Rezumat

Degenerescenta maculard legatd de varsta (DMLV) este o
patologie dobdndita a retinei care provoacd pierderea vederii
centrale. In diferite stadii ale patologiei sunt folosite metode
terapeutice specifice. Tratamentul formei exudative cu inhibi-
torii factorului endotelial de crestere vasculard (anti-VEGEF),
utilizat sub forma diferitor scheme terapeutice, a revolutionat
evolutia acestei patologii. Efectul tratamentului poate fi
influentat de un sir de factori, precum vdrsta, sexul, factori
genetici, factori de mediu si factori clinici. Complexitatea fac-
torilor clinici prezintd un inters deosebit, fiindcd ne pot ajuta
sd prognozdm din start evolutia pacientului sub tratament.
Scopul acestei lucrdri este studierea factorilor de predictie a
evolutiei degenerescentei maculare legate de varstd pentru a
intelege variabilitatea rdspunsului la terapia cu agentii tera-
peutici care inhibd factorul endotelial de crestere vasculard.
Acest articol de sintezd a literaturii vine cu informatii utile
despre efectele anti-VEGF in diferite situatii clinice, pentru a
aduce un folos real in activitatea practicd. Au fost analizate
publicatile de pe portalurile stiintifice PubMed si Google
Scholar, fiind studiate surse relevante pentru materialele
publicate la tema acestui articol de sintezd. S-a stabilit cd fac-
torii genetici, vdrsta, sexul si factorii clinici influenteaza felul
in care evolueazd degenerescenta maculard legatd de varstd
sub influenta tratamentului cu anti-VEGE iar de cele mai
multe ori medicul clinician poate prezice din start care va fi
evolutia ulterioard a patologiei. Analiza factorilor implicati in
variabilitatea raspunsului procesului patologic la tratament cu
anti-VEGF permite elaborarea unui algoritm pentru stratifi-
carea pacientilor cu degenerescentd maculard legatd de virstd.
Cuvinte-cheie: DMLV, degenerescentd maculard, evolutia
DMLYV, tratament DMLYV, anti-VEGF

Summary

Predictive factors of age-related macular degeneration
evolution in response to anti-vascular endothelial growth
factor therapy

Age-related macular degeneration (AMD) is an acquired pa-
thology of the retina that causes loss of central vision. There are
specific therapeutic methods that are used at different stages
of the pathology. Exudative form is treated with inhibitors
of the vascular endothelial growth factor (anti-VEGF) used
in different therapeutic schemes. This work will be focused
more on the effect of bevacizumab. The effect of treatment
is determined by different factors like age, gender, genetics,
environment, and clinical factors. The complexity of the clini-
cal factors is of particular interest because they can help us to
predict the evolution of the pathology from the beginning of
the treatment. The aim of this work is to study the predictors
of AMD in order to understand the variability of response to
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anti-VEGF and to develop a mechanism for determining the
patients who will not respond to anti-VEGE This article comes
with useful information about the effects of anti-VEGF in dif-
ferent clinical situations intending to bring a real benefit in
the practical activity. In this review article were analyzed the
scientific portals like PubMed and Google Scholar. Following
the study of relevant sources it has been concluded that age,
sex, genetics and clinical factors influence to direct the evolu-
tion of AMD under anti-VEGF treatment. The analysis of the
factors involved in the variability of the pathological process
response to anti-VEGF treatment allows the development
of an algorithm for the stratification of patients with AMD.

Keywords: AMD, macular degeneration, AMD evolution,
AMD treatment, anti-VEGF

Pesrome

IIpoznosupytowue daxmopor 360m0UUYU 803PACMHOIL
MAKyASIPHOL OezeHepauuu 6 omeem HA Mmepanuio
uHzUuGUmMOpamMu ccocyoucmozo 3HO0MenUANbLHO20
daxmopa pocma

