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Mezioborové prehledy -

Vékem podminéna makularni degenerace je o¢ni onemocnéni, které je nejcastéjsi pricinou praktické slepoty u osob starsich 55 let
v ekonomicky vyspélych zemich. Riziko vzniku vékem podminéné makularni degenerace stoupa s vékem. V prehledovém ¢lanku jsou

popsany formy onemocnéni, patogeneze a piredevsim zdliraznéna diagnostika a terapie.
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Age related macular degeneration

Age related macular degeneration is an ocular disorder. This disease is the most frequent cause of blindness of people more than 55
years-old in industrialized countries. The risk of age-related macular degeneration increases with age. Various forms of the disease,

pathogenesis and primarily diagnostics and therapy are highlighted in this review article.
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Starnuti oka

Lidsky organizmus starne od prvniho dne
Zivota, a to se tykd i oka a zraku. Pfiznaky tohoto
starnuti se ovsem projevi az o nékolik deseti-
leti pozdéji. Tyto zakonité se dostavujici, tzv.
fyziologické zmény oznacujeme jako vékem
podminéné, v pozdé&jsim veku také pouzivame
vyraz senilni. Ohlasujf se v rdzném véku, nékteré
uz kolem 40. roku, jak je tomu napt. u fyziologic-
kého ubytku akomodace oka, presbyopie. Jiné
se za¢nou projevovat pozdéji, napf. starecky
zakal ¢ocky — senilni katarakta. Dalsf stafecké
zmény se mohou projevit jesté pozdéji — posti-
huji centraini ¢ast sitnice — a pak je nazyvame
vékem podminénou neboli senilni makulopatii.
Prvnim klinickym projevem starnutf sitnice je
pti oftalmoskopickém vysetfen( hlavné ztrata
foveoldrniho reflexu, byvaji pfitomné malé tvr-
dé druzy, které se mohou objevit jiz kolem 50.
roku véku. Dale dochazi k nepravidelnosti pig-

Obrdzek 1. VIhké forma VPMD

mentace centrdlni ¢asti sftnice, snizuje se pocet
gangliovych bunék sitnice a intenzita prokrvenf
makuly, ale zrakova ostrost v této fazi obvykle
zUstadva normalni. Také se s pribyvajicim vékem
snizuje schopnost adaptace na tmu, stereopse,
kontrastni citlivost, barevné vidéni a denzita fo-
veolarniho pigmentu. Tento pfirozeny proces
starnuti (1) je zcela individudlInf.

Uvod

Vékem podminénd makuldrni degenerace
(VPMD) je o&nionemocnénti, které je nej¢astéjsf
pficinou praktické slepoty u osob starsich 55 let.
Postihuje centrdini ¢ast sitnice — makulu luteu
neboli ¢esky Zlutou skvrnu. Vyskytuje se ve dvou
forméch: suché (atrofické) a vihké (exsudativni)
formé. Suchou formou trpi zhruba 85-909% ne-
mocnych VPMD, ale jen u 12-21% z nich zpU-
sobuje zdvaznou poruchu zraku. VIhké forma
(obrazek 1) je nebezpecnéjsi, protoze v 85%
pfipadd ma za néasledek zavaznou ztratu zraku.
Obé formy se mohou kombinovat (1, 2). VPMD
zpUsobuje ztratu centrdinf zrakové ostrosti asi
u 69 osob starsich 65 let a asi u 20% osob star-
sich 75 let (3).

