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1. Wprowadzenie.

Gatke oczng wysciela od wewnatrz btona wewnetrzna — siatkdéwka. Przysrodkowo od tylnego
bieguna gatki ocznej siatkowka tworzy okragltawe wzniesienie, w ktorym bierze poczatek
nerw wzrokowy. Jest to tarcza nerwu wzrokowego. Plamka zo6tta (macula lutea) znajduje si¢
w odleglosci ok. 3,5 mm, bocznie od tarczy nerwu wzrokowego a w niej dotek srodkowy.
Jest to miejsce najlepszego widzenia. [1] Nabyta, przewlekla i postgpujaca choroba plamki
z6ttej siatkdwki odpowiedzialnej za ostro$¢ widzenia i rozpoznawanie barw to zwyrodnienie

plamki zwigzane z wiekiem — AMD (age — related macular degeneration). [2]

Swiatowa Organizacja Zdrowia szacowata, ze w 2019 roku liczba chorych na AMD na calym
Swiecie wynosita okoto 196 miliondw. [3] W Polsce posta¢ wysigkowa AMD rozpoznaje si¢
u okoto 20 tys. os6b rocznie. W zwiazku ze starzeniem si¢ spoteczenstwa i rozwojem
cywilizacji niestety liczba chorych na zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem bedzie

systematycznie rosnac. [2]

Rozrozniamy dwie postaci AMD - suchg i mokrg. Posta¢ mokra stanowi tylko 20 %
wszystkich zmian AMD, ale to ona jest odpowiedzialna za znaczace uszkodzenia widzenia ze
Slepota wiacznie. Stosowano rdézne metody leczenia tego schorzenia: laserokoagulacje zmian
za pomocg lasera argonowego oraz diodowego, PDT (photodynamic therapy), TPT (trans-
pupillary teromfotokoagulation). Wszystkie te metody nie eliminowaty przyczyn tworzenia
bton podsiatkdéwkowych w okolicy plamki zéttej i zaburzen troficznych. Odpowiedzialno$cia
za ten stan obarczono angiogenetyczne czynniki wzrostu, ktore pojawiaty si¢ w poblizu
plamki z6ttej. VEGF - Vascular Endothelial Growth Factor to podstawowy czynnik
patologicznej angiogenezy w okolicach plamki. Dopiero wprowadzenie lekéw blokujacych

dzialanie miejscowe VEGF stato si¢ przelomem w leczeniu mokrej postaci AMD. [4]



2. Patofizjologia zwyrodnienia plamki zéltej zwiazanego z wiekiem.
2.1. Etiologia i czynniki ryzyka.

We wczesnym stadium ADM obserwowane sg w badaniu klinicznym punktowe zlogi

w plamce z6ttej — druzy. Istotny jest podziat na druzy migkkie — zwigzane z rozwojem postaci
wysickowej AMD oraz druzy twarde — wigzg si¢ ze zwickszonym ryzykiem wystgpienia
suchej formy AMD. AMD rozwija si¢ na skutek zaburzen procesow oksydacyjnych.
Kluczows role odgrywaja tutaj stres oksydacyjny wywolany przez wolne rodniki, aktywacja
dopelniacza oraz stan zapalny. W efekcie tych proces6w dochodzi do stopniowego

obumierania komorek nablonka barwnikowego siatkdwki oraz fotoreceptorow.
Czynniki ryzyka:

e podeszty wiek

e czynnik genetyczny

e palenie tytoniu

e otylos¢

e schorzenia sercowo-naczyniowe powodujace zaburzenia przeptywu krwi
¢ nadci$nienie tetnicze

e niewlasciwa dieta (uboga w antyoksydanty)

e siedzacy tryb zycia

e nadmierna ekspozycja na promieniowanie stoneczne [2]



2.2. Klasyfikacja kliniczna.

1. Brak AMD

e brak cech zwyrodnienia plamki zwigzanego z wiekiem,

e moga wystepowac pojedyncze, mate druzy (< 63 um).

