiajacy za
wystepowaniem tetniakow proséwkowatych
Lebera w skroniowej czesci siatkowki.

triamcynolonu nie wywiera dzialania terapeutycznego lub
jest ono nieznaczne [61-63].

W opublikowanych ostatnio doniesieniach
poswigconych doszklistkowym wstrzyknigciom bewa-
cyzumabu opisano mozliwos$¢ osiggnigcia poprawy
VA 1 zmniejszenia grubosci siatkéwki we wezesnym
okresie obserwacji oraz zmniejszenia przecieku
naczyniowego w badaniu angiograficznym u niektdrych
chorych z IMT typu II [64-67]. Ponowne leczenie jest
mniej skuteczne, co sugeruje, ze po dwdch pierwszych
wstrzyknigciach moze nastapi¢ tzw. efekt odbicia [68].

Niedawno przeanalizowano retrospektywnie dane
dotyczace 9 oczu leczonych doszklistkowym wstrzyknigciem
bewacyzumabu, po ktorym chorych obserwowano przez
2 lata. Stwierdzono, ze postgpowanie to przyczynito si¢ do
zmniejszenia przecicku naczyniowego obserwowanego
w AF, nie wplynglo natomiast na VA ani obraz OCT we
wezesnym okresie po zabiegu [69]. Podobne wyniki uzyskano
po doszklistkowym wstrzykiwaniu pegaptanibu [70]. Wyniki
te sugeruja, ze w oczach z minimalnymi zmianami w OCT
nie nastgpuje poprawa czynno$ciowa mimo kolejnych
doszklistkowych wstrzyknig¢ inhibitoréw VEGF [70,71].
Wydaje si¢ tez, ze leczenie ta metoda nie poprawia wyraznie
VA ani obrazu OCT u chorych, u ktérych nie doszlo
do SRNV [69-71].

Przed wprowadzeniem antagonistéw VEGF w leczeniu
chorych z SRNV w przebiegu IMT II wykorzystywano
fotokoagulacje¢ laserowa, PDT w polaczeniu
z doszklistkowym wstrzyknigciem octanu triamcynolonu
lub bez niego, termoterapi¢ przezzreniczng oraz
chirurgiczne usunigcie SRNV [72-78].
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Opisywano, ze PDT z uzyciem werteporfiryny
powoduje obliteracje SRNV wystepujacej w przebie-
gu IMT II, ale nic wplywa wyraznie na ostro§¢
wzroku [73,74,79]. Skojarzenie PDT z doszklistkowym
wstrzykni¢ciem octanu  triamcynolonu  w  dawce
4 mg poprawialo ostro§¢ wzroku we wezesnym okresie
obserwacji [80].

W 12 z 13 oczu z SRNV wtdérng do IMT II réwniez
termoterapia przezzreniczna okazala si¢ skuteczna
w stabilizowaniu lub poprawie funkcji widzenia [77,78].

Berger i wsp. [72] podj¢li prébe chirurgicznego
usuniecia poddotkowej SRNV u dwoch chorych z IMT
typu IIA, ale uzyskane przez nich wyniki dotyczace ostrosci
widzenia byly niezadowalajace.

Stosowanie antagonistéw VEGF jest uzasadnione
w leczeniu alternatywnym chorych z proliferacyjng IMT
typu II. W kilku opublikowanych w piSmiennictwie
seriach przypadkéw oceniono przydatno$é bewacyzumabu
1 ranibizumabu, okres obserwacji chorych byl jednak
krotki (najwyzej 12 miesigey) [80-87]. Pojedyncze
doszklistkowe wstrzyknigcie bewacyzumabu (w dawce
1,25 mg) wydaje si¢ skutecznie poprawiaé VA i zmniejsza¢
$rednia grubo$¢ centralnej czgsci siatkowki. Opisano tez
kilka przypadkéw chorych, u ktorych zastosowano jedno
lub wigcej doszklistkowych wstrzyknigé bewacyzumabu
(1,25 mg) [81,82,84] lub ranibizumabu (0,5 mg) [85,86],
po czym obserwowano ich $rednio przez 6 miesigcy.
U wszystkich chorych stwierdzono wchtonigcie
plynu podsiatkéwkowego 1 $rddsiatkéwkowego
w OCT oraz regresj¢ zmian SRNV z zatrzymaniem
przecicku naczyniowego w obrgbie nowo utworzonych
naczyfi. Caltkiem niedawno opublikowano tez wyniki
retrospektywnej analizy 5 oczu z proliferacyjng
idiopatyczna okolodotkowa teleangicktazja siatkdwki
typu II leczonych doszklistkowym podaniem
bewacyzumabu, ktérych obserwacja trwata dluzej (2 lata).
Po takim leczeniu najlepsza skorygowana VA nie zmienila
si¢ lub nastapita jej poprawa [69].