Etiopatogeneze VPMD

Ve studiu etiopatogeneze VPMD doslo
v poslednich letech k vyraznému posunu.
Pfipomenme si, Ze sitnice se sklada ze 2 hlavnich
vrstev: vrstvy zevnf — retindlnfho pigmentového
epitelu (RPE) a vnitfni — neurosenzorické vrstvy.
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RPE je umistén mezi smyslovym epitelem (neu-
roretinou) a choriocapillaris a leZi na Bruchové
membrané (BM). Velmi sloZité struktury sitnice
chrani hematookularni bariéra. Vnitfni hema-
toretindlni bariéra je tvorena endotelem cév
sitnice a brani pfestupu makromolekul z cév
do sitnice a naopak a vytvafi gradienty pro
molekuly aionty. Vaskuldrni endotelovy rdsto-
vy faktor (VEGF, vascular endothelial growth
factor) velmi vyznamné ovliviiuje propustnost
vnitini hematoretinalni bariéry — propustnost
se pfi hypoxii vyrazné zvysuje. Zevni hemato-
retindlni bariéra je tvofena RPE, BM a umozniuje
jen aktivni transport molekul z choriokapilla-
ris. Buriky RPE navic produkuji VEGF k udrzenf
dobré propustnosti cévnatky. Dalsi funkci RPE
je podpora metabolizmu fotoreceptor( a fa-
gocytoza jejich pouzitych a odloucenych ze-
vnich &astfa znovuvyuzitf zrakového pigmentu.
S pribyvajicim vékem se hromadi v burkach
RPE nezpracovatelné zbytky, nejvice lipofuscin.
Aktivace lipofuscinu volnymi kyslikovymi radika-
ly urychluje proces apoptdzy bunék RPE, kterd je
nédsledovana snizenim poctu zivotaschopnych
fotoreceptord. BM, semipermeabilni struktu-
ra podléhd s vékem zménam ve vsech svych
vrstvach, hromadi se v ni odpadni produkty
metabolizmu a propustnost BM se timto proce-
sem postupné snizuje. Vsechny vyse uvedené
zmény se projevi poruchami vidéni, které jsou
vysledkem poruchy metabolizmu vysoce citli-
vych fotoreceptorU sitnice a strukturdlnich zmén
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zadnfho pdlu oka. Pokud dochazf k vyraznému
lokdlnfmu sniZzeni propustnosti BM, vznikaji me-
Zi jejim povrchem a vrstvou bunék RPE drizy.
Z&sadni roli hraji v tomto pfipadé vazogenni
faktory, predevsim VEGF. Za patologicky rlist no-
votvorenych cév je zodpoveédné forma VEGF165.
Gen vaskularniho endotelového rlistového fak-
toru je umistén na chromozomu 6p21.3. Tento
hlavni rdstovy faktor, specificky pro cévni en-
dotelové bunky, je tvofen burkami RPE a po své
vazbé na hlavni VEGF receptor na endoteliich,
VEGFR-2, selektivné stimuluje jejich rlst a cévni
prosakovani. K normalnf funkci sitnice je nut-
na rovnovéha mezi produkci a potfebou VEGF.
Ve starf ale dochdzi vlivem snizené propustnos-
ti BM k nadprodukci VEGF retinou, a tim tedy
ke stimulaci tvorby neovaskularizaci (2).

Rizikové faktory VPMD

Vékem podminéna makuldrni degenerace je
multifaktoridlni onemocnéni. Hlavnim rizikovym
faktorem, je vék; dle jsou to vlivy genetické, ra-
sové, pohlavi, nemoci kardiovaskuldrniho systé-
mu, diabetes mellitus, koufeni cigaret, UV zafen!,
vyZiva s nedostatkem antioxidant(l a nadbytkem
tukd, svetld barva duhovky a chirurgie katarakty.
Byly nalezeny geny pro vlhkou i suchou formu
VPMD, rodinné z4téz je tedy takeé rizikovym fak-
torem pro vznik a pribéh onemocnéni. Vyskyt
VPMD ziejmé podminuje komplex multifaktori-
alnich poruch zplsobenych cetnymi predispo-
nujicimi geny a vlivy zevniho prostfedi (1-4).

Klinické formy a klasifikace VPMD

Z hlediska klinického, ale i histopatologického
se VPMD déli na 2 formy: suchou (atrofickou)
avlhkou (exsudativni). U suché formy dochézi
kpozvolnému poklesu centralni zrakové ostrosti
a je charakterizovana vyskytem driz, zménami
ve vrstveé RPE a v kone¢ném stadiu onemocnéni
geografickou atrofif RPE (GA). VIhka forma je pro-
vazena vyraznymi klinickymi pfiznaky. Patfi mezi
né deformace obrazu (tzv. metamorfopsie), rozvoj
centralniho skotomu a vétsinou rychlé a zna¢né
snizenizrakové ostrosti. Je charakterizovéna ablacf
(odchlipenim) RPE od vyzivujici choriokapildrni
vrstvy, choroiddIni neovaskularizacf nebo subre-
tindInim krvacenim v oblasti makuly. Konecnym
stadiem je disciformnfjizva. Pribéh onemocnéni
je rychly az dramaticky a vede k praktické slepoté
béhem nékolika mésic.