I1. Wcezesne AMD (Early AMD)

e obecnos¢ $rednich druz (63—125 um),
e brak duzych druz > 125 pum,
e brak zaburzen pigmentacji RPE (retinal pigment epithelium),

e brak cech pdznego AMD.
I11. Posrednie AMD (Intermediate AMD)

e liczne druzy $redniej wielkosci lub co najmniej jedna duza druza (= 125 um),
o mozliwe zaburzenia pigmentacji nabtonka barwnikowego siatkowki (RPE),

e brak cech pdznego AMD.

IV. Pézne AMD (Late AMD)

e posta¢ zanikowa (geographic atrophy, GA),
e posta¢ neowaskularna/wysiekowa (neovascular AMD, nAMD). [5]

2.3. Symptomy choroby.

Poczatkowo choroba objawia si¢ niewyraznym widzeniem, linie proste staja si¢ faliste
(metamorfopsja), zmienia si¢ wielko$¢ widzianych przedmiotéw (mikropsja lub makropsja).
W trakcie czytania chory moze nie widzie¢ czesci liter lub wyrazow, moze mie¢ trudnosci

w odczytywaniu cyfr a takze problem z rozpoznawaniem barw. Natomiast w zaawansowanej

1 koncowej fazie choroby pojawia si¢ ciemna plama w centrum widzenia. W postaci suche;j
AMD choroba rozwija si¢ w kierunku zaniku geograficznego siatkowki a w postaci mokrej do

neowaskularyzacji. [2,4]



3. Terapia doszklistkowa jako standard leczenia AMD.

3.1. Znaczenie iniekcji doszklistkowych w okulistyce.
Doszklistkowe wstrzyknigcie lekéw terapeutycznych stato si¢ jedng z najczesciej
wykonywanych procedur w okulistyce. Podawanie leku bezposrednio do ciata szklistego oka
w poréwnaniu z drogg ogdlnoustrojowa, doustng czy tez miejscowa (np. kropli do oczu) jest
bardziej efektywne ze wzgledu na biodostgpnos¢. Czasteczki leku nie muszg pokonywac
licznych barier np. krew — siatkdéwka czy tez krew — ciecz wodnista, ktore ograniczajg
penetracj¢. Wieksza biodostepno$¢ umozliwia zastosowanie mniejszych dawek leku, co
przeklada si¢ na zmniejszenie ryzyka dzialan toksycznych. Podanie doustne czy tez dozylne
obarczone jest pojawieniem si¢ ogélnoustrojowych dziatan niepozadanych. Jednakze terapia
doszklistkowa jest terapig inwazyjng i nie mozna tutaj zapomnie¢ o ryzyku podwyzszonego
ci$nienia $rodgatkowego, infekcji czy stanu zapalnego. Zeby zminimalizowaé powyzsze

ryzyko nalezy zabieg przeprowadza¢ zgodnie ze $cisle okreslonymi procedurami. [6,7]

3.2. Zasady podawania lekow do ciala szklistego.

Zgodnie ze stanowiskiem Polskiego Towarzystwa Okulistycznego iniekcja doszklistkowa
powinna by¢ wykonywana przez wykwalifikowanego lekarza okulist¢ w warunkach
aseptycznych. Procedura obejmuje zastosowanie znieczulenia miejscowego, dezynfekcje pola
operacyjnego z uzyciem 5 — procentowego roztworu jodyny powidonowej, zatozenie jatowe;j
rozworki powiekowej po uprzednim umyciu skory powiek 10-procentowym roztworem
jodyny powidonowej. Podanie leku do centralnej cze$ci komory ciata szklistego w odleglosci
okoto 3,5-4,0 mm za rabkiem rogéwki odbywa si¢ przy uzyciu igly iniekcyjnej 30 G. Po
wykonaniu iniekcji nalezy oceni¢ stan perfuzji naczyn na tarczy nerwu Il oraz
Swiattopoczucie oka. Mozna zmierzy¢ warto$¢ cisnienia srodgatkowego, szczegolnie

u pacjentoéw z jaskrag. Nastepnie poinstruowac pacjenta o objawach mogacych §wiadczy¢

o wystapieniu powiktan pozabiegowych. [§]