Bospacmmuas maxynapuas Oezenepayus (BMJI) sensemcs
npuobpermenHviM 3a001€8aHUEM CEMUAMKU, KOMOPOe NPU-
800UM K Nomepe UeHMpAanvHo2o 3peHust. B asucumocmu
O CMAOUL NAMOJI0ZUU UCHOIb3YOMCS PA3TIUHHbLE MENO0bL
mepanuu. Jleuerue 671axHOU HOPpMbL MAKYLOOUCPOPUL
UHeUOUMOPAMU IHOOMENUATLHOZ0 PAKMOpa POcma cocydos
(anmu-VEGE), ucnonv3yemvimu 8 8ude pasnuuHvLx mepa-
NesmMuUecKUX cxem, NPOU3BEN0 PeOTIOUUI0 6 PA3BUMULL
amoti namonozuu. 3onomoim cmandapmom 6 neweHuu BMJ]
ABJIAEMCS BHYMPUBUMPUATIDHOE B6edeHUe UHUOUMOPOs
€OCYOUC 020 IHOOMENUANIbHO20 pakmopa pocma. B dannoii
cmamuve mul cocpedomouumcsi Ha IPdexme besayuzymaba
8 CBA3U C MeM, 4O OH Haule 8Ce20 UCNONb3YEMCS 6 KIUHU-
ueckoti dessmenvHocmu 8 Pecny6nuke Mondosa. Ha pe3yno-
Mam sieueHuss Mo2ym noenusms pso Hakmopos, MaKux
KAK 803pact, noi, eeHemudeckue paxmopovl, Gakmopol
okpyscarouseti cpedvl, knunueckue axmoput. CnoiHocmy
KAUHUMECKUX Pakmopos npedcmassem ocoOviii unmepec,
NOCKObKY OHU MO2Y I HPOZHO3UPOBAIND IBOTIHOULIO 8 Pe3YIib-
mame neveHus. Llenvio 0aHHO20 UCCTIE00BAHUS ABTACINC
usyuenue npeduxmopos npozpeccuposarusi BMJI, umo6ut
NOHAMb 6apUAbeLHOCY 0M6ema Ha JleueOHble BeLectnad,
UHeUOUPYIOU4UE SHOOMENUATILHBLTL COCYIUCHbILL haKmop po-
cta, U paspabomarmv MexaHUu3M 8bisI6/IeHUS NAUEHIN0B, He
peaeupyrouiux Ha neverue aumu-VEGE 0ns ynyuwenus me-
panesmuteckozo npovecca. Ima 00630pHAs crAMbs codep-
Hum nonesmyro unpopmayuro 06 sgpgpexmax anmu-VEGF
8 PA3NUMHBIX KITUHUMECKUX CJLY4ASAX, KOMOPAs npuHecem
peanviyio nonv3y 6 npakmuueckoti dessmenvHocmu. Bounu
NPOAHANUIUPOBAHBL NYOIUKAUUU HA HAYUHBLX NOPMATAX




PubMed u Google Scholar, a makice uzyuenvt coomsem-
CMByIou4lie UCTOYHUKY MAMePUanos, OnyonuKosaxHvie no
meme 0AHHOLL cramvu. YemanosneHo, 4mo eeHemuueckue
paxmopot, 603pacm, N U KIUHUUECK e PaKIMOPbL 6/IUTIONM
Ha 380m0UUI0 Maxkynooucmpopuu 6 neveruu anmu-VEGF
npenapamamui, U 4aue 6ce20 6pa4 MOXerm ¢ Camozo HaUad-
na npedckazamv, Kax 0ydem pazeusamvcs nocnedyrouiee
meuenue 6one3Hy. AHANU3 HAKMOPOS, YHACMBYOUUX 6
sapuabenvHoCmuy omeema namono2ueckKozo npouecca
Ha aumu-VEGF mepanuto, noseonsem paspabomamo
ANROPUMM CMPAMUDUKAUUU NAUUEHINOE C 603PACINHOLL
Mmakynooucmpogueri.

Kntouesvie cnosa: BM[I, maxynsapHuas dezenepauuist, 360710-
uust BMJ[, neuenue BMJI, anmu-VEGF

Introducere

Degenerescenta maculara legata de varsta
(DMLV) este o patologie oculara frecventa care
afecteazad zona centrala a maculei si determind pier-
derea vederii centrale. Aproximativ 288 de milioane
de oameni vor suferi de DMLV pana in anul 2040,
aceasta fiind una dintre cele mai frecvente cauze de
orbire si vedere slaba la pacientii in varsta. Factorii
de risc ai DMLV sunt varsta, sexul, factorii genetici,
fumatul, rasa, radiatia ultravioleta, hipertensiunea
arteriala, dezechilibrul lipidic etc. Cresterea patolo-
gica a concentratiei factorului endotelial de crestere
vasculara (VEGF) este implicata in aparitia zonelor
de neovase, hemoragii, scurgeri si in ultima instanta
orbire. intelegerea aprofundata a mecanismelor pa-
togenetice ale bolii a dus la utilizarea pe scara larga
a preparatelor anti-VEGF, precum bevacizumab.[1]