Opisano réwniez kliniczne, angiograficzne 1 widoczne
w OCT cechy poprawy VA i regresji SRNV po
zastosowaniu pierwotnego leczenia polegajacego na
skojarzeniu doszkliskowego wstrzyknigcia bewacyzumabu
(1,25 mg) [88] lub ranibizumabu (0,5 mg) z PDT [89].

Podsumowujac, dotychczasowe wstgpne wyniki badan
sugeruja, ze doszklistkowe podawanie antagonistow VEGF
stosowane wylacznie lub w skojarzeniu z PDT wydaje
si¢ skuteczne 1 nalezy je bra¢ pod uwage podczas wyboru
metody leczenia chorych z proliferacyjna postacia IMT
typu II. Ocena odlegltych wynikéw leczenia, ustalenie
czestodci podawania antagonistow VEGF oraz poznanie
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swoistych dzialani niepozadanych 1 powiklan tej metody
wymagaja przeprowadzenia badant z udzialem wigkszych
grup chorych 1 dluzszym okresem obserwagji.

Teleangiektazje typu 3

Teleangiektazja typu 3 jest rzadka postacia IMT opisana
przez Gassa 1 Blodi [52]. Cechuje si¢ postgpujaca
obustronna obliteracja okolodotkowych naczyn
wlosowatych, wystgpowaniem teleangiektazji naczyn
wlosowatych, minimalnymi wysi¢ckami dostrzegalnymi
w badaniu klinicznym 1 AF oraz utraty widzenia zwigzanymi
z choroba uktadows lub rodzinng choroba mézgu, np.
czerwienica, hipoglikemia, zapaleniem stawéw w przebiegu
dny moczanowej, wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego,
szpiczakiem mnogim i przewlekla bialaczks limfocytowa.
Poza tym wstgpnym opisem w piSmiennictwie nie
opublikowano innych doniesien po$wigconych tej chorobie.

Tetniak prosowkowaty Lebera

Tetniak proséwkowaty Lebera nalezy do trzeciej grupy
pierwotnych teleangiektazji siatkowki. Wystgpuje zwykle
jednostronnie, u mezczyzn w czwartej dekadzie zycia
1 nie jest czgstszy u przedstawicieli zadnej z ras [88,89].
Zazwyczaj jest umiejscowiony w czgSci skroniowej
siatkowki migdzy biegunem tylnym a obwodowa czgscia
siatkowki. Rozpoznanie ustala si¢ na podstawie badania dna
oka 1 AF , w ktérych mozna dostrzec liczne woreczkowate
lub wrzecionowate tgtniaki ograniczajace si¢ do jednego
lub dwdch kwadrantéw w okolicy réwnika (ryc. 6). Na
ogdl dochodzi tez do ogniskowego przewleklego przesigku
z naczyn z obecnoscia wysigkow twardych. Ze wzgledu
na polozenie w $rodkowej czgSci obwodu siatkdwki
chorzy zwykle nie skarza si¢ na pogorszenie widzenia.
We weczesnej fazie AF stwierdza si¢ hiperfluorescencje
poszerzonych naczyn krwiono$nych, a w pdzniejszej
dyfuzje Srodka cieniujacego z teleangiektazji, ktdra moze
powodowac¢ torbielowaty obrzgk plamki [90].