3.3. Schematy leczenia AMD.

PRN — (pro re nata — w zaleznosci od potrzeb) w tym systemie decyzja o kolejnym
podaniu leku podejmowana jest na podstawie wynikéw badan kontrolnych. Podczas
wizyty oceniana jest aktywno$¢ choroby za pomocg badania OCT (optyczna
koherentna tomografia), badania dna oka oraz pomiaru ostro$ci wzroku. W przypadku
stwierdzenia cech aktywnos$ci blony neowaskularnej (MNV) wykonywana jest kolejna
iniekcja doszklistkowa. Skuteczno$¢ tego schematu zalezy od czestych wizyt
kontrolnych i szybkiego wdrozenia leczenia w razie nawrotu choroby. W praktyce
klinicznej terapia anty — VEGF prowadzona wedtug schematu PRN bywa jednak zbyt

mato intensywna, co moze prowadzi¢ do gorszych wynikoéw leczenia.

Schemat treat-and-extend — tutaj kazda wizyta kontrolna potaczona jest z podaniem
leku. Na podstawie oceny aktywnosci choroby lekarz odpowiednio modyfikuje odstep
migdzy kolejnymi iniekcjami. W przypadku utrzymywania si¢ aktywnos$ci choroby
odstep ten zostaje skrocony, natomiast przy stabilnym stanie siatkowki moze zosta¢
stopniowo wydtuzony. Takie postgpowanie pozwala ograniczy¢ liczbg wizyt
kontrolnych przy jednoczesnym utrzymaniu skutecznos$ci leczenia i uzyskanej

poprawy widzenia. [8]



4. Porownanie lekéw anty-VEGF stosowanych w AMD

Terapia anty-VEGF jest traktowana jako leczenie z wyboru w wysiekowej postaci AMD.
Polega na doszklistkowym podawaniu lekéw obnizajacych wewnatrzgatkowe stezenie VEGF.
Szybkie wdrozenie terapii (do 14 dni) od daty rozpoznania choroby wplywa korzystnie na

koncowe efekty leczenia. [8]
4.1. Ranibizumab

Ranibizumab jest fragmentem humanizowanego przeciwciata monoklonalnego wytwarzanego
w komorkach Escherichia coli za pomocg technologii rekombinacji DNA skierowanym

przeciwko ludzkiemu srodbtonkowemu czynnikowi wzrostu naczyn typu A (VEGF-A).

Wskazania do stosowania u dorostych pacjentow:

e leczenie neowaskularnej (wysickowej) postaci zwyrodnienia plamki zwigzanego
z wiekiem — AMD

e leczenie zaburzen widzenia spowodowanych neowaskularyzacja naczyniowkowa —
CNV

e leczenie zaburzeh widzenia spowodowanych cukrzycowym obrzekiem plamki - DME

e leczenie zaburzen widzenia spowodowanych obrzgkiem plamki wtornym do
niedroznosci naczyh zylnych siatkowki — RVO tj. zakrzepie zyty srodkowe;j siatkowki

CRVO lub jej gatezi - BRVO [9]

4.2. Aflibercept
Aflibercept to biatko fuzyjne sktadajace si¢ z fragmentow domen zewnatrzkomorkowych
ludzkich receptorow czynnika wzrostu srodbtonka naczyniowego VEGF 1 12, potaczonych
z fragmentem Fc ludzkiej IgG1, produkowanych w komorkach K1 jajnika chomika

chinskiego technologia rekombinacji DNA.

Wskazania do stosowania u dorostych pacjentow:
e leczenie neowaskularnej (wysiekowej) postaci zwyrodnienia plamki zottej zwigzanego

z wiekiem AMD [10]



4.3. Brolucizumab

Brolucizumab jest humanizowanym jednotancuchowym fragmentem przeciwciala
monoklonalnego Fv (scFv) wytwarzanym metodg rekombinacji DNA w komorkach

Escherichia coli.
Wskazania do stosowania u dorostych pacjentéow:

e leczenie neowaskularnej (wysigkowej) postaci zwyrodnienia plamki zwigzanego

z wiekiem [11]
4.4. Faricimab

Farycymab jest humanizowanym przeciwcialem wytwarzanym w hodowli ssaczych komorek

jajnika chomika chinskiego (CHO) z zastosowaniem technologii rekombinacji DNA.
Wskazania do stosowania u dorostych pacjentow:

e leczenie neowaskularnej (wysigkowej) postaci zwyrodnienia plamki zwigzanego
z wiekiem (ang. neovascular age-related macular degeneration, nAMD)
e leczenie zaburzen widzenia spowodowanych cukrzycowym obrzgkiem plamki (ang.