Sunt cunoscute doua forme ale DMLYV - atrofica
si exudativa. Clasificarea AREDS este utilizata pen-
tru a evalua severitatea si prognosticul patologiei,
fiind diferentiate 5 stadii: absenta DMLYV, stadiul
incipient, intermediar, avansat si terminal. Cresterea
concentratiei VEGF apare in stadiul avansat al formei
exudative (AREDS 4), cand este caracteristica dezvol-
tarea membranei neovasculare coroidiene, prezenta
proliferdrii retiniene angiomatoase, acumularea de
lichid retininan, dezlipirea seroasa sau hemoragica
de epiteliu pigmentar si prezenta exudatelor dure.
Tratamentul patogenetic cu anti-VEGF a revolutionat
pronosticul bolii, stopand evolutia factorilor clinici
enumerati anterior.

Scopul lucarii este studierea factorilor de
predictie a evolutiei degenerescentei maculare de
varstd pentru a intelege variabilitatea raspunsului
la terapia cu agentii terapeutici care inhiba factorul
endotelial de crestere vasculara si elaborarea unui
mecanism de determinare a pacientilor care nu ras-
pund la tratament cu anti-VEGF, pentru eficientizarea
procesului terapeutic.
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Materiale si metode

Au fost analizate publicatiile de pe portalu-
rile stiintifice PubMed si Google Scholar, utilizand
cuvintele-cheie ,degenerescenta maculara legata
de varstd’, ,tratamentul degenerescentei maculare
legate de varstd”, ,evolutia degenerescentei macu-
lare legate de varsta’, ,efectul anti-VEGF in DMLV".
Analizei au fost supuse surse biografice din perioada
2011-2021. Au fost selectate 83 de surse, dintre care
doar 20 relevante pentru materialele publicate la

tema acestui articol.

Rezultate

Studiile stiintifice demonstreaza prezenta facto-
rului genetic in dezvoltarea DMLV, insa nu precizeaza
deocamdatd in ce masurd acesta afecteaza rezultatul
tratamentului, intrucat exista rezultate contradictorii.
Se speculeaza mult ca exista o predispozitie genetica
ce poate contribui la crearea rezistentei la terapia cu
anti-VEGF. Analiza genomului uman a determinat
mai multe gene care pot fi implicate in modificarea
raspunsului organismului la tratament[2, 3]. Van
Asten si co. au aratat ca gena CCT3 este asociata
cu cresterea AV cu 1,7 litere dupd ETDRS, in timp ce
C100rf88 si UNC93B1 prezic un rezultat mai slab,
pierzand in medie 30,6 litere si respectiv 26,5 litere,
in ciuda terapiei cu anti-VEGF [4].

Existd ipoteza cd anumite gene pot fiimplicate
in evolutia DMLV dupa ce sunt detectate anumite
mutatii la nivelul lor sub influenta factorilor de me-
diu nefavorabili, precum poluarea, fumatul, stresul
etc. In aceasta ordine de idei, variatiile genetice
precum genele CFH, HTRA1/ARMS2, C3, CFB/C2 si
APOE sunt asociate cu un risc mai mare de dezvol-
tare a DMLV [5]. In baza studiilor efectuate panain
momentul de fatd, dovezile stiintifice sugereaza
ca genele implicate in patogenia DMLV sau genele
VEGF-A au un efect limitat, in timp ce indicatorii
clinici par a fi mult maiimportanti in conditionarea
rezultatelor tratamentului. Rezultatele acestor stu-
dii sugereaza ca anumite variante genetice specifice
modifica structura proteinelor pe care le expreseaza
schimband raspunsul celular la moleculele de anti-
VEGF la pacientii cu CNV. Tratamentele elaborate
ulterior ar putea fi indreptate anume spre aceste
verigi cu scopul de a individualiza tactica terape-
utica [6]. Merita a fi mentionat faptul ca in prezent
Academia Americana de Oftalmologie nu reco-
manda testarea geneticd de rutind pentru patologii
genetice complexe precum DMLV.




Doverzile stiintifice sugereaza ca pacientii care
dezvolta boala si initiaza tratamentul la o varsta
mai mica au mai apoi acuitatea vizuala maxima cu
corectie (AVMC) mai mica, cu un numdr mai mare de
alele de risc CFH si ARMS2/HTRAT1 si polimorfisme in
genaVEGF-A [6]. Aceasta devine o problemd majora
in conditiile in care patologiile legate de procesul
de imbatranire, printre care si DMLV sunt supuse
unui proces de intinerire, avand debutul bolii mai
devreme. Modul de viata actual va avea un efect tot
mai accentuat in aceatd privinta. Aparitia bolii la o
varsta mai mica va determina inceputul precoce al
tratamentului si cresterea insemnata a costurilor de
tratament cu obtinerea in final a unui rezultat mai
slab privind acuitatea vizuala [7].

