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Vékem podminéna makularni degenerace je nejcastéjsi pricinou praktické slepoty ve vyspélych zemich. Predpoklada se, Ze jeji prevalence
s prodluzujicim se vékem bude strmé narustat. V tomto pfehledovém ¢lanku jsou popsany formy onemocnéni, déle pakincidence a pre-
valence, jeho patogeneze a rizikové faktory, které vedou k jeho rozvoji. Vzhledem k obtizné Iécbé je zdlraznéna predevsim dostatecna
edukace a vyvazena nutrice, ktera mize zabranit rozvoji onemocnéni.
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Age related macular degeneration

Age related macular degeneration is the most common cause of blindness in developed countries. It is assumed that its prevalence will
incrementally grow with increasing age. The various forms of the disease, its incidence, prevalence, pathogenesis and risk factors lead-
ing to its development are described in this review article. In view of the difficulty for this treatment, prevention including adequate

education and well-balanced nutrition which may prevent development of the disease are highlighted.
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Uvod

Pozdni stadia vékem podminéné makulo-
patie (VPM), kterd nazyvdme vékem podminéna
makularni degenerace (VPMD), jsou nejcastéjsi
pricinou slepoty v industridiné vyspélych zemich.
Prlimérna délka Zivota se v téchto zemich pro-
dluZuje, a Ize tedy pfedpokladat, Ze bude iex-
ponencialné nardstat jeji vyskyt. Prevalence VPM
v populaci 65-74 rokU je kolem 18%, zatimco
v populaci nad 74 rokd je jiz nad 30% hranici.

Patogeneze onemocnéni

VPMD byla poprvé popsana v roce 1855
Bessingem, tedy a7z 5 rokd po objeveni oftalmo-
skopu Helmholtzem. Pfestoze je onemocnéntijiz
dlouhou dobu zndmé, jeho patogeneze je do-
sud v mnoha smérech nejasna. Pficinou téchto
nejasnostije predevsim multifaktorialita choroby
a jeji souvislost s fyziologickymizménami v pro-
cesu starnuti. Pro pochopeni tlohy sitnice v me-
tabolickych procesech je tieba si uvédomit jeji
stavbu i funkci. Sitnice se skldda ze dvou hlavnich
vrstev, vnitfnl — neurosenzorické, kterd pfiléha
k bezcévnému sklivcovému télesu, a z vrstvy
zevni —retindlniho pigmentového epitelu (RPE),
ktery je v pfimém kontaktu s Bruchovou mem-
branou (BM), jeZ jej oddéluje od choriokapilaris.
RPE ma nésledujici dalezité funkce: zachovani
zevni hematoretindlni bariéry, fagocytéza prileh-
|é ¢asti fotoreceptord, udrzovani metabolizmu
vitaminu A, sniZeni svételného rozptylu, tepelna

vymeéna a produkce mukoplysacharidové matrix
v okolf fotoreceptor.

Za prvou znamku VPM jsou povazovany
druzy, odpadni materidl metabolizmu sitnice,
ktery je uloZzen mezi RPE a BM. Zaroven s témito
zménami se objevuje bunécnéa transformace
RPE, kterd vede ke ztraté pigmentu a soucasné
k hyperplazii pfi ndsledném zeslabeni BM.

VPMD maze byt charakterizovana tremi
procesy, které vedou ke ztraté centrélniho vi-
déni. Jsou to vznik chorioidedlni neovaskularni
membrany (CNV), odchlipeni RPE a geograficka
atrofie (GA).

CNV vznikd jako nasledek disbalance mezi
vaskuldrnimi rGstovymi faktory (VEGF), které
vaskulogenezi stimulujf, a suprimujicimi pig-
mentovymi deriva¢nimi faktory (PEDF). CNV
mUze rlst z choriokapilaris defekty v BM pod
RPE ¢i pod neuroretinu nebo obojim zptsobem.
Podle toho se také déli CNV na okultni, klasickou
a smisenou formu.

Odchlipeni RPE je zplsobeno zménami
rezistence BM nasledkem akumulace lipidd
v souvislosti se starnutim. Ménici se onkoticky
tlak vede k akumulaci tekutiny v subretinalnim
prostoru a tim k odchlipeni RPE s jeho vyraznou
malfunkci.

