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WPROWADZENIE

WYTYCZNE CHIRURGII REFRAKCYJNE] (WCHR) SCOP zostaty przygotowane przez Zespdt Ekspertéw -
praktykujacych chirurgow refrakcyjnych, w zgodzie z aktualnym stanem wiedzy medycznej i stanowig zbi6r
rekomendacji praktyki medycznej odnoszacych sie do zasad kwalifikacji do zabiegdw korekcji wzroku, sposobu
ich przeprowadzania i postepowania po zabiegu.

Celem Wytycznych Chirurgii Refrakcyjnej jest standaryzacja modelu procedur chirurgii refrakcyjnej — laserowych
procedur rogéwkowych, wszczepienia soczewki fakijnej i refrakcyjnej wymiany soczewki, polegajaca na
okredleniu przejrzystych i konkretnych wymagan swiadczonych ustug dla zapewnienia pacjentowi najwyiszego
bezpieczeristwa i jakosci wynikow korekgji.

Wytyczne nie stanowig obowigzujgcego prawa i nie zwalniajg od osobistej odpowiedzialnosci lekarzy i
Swiadczeniodawcow w zakresie podejmowania wiasciwych decyzji dotyczacych indywidualnych pacjentow.

Wytyczne Chirurgii Refrakcyjnej definiujg nastepujace zagadnienia:

|. Rodzaje zabieg6w refrakcyjnych, charakterystyka metod, ich skutecznos¢ i profil bezpieczeristwa w oparciu o
medycyne opart na faktach (EBM);

II. Panel badar diagnostycznych do zabieg6w refrakcyjnych;

I11. Przeciwwskazania bezwzgledne i wzgledne do zabiegow refrakcyjnych;

IV. Rekomendowane zakresy wad wzroku dla poszczegéInych metod refrakcyjnych;

V. Chirurgia refrakcyjna u os6b odbywajacych aktywng stuzbe wojskowa;

VI. Wzorce jakosci opieki nad pacjentem poddanym zabiegowi chirurgii refrakcyjne;.

Chirurgia refrakcyjna obejmuije zabiegi chirurgiczne stosowane w celu korygowania wad refrakgji, takich jak
krétkowzroczno$¢, nadwzrocznosc, astygmatyzm i starczowzrocznosé, dla poprawy codziennego funkcjonowania
osoby poddanej korekcji wady wzroku i zmniejszenia zaleznosci od okularéw lub soczewek kontaktowych.
W praktyce klinicznej stosowane s3 dwa typy zabiegéw refrakcyjnych: zewnatrzgatkowe, polegajace na zmianie
ksztattu rogéwki i wewnatrzgatkowe, polegajace na wszczepieniu sztucznej soczewki wewnatrzgatkowe;.

W WCHR mate i umiarkowane wady refrakgji definiuje sie jako mniej niz - 6,00 dioptrii (D) krétkowzrocznosci,
mniej niz + 3,00 D nadwzrocznosci i mniej niz 3,00 D astygmatyzmu. Wysokie wady refrakgji definiuje sie jako -
6,00 D lub wiecej w przypadku krtkowzrocznosci, + 3,00 D lub wiecej w przypadku nadwzrocznosci i 3,00 D lub
wiecej w przypadku astygmatyzmu.
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. RODZAJE ZABIEGOW REFRAKCYJNYCH,
CHARAKTERYSTYKA METOD, ICH SKUTECZNOSC
| PROFIL BEZPIECZENSTWA W OPARCIU O EBM

KLASYFIKACJA ZABIEGOW REFRAKCYJNYCH:

ZEWNATRZGALKOWE (ROGOWKOWE) ZABIEGI REFRAKCY)NE
1. Zabiegi zwigzane z ablacjg istoty wtasciwej rogowki laserem ekscymerowym
1.1. Zabiegi powierzchniowe:

PRK (ang. PhotoRefractive Keratectomy, keratektomia fotorefrakcyjna),

LASEK (ang. LAser SubEpithelial Keratomileusis),

EBK (ang. Epi-Bowman Keratectomy),

TE-PRK (ang. TransEpithelial-PRK),

EPI-LASIK (ang. EPIpolis-LASer In situ Keratomileusis);
1.2.Zabiegi warstwowe oparte na metodzie LASIK (LASer In situ Keratomileusis), zwigzane 2
wytworzeniem ptatka warstwowego w istocie wtasciwej rogowki:
FS-LASIK (FemtoSecond LASer In situ Keratomileusis, in. FemtoLASIK),
MK- LASIK (MicroKeratome LASer In situ Keratomileusis, in. LASIK),
SBK-LASIK(ang. Sub- Bowman Keratomileusis);
2.Keratorefrakcyjne  usuniecie lentikuli za pomocg lasera femtosekundowego (ang.
Keratorefractive Lenticule EXtraction, KLEX):
SMILE® (VISUMAX 500, Carl Zeiss Meditec, Jena, Germany),
SMILE PRO® (VISUMAX 800, Carl Zeiss Meditec, Jena, Germany),
SmartSight®, (SCHWIND ATOS, SCHWIND eye-tech-solutions GmbH, Kleinosthei, Germany),
CLEAR® (FEMTO LDV 28, Ziemer Ophthalmic Systems AG, Port, Switzerland),
SILK® (ELITA Femtosecond Laser, Johnson & Johnson Surgical Vision, Inc. Irvine, CA, USA);
3.Procedury nacieciowe:
AK (ang. Astigmatic Keratotomy, keratotomia astygmatyczna),
LK (ang. Laser Keratotomy, keratotomia laserowa),
LRI (ang. limbal relaxing incisions, rabkowe naciecia relaksacyjne);
4.Srédrogéwkowe segmenty pierécieniowe ICRS (ang. IntraCorneal Ring Segments);
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OGOLNE WYTYCZNE DOTYCZACE LECZENIA DME

Leczenie DME jest skuteczne niezaleznie od poziomu hemoglobiny glikowanej (HbA1c). Nie nalezy
wstrzymywal  rozpoczecia leczenia  DME  w  oczekiwaniu  na poprawe parametréw
ogdlnoustrojowych pacjentéw [15-17].

Monitorowanie ogdlnoustrojowe pacjentéw z DME polega na optymalnej kontroli cukrzycy
i HbA1c [15-17], nadcidnienia tetniczego [18-20],dyslipidemii [21-26]. Wskazane jest zaprzestanie
palenia [23, 27], redukcja masy ciata w przypadku nadwagi [27]. Nalezy leczy¢ zaburzenia
czynnosci nerek [23, 27] i bezdech senny [27]. Pomaga to osiagna¢ poprawe stanu okulistycznego
chorego. Nalezy zatem, wraz z diabetologiem, zacheca¢ pacjentow do redukcji ogéInoustrojowych
czynnikdw ryzyka retinopatii i DME. Dodatkowo udokumentowano, ze zardwno fenofibrat [28] jak
i statyny [29] maja pozytywny wptyw na retinopatie cukrzycowg i DME. Zaleca sie réwniei
wprawadzenie nowych lekéw m.in. glitazondw, ktére mogg istotnie poméc w zarzgdzaniu DME
[16,27, 30].

Waine jest, aby wykona¢ badania obrazowe (OCTA i/lub FA) w celu oceny pod katem
wystepowania niedokrwienia plamki u chorych bez odnotowanej poprawy ostrosci wzroku
pomimo redukgji grubosci centralnej siatkéwki po dawce nasycajacej anty-VEGF lub w czasie
terapii implantem deksametazonu [31, 32]. Co waine, wszystkie opcje leczenia okulistycznego
powinny by¢ oméwione z pacjentem w celu wybrania wspdlnie z nim opcji terapii spetniajece
jego oczekiwania i zapewniajacej optymalng adherencje [33].

SZCZEGOLOWE ZALECENIA DOTYCZACE
LECZENIA DME

DME bez zajecia dotka

DME bez zajecia dotka jest stanem, w ktdrym obrzek siatkéwki nie obejmuje dotka [8]. Moina go
poczatkowo obserwowac, dopdki nie zostanie udokumentowane objecie obrzekiem réwniei
centrum plamki czyli dotek. Terapie anty-VEGF lub laseroterapie ogniskowg pod kontrolg FA
moina zastosowat w przypadku mikrotetniakdw znajdujacych sie conajmniej 300-500 pm od
centrum plamki [34].
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DME z zajeciem dotka
DME z zajeciem dotka jest stanem, w ktorym obrzek wystepuje w strefie poddotkowej o Srednicy 1 mm [8].