Factorii clinici precum o AV mai buna, varsta
mai Tnaintata la debutul bolii si dimensiuni mai
mari a membranei neovasculare la prima prezen-
tare la medic, precum si cresterea perioadei dintre
debutul simptomelor si initierea tratamentului au
impact pozitiv asupra rezultatelor tratamentului. Este
curios faptul ca AV mai mica la prezentare in mod
controversat prezice o crestere mai mare a AV dupa
tratament, spre deosebire de cei care se prezinta
din start cu AV mare. ins3, AV nu va creste suficient
de mult incat sa argumenteze faptul ca pacinetii nu
trebuie sa inceapa tratamentul cu anti-VEGF odata ce
s-a depistat membrana neovasculara. Per ansamblu,
pacientii care se prezinta cu AV buna la primul exa-
men clinic si au indicatii de incepere a tratamentului,
tind sa isi pastreze vederea sub influenta anti-VEGF,
ceea ce ne incurajeaza sa continuam screeningul
populatiei ca sa depistam procesul patogenetic in
stadiile incipiente. [6, 7]

DMLYV este o patologie intalnita maifrecvent cu
aproximativ 10-15% la sexul feminin. S-a demonstrat
ca scaderea estrogenului la inceputul menopauzei
este reponsabil de cresterea riscului de dezvoltare
a DMLV. Smith W, Mitchell P si co. au studiat terapia
de inlocuire hormonala cu estrogeni la pacientele
lainceput de menopauza si au demonstrat ca acesti
hormoni scad riscul de dezvoltare a DMLV avand
efect protector. [8]

Studiile nu demonstreaza insa influenta genului
asupra variabilitatii tratamentului cu anti-VEGF in
DMLYV, ceea ce este obiectul nostru de studiu. Astfel,
genul de unul singur nu este un factor de risc bine
definit pentru dezvoltarea DMLV neovascular. Mai
bine spus, lipsa estrogenilor este factor de risc pen-
tru dezvoltarea DMLV. Totodata, inechitatea dintre
accesul la servicii medicale a persoanelor de gen fe-
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minin poate duce la concluzii eronate in lume privind
acest factor de risc in dezvoltarea degenerescentei
maculare legate de varsta [8].

Factorii clinici pe care ne propunem sa fi stu-
diem sunt: dimensiunile si localizarea membranei
neovasculare, tipul membranei neovasculare,
prezenta lichidului subretinian, prezenta lichidului
intraretinian, caracteristicile druzelor, grosimea reti-
niana centrala. Acumularea lichidului de orice fel la
nivelul retinei este una dintre semnele de activitate
a CNV, alaturi de inrdutatirea AV, prezenta druzelor si
hemoragiilor. Pana la acest moment, s-a demonstrat
o corelatie slabd intre prezenta lichidului retinian si
imbunatatirea AV. Rezultatele dupa doi ani de stu-
diu al CATT au ardtat ca proportia pacientilor care
au obtinut absorbtia totala a lichidului retinian nu
echivaleaza cu proportia pacientilor care au obtinut
AV mai buna dupa tratament. in mod similar, rezul-
tatele studiului VIEW timp de 96 de saptamani au
evidentiat o diferenta nesemnificativa intre pacientii
care au obtinut mai mult de 15 litere si cei la care
lichidul patologic de la nivelul retinei s-a absorbit
[9]. AV este un factor clinic obiectiv influentat intr-
un mod complex de o multitudine de indicatori de
la nivel retinian, cum ar fi starea zonei elipsoidale si
a epiteliului pigmentar retinian, prezenta proceselor
atrofice retiniene, druzelor, exudatelor dure, hemo-
ragiilor, cicatricelor etc. Respectiv, este dificil ca un
singur factor precum acumularea lichiduluila nivelul
retinei sd influenteze de sine statator AVMC [10].