ARM Epidemiological Study Group déli VPMD
na ¢asnou formu, tzv. vékem podminénou ma-
kulopatii (VPM), a pozdni formu, vlastni vékem
podminénou makularni degeneraci (VPMD).
VPM je charakterizovana abnormalitami RPE

a mékkymi drizami. Drizy jsou okrouhld Zlutava
loziska v zevnich vrstvéach sitnice na zadnim po-
lu a odpovidaji abnormalnimu ztlusténf vnitfni
vrstvy BM. Drizy délime na tvrdé a mékké. Tvrdé
dridzy — mald, okrouhld, ohranic¢end, Zlutobélava
depozita - jsou zpuisobeny hromadénim lipi-
dd v bunkach RPE nebo uklddanim hyalinniho
materidlu zpocatku ve vnitfni kolagenni vrstve,
pozdéji i v zevni kolagenni vrstvé BM. Vyskytuji
se u starsich lidi a nejsou spojovény s rizikem po-
krocilych forem VPMD. Mékké druzy — vétsi de-
pozita, zluté Sedavé, ¢asto nepfesné ohranicené,
maji tendenci se spojovat — znamenajf zvysené
riziko prechodu do pozdnich stadii VPMD.

Pozdni forma zahrnuje geografickou atro-
fii (GA) a exsudativni zmeény jako ablaci RPE,
choroidalni neovaskularizaci a fibroznf jizveni
makuly. Geografickd atrofie (obrazek 2) je ko-
nec¢nym stadiem suché formy VPMD. Zpravidla
postupuje pomalu. Dochézi ke ztraté bunék RPE,
fotoreceptor( a choriokapilaris. Casovy interval
mezi vyskytem GA a zhorsenim vizu do prak-
tické slepoty je udévan kolem 9 let. Ablace RPE
vznika prosakovanim suprachoroidedin tekutiny
trhlinou v BM pod RPE. Biomikroskopicky se
projevuje jako ostfe ohranicené, kruhovité ci
ovalné vyklenuti Zlutavé nebo Zlutooranzové
barvy. Choroiddlni neovaskularizace (CNV)
vede k rychlému poklesu centréini zrakové os-
trosti. Fibrovaskularn{ tkan roste z choriokapilaris
k zevni ¢asti BM, elevuje RPE a $iff se déle do
subretindlniho prostoru. Tato CNV je odpovedna
za prosakovani tekutiny ¢i krve. CNV dle fluo-
rescenc¢ni angiografie (FAG) délime na okultni
(byva lokalizovana pod RPE), klasickou (mezi RPE
a neuroretinou) a smisenou formu. Velmi ddlezi-
td pro volbu lé¢by je lokalizace CNV vici stfedu
fovey centralis. Fovea je centrdlni ¢ast makuly,
ma charakter prohlubné, kde z fotoreceptor(
vyznamné prevazuji ¢ipky. Jedna se o misto nej-
ostrejsiho vidéni. Subfoveoldrni CNV je umisténa
pfimo pod centrem fovey, juxtafoveoldrni CNV
lezi 1-199 mikron® od centra fovey a o extrafo-
veolarni CNV mluvime, pokud jeji vzdélenost od
centra pfesahuje 200 mikrond. Disciformni jizva
je termindlni stadium vlhké formy a zpdsobuje
tézké poskozeni zraku (1, 2, 3).