Laseroterapia plamki nie odgrywa jui podstawowej roli w terapii DME z zajeciem dotka [34].
Terapig pierwszego wyboru powinno by¢ obecnie leczenie oparte na iniekcji doszklistkowych anty-
VEGF, chyba ie istniejg przeciwwskazania do tej terapii lub pacjent zgtasza problem 1
pojawianiem sie na comiesiecznych iniekcjach. Jest to szczegélnie istotne w fazie nasycajacej
terapii anty-VEGF [14, 35, 36]. Implant doszklistkowy deksametazonu powinien by¢ stosowany
jako leczenie pierwszego rzutu, jesli terapia anty-VEGF jest przeciwwskazana, lub istnieje ryzyko
braku adherencji pacjenta w trakcie terapii anty-VEGF. Implant doszklistkowy z deksametazonem
jako lek pierwszego rzutu naley rozwaiy¢ u chorych po witrektomii, z pseudofakia oraz
2 przewlektym DME [14, 37, 38].

Doszklistkowa terapia anty-VEGF

Cele i strategia leczenia powinny by¢ omdwione z pacjentami [27], a algorytmy leczenia mogg sie
réini¢ w zaleinosci od preferencji chorego i lekarza [39].Moina rozwazy¢ dawkowanie ze statymi
odstepami pomiedzy iniekcjami, pro re nata i w schemacie freat-and-extend (w oparciu o wyniki
badania ostrosci wzroku i OCT) [40]. Naleiy stosowal wytacznie leki anty-VEGF
o udokumentowanej skutecznosci Klinicznej w terapii DME [14, 41-44].

Wszyscy pacjenci leczeni anty-VEGF powinni otrzyma¢ dawke nasycajacg, obejmujacg 3-6 iniekgji
doszklistkowych w odstepach miesiecznych [41, 45]. Efekt kliniczny osiagany w czasie podawania
dawki nasycajacej powinien by¢ monitorowany w oparciu o wyniki badania ostrosci wzroku i OCT
[14, 41, 45]. Szacowana, optymalna liczba iniekcji anty-VEGF w pierwszym roku leczenia wynosi
8-9 (w tym dawka nasycajaca) i 5-6 w drugim roku [41, 45].

Jak pokazuja polskie doswiadczenia kliniczne, pierwsza linia terapii DME z uzyciem leku anty-VEGF
(bewacyzumabu), przynosi dobre rezulaty u ok. 50% polskich pacjentéw i pozwala ocenic jej
dtugofalowg skutecznos¢ juz w 20-24 tygodniu leczenia [43, 44].

Niewystarczajaca odpowiedz na leczenie anty-VEGF (po dawce nasycajacej 3-6 iniekdji w
miesiecznych odstepach) jest definiowana jako brak uzyskania poprawy widzenia o co najmniej
jedna linie na tablicy Snellena (lub odpowiedni ekwiwalent ETDRS) i redukcji grubosci siatkOwki
w dotku o0 < 20% wzgledem badania kwalifikacyjnego OCT.
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Brak odpowiedzi lub niewystarczajaca odpowiedz na terapie DME moze by¢ podstawg do zmiany
leczenia. Zmiana leczenia oznacza zastosowanie implantu doszklistkowego deksametazonu lub
innego leku z grupy anty-VEGF. Dokonujgc wyboru terapii po niepowodzeniu leczenia inicjujgcego
anty-VEGF nalezy oceni¢, na ile brak lub niewystraczajaca odpowied? terapeutyczna wigig sie
z dominacjg komponenty zapalnej w DME. Rozwazenie w takiej sytuacji zmiany leczenia na steroid
moze zapewni¢ bardziej kompleksowe ukierunkowanie na mediatory stanu zapalnego, niz terapia
z uzyciem kolejnego leku anty-VEGF [14].