Unele studii sugereaza ca resorbtia lichiduluiin-
traretinian si subretinian nu este un imperativ pentru
obtinerea rezultatelor terapeutice maxime. Uneori,
este posibil ca o cantitate de lichid retinian sa ramana
pentru a extinde intervalul dintre 11V, fard a cauza
un prejudiciu pe termen lung in imbunatatirea AV.
Este posibil ca, in unele cazuri, lichidul subretinian sa
reflecte topografia retinei si a structurilor adiacente,
unde exista deja un decalaj intre varfurile druzelor,
epiteliul pigmentar retinian si retina suprapusa, iar
acesta nu este un indicator de activitate a membra-
nei neovasculare coroidiene.

Un alt studiu pe 214 ochi, care au primit anti-
VEGF pentru tratamentul DMLV neovascular a de-
monstrat ca prezenta combinata a lichiduluiintrare-
tinian si subretinian la inceputul tratamentului a dus
la inrautdtirea AV (20/120) comparativ cu prezenta
doar alichidului subretinian (20/72). La sfarsitul a trei
doze lunare consecutive de incarcare cu anti-VEGF,
ochii cu prezenta mixta a lichidului atat intra-, cat si
subretininan au avut o medie a AV de 20/180, in timp




ce ochii la care lichidul s-a absorbit au avut o medie
de 20/80 (p =0,05). Acest rezultat este comparabil cu
ochii care au doar lichid subretinian (AV = 20/90). in
timp ce acest studiu sugereaza cd lichidul subretinian
poate fi un predictor pentru un rezultat mai bun al
AV la pacientii tratati cu anti-VEGF, nu trebuie ignorat
potentialul rol al altor factori, cum ar fi procesele
fibrotice, atrofice, prezenta tesutului hiperreflectiv
subretinian, care pot influenta interpretarea eronata
a rezultatelor procesului terapeutic [11].

Lipsa completa a lichidului sub- siintraretinian
este echivalenta cu cresterea frecventeillV, ceea ce
se asociaza unui risc mai mare de complicatii (cum
ar fi endoftalmita, cataracta posttraumatica si de-
colare de retind) sau dezvoltarea precoce a atrofiei
geografice. Studiul CATT a demonstrat cresterea cu
59% a riscului de atrofie geografica timp de 2 ani
la pacientii cu injectii lunare cu anti-VEGF (in me-
die 22.5 injectii), in comparatie cu pacientii carora
le-a fost administrat anti-VEGF doar la necesitate
(in medie 13,1 injectii; p = 0,003), dupa indicatorii
clinici [9]. Grunwald si co. au demonstrat ca ochii
cu lichid subretinian subfoveal au un risc mai mic
de a dezvolta atrofie geografica decat cei fara lichid
subretinian timp de 2 ani [12].

Multitudinea de intrebari care au aparut in
legatura cu acest subiect ar trebui sa isi gdseasca
raspuns in studiul FLUID (studiu in faza a IV-a, ran-
domizat, controlat), care investigheaza eficacitatea si
siguranta ranibizumabului la 349 de pacienti. Acesta
este utilizat fie lunar, intr-un mod intensiv de trata-
ment, fie pro re nata (PRN), la necesitate, doar cand
indicatorii clinici justifica pe deplin administrarea
acestuia. Scopul acestui studiu este de a dovedi ca
administarea PRN nu este inferioara administrarii
lunare, ba mai mult, aceasta abordare are anumite
avantaje. Orice acumulare a lichidului subretinian
este tolerata cu exceptia acumuldrii acestuia subfo-
veolar intr-o cantitate mai mare de 200 pum. Aceste
doua abordari total diferite sunt raportate la acuita-
tea vizuald maxima cu corectie (BCVA) dupad 2 anide
tratament [11]. Rezultatele studiului arata o crestere
a BCVA medie cu 3,0 litere dupa ETDRS in grupul care
a primit tratament lunar si cu 2,6 litere in grupul PRN,
ceea ce demonstreaza ca pacientii supusi unei tactici
de tratament mai relaxate nu au obtinut rezultate
inferioare, insa au economisit bani si au avut un risc
mai mic de complicatii dupa fiecare injectie [13, 14].

Unaltindicator clinicimplicat in evolutia DMLV
a fost determinarea volumului druzelor. Abdelfattah
NS si co. au condus un studiu retrospectiv care a in-
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clus 89 de pacienti cu DMLV exdativ, stadiu avansat
la un ochi si stadiu intermediar la ochiul contralate-
ral. A fost masurat volumul druzelor la prezentare si
peste 2 ani. Astfel, dupa 24 de luni, pacientii care au
dezvoltat atrofie geografica sau membrana neovas-
culara aveau volumul druzelor semnificativ mai mare
la primul examen clinic. Pacientii cu volumul druzelor
mai mare de 0,03 mm? au un risc de 4 ori mai mare
de a trece la stadiul avansat, decat cei cu un volum
mai mic al druzelor, ceea ce demonstreaza eficienta
acestui biomarker in aprecierea evolutiei decolarii
druzenoide de epiteliu pigmentar in membrana
neovasculara coroidiand [15].