W diagnostyce réznicowej nalezy uwzgledni¢ inne
pierwotne 1 wtdrne tetniaki siatkéwki. W przeciwienistwie
do tgtniakéw Lebera teleangiektazje okolodotkowe
pojawiaja si¢ na biegunie tylnym, najcze¢sciej u 0osdb powyzej
40 r.z. [91]. U dorostych opisano rézne formy choroby
Coatsa o mniejszych nastgpstwach czynno$ciowych,
w ktorych liczba tgtniakéw 1 wysigkéw jest znacznie
wigksza niz u chorych z tg¢tniakami Lebera [92].
Makrotetniaki siatkowkowe czgsciej wystepuja u kobiet
1 wspOlistnieja ze zwigkszonymi warto$ciami ci$nienia
tgtniczego krwi.
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Leczenie chorych z tgtniakami proséwkowatymi
Lebera jest podobne do leczenia chorych z IMT typu 1.
Jesli obszar wystgpowania teleangiektazji ogranicza
si¢ do pojedynczego kwadrantu i nie towarzyszy mu
znaczne nagromadzenie zlogdw lipidowych, zaleca sig
wykonywanie badafi kontrolnych co 3 do 6 miesig-
¢y [90,93-95]. Gdy zmiany obejmuja plamke, leczenie polega
na fotoablacji tgtniakéw laserem argonowym [90-92,95].
Opisano konwersje takich t¢tniakéw do choroby Coatsa.
Zaawansowanie choroby ma rozne nasilenie, dlatego zaleca
si¢ staranne monitorowanie chorych [93,94].

Podsumowanie

Pierwotnymi zaburzeniami naczyniowymi siatkdwki
sa guzy naczyniowe 1 teleangiektazje. Czgsto powoduja
one znaczne upoSledzenie widzenia, gléwnie z powodu
zwigkszenia przepuszczalnoSci $cian naczyn siatkodwki
w nastgpstwie ich nieprawidlowosci strukturalnych.
U chorych nieleczonych przewlekly obrzg¢k plamki
1 wysick moga prowadzi¢ do cigzkich powiktan, takich
jak odwarstwienie siatkéwki, a nastgpnie do rozwoju
jaskry neowaskularnej. Niezastosowanie leczenia
u chorych z przewlektym obrz¢kiem przyczynia sig
do nieodwracalnego zaniku plamki i trwalej utraty
widzenia. Dane kliniczne, wyniki AF i OCT pomagaja
ustali¢ rozpoznanie omawianych nieprawidlowosci
1 dostarczaja waznych informacji o samym schorzeniu
oraz mozliwych metodach leczenia. Celem obecnych
strategii terapeutycznych jest hamowanie wzrostu zmian,
zmniejszenie liczby wysickow 1 zapobieganie powiktaniom
lub zwalczanie ich. Wer6d podstawowych metod leczenia
sa fotokoagulacja laserowa, doszklistkowe wstrzyknigcia
antagonistow VEGE, krioterapia i PDT.

Copyright © 2012. S. Karger AG, Basel. All rights reserved. Reprinted from
Ophthalmologica 2012;228:67-77. Karl Anders Knuttson, Umberto De Benedetto,
Giuseppe Querques, Claudia Dell Turco, Francesco Bandello, Rosangela Lattanzio Primitive
Retinal Vascular Abnormalities: Tumors and Teleangiectasias with permission of Karger.
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OPISANE W ARTYKULE ANOMALIE NACZYNIOWE

siatkowki s3 by¢ moze tagodna patologia narza-
du wzroku, jednak ich konsekwencje dla stanu narzadu
wzroku bynajmniej nie naleza do blahych probleméw dia-
gnostycznych 1 terapeutycznych. Dowodem na powyzsze
stwierdzenie moga by¢ nadal opisywane przypadki enukle-
acji, wykonanych - jak si¢ p6zniej okazywato - nie z powo-
du siatkdwcezaka, ale choroby Coatsa o nietypowym prze-
biegu 1 obrazie klinicznym. Ponadto nalezy uwzglednid, ze
u ponad jednej czwartej chorych z naczyniakami siatkéwki
dochodzi do trwalej utraty widzenia. Wtdrne zmiany w ob-
rebie siatkowki spowodowane zbyt poéznym rozpozna-
niem osiagaja nierzadko zaawansowana, przewlekta postac.
Wysigki twarde lub obrz¢k plamki podlegaja resorpeji po
dtugim czasie po leczeniu (a czasem nigdy nie wchianiaja
si¢ w pelni), a wysickowe odwarstwienie siatkdwki moze
prowadzi¢ do calkowitej utraty widzenia z towarzyszaca ja-
skra wt6rna. Jako ze ten typ zaburzen naczyniowych wyste-
pyje u 0s6b w bardzo réznym wieku, kazdy okulista moze
si¢ z nimi zetkna¢ w trakcie diagnozowania chorych. Warto
Jjest wigc zaglebic si¢ w lekturg omawianego artykutu.