Nalezy réwniez wzig¢ pod uwage deklaracje pacjenta co do regularnego uczestniczenia
w kolejnych iniekcjach leku anty-VEGF. W przypadku deklarowanej niecheci pacjenta, wybdr
steroidu jako drugiej linii leczenia moze sie okazaC korzystniejszy dla utrzymania adherenci
pacjenta.

Obserwacje z codziennej praktyki klinicznej potwierdzaja, ze zamiana nieskutecznego leku z grupy
anty-VEGF na inny lek z grupy anty-VEGF, moie nie przynie$¢ oczekiwanego efektu klinicznego -
szczegblnie w zakresie poprawy funkcjonalnej lub przynies¢ go w dalszym okresie czasowym [46].

Przed podjeciem decyzji o wyborze kolejnej terapii, lekarz powinien réwniei ocenic¢ plamke pod
katem niedokrwienia za pomoca FA lub OCTA [8, 14, 47]. Dodatkowo nalezy za pomocg OCT
oceni¢ zcze szklistkowo-siatkdwkowe pod katem wystepowania istotnych trakcji lub btony
nasiatkéwkowej [14].

Jako bezpieczng praktyke zaleca sie, aby nie leczy¢ anty-VEGF przez okres 6 miesiecy po zawale
miednia sercowego lub udarze mozgu. Leczenie anty-VEGF nie jest zalecane w czasie cigzy lub
karmienia piersig [48]. W takich przypadkach nalezy rozwaiy¢ zastosowanie implantu steroidu
jako leczenia pierwszego rzutu [49]. Doszklistkowe anty-VEGF i podanie implantu steroidowego
powinny by¢ odroczone w przypadku aktywnego zakazenia [49].
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Implant doszklistkowy deksametazonu

Ze wzgledu na dziatanie przeciwzapalne, przeciwobrzekowe i antyangiogenne steroid podawane
do ciata szklistego znajduijq szerokie zastosowanie w terapii DME.

Implant doszklistkowy deksametazonu jest zarejestrwany w terapii DME do podawania co okoto
6-miesiecy [50, 51].

Obserwacje real-life wykazaty, ie czas pomiedzy kolejnymi iniekcjami moie sie istotnie réznic,
w zaleznodci od diugosci okresu leczenia pacjent z DME implantem deksametazonu — wynoszac
srednio od ok 5,7 miesiecy w pierwszym roku, do nawet 10 miesiecy w trzecim roku terapii. [52].

Istniejg doniesienia zalecajace dla uzyskania i utrzymania odpowiedzi klinicznej, podawanie
kolejnych iniekcji doszklistkowych deksametazonu co ok. 4 miesigce [53-56].

Tak, wigc szacowana roczna liczha implantéw deksametazonu wymaganych dla uzyskania
i utrzymania optymalnej odpowiedzi klinicznej moze wynosi¢ w okresie rocznym od 1,1 do 3.
W perspektywie dtugoterminowej, bazujac na wynikach obserwacji 3 letnich, Srednia faczna liczba
podar implantu deksametazonu w cigu 3 lata terapii wynosita od 3,6 do 4,1 [51, 52].

W przypadku dobrej odpowiedzi na terapie implantem deksametazonu ocenianej przez lekarza
prowadzacego leczenie, zaleca sie kontynuowanie terapii z zachowaniem odstepéw miedzy
kolejnymi podaniami, zaleinych od momentu ponownego pojawienia sie obrzeku. W przypadku
nawrotéw obrzeku, co mniej niz 6 miesigce od dnia podania deksametazonu, naleiy dostosowac
czestos¢ podawania kolejnych implantéw tak by utrzyma¢ optymalng odpowied: na leczenie. W
przypadku - catkowitego  braku odpowiedzi lub utraty odpowiedzi na terapie implantem
deksametazonu, naley rozwaiy¢ przejscie na inny steroid lub terapie z uzyciem anty-VEGF [57, 58-
60].