PFriznaky a vysetiovaci
metody VPMD

Pacienta k o¢nimu lékafi nejcastéji privadi
zhorsené vidéni nejdrive na ¢teni, kdy dochézi
k deformovani a vypadklm pismen nebo ce-
lych ¢asti slov, k tzv. metamorfopsiim. Postupné
tyto vypadky splyvaji do centralniho skotomu,
ktery vede aZ k Uplné neschopnosti ¢ist a psat.
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Zhorsuje se i zrakova ostrost do dalky a pacient
ztracl schopnost rozezndvat obliceje a napisy,

ve snaze o rozliseni detailll musi natacet hlavu,
aby obraz dopadl na nepostizend mista sitnice,
kterd je schopna tyto detaily rozlisit. Kone¢na
stadia tohoto onemocnéni vedou k vyraznému
poklesu vidéniaz na pouhé pocitani prstl pred
vano, protoze VPMD nepostihuje periferni sitnici
a nemocni vyuzivaji periferni vidéni alespori pro
orientaci v prostoru (3, 4).

Dulezitd je proto anamnéza. Je nutné ci-
lené pétrat po subjektivnich obtiZich pacienta.
Z3kladni vysetfovaci metodou je monokuldrni
vysetieni zrakové ostrosti do ddlky a doblizka.
K vysetfovani nejlépe korigované zrakové ostrosti
se pouzivaji rizné optotypy. Nejcastéji pouziva-
nym optotypem je optotyp Snellendv. Pro vyssi
citlivost a lepsi porovnatelnost se v makuldrnich
centrech pouzivajf specidlnilogaritmické vysetio-
vaci tabule ETDRS (podle studie Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study). Obsahuji 5 pismen
stejné Citelnosti v kazdém radku, vzdalenost mezi
pismeny v fadku je stejnd jako Sife pismen v fad-
ku a optotypové tabule ma standardizovany jas.
K oznaceni hodnoty zrakové ostrosti se pouziva
logaritmus minimalniho uhlu rozliseni logMAR.
K vysetreni vizu nablizko se pouzivaji tabulky se
souvislym textem, jehoz odstavce jsou vytistény
v rlizné velikosti a oznaceny pofadovymi Cisly.
Nejcastéji se pouzivaji Jaegrovy optotypy. Lisi se
viak textem, velikostf a typem pisma a nejsou
srovnatelné mezi rznymi jazyky. Vyviji se nové
tabulky zalozené na logaritmickych stupnicich
(napf. Radnerovy tabulky). Pfinosné a pro sledo-
vani onemocnéni velmi jednoduché je vysetie-
ni pomoci Amslerovy mrizky (obrazek 3). Jde
o Ctvereckovanou sit s fixa¢nim bodem upro-
stfed. Pacient se zaméff jednim okem na tento
stied ze vzdalenosti 20-30 cm s vlastni korekci na
Ctent. Zndmkou poskozeni centralnf krajiny sitnice
v rozsahu 20° je pokroucenf linif ¢i vypadavani
nékterych ctvercl. Detekuje deformace a sko-
tomy v centralnim zorném poli. Jejich progrese



Obrdzek 3. Amslerova miizka

byva zndmkou zvratu ve vihkou formu. Vysetieni
Amslerovou miizkou se doporucuje 1x tydné. Do
standardniho o¢niho vysetfenf patff vysetfeni
predniho segmentu oka a biomikroskopickeé vy-
Setfeni sitnice s dlrazem na oblast makuly. Dalsf
metodou k ozfejmént a klasifikaci zmén v makule
je fluorescenéni angiografie (FAG) (obrazek 4). Je
zalozena na principu fluorescence a poskytuje
informace o stavu retinalnich cév. Fluorescein
absorbuje modré spektrum svétla 465-490 nm
a excitovany fluorescein emituje paprsky blizké