GA je charakterizovéna ohrani¢enou atrofif
RPE a prilehlé oblasti choriokapilaris a neurore-
tiny, takze jsou pfi oftalmoskopickém vysetrent
dobre patrny struktury cévnatky, a v terminalnim
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Obrdzek 1. Pocinajici forma VPM (1987)

stadiu dokonce i skléry. V soucasné dobé se
predpoklada, ze této atrofii predchézi masivni
akumulace lipofuscinu v RPE.

Z hlediska klinického, ale i histopatologic-
kého Ize VPMD rozdélit na dvé zékladnf formy:
zvolna progredujici atrofickou formu (suchou),
kterd postihuje téméf 90 % nemocnych, a méné
Castou exsudativni formu (vIhkou), charakteri-
zovanou CNV a odchlipenim RPE. Obé formy se
vsak mohou také kombinovat (obrazky 1, 2, 3).

Etiologické faktory onemocnéni

Oxidacni stres

S pribyvajicim vékem je RPE ndchylny k po-
skozeni v dUsledku oxida¢niho stresu. Oxidacnf
stres predstavuje porusenf rovnovahy mezi
vznikem a odstranovanim reaktivnich, toxickych



Obrdzek 2. Ty7 pacient v roce 2009. Rozvoj atro-
fické formy VPMD (centraInf zrakova ostrost zatim
zachovana)

Obrdzek 3. Terminélni stadium vihké formy VPMD.
Disciformnfjizva v makuldrni krajiné, doprovdzend
edémem

forem kysliku. Je vyvoldn zvysenou tvorbou
kyslikovych radikalt nebo snizenim kapacity
antioxida¢ni ochrany. Reaktivn{ formy kysliku
poskozujicf sftnici viak vznikajf také na podkladé
zafenl, zanétu, narlstu parcidlniho tlaku kysli-
ku, snizeni foveolarni chorioidealni cirkulace,
znecisténého ovzdusi a koufeni, tedy typicky
enviromentalnich vlivd.

Bylo prokézéno, ze u obou forem VPM
i VPMD je foveoldrni chorioidedlni cirkulace
snizena. PFicina této poruchy nenf zatim zcela
jasna, pfedpoklada se ale, Ze podstatou tohoto
jevu je narlst sklerdInf rigidity v souvislosti se
starnutim kolagenu.

Poskozeni svétlem

Fotooxidacni procesy viditelnym svétlem
vedou k poskozeni RPE a neurosenzorické ¢asti
sitnice. | kdyz studie na toto téma nejsou zcela kon-
zistentni, obecné se mé za to, Ze melanin obsazeny
v sitnici jako scavenger — zhase¢ volnych radikall —
ma prokazatelny ochranny efekt pred svétlem
indukovanym oxida¢nim poskozenim. Ubytek
denzity makuldrniho pigmentu koreluje s ¢asem
a zvysuje riziko rozvoje jak VPM, tak i VPMD.

Dysfunkce RPE

S pribyvajicim vékem se zhorsuji funkce
RPE. To vede k akumulaci buné¢ného odpadu
v BM a zméné jejiho sloZeni, pfedevsim ve zvy-

seném obsahu lipidd a proteinC. Nasledné pak
i ke zméné jeji permeability. Zaroven se snizuje
schopnost fagocytdzy, coz vede k jiz zminéné
akumulaci lipofuscinu.

Rizikové faktory VPMD

Vysledky studif pfedevsim v otézce celko-
vych, ale i okuldrnich rizikovych faktor( jsou
znac¢né nekonzistentni, a mnohdy si dokonce
odporuji. Intervencni studie k priikazu riziko-
vych faktord jsou obtizné proveditelné, takze pro
potvrzeni jednotlivych vlivl zbyvaji prevéazné
mensi prafezové studie, srovndvaci a sekun-
darné analytické studie, jejichZ vstupnf kritéria,
hodnotici parametry a v neposlednifadé i pocet
proband mize byt pficinou kontroverzi.