W przypadku DME, istnieje szeroki zakres biomarkeréw OCT, ktére moga poméc w podejmowaniu
decyzji co do wyboru kolejnego leku/grupy lekdw, w oparciu o przewidywany wynik zastosowanej
interwencji. Pacjenci, u ktérych obserwuje sie wystepowanie duzych cyst srodsiatkdwkowych
(>250pm), ptynu  podsiatkéwkowego, obiektdw hiperrefleksyjnych czy dezorganizacje
wewnetrznych warstwy siatkowki (DRIL) moga lepiej odpowiada¢ na terapie implantem
deksametazonu niz osoby bez tych biomarkeréw OCT [61-63].

Moze to miec szczegblne znaczenie, gdy podejmowana jest decyzja o wyborze terapii do drugiej linii -
po niepowodzeniu leczenia z uzyciem bewacyzumabu, lub po kazdej innej terapii z uzyciem anty-VEGF.
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W takiej sytuacji, kolejne kilka miesiecy terapii nasycajacej i zwigzanego z nig oczekiwania na
uzyskanie poprawy stanu klinicznego pacjenta, moze miec dla niego istotne znaczenie, zardwno ze
wzgledu na wzrastajace z czasem ryzyko utraty adherendji, jak i ze wzgledu ryzyko wystapienia
nieodwracalnej utraty komérek siatkdwki, wynikajacych z dtugotrwatego obrzeku. Dodatkowo
u pacjentéw stabo reagujacych na anty-VEGF, w czasie terapii stale wzrasta poziom IL-6, wiec
zastosowanie implantu deksametazonu bezposrednio po nieskutecznosci pierwszej linii terapii
DME z uzyciem anty-VEGF, nalezy uznac za wskazane dla jak najszybszego zahamowania kaskady
zapalnej stymulujacej dalszy rozw6j DME [61-63].

W przypadku wystapienia w czasie terapii implantem deksametazonu wzrostu cisnienia
srodgalkowego wymagajacego interwencji farmakologicznej, naleiy zastosowa¢ standardowe
postepowanie majace na celu jego obnizenie i stabilizacje. Jak pokazujg obserwacje kliniczne,
ewentualne wzrosty wartosci ci$nienia $rodgatkowego maja charakter przemijajacy, ze szczytem
okofo 6-8 tygodnia po podaniu implantu. W obnizaniu cisnienia $rddgatkowego najczesciej
skuteczna jest terapia miejscowa kroplami. [51, 64] .

Nie zaleca sie stosowania implantu fluocynolonu, jesli u pacjenta wystapi znaczace podwyiszenie
IOP, przy wezesniejszym podaniu implantu deksamazonu lub w czasie préby sterydowej [65-67].
Pacjenci pseudofakijni s preferowani do stosowania steroidéw po niepowodzeniu pierwszej linii
leczenia DME z uzyciem anty-VEGF, za$ pacjenci fakijni kwalifikowani do terapii steroidem musz3
by¢ informowani o ryzyku rozwoju zacmy [14].

Nawracajgcy i oporny na leczenie DME

W przypadku nawrotu obrzeku zaleca sie powtdrzenie tej samej terapii, ktéra byta stosowana
ostatnio, jesli istniejg wyraine dowody uzyskania wczedniej zadowalajacej odpowiedzi klinicznej.
W przeciwnym razie pacjent powinien by¢ traktowany jako nowy pacjent, zaczynajac od dowolnej
dostepnej opcji leczenia (t]. terapia anty-VEGF lub implant deksametazonu) [8].

Oporny na leczenie DME definiuje sie jako DME nie reagujacy na petny cykl terapii anty-VEGF
i implantem steroidowym. W takiej sytuacji moina rozwaiy¢ terapie skojarzong z anty-VEGF
i steroidu, chociai nie ma mocnych dowoddw na dodatkowe korzysci wynikajace z takiej terapii.
Pacjenta takiego nalezy pilnie skierowa¢ pacjenta do chirurga witreoretinalnego, w celu
wykonania witrektomii, jesli obecnos¢ btony nasiatkéwkowej lub trakcji szklistkowo-plamkowej
zostanie potwierdzona w OCT [68-70].

Schemat blokowy postepowania z terapig pacjenta z DME przedstawiono na rys.1.
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o o
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Rys. 1. Zalecany schemat postepowania w leczeniu klinicznie znamiennego obrzeku plamki (CSME).
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