diabetic macular oedema, DME) [12]
4.5. Bevacizumab (stosowanie off-label)

Bewacyzumab jest rekombinowanym, humanizowanym przeciwcialem monoklonalnym

produkowanym z uzyciem technologii DNA, w komdrkach jajnika chomika chinskiego. [13]
Zastosowanie pozarejestracyjne (off-label) bewacyzumabu w okulistyce

Stosowanie produktow leczniczych poza oficjalnymi wskazaniami, czyli praktyka off-label,
stanowi powszechny element wspotczesnej terapii schorzen siatkowki. Klasycznym tego
przyktadem jest okulistyczne wykorzystanie bewacyzumabu, ktory zarejestrowano jako
systemowy lek przeciwnowotworowy. Zdolnos¢ tej czasteczki do silnego blokowania
naczyniowo-§rodbtonkowego czynnika wzrostu (VEGF-A) wywotata rewolucj¢ w leczeniu
wysigkowej postaci zwyrodnienia plamki zwigzanego z wiekiem. Poza wAMD lek podaje si¢

doszklistkowo rowniez w cukrzycowym obrzeku plamki (DME) oraz niedrozno$ci naczyn



zylnych siatkowki oraz jaskrze neowaskularnej. Kluczowe, wieloosrodkowe badania
kliniczne udowodnity, ze bewacyzumab wykazuje rownowazng skuteczno$¢ oraz zblizony
profil bezpieczenstwa wzgledem znacznie drozszych lekow zarejestrowanych on-label.

[14,15,16]
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Tabela 1. Charakterystyka farmakokinetyczna lekow anty-VEGF

Parametr Ranibizumab Aflibercept Brolucizumab Faricimab Bevacizumab*
farmakokinetyczny | (Lucentis) (Eylea) (Beovu) (Vabysmo)
Droga podania Doszklistkowa Doszklistkowa Doszklistkowa Doszklistkowa Doszklistkowa
(off-label)
Sredni okres Okoto 9 dni Brak danych w Po Szacowany $redni | Brak danych w
poltrwania CHPL na temat | wstrzyknigciach okres pottrwania ChPL
doktadnego do ciata szklistego | w oku i pozorny okulistycznym
t0,5. Aflibercept | brolucizumab byl | okres péttrwania
podawany do wydalany przy farycymabu po
ciata szklistego | pozornym okresie | narazeniu
co 4 tygodnie poéttrwania w ogolnoustrojowym
nie kumuluje si¢ | krazeniu wynosi 7,5 dnia.
W osoczu ogoélnoustrojowym
wynoszacym 4,4
dnia. Nie
zachodzila
kumulacja
brolucizumabu w
surowicy, gdy
podawano go do
ciata szklistego co
4 tygodnie
Cmax W schemacie W osoczu Po podaniu do Na podstawie —
comiesiecznego | (systemowe ciata szklistego 6 analizy
podawania Cmax) byto mg brolucizumabu | farmakokinetyki
produktu 0,5 niskie, $rednio do jednego oka, populacyjne;j
mg/oko do ciata | okoto 0,02 geometryczna szacuje si¢, ze
szklistego, mikrograma/ml | $rednia Cmax maksymalne
przewiduje sie, (zakres od 0 do | wolnego stezenia wolnego
ze Cmax 0,054) w ciagu brolucizumabu w | farycymabu w
ranibizumabu w | 1 do 3 dni po 0soczu wyniosta 0s0CZU Wystepuja
surowicy wstrzyknigeiu 2 | 49,0 ng/ml po okoto 2 dniach
osiagane okoto mg leku do ciata | (zakres: od 8,97 od podania dawki.
1 dnia po szklistego do 548 ng/ml) i Szacuje sig, ze
przyjeciu dawki zostata osiagnigta | $rednie Cmax w
leku wyniesie w 1 dzien 050CZu Wynosi
0d 0,79 do 2,90 0,23 (0,07) pg/ml
ng/ml u pacjentow z
nAMD
Zaburzenia Nie Nie Nie badano Nie —
czynnos$ci watroby | przeprowadzono | przeprowadzono | stosowania przeprowadzono
formalnych specyficznych brolucizumabu u specyficznych
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badan, ale nie badan z pacjentow z badan
ma zastosowaniem | zaburzeniami dotyczacych
koniecznosci produktu Eylea | czynnosci podawania
zachowania u pacjentow z watroby. farycymabu
szczegdlnych niewydolnoscia pacjentom z
srodkow watroby. zaburzeniami
ostroznosci Dostepne dane czynnoSci
nie wskazuja na watroby. Nie ma
koniecznos¢ koniecznosci
dostosowywania dostosowania
dawki produktu dawki u pacjentow
Eylea w tej z zaburzeniami
grupie czynnoSci
pacjentow. watroby.
Zaburzenia Nie wymaga Nie wymaga Nie wymaga Nie wymaga —
czynnosci nerek modyfikacji modyfikacji modyfikacji dawki | modyfikacji dawki
dawki dawki