zelenému spektru 520-530 nm. Vlastni FAG spo-
¢iva v rychlé i.v. injekci 5 ml roztoku 10% sodné
soli fluoresceinu do kubitéIni Zily a obraz sitnice
je snimén funduskamerou s filtrem propoustéji-
cim jen emitované svételné zarenf a hodnoti se
jeho dynamika v case. 75-85% fluoresceinu se
vdze na proteiny krevniho séra a krvinky a ne-
odpovida na excita¢nf svétlo, zbytek je volny
a jeho zéafeni pozorujeme jako fluorescenci. Asi
za 10-15 sekund po i.v. aplikaci se barvivo obje-
vuje v zadnim segmentu oka jako skvrnité oblasti
fluorescence cévnatky, nasleduje pritok cévnim
fecistém. Fluorescein se dostava do cévniho fe-
Ciste sftnice centréInf sitnicovou tepnou, barvivo
prochdzf kapildrami a je odvadéno zpét vendznim
systémem. Retindlni a choroidalnf cirkulace jsou
dva oddélené cévni systémy, hodnoti se FAG
obou uvedenych cirkulaci simultdnné. Vnitfnf
hematoretinalni i zevni hematoretindIni bariéra
jsou pro fluorescein neprostupné, fyziologicky
prostupuije barvivo pouze fenestracemi stény cév
choriocapillaris, proudi do prostoru pod RPE, ktery
ale jeho fluorescenci blokuje. Na rozdil od cév-
natky nema sftnicové kapilarni fecisté pory, takze
k praniku fluoresceinu do sitnice za normalnich
podminek nedochazi. Na patologickém angio-
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Obrdzek 4. FAG - VIhkéd forma VPMD

gramu mUizeme pozorovat okrsky nefyziologické
hyperfluorescence a/nebo hypofluorescence.
Suchd forma VPMD nevykazuje na angiogramu
znamky prosakovani z cév. Fluorescencni angio-
grafie je rozhodujici pro diagnostiku vihké formy
VPMD a slouzi k odlisenf klasické a okultnf formy

CNV. Fluorescein se vylu¢uje ledvinami. U méné
nez 5% vysetfovanych mize dojit béhem minuty
po aplikaci k pfechodné nevolnosti a zvracen.
K zdvaznéjsim vedlejsim ucinkdm dochdzi u méné
nez 1% pacientl. Mze dojit ke zvyseni télesné
teploty, synkopé, anafylaxi, tromboflebitidé, to-
nicko-klonickym kfecim, vasovagalni reakci, obr-
né nervl a pfipadné nekréze tkané. Fluorescein
nema vyrazné teratogenni Ucinky ¢i komplikace
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v gravidité (1, 2). Dalsf metodou pro zobrazenf
cévniho fecisté choroidey je indocyaninovd an-
giografie (ICGA). Pouzivand indocyaninova zelen
je trikarbocyaninové barvivo, 98% je v krvi vézano
na proteiny krevni plazmy, proto z choroidélniho
cévniho fecisté unikd minimalné a je mozné zob-
razit choroidalni abnormality. Emituje infracerve-
né svétlo 835 nm, které oproti zelenému svétlu
emitovanému fluoresceinem pronika i pigmenty
sitnice. Podavé se i.v. rychle 25-50 mg indocya-
ninové zelené ve vodném roztoku do kubitlni
Zily. Sitnice je snimana opét funduskamerou s in-
fracervenym excita¢nim a bariérovym filtrem po
dobu 20-40 minut. ICGA dokaze zjistit pfitomnost
a skute¢ny rozsah okultnich CNV a [ézf $patné
viditelnych pfi FAG. ICGA ma méné nezadoucich
ucinkd nez FAG. Vylucuje se jatry a nepronika
ani do placenty, ani do cerebrospindlniho moku.
Neméla by byt viak provadéna u pacientd alergic-
kych na jod, u pacientl s tézkymi ledvinovymi ¢i
jaternimi nemocemi nebo v téhotenstvi. Pfi FAG
i ICGA by méla byt vysetiovaci mistnost vybavena
resuscitacni soupravou (1, 2). Optickd koherenéni
tomografie (OCT) je neinvazivni a nekontakt-
ni metoda zobrazenf sftnice a okolnich struktur
v pficném fezu pres zornici bez poruseni konti-
nuity tkani, bez nutnosti aplikace i.v. pfipravkd.
Pouzivd infracervené zéreni. Vysetieni je velmi
rychlé, bez nutnosti rozsifeni zornice o¢nimi kap-
kami, dokonale zobrazuje tkdné a ma vysokou
rozlisovaci schopnost. OCT upfesnuje lokalizaci
CNV vzhledem k RPE a neuroretiné. Na fyziolo-
gickém retinogramu je v centru makuly fovedIni
deprese, rozlisuji se jednotlivé vrstvy sitnice, linie
RPE a zevnich segmentt fotoreceptord a vnitrni
Cast cévnatky. Na patologické stavy je nahlizeno
komplexné, tomogram je hodnocen kvalitativ-
né a kvantitativné. Na nékterych pracovistich se
vyuzivaji napf. i mikroperimetrie ¢i vysokorych-
lostni videoangiografie. Cilem vsech zminénych
vysetien( je presnéjsi diagnostika VPMD, zejména
rozliseni mezi suchou a vihkou formou VPMD.
U diagnoézy VPMD je dulezité opakované sledo-
vani pro porovnavani nalezd a urceni spravného
terapeutického postupu (1, 3).