Vék

V otdzce exponencidlniho vlivu véku na-
chézime prakticky u vsech studif shodu. Studie
ukazujf, ze jak prevalence, tak incidence a pro-
grese vsech forem VPMD strmé nar(isté s vékem.
Framinghamska studie prokazala témer 17x vyssi
nérUst rizika vzniku VPMD u starsich probandd
(nad 75 rokd) oproti mlad$im. Chesapeake Bay
Watermen studie uvadi, Ze prevalence stfedné
pokrocilé a pokrocilé formy VPMD nardsta vice
nez dvojnasobneé kazdou dekddu nad 60 let.

Pohlavi

Studie Beaver Dam nezaznamenala zasadni
rozdily ve frekvenci vyskytu VPMD u jednotli-
vych pohlavi. Nicméné exsudativni forma VPMD
je uzen starsich 75 let ¢astéjsi nez u muzd stejné
vekové kategorie. Podobné vysledky jsou pu-
blikovany ve Framinghamské studii. National
Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES) doklada nizsi vyskyt viech forem
VPMD u muzU. Evropska Rotterdamska studie
neprokazuje zdsadni rozdil ve vyskytu VPMD
mezi pohlavim.

Rasa

Baltimorska oc¢nf studie ukazuje, ze v Cer-
nosské populacije vyskyt bilateraini slepoty na
podkladu VPMD vyjimecny, zatimco u obdobné
skupiny bilé rasy se vyskytuje az ve 30%. Znamy
a statisticky dolozeny je té7 fakt, ze neovaskularni
forma VPMD je u ¢ernochl vzacna.

Socidlni a ekonomicka uroven

s niz$im prfjmem je spojovéna s vy3si morbiditou
a mortalitou u mnoha onemocnéni, zejména
kardiovaskularntho a nddorového charakteru.
V americké Eye Disease Case Control Study
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(EDCCS) nebyla socidlné ekonomické souvis-
lost potvrzena, i kdyz zde byl zjistén nizsi vy-
skyt neovaskularni formy VPMD u osob s vy3sim
vzdélanim.

Kardiovaskularni vlivy

Nékteré studie poukazujf na moznou souvis-
lost kardiovaskuldrnich onemocnéni se vznikem
a rozvojem VPMD. V Holandsku prokézali, Ze rizi-
ko vzniku pokrocilé formy makuldrni degenerace
je témeér 5x vyssi u pacientl se sklerotickymi
plaky v bifurkaci karotid a 2,5x vyssi pfi vyskytu
sklerotickych platd v arteria carotis communis.
Studie NHANES prokézala korelaci VPMD s cereb-
rovaskularnimi onemocnénimi, ale neprokazala
jasnou asociaci s ostatnimi cévnimi onemoc-
nénimi. Okluzivni onemocnéni perifernich cév
hornich i dolnich koncetin vyznamné asociuje
s vyskytem vsech forem VPMD. Mensi analytické
studie kardiovaskularnich chorob sekundarné
ddvajf do spojitosti vyssi riziko VPMD u pacien-
td s prodélanym infarktem myokardu, vyssimi
hodnotami hs CRP a BMI.

Hypertenze a krevni tlak

Vysledky vlivu krevniho tlaku a lé¢by hy-
pertenzni choroby na VPMD jsou prekvapivé
rozporné.V mensich prirezovych popula¢nich
studiich je vliv hypertenze na vznik a rozvoj
VPMD prokazéan. Dalsi studie prokazala vyssi
vyskyt VPMD u osob lé¢enych nékterymi typy
antihypertenziv. Souvislost s hladinami diasto-
lického tlaku prokazuje Framinghamska studie.
Studie Beaver Dam poukazuje na souvislost hla-
diny systolického tlaku a incidenci zmén RPE.
V observacné analytické studii EDCCS byla zjis-
téna ne statisticky signifikantni asociace VPMD
se systolickym a diastolickym tlakem. Je v3ak
mozZné uzaviit, Ze vyssi krevni tlak mé negativni
vliv na rozvoj VPMD.