Zroédlo: opracowanie whasne na podstawie Charakterystyk Produktow Leczniczych Lucentis (ranibizumab), Eylea
(aflibercept), Beovu (brolucizumab) oraz Vabysmo (faricimab). Bevacizumab nie posiada ChPL dla zastosowan

okulistycznych.
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Tabela 2. Porownanie mechanizmow dzialania lekow anty-VEGF stosowanych
w leczeniu chordb siatkowki.

LEK MECHANIZM DZIALANIA
Ranibizumab Wiaze si¢ z duzym powinowactwem z izoformami VEGF-A
(Lucentis) (np. VEGF110, VEGF112 i VEGF165), zapobiegajac wiazaniu

VEGF-A z receptorami VEGFR-1 1 VEGFR-2.

Aflibercept Dziala jako rozpuszczalny receptor przyngtowy, ktory wigze

(Eylea) VEGF-A i tozyskowy czynnik wzrostu — PIGF (Placental
Growth Factor) z wigkszym powinowactwem niz ich naturalne
receptory. W ten sposdb moze zahamowa¢ wigzanie i aktywacje
tych pokrewnych receptorow VEGF.

Brolucizumab | Wigze sie z wysokim powinowactwem z izoformami VEGF-A
(Beovu) (np. VEGF110, VEGF121 i VEGF165), przez co
zapobiega wigzaniu VEGF-A ze swoimi receptorami VEGFR-1
1 VEGFR-2.
Faricimab Dziata przez zahamowanie dwoch odrebnych szlakow,
(Vabysmo) neutralizujgc zarowno angiopoetyne-2 (Ang-2), jak i czynnik

wzrostu §rodbtonka naczyniowego A (VEGF-A).

Bevacizumab Wiaze si¢ z czynnikiem wzrostu §rodbtonka naczyn (VEGF),
kluczowym mediatorem waskulogenezy i angiogenezy, hamujac
wigzanie VEGF z receptorami Flt-1 (VEGFR-1) 1 KDR
(VEGFR-2) na powierzchni komorek srodbtonka.

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie Charakterystyk Produktow Leczniczych Lucentis, Eylea, Beovu oraz
Vabysmo. *Bevacizumab nie posiada Charakterystyki Produktu Leczniczego dla zastosowan okulistycznych;
mechanizm dziatania opisano na podstawie ChPL preparatéw zarejestrowanych w innych wskazaniach.
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Tabela 3. Wlasciwosci farmakologiczne i farmakokinetyczne bewacyzumabu
w zastosowaniu okulistycznym off-label

Parametr Bevacizumab (Avastin) — stosowanie doszklistkowe
off-label
Droga podania Doszklistkowa (off-label w okulistyce)

Dawka stosowana w
okulistyce

Najczesciej 1,25 mg w 0,05 ml

Masa czasteczkowa

ok. 149 kDa

Mechanizm dzialania

Wiazanie VEGF-A i hamowanie jego interakcji z
receptorami VEGFR-1 i VEGFR-2 na komérkach
srddbtonka