Cilem vsech terapeutickych postupt je zpo-
malit nebo zcela zastavit postup onemocnént.
VPMD je onemocnén( lécitelné, nicméné nevy-
|é¢itelné. Snahou je zabranit praktické slepoté (vi-
zus horsi nez 1/60). Pficinnd lé¢ba suché formy
VPMD v soucasné dobé neni k dispozici. Ve studii
AREDS (Age-Related Eye Disease Study) byl po-
tvrzen protektivni efekt doplnéni makularnich
karotenoid luteinu a zeaxantinu v kombinaci

s antioxidacnimi vitaminy a mineraly (vitaminy C,
E, zinek, selen) a esencidlnimi omega-3 nenasy-
cenymi mastnymi kyselinami na zastaveni nebo
zpomaleni progrese VPMD. PodpUrnou ulohu
maé i strava bohaté na ryby (3x tydné), zeleni-
na se zelenymi listy, oranzova, Cervena zelenina
a oranzové a Cervené ovoce. Existuje rovnez fada
vyrdbénych doplnkd vyZzivy, které v tabletoveé for-
mé obsahuiji tyto latky. Nemohou vsak chorobu
vylécit a jejich ochranny Ucinek se dostavuje az
pfi dlouhodobém uzivani. Lé¢ba u geografické
VPMD zatim neexistuje. Urcité zlepSent kvality
Zivota mUze pfinést monokularni implantace
miniaturniho nitroo¢niho teleskopu nebo priz-
matické cocky na misto odstranéné ¢ocky vlastnf
(3). U vlhké formy VPMD je cilem destrukce nebo
odstranéni CNV. Terapie je omezena lokalizacf
a rozsahem CNV. Souc¢asnymi dostupnymi lé-
¢ebnymi metodami u vihké formy VPMD jsou
predevsim anti-VEGF terapie a fotodynamicka
terapie (PDT), méné pouzivanad ptima fotoko-
agulace extrafovedlné ulozené léze termdlnim
laserem, transpupilarni termoterapie (TTT), rlizné
techniky mikrochirurgické 1é¢by, epimakularni
brachyterapie beta radiacf a lokaIni aplikace kor-
tikosteroidU (1,2). Revoluci v 1é¢bé vihké formy
vekem podminéné makuldrni degenerace s CNV
prineslo zavedeni anti-VEGF pFipravkii (protild-
tek proti rlistovym faktoriim). Tyto latky inhibujf
VEGF, ktery je dilezity v rGstu novotvorenych
cév. Pouzitim anti-VEGF protilatky u aktivni vihké
formy VPMD blokujeme novotvorbu cév a plso-
bime antiedematézné potlacenim prosakovani
tekutiny z cév. Vlastni vykon provadi zkuseny
lékal ambulantné v instila¢ni anestezii za asep-
tickych podminek vétsinou na operacnim séle.
IntravitredIni injekcf je anti-VEGF aplikovana v ar-
teficidIni mydridze cestou pars plana sitnice. Do
30 minut po aplikaci je tfeba kontrolovat nitroo¢-
ni tlak. Podani Ié¢iva do sklivce je vzécné (méné
nez 0,1 %) zatizeno zavaznymi lokalnimi nezédou-
cimi ucinky, jako jsou endoftalmitida, odchlipent
sftnice, trhliny sitnice a traumatickd katarakta.
Vzhledem k tomu, Ze pfi onemocnéni VPMD
dochézi k obousmeérnému poruseni hematooku-
larni bariéry, pfipravek se vstiebava i do krevniho
obéhu. Proto vzdy existuje riziko moznych cel-
kovych nezddoucich ucinkd (tromboembolické
prihody, cévni hypertonické poruchy, nefataini
infarkty myokardu, mozkové pfthody a pfihody
a umrti z vaskuldrnich pficin), u ranibizumabu
se incidence ve studiich pohybovala do 2,6 %