Cholesterol, tuky

Studie EDCCS poukazuje na fakt, ze lidé
s vys$s8i hladinou cholesterolu > 480 mg/dl maji
az 4x vyssi nebezpedi vzniku exsudativni for-
my VPMD (USA norma 200 mg/dl). Pokud se
zohledni daldf faktory majici vliv na VPMD, z0-
stava riziko stale vice nez dvojnasobné, pficemz
nesignifikantné nardsta riziko vihké formy VPMD
u vyssich hladin triglycerid@. Tyto nalezy viak ne-
potvrdila evropska Rotterdamské studie. U VPM
byly podle Beaver Dam studie nalezeny vys3si
hladiny HDL pfi celkové snizeném indexu ate-
rogenity. Zaroven tataz studie nalezla opét nizsf
hodnoty celkového cholesterolu v krvi u paci-
entl obojiho pohlavi starsich 75 let s ¢asnou
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formou VPMD. V téze studii byl sledovan vliv
pfjmu tukd. Byla zjisténa zavislost vyssiho pfi-
jmu tukd na rozvoji vihké formy VPMD. Asociace
byla kupodivu vyraznéjsi u rostlinnych tukd nez
u zivocisnych. Tato studie, jakoz i nékteré dalsf,
zaznamenala zcela opac¢nou asociaci spojenou
s pozivanim omega-3 nenasycenych mastnych
kyselin. Lze zobecnit, Ze vyssi hladiny choleste-
rolu a tukd jsou rizikem predevsim u exsudativni
formy VPMD.

Hormonalni faktory a genetické faktory

Studie EDCCS prokdazala, Ze u Zen, které po
menopauze uzivaji estrogen, je riziko vzniku ne-
ovaskularni formy VPMD vyrazné nizsi. Viyraznéjsi
protektivn( efekt této terapie je u dlouhodobé-
ho uzivani nez v pfipadech, kdy estrogen Zena
uzivé jen kratkodobé. Taz studie dokumentuje,
ze vihkou formu VPMD maji Castéji zeny, které
rodily dvakrat a vice, nez Zeny, které nebyly vi-
bec téhotné. Rotterdam studie poukazuje na
dvojndsobné riziko atrofické formy VPMD u Zen,
které mély z jakychkoliv ddvodd menopauzu
pred 45. rokem véku. To také nepfimo potvrzuje
Blue Mountains Eye studie, kterd uvadi nizsi riziko
vzniku VPMD u Zen, u kterych byl del3f ¢asovy
interval mezi menarche a menopauzou.

PUsobeni genetickych faktorl na VPMD je
jiz dlouhodobé zndmo ze studii o dédi¢nosti
této nemoci. Opét jsou zde bohuzel vlivy, které
nedovolujf jednoznacné zavery. Kromé zcela
jasného mutagenniho enviromentélniho vlivu
jsou zde i dal3i. Predevsim je nemozné soucasné
vyhodnoceni dvou generaci vzhledem k vé-
ku, ve kterém se obvykle nemoc manifestuje.
Problémem je i heterogenicita fenotypu vsech
stadif a typd VPMD. Studie pocinajicich forem
VPMD u dvojcat potvrzuje shodné fenotypické
projevy tohoto onemocnéni. Soucasné probiha-
jici studie jenom podtrhuji vyznamnou potfebu
odhalit stuper dédi¢nosti riznych typd VPMD,
pfi synchronnim sledovani dalsich vlivd, jako je
interakce genotypu s prostfedim, Zivotnf styl
a multifaktoridlnf vlivy milieu.

Koureni

Prevazna vétsina epidemiologickych studif
hovoff o jasné asociaci koureni a obou forem
VPMD. Prospektivn{ skupinové analyzy studif,
jako je Women's Health Initiative clinical trial
a Nurses' Health Study, potvrzuji vy3si riziko
vzniku VPMD u kuracek, které koufi 25 a vice
cigaret denné. Riziko VPMD jen velmi zvolna
klesa s délkou nekourent. Existuje exponencialni
vztah progrese i zavaznosti VPMD na mnozstvi
vykourenych cigaret. Tyto vysledky podporuje