Cel molekularny

VEGF-A (wszystkie biologicznie aktywne izoformy)

Wptyw na przepuszczalno$¢
naczyn

Zmniejszenie przepuszczalnosci naczyh zaleznej od VEGF

Wptyw biologiczny

Hamowanie procesow zaleznych od VEGF, w tym
angiogenezy i neowaskularyzacji

Maksymalne stezenie w ciele
szklistym

Utrzymywanie stezen terapeutycznych; w badaniach
wykazywano stezenia >10 pg/ml przez okoto 30 dni

Czas osiagnigcia
maksymalnego stezenia
(Tmax) w cieczy wodnistej

Okoto 2-3 dni po podaniu doszklistkowym

Okres pottrwania w ciele
szklistym

Okoto 4-5 dni

Ekspozycja ogdlnoustrojowa

Po podaniu doszklistkowym wykrywane sg niskie stezenia
W surowicy

Metabolizm/eliminacja

Proteolityczny rozktad do peptydow i aminokwaséw

Wplyw niewydolnosci nerek
na dawkowanie

Brak danych dotyczacych koniecznos$ci modyfikacji dawki
w zastosowaniu okulistycznym

Zrodto: opracowanie whasne na podstawie danych literaturowych dotyczacych doszklistkowego stosowania

bewacyzumabu [17,18]
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5. Skuteczno$¢ i bezpieczenstwo terapii

Wszystkie leki klasyfikowane jako anty-VEGF a takze bevacizumab stosowany oft-label
w leczeniu nAMD majg bardzo zblizong skuteczno$¢. Bevacizumab ma poréwnywalng
stabilno$¢ terapii do ranibizumabu. Leki te wymagaja czestszego podawania niz alfibercept
czy farycymab. Brolucizumab wyro6znia si¢ najsilniejszym efektem osuszania siatkdwki

z ptynu. Farycymab natomiast jest najtrwalszy i pozwala wydtuzy¢ przerwy miedzy
iniekcjami az do 16 tygodni. Wprowadzenie nowej dawki - 8 mg afliberceptu rowniez
pozwala osiggna¢ odstep pomiedzy dawkami rowny 16 tygodni wydluzony nawet do

maksimum 24 tygodni.

Aflibercept dodatkowo cechuje najnizsze ryzyko powiktan naczyniowych, podczas gdy
brolucizumab wigze si¢ z podwyzszonym ryzykiem standw zapalnych wewnatrz oka.
Faricimab wykazuje stabilny profil bezpieczenstwa z potencjalem do mniejszej liczby
iniekcji, a w przypadku incydentow zakrzepowo-zatorowych miedzy tradycyjnymi lekami nie

stwierdzono istotnych roznic. [9,10,11,12,13,19]
Wspolne miejscowe dzialania niepozadane (w obrebie oka)

o Krwotok podspojowkowy — drobne wylewy krwi na powierzchni oka w miejscu

wktucia igty.

o Zwigkszenie ci$nienia srodgatkowego — przejsciowy wzrost ciSnienia w oku

bezposrednio po wstrzyknigciu ptynu.

e BOl, podraznienie lub uczucie dyskomfortu — bol oka wywotany naktuciem lub

dzialaniem leku.

e Mgty w ciele szklistym — widzenie "plamek" lub "nitek" przesuwajacych si¢ w polu

widzenia.

e Odtaczenie ciata szklistego — mechaniczne odklejenie si¢ galaretowatej substancji

wypetiajacej oko od siatkowki.

e Niewyrazne lub zamglone widzenie — krotkotrwate pogorszenie ostrosci wzroku

bezposrednio po zabiegu.
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Wspolne ciezkie powiklania okulistyczne (rzadkie, ale grozne dla kazdego z tych lekow)

o Zapalenie wnetrza gatki ocznej (endophthalmitis) — cigzkie, bakteryjne lub jatlowe

zakazenie wewnatrz oka, stanowigce bezposrednie zagrozenie dla wzroku.