a u pegaptanibu do 1,1 %. Pred zahéjenim anti-
VEGF lé¢by je proto vyzadovano interni vysetren(
zameéfené zvlasté na zhodnoceni kardiovasku-
lamniho systému. Léky registrovanymi v Ceské
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republice pro pouziti v oftalmologii k podani do
sklivce jsou v soucasné dobé sodnd stil pegap-
tanibu (Macugen) a ranibizumab (Lucentis) (2).
Sodnad stil pegaptanibu (Macugen) je modifiko-
vany oligonukleotid, ktery se s vysokou afinitou
vaze specificky pouze na izoformu VEGF-A 165
a blokuje jejf vazbu na receptor. Pegaptanib se
pouziva v rezimu podanf 0,3 mg jedenkrét za 6
tydnd, tedy 9 injekci do sklivcové dutiny rocné.
Efekt Ié¢by se dle studie VISION (VEGF inhibition
in ocular neovascularization) dostavuje jiz po 6
tydnech a pfi pravidelném opakovanf lécby pre-
trvava po dobu 2 let. Ranibizumab (Lucentis) je
zlomek humanizované monoklonalnf protilatky,
se silnou afinitou se vaze na vsechny lidské izo-
formy VEGF-A a branivazbé VEGF-A na receptory
VEGFR-1 a VEGFR-2. Lécba je obvykle zahajovana
tfemi po sobé jdoucimi davkami 0,5 mg rani-
bizumabu v mési¢nim intervalu. K terapii jsou
indikovany klasické i okultnf typy aktivnich CNV.
Ve studii MARINA (Minimally classic/occult trial
of the Anti-VEGF antibody Ranibizumab In the
treatment of Neovascular AMD) byli lé¢eni paci-
enti s minimalné klasickou nebo okultni CNV, vy-
sledkem bylo zlepseni nebo ztrata méné nez 15
pismen ETDRS optotypu u 95 % pacientd v prv-
nim roce a u 90% pacientt ve druhém roce lécby
davkami 0,5 mg ranibizumabu (1, 2). Poslednf
v této skupiné je bevacizumab (Avastin). Jde
o monoklonalni protildtku VEGF, kdy se vaze na
vdechny jeho izotopy a blokuje jejich interak-
ci s receptorem. Proto se predpoklads, ze by
mohl mit obdobny Ucinek jako ranibizumab. Je
schvélen pro Ié¢bu metastazujiho kolorektalni-
ho karcinomu, metastazujiciho karcinomu prsu
a metastazujiciho nemalobunécného karcinomu
plic. Zatim nebyla provedena randomizovana
dvojité slepd studie, proto je dosud uZivan jen
k off-label 1é¢bé. Zkousi se kombinace anti-VEGF
s PDT. Fotodynamickad terapie s verteporfinem
(PDT) je casto uc¢innou metodou u subfoveo-
larnich membran. Verteporfin (Visudyne) je fo-
tosenzibilizujici latka ze skupiny porfyrind a je
aplikovana infuzni pumpou po dobu 10 minut
v ddvce 6 mg verteporfinu na 1 m? povrchu téla.
Proliferujici tkdné akumuluji fotosenzitivni barvi-
vo. Jsou-li molekuly barviva aktivovany svétlem
urcité vinové délky, generuji se aktivni formy
kysliku a volnych radikal(, coz vede k fotoche-
mickému poskozeni endotelu novotvorenych
cév, zvysené agregaci trombocytl a okluzi téchto
cév. Po vlastnim vykonu pacient obdrzi na 48
hod. specidlni bryle k ochrané pred slunec¢nim
zafenim nebo intenzivnim osvétlenim, stejné tak
je poucen o ochrané pokozky. Za 3 mésice do-
chazi u nékterych nalezl k rekanalizaci pfedchozf