i daldf studie Physicians” Health Study a studie
POLA (Pathologies Oculaires Liées a I'Age), ktera
ve svém zaveru konstatuje, Ze koufeni je nezavis-
1& vyznamnd, nikoliv ale neodstranitelna pficina
VPMD. Pokud sledujeme oba typy prifezovych
studif, zjistime, Ze je mezi kurdky vyrazné vyssi
incidence vlhké formy VPMD. Mechanizmus ne-
gativniho ucinku koufeni na VPMD je obdobny
jako u kardiovaskuldrnich onemocnéni, tedy
predevsim vliv na lipidy (pokles HDL), zvysend
trombocytarni agregace a oxidacni stres zako-
nité spojeny se zvysenou lipidovou peroxidaci
a snizenim hladin antioxidant( v plazmé.

Vliv alkoholu

Studie dotykajici se vlivu alkoholu jsou
ve svych vysledcich velmi rozdilné. EDCCS ne-
nalezla jasny vliv konzumace alkoholu na ma-
kuldrni degeneraci. Mensf studie upozornuje na

zvysené riziko VPMD u téZ3ich konzumentU tvr-
konzumentd. Analogické vysledky zaznamenala
i Blue Mountains Eye studie. Za pouziti dat studie
NHANES bylo zjisténo, Ze mirna konzumace vina
mé protektivni efekt na onemocnéni (obdoba
tzv. francouzského kardiovaskularniho parado-
xu). Podle studie Beaver Dam je vy33i riziko zmén

RPE u tézsich konzumentU piva.

Slunecni zafeni a makularni pigment

Tak jako vétsina rizikovych faktort makular-
ni degenerace je i slunecnf zafen( pfedmétem
sporl. Beaver Dam studie a EDCCS, kterd se ale
zabyvala pouze studiem vlivu ultrafialového
(UV) B zéfeni (280-320 nm), nenalezly zadnou
spojitost se vznikem exsudativni formy VPMD.
Pravdépodobnost vzniku makuldrni degenerace
v této studii ale narlstd s poc¢tem dn( stravenych
na slunci. Australskd studie prokazuje vyssi rizi-
ko vzniku makuldrni degenerace u osob s vyssi
senzitivitou pokozky, tedy s mensi pigmentacf
klize a svétlou duhovkou.

Vysetrovaci metody

Zakladni vysetfovaci metodou je samozfej-
mé zjisténi zrakové ostrosti do délky i do blizka
s optimalni korekci. Velmi Ucinnou a pfitom
jednoduchou metodou, kterou muze provést
prakticky Iékaf ve své ordinaci, je Amslerova
mfizka, kterd je tvofena ctvereckovanou siti
s fixa¢nim bodem uprostied (obrazek 4). Slouzi
k detekci metamorfopsii a skotomU v central-
nim zorném poli. Pacient sleduje stfed mfizky
ze 20-30 cm se svou korekci doblizka, nejlépe
za denniho svétla kazdym okem zvlast. Pokud
jsou linie pokroucené ¢i vypadavaji nékteré
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Obrdzek 4. Amslerova mfizka
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Obrdzek 5. Fluoroangiogram pacienta z obréazku 1
v roce 1987

Obrdzek 6. Fluoroangiogram pacienta z obrazku 2
v roce 2009. Rozsahla atrofie sitnice perimakularné
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Ctverce, je to zndmkou poskozeni centraini kra-
jiny sitnice v rozsahu 20°. Touto metodou jiz Ize
zaznamenat ¢asna stadia atrofické formy VPM,
ale i zvrat do formy exsudativni, coz mize mit