e Przedarcie lub odwarstwienie siatkéwki — mechaniczne uszkodzenie ciggtosci

siatkowki na skutek manipulacji chirurgiczne;.
Wspolne teoretyczne ryzyko ogolnoustrojowe

e Tetnicze zdarzenia zakrzepowo-zatorowe — chociaz leki podaje si¢ miejscowo do oka,
niewielka ich ilo$¢ przenika do krwioobiegu. Z tego powodu dla kazdego leku anty-
VEGEF istnieje minimalne, ale wpisane w ostrzezenia ryzyko udaru mézgu lub zawatu

serca. [9,10,11,12,13]

Szczegolnie interesujace wnioski przyniosta opublikowana w 2026 r. metaanaliza
porownujaca dostepne leki anty-VEGF stosowane w leczeniu nAMD. Autorzy wykazali, ze
réznice w poprawie ostrosci wzroku pomiedzy poszczegolnymi preparatami sg niewielkie

1 w praktyce klinicznej maja mniejsze znaczenie niz mozliwo$¢ wydluzenia odstgpow
pomiedzy iniekcjami oraz profil bezpieczenstwa. Oznacza to, ze wybor terapii powinien
uwzglednia¢ nie tylko skutecznos¢ leczenia, ale rowniez przewidywang liczbe wizyt,
obcigzenie pacjenta i organizacj¢ opieki. W przypadku oséb starszych,

wymagajacych czestych dojazdow do osrodka okulistycznego, mozliwos$¢ wydtuzenia
odstepow pomigdzy kolejnymi podaniami leku moze istotnie poprawic przestrzeganie zalecen

terapeutycznych oraz jakos¢ zycia pacjentow. [19]
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6. Program lekowy B.70.

Bezptatny program lekowy NFZ B.70 to program skierowany do os6b zmagajacych si¢ z

chorobami siatkdwki. Program obejmuje nowoczesne leczenie — iniekcje doszklistkowe dla

pacjentow ze zdiagnozowang:

e wysickowa postacig AMD

e cukrzycowym obrzg¢kiem plamki (DME)

e przebiegu niedrozno$ci naczyn zylnych siatkdwki (RVO).

Tabela 4. Schemat dawkowania lekow w programie lekowym B.70 w leczeniu pacjentéow
z wysiekowym zwyrodnieniem plamki zwigzanym z wiekiem (nAMD).

Zalecana ) Faza podtrzymujaca
Lek F
¢ dawka azd nasycaaca zgodnie z zasadg treat-and-extend
2 mg — 0,05 ml Nastepnie co 8 tygodni, dalsze
‘ r-ru/na je-dn-o 1 iniekeja/28-35 dni odstce;py moga zostaé wydh.120ne lub
Aflibercept ||wstrzyknigcie . skrocone o 2 lub 4 tygodnie;
) przez 3 kolejne m-ce|| . . ! e
doszklistkowe minimalny odstep migdzy iniekcjami
to 4 tyg. a maksymalny 16 tyg.
8 mg — 0,07 ml g
Nast k dstepach
. r-ru/na jedno |1 iniekeja/28-35 dnil| - P ¢ MIEKAIE WOASIgpac
Aflibercept . . ) minimum 8 tygodni z maksymalnym
wstrzykniecie |[przez 3 kolejne m-ce wydluzeniem do 24 tveodni
doszklistkowe y e
0,5 mg — 0,05 |1 iniekcja/28-35 dni
ml r-ru/na do uzyskania Kolejne iniekcje w odstepach
Ranibizumab jedno o maks,yr.nalnej minimum 4 tygodnl,.Jefinorazowo
wstrzykniecie |lostrosci wzroku lub (lodstep mozna wydtuzy¢ o 2 lub 4
doszklistkowe |braku cech tygodnie.
aktywnosci choroby
6 mg — 0,05 ml
Brolucizumab r-ru na Je.dn.o 1 1n1ekc1a/2§-35 dni Nast@p‘nle ,C(‘) 8-12 tygodlrnf
wstrzykniecie |[przez 3 kolejne m-ce |[w zaleznos$ci od aktywnosci choroby.
doszklistkowe
6 mg — 0,05 ml .
ms . m L. .|[Nastepnie odstepy 8, 12 lub 16
r-ru na jedno |1 iniekcja/28-35 dni ) L
Farycymab .. ) tygodni, dostosowane do aktywnosci
wstrzykniecie |[przez 3 kolejne m-ce
. choroby.
doszklistkowe