terapif okludovanych céy, a je tedy potfeba lécbu
opakovat. Po 3 mésicich kontrolni FAG ukaze
uc¢innost PDT a je podkladem dalsiho postupu.
Kontraindikaci PDT je samozfejmé precitlivélost
na lécivou latku nebo pomocné latky pripravky,
uzivani sulfonamidd, porfyrie, zdvazné poskoze-
ni funkce jater ¢i dekompenzovana ischemicka
choroba srdecni. Je to $etrnd metoda, selektivné
postihuje novotvorené cévy, stabilizuje vizus,
zmensuje centralni skotom. Uvadi se, ze za rok
dochédzi ke stabilizaci visu v 60-70% a ke zlepsenf
asi v 15-20%. PDT ma i nezédouci ucinky v po-
dobé postupné atrofie makuly. Zkousf se zvysenf
Ucinku v kombinaci s intravitredIni nebo parabul-
barni aplikaci triamcinolonu (1, 2, 3). Laserovd
koagulace je standardni postup u extrafoveal-
nich membrén (tvori 10% vsech CNV). Pouziva
se zelené svétlo argonového, kryptonového i
diodového laseru. Nutnd je opatrnost v blizkosti
zrakového nervu pro nebezpecitermaini nekrézy
a defektu svazkd nervovych vldken. U poloviny
pripadl byvaji vsak do jednoho roku recidivy.
Transpupildrni termoterapie (TTT) pouziva
diodovy laser emitujici infracervené zareni o vI-
nové délce 810 nm. Zafeni pronika do choroidey
a RPE s minimdalni absorpci v neuroretiné. Mirné
zvysena teplota v cévnatce muze zpUsobit cév-
ni trombdzu, apoptdzu nebo termalni inhibici

angiogeneze. Nezabrani vsak vzniku a progresi
chorioretindIni atrofie a subretinalnf fibrozy. TTT
a radioterapie (LeksellGv gama n(2) jsou lécebné
techniky, dnes pouzivané omezené ve specific-
kych indikacich. Na nékterych pracovistich se
z chirurgickych metod zkousela extrakce CNV
pars plana vitrektomii. Funkni vysledky viak
nejsou uspokojivé, nelze opravit poskozeny RPE
a to brani zlepsenf zrakové ostrosti. Zkousela
se tzv. makuldrni translokace, kdy je makula
rotovéna od CNV, kterd se pak osetii endofo-
tokoagulaci. Objevuji se vsak komplikace jako
diplopie, amoce a proliferativni vitreoretinopatie.
Pozornost se vénuje i genové terapii a probihajf
studie s angiostatickymi steroidy (triamcinolon)
1,3).

Pacienti s nelécitelnym nédlezem mohou
vyuzit sit sluzeb pro tézce zrakové postizené,
kterou zajistuje Tyfloservis.

Vékem podminénd makuldrni degenerace
je onemocnénim, jehoz vihkou formu v dnesni
dobé dokazeme [écit. Je oviem nezbytna véasna
diagndza a terapie, ke které mohou pfispét i pa-
cienti samovysetfovanim Amslerovou mfizkou
a pravidelnymi o¢nimi kontrolami. VPMD ¢asto
postihne nejprve pouze jedno oko, coz snizuje
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moznost subjektivniho rozpoznanf jejich pri-
znakU. Pacienti s pfiznaky VPMD &asto pfichazejf
na vysetieni k o¢nimu lékafi az v pokrocilém
stadiu onemocneéni, kdy makula lutea jevi pfi
biomikroskopickém vysetfeni zndmky vazného
postizenia zrak je nendvratné a vyrazné posko-
zen, nebo se jednd o ndhodny — obvykle ménée
pokrocily nélez pfi o¢nim vysetfeni. Druhé oko
byva postizeno v prlbéhu dalsich let s mirou
rizika nardstajici kazdym rokem o 10%.
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