Kazdy z prezentowanych typoéw zaburzeni ma cechy
charakterystyczne, dlatego oméwiono je osobno 1 szcze-
gdlowo. Ich wspdlna cecha jest to, iz moga wspdlistniec
z zagrazajacymi zyciu zmianami w innych narzadach. Na
przyklad naczyniak wio$niczkowy towarzyszy guzom
nerek 1 nadnerczy lub naczyniakom osrodkowego uktadu
nerwowego. Chorobg Coatsa rozpoznawano réwniez tacz-
nie z innymi genetycznie uwarunkowanymi jednostkami
chorobowymi, takimi jak zespt Turnera.

W diagnostyce i monitorowaniu anomalii naczyniowych
niezbgdna jest wnikliwa ocena zdjgé m.in. obwodu 1 réwni-
ka siatkéwki wykonanych po podaniu fluoresceiny i analiza
wynikéw badan optycznej koherentnej tomografii. Jesli pa-
tologi¢ naczyi rozpoznajemy u dzieci w wieku przedszkol-
nym lub mlodszych, uzyskanie wiarygodnych wynikéw
takich badan wydaje si¢ trudnym, jesli nie niewykonalnym
zadaniem. Dlatego cickawa metoda wydaje si¢ opisane
ostatnio wykorzystanie do monitorowania choroby Coatsa

przeno$nego modulu optycznej koheretnej tomografii 1 wy-
konywanie skanéw w trakcie znieczulenia ogdlnego, ko-
niecznego do przeprowadzenia planowanego leczenia [1].

Cho¢ na szczgscie do leczenia anomalii naczyniowych
wykorzystujemy mato inwazyjna technike laseroterapii, jed-
nak na efekt leczenia czgsto trzeba cierpliwie poczekad, a te-
rapi¢ powtarzal. Dla okulistéw leczacych osoby dotknigte
choroba Coatsa lub von Hippla-Lindaua obiecujaca wydaje
si¢ réwniez mozliwos¢ doszklistkowego stosowania inhibi-
toréw czynnika wzrostu Srédblonka naczyn lub triamcyno-
lonu, a takze implantéw powoli uwalniajacych inne steroidy
zmniejszajace obrzek plamki [2]. Nalezy jednak rozwaznie
wybiera¢ odpowiedni lek 1 metodg jego podania, jako ze nie
w kazdym typie zaburzen naczyniowych réwnie skuteczne
sa wszystkie preparaty. Dowodzi tego cho¢by odmienna po-
datnos¢ na terapi¢ roznych typow teleangiektazji okotodot-
kowych. Trzeba tez pamigtad, ze na tego typu terapi¢ czgsto
nalezy uzyska¢ zgodg odpowiedniej komisji bioetycznej,
gdyz leki te stosowane sa poza wskazaniami rejestracyjny-
mi. W zaawansowanych przypadkach z pomoca przycho-
dzi chirurgia witreoretinalna, jak opisano to m.in. dla sta-
dium 3a choroby Coatsa wedlug klasyfikacji Shieldséw [3].
W tym przypadku witrektomia ma na celu wspomaganie
wehlaniania plynu spod siatkéwki. W przypadku naczynia-
kow wlosniczkowych siatkéwki mozliwe, cho¢ wymagajace
wielkiej zrgeznosci chirurga, jest podwiazanie naczyii od-
zywezych w trakcie pars plana witrektomii [4].

Biorac pod uwage liczne watpliwosci pojawiajace sig
podczas leczenia anomalii naczyniowych siatkowki, pre-
zentowany artykul stanowi ciekawe polaczenie prezentagji
usystematyzowanej wiedzy na temat klasycznych i nowych
podzialéw pierwotnych anomalii siatkdwki z przedstawie-
niem nowoczesnych metod ich leczenia.
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