klicovy vyznam pro dal3f 1écbu. (Nenf bez zaji-
mavosti, ze 17 rokd pred publikaci této metody
Amslerem ji pouzival pfi vlastnim onemocnénf
sftnice malif Edvard Munch, snad na doporuce-
ni svého oc¢niho Iékare doktora Readera.) Dalsi
duileZitou vysetiovaci metodou je fluorescencnf
angiografie. Fluorescen¢ni angiografie je me-
toda, kterd in vivo umoznuje zkoumat funkeni
stav retinalnich cév a tim i jejich ultrastrukturu.
Principem je rychld aplikace fluoresceinu do
Zily a sekvencni fotografovani o¢niho pozadi.
Fluorescein je organicky anion malé molekuldrni
velikosti s aktivnim bariérovym transportem. To
jej fadi k nejsenzitivnéjsim nosi¢tm, schopnym
pronikat i jemnymi trhlinami v porusené bunéc-
né konjugaci (obrazky 5, 6).
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V posledni dobé je vyuZivano pro zobrazenf
cévniho fecisté chorioidey i indocyaninoveé ze-
lené. Dulezitou vlastnosti fluoresceinu je jeho
schopnost po dobu 4-5 dnl vytvéret falesné
pozitivni reakci na cukr v mocil Zaroven maze
ovlivniti hladiny katecholamin® v moci. Podanf
fluoresceinu nenf kontraindikovano u nefropatie
a nenf tak rizikem pro dialyzované pacienty. Po
dobu jednoho dne vyrazné zbarvi moc.

Optickd koheren¢ni tomografie (OCT) je vy-
Setfenf struktur o¢ni sftnice na principu nizkoko-
herencni interferometrie s vysokym rozlisenim.
Jde o nejmodernéjsi metodu, kterd umoznuje
zobrazenf sitnicovych struktur s vysokou rozliso-
vaci schopnostiaz 3 um formou fezu. K dispozici
jiz mame nejen klasicky linedrni B-scan, ale i tzv.
Gscan. Gscan zobrazuje fez sitnice ve frontalni
roviné. Vysetfeni je neinvazivni a Ize je provést
vysokou rychlosti bez nutnosti rozsifen{ zorni-
ce. Je mozné jim sledovat anatomické i funkenf
zmeény sitnice a makuly v ¢ase (obrdzek 7).

Prvym pfiznakem starnutf sitnice jsou dru-
zy, které se mohou objevovat jiz kolem 50. ro-
ku véku. Amslerova mfizka mize odhalit prvé
zmény v zorném poli pacienta. DUleZitd je tedy
edukace pacientl stfedniho véku. Studie AREDS
(Age-Related Eye Disease Study) | a ll, CAREDS
(Carotenoids in Age-Related Eye Disease Study),
LAST (Lutein Antioxidant Supplementation Trial),
Aston RCT (The Aston Randomised Controlled
Trial), CARMA (Celtic Age-Related Maculopathy
Arrestation), LUNA (LUtein NUTtrition effects
measured by Autofluorescence), NAT 1 a2
(Nutritional AMD Treatment) pregnantné do-
kladaji ddlezitost antioxidantl v prevenci VPM
a VPMD. Vétsina studif prokazuje kladny protek-
tivni efekt vyvézenych antioxidantt a Q polyne-
nasycenych mastnych kyselin v rdmci prevence
vzniku viech typ VPM a VPMD. Teoreticky tedy
|ze pfedpokladat, Ze dostatecny pfisun antio-
xidantll mdze zpomalit nastup VPM i VPMD.
Antioxidanty dokazi zachytit volné kyslikové
radikdly a tak snizovat riziko oxida¢niho stresu.
Vyskytujf se v Cerstvém ovoci a zelening, jako
bioflavonoidy a polyfenoly (resveratrol, daid-
zein, genistein, karotenoidy, vitamin C a E ¢i
katechiny). EDCCS studie doloZila, Ze probandi
s vysokymi hladinami luteinu, zeaxanthinu, alfa
i beta karotenu a kryptoxantinu v séru maji vy-
znamné nizsi riziko vzniku VPMD. Tato studie ne-