Zrodlo: opracowanie wiasne na podstawie na podstawie Obwieszczenia Ministra Zdrowia z dnia 18.12.2025 .
(zalacznik B.70; obowiazuje od 01.01.2026 r.) [20]

17




7. Rola farmaceuty klinicznego w terapii doszklistkowej leczenia AMD.

Iniekcje doszklistkowe sg zabiegami inwazyjnymi wykonywanymi przez wykwalifikowanego
lekarza okuliste w warunkach aseptycznych. Zanim lek znajdzie si¢ w sali zabiegowej, to
farmaceuta jest odpowiedzialny za jego zamowienie i monitorowanie dostaw. Farmaceuta
czuwa nad prawidlowym przechowywaniem lekéw w temperaturze 2°C—8°C. W sterylnych
warunkach apteki szpitalnej moze precyzyjnie przygotowywaé w lozy laminarnej mikrodawki
lekéw eliminujgc ryzyko niebezpiecznych infekcji oka. Farmaceuta kliniczny w znaczacy
sposob moze wspiera¢ zespot okulistyczny m.in. poprzez wybdr odpowiedniej terapii dla
pacjenta. Rolg farmaceuty jest edukacja pacjentow w zakresie dziatan niepozadanych, a takze
przeprowadzanie wywiadu na temat przyjmowanych lekow, suplementow, chordb
przewlektych oraz schorzen towarzyszacych. Na podstawie doktadnego wywiadu analizuje on
1 minimalizuje ryzyko mozliwych interakcji farmakoterapeutycznych. Farmaceuta moze
réwniez monitorowaé regularno$¢ wizyt pacjenta i czuwac nad poprawng kontynuacja terapii.
W razie pojawienia si¢ watpliwosci co do zasadnos$ci dalszego leczenia, wyjasni w przystepny

sposob negatywne konsekwencje przerwania programu.
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8. Podsumowanie.

Podsumowujac, analiza pordwnawcza wspotczesnej terapii anty-VEGF w leczeniu
wysiekowej postaci zwyrodnienia plamki zwigzanego z wiekiem jednoznacznie wskazuje na
rewolucyjny postep, jaki dokonat si¢ w okulistyce w ciggu ostatnich dekad. Cho¢ wszystkie
omawiane substancje czynne — ranibizumab, aflibercept, brolucizumab, faricimab oraz
stosowany poza wskazaniami (off-label) bewacyzumab — wykazuja wysoka, zblizong
skutecznos¢ w zakresie stabilizacji oraz poprawy ostro$ci wzroku, kluczowe réznice miedzy
nimi dotyczg profilu bezpieczenstwa, trwalosci efektu terapeutycznego oraz schematow
dawkowania. Wybdr optymalnej czasteczki w codziennej praktyce klinicznej pozostaje sztuka
personalizacji terapii, w ktorej lekarz musi precyzyjnie zrownowazy¢ potencjalne korzysci

z ryzykiem powiktan, wspolnych dla calej grupy lekow anty-VEGF. Ryzyka te zwigzane sa
bezposrednio z samg procedurg iniekcji doszklistkowej, takich jak wylewy podspojowkowe,

przej$ciowy wzrost ci$nienia srodgatkowego czy rzadkie zakazenia wngtrza gatki oczne;j.

Ograniczenie liczby wizyt kontrolnych i iniekcji, przy jednoczesnym zachowaniu
najwyzszych standardéw bezpieczenstwa, stanowi klucz do poprawy jakos$ci zycia pacjentow

oraz ostatecznego sukcesu terapeutycznego w walce z tg, prowadzacza do Slepoty, choroba.

Dodatkowo wprowadzenie przez Ministerstwo Zdrowia programu lekowego B.70 umozliwia
bezptatne leczenie chorych na wysiekowa posta¢ zwyrodnienia plamki zwigzanego z
wiekiem. Ten aspekt ekonomiczny jest niezwykle istotny w grupie wiekowej dotkniete;j

schorzeniem nAMD.
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