Discutii

Ameliorarea acuitatii vizuale (AV) si modificarile
structurale asociate tratamentului cu preparate din
grupul inhibitorilor factorului endotelial de crestere
vasculara (anti-VEGF) a degenerescentei maculare
legate de varsta variaza foarte mult de la pacient la
pacient. Acuitatea vizuala este un indicator sensibil
la tratament, care se poate imbunatati cu peste 50%
sau viceversa. Existd si alti factori bine cunoscuti,
care pot stabili din start evolutia bolii, precum
varsta fnainte de initierea tratamentului, durata
patologiei pana la initierea tratamentului, factorii
genetici, prezenta lichidului retinian etc. Totodata,
studiile stiintifice au identificat si o serie de factori
a caror influenta este incd incerta si necesita studii
ulterioare. Imporanta cunoasterii lor aprofundate la
inceputul tratamentului poate schimba totalmen-
te tactica de tratament, crescand in mod radical
eficienta actului terapeutic [1, 16].

Cercetarile stiintifice curente demonstreaza
ca structura si caracteristicile membranei neovas-
culare coroidiene (CNV) pot prezice in mod decisiv
raspunsul DMLV la tratament cu anti-VEGF, in timp
ce ceilalti factori de evolutie au o influentd mai mica
sau necesita a fi studiati mai profund [17]. Societatea
Americana a Chirurgilor Retinieni a elaborat in anul
2018 Sondajul de Preferinte si Tendinte, unde a stabilit
biomarkerii de activitate a DMLYV, printre care au fost
enumerate modificarile AV si prezenta lichidului su-
bretinian la tomografie in coerenta optica (OCT) [20].
Testarea genetica reprezinta o alta abordare pentru
a prognoza conversia DMLV din stadiul incipient sau
intermediar in cel avansat sau evolutia bolii la trata-
ment cu factori biologici.. Aceasta tehnica capata
incredere in ultimii ani, fiind utilizata in Europa si
Statele Unite ale Americii (SUA) de 10% din chirurgii
vitreoretinieni, cel mai des la pacientii inclusi in studii




stiintifice [18]. Testul RetnaGene analizeaza impactul
a 12 variatii genice (polimorfism uninucleotidic)
localizate pe gene care sunt asociate riscului de dez-
voltare a CNV. Cele mai importante doua gene sunt
considerate factorul complement H (CFH) si ARMS2/
HTRA. In prezent, informatia despre structura gene-
ticd a pacientului nu modifica tratamentul acestuia,
servind doar pentru orientarea medicului, pregatirea
psihologica a pacientului sau pentru stiinta.

Identificarea precoce a pacientilor care vor avea
un raspuns nesatisfacator in urma tratamentului este
importanta pentru a diminua procentul pacientilor
care au esuat in tratarea DMLV [19]. Aceste cercetari
ar putea sa se potriveasca perfect pentru noile pre-
parate cu actiune prolongatd, precum brolucizumab,
care par sa dea startul unei noi etape in tratamentul
DMLV. Stabilirea factorilor implicati in variabilitatea
raspunsuluila tratament ar putea ajuta la elaborarea
unui algoritm de stratificare a pacientilor pentru
obtinerea efectului terapeutic maxim.

Concluzii

Determinarea factorilor implicati in variabilita-
tea raspunsului procesului patologic la tratament cu
anti-VEGF permite elaborarea unui algoritm pentru
stratificarea pacientilor cu scopul de a obtine un
efect terapeutic mai bun.

O serie de factori implicati in evolutia DMLV au
fost identificati, insa sunt necesare studii ulterioare
pentru a putea masura influenta lor asupra proce-
sului terapeutic.

Studiul sugereaza ca pacientii cu tratament com-
promis, care nu sunt indeajuns monitorizati, vor avea
rezultate netinferioare, ceea ce reitereazd importanta
tratamentului eficient a DMLV neovascular.

Aparitia noilor metode de tratament cu brolu-
cizumab creste valoarea acestor cercetdri, deoarece
preparatul are actiune de lunga durata si necesita o
investigatie aprofundata a pacientului inainte de a
fi administrat.

Autorul nu are niciun conflict de interese.
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