Obrdzek 7. Optickd koheren¢nitomografie - OCT:
smisena forma CNV

prokazala existenci samostatného vlivu vitaminu
Ca Enebo selenu.V kombinaci s karotenoidy je
ale jejich Ucinek vyznamny. Soucasti této studie
byla také jeji vétev s ndzvem Dietary Intake Study.
Vyssi spotteba listové zeleniny obsahujici karo-
tenoidy, lutein a zeaxanthiny redukovala u paci-
entd riziko vzniku exsudativni formy makularnf
degenerace. Randomizované, intervencni, dvo-
jité slepé, placebem kontrolované studie AREDS
I'a Il prokazujf jasny protektivni vliv antioxidantd
a vitaminl na vznik a rozvoj VPMD. Stejné tak
studie CARMA a LUNA ukazuiji, Ze vysoky pifiem
luteinu a zeaxanthinu muze mit pfiznivy vliv na
hustotu makuldrniho pigmentu a tim i zfejmeé
na prevenci tohoto onemocnéni. Presngjsi zaver
bude mozné udélat po dokonceni intervenc-
nich prospektivnich multicentrickych, dvojité
slepych randomizovanych a metaanalytickych
studif s naslednymi rozbory.

VPMD s CNV Ize ovlivnit nékolika lécebnymi
postupy. Pokud je CNV v oblasti extra ¢i juxta-
foveoldrni, Ize jeji progresi zastavit laserovou
koagulaci. Pouzit fotodynamické terapie (PDT)
je principidlné zalozeno na pouziti selektivnich
fotosenzitivnich latek, které reaguji se svétlem
o vinové délce 689 nm. Selektivné se tak destru-
uje CNV's minimalnim poskozenim okolnftkané.
Transpupildrni termoterapie (TTT) vyuziva dio-
dového laseru o vinové délce 810 nm s velkou
stopou. Jeho vyhodou je miniméalini destrukce
nervové vrstvy vidken sftnice. Makularni trans-
lokace je nova metoda opera¢niho fesen, kdy
je pfesunuta ¢ast neurosenzorického epitelu
sitnice z oblasti subfoveolarniho poskozeni na
nové misto zdravého RPE. Teoretickym zékladem
této chirurgické metody je zachovéni funkce
foveoldrnich fotoreceptord. Sou¢asnym nejvét-
$fm hitem jsou aplikace Iékd blokujicich rdstové
vaskularnf faktory Volociximab, Ranibisumab,
Bevacizumab, Pegabtanib do sklivce. Obdobnym
zpUsobem jsou aplikovany pfipravky genové te-

Interni medicina pro praxi | 2010; 12(6) | www.internimedicina.cz

rapie. Injekce je nutné opakovat a je zde i riziko
intraokularnf infekce.

U CNV je nutné si také uvédomit, Ze vyso-
ké hladiny toxického homocysteinu vyrazné
asociuji s rozvojem neovaskuldrni membrény.
Teoreticky z toho vyplyvé, ze suplementace B |
a folatd redukuje riziko vzniku CNV.

Se vzrUstajici informovanosti verejnosti
o potfebé suplementace antioxidantl roste
i nebezpedijejich naduzivani. Lidé majf tendenci
podlehnout reklamnim kampanim a kombino-
vat rdzné pfipravky s obdobnym obsahem an-
tioxidantd a tim prekracovat doporucené davky.
Vysoké hladiny provitaminu a vitaminu A spolu
s vitaminem E u kurékd zvysuji riziko karcino-
mu plic. Je zndma teratogenita vitaminu A pfi
predavkovani u Zen v 1. trimestru. Je také vyssi
riziko osteopordzy. Velmi podobné vlastnosti ma
i vitamin E. Vitamin C je dobte tolerovén, ale ne-
smime zapominat na jeho interakci s perordlnimi
antikoagulancii podobné jako u gingko biloba
obsahujici flavonoidy a terpeny. Navic vysoké
davky snizuji leukocytarnf aktivitu. U pacientl
nemocnych diabetem 1. typu je tfeba opatrnosti
pfi suplementaci zinkem pro vyssi glykosylaci.
Viysoké davky zinku mohou vést k disbalanci
s hladinou médi, coz nasledné vede k anémii.

Je nesporné, ze na vznik VPM a VPMD ma
vliv soucasny Zivotni styl se zna¢né nevyrovna-
nou nutrici. Lékaf mdze doporucit pacientovi
zmeénu zivotniho stylu, ale mnohdy je takové
doporuceni bez odezvy. Je tedy mozné navrh-
nout jejich suplementaci pfi dkladném poucenf
o pfipadnych rizicich.
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