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Anotace:

Tato bakalafska prace se zabyva 1é€bou vékem podminéné makularni degenerace. V uvodu
je popsana zakladni stavba sitnice. Déle jsou popsany formy tohoto onemocnéni a dostupné

zpusoby 1écby s diirazem na vyznam rheoferézy pti 1éCeni.
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Title: Treatment of age-related macular degeneration

Annotation:

This thesis deals with the treatment of age-related macular degeneration. The fisrt part
describes basic retinal structure. Further described are the forms of the disease and available

therapies with emphasis on the importance of rheopheresis in the treatment.
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0 UVOD

vvvvvv

zraku piijimame az 80% veskerych informaci. Lidské oko se za¢ina vyvijet uz v embryonalnim
obdobi a pokracuje i po narozeni. Neni divu, Ze jeho poSkozeni miize mit velmi neptiznivy vliv

na zivot ¢lovéka.

Vékem podminéna makularni degenerace je onemocnéni, které postihuje centralni oblast
sitnice, kterou nazyvame zluta skvrna neboli macula lutea. Mlze vést az k praktické slepot¢ a
jeho prevalence stoupa s vékem. U lidi okolo 60 let v€ku je postizeno timto onemocnénim 1-

3%, v 80 letech je to vSak jiz 30-40% populace.

V této praci bych vas rada seznamila se zptisoby vySetieni a stanoveni VPMD a s moznostmi

1é¢by tohoto onemocnéni.
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1 SITNICE

Sitnice (retina) je vnitini senzoricka ¢ast o¢ni koule (bulbus oculi), ve které dochazi
k transdukci svételnych paprskli na elektrické impulzy. Svételné paprsky nejprve prochazi

optickym aparatem oka tzn. rohovkou, komorovou vodou, ¢o¢kou a sklivcem. (1)

1.1 Pigmentovy epitel

Sitnice ma vrstevnaté usporadani, kdy nékteré z vrstev se prolinaji. Zevni vrstvu sitnice tvori
pigmentovy epitel, ktery je hrani¢ni vrstvou mezi sitnici a cévnatkou. Retindlni pigmentovy
epitel (RPE) svymi mikroclidarnimi vybézky dosedd na Bruchovu membranu (BM) a ta na
choriokapilaris cévnatky. Je tvofen jednou vrstvou pigmentovych bun¢k a mezi jeho zakladnimi
funkcemi je vyziva tyCinek a ¢ipku, fagocytéza zevnich segmentt fotoreceptorit a umoznéni
metabolické regenerace retinolu. Nejvyssi hustota bunék RPE je v oblasti makuly. Hnéda barva
bunck RPE je dana obsahem melaninu, jehoz hustota je nejvyssi v periferni retiné. Jeho funkei
je hlavné absorpce nadbytecné svételné energie, kterou méni na teplo. Déle také brani
oxida¢nimu poskozeni sitnice fotosenzitivnimi molekulami pomoci antioxidacniho potencialu.
(1 - 4) Pigmentovy epitel je voln¢ pfilozeny k vrstvé neuroretiny. Mezi nimi se nachazi
subretinalni prostor, ktery je za normalnich okolnosti ddn pouze prostorem mezi vyb&zky bunék
RPE a zevnimi segmenty fotoreceptorii. Pevné spojeni bunék RPE a neuroretiny je pouze

Vv oblasti zrakového nervu a ora serrata. (4)

1.2 Neuroretina

Stavba vnitini vrstvy sitnice neni stejna po celém jejim povrchu. V ptedni ¢asti bulbu, kde
pokryva fasnaté télisko a zadni ¢ast duhovky, je redukovana na vrstvicku podptrnych bunék,
které neobsahuji Zadné smyslové ani nervové bunky, hovotime tedy o slepé Casti sitnice (pars
caeca retinae). Zadni Cast sitnice (pars optica retinae), ktera saha od ora serrata az k papile

zrakového nervu je tvorena péti druhy nervovych bunék uspotadanych do tii vrstev.

Prvni z nich (od zadniho povrchu) je vnéjsi nukledrni vrstva, ktera obsahuje fotoreceptory
tj. ty€inky a €ipky. Rozdil mezi nimi je ve schopnosti vnimani svétla rizné intenzity. TyCinky
vnimaji svétlo o nizké intenzité, slouzi tedy k vnimani svételnych podnétd v noci. Naopak
Cipky, které jsou méné senzitivni, vnimaji svételné podnéty béhem dne. Déle mizeme rozdélit
vnimani svételnych podnéth podle intenzity svétla na skotopické, kdy pracuji pouze ¢ipky,
fotopické, pfi kterém funguji pouze Cipky a mezopické, pii které pracuji smiSené ty€inky i

¢ipky.
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Druhé vrstva je vnitini nuklearni vrstva, ktera obsahuje bipolarni, horizontalni a amakrinni
bunky. Posledni z vrstev je vrstva gangliovych bunék. (2 - 5)

Ty¢inky a ¢ipky nejsou na povrchu sitnice rozlozeny rovnomérné. V misté nejostiejSiho
smérem do periferie sitnice. Naopak Cipky maji nejvétsi zastoupeni ve zZluté skvrné a smérem
Kk periferii jich ubyva. V jejich struktufe nalezneme zrakové fotopigmenty, které
zprostiedkovavaji transdukci svételnych paprski. Zrakovy fotopigment tyCinek je rhodopsin,
barvivo, které se sklada zaldehydu (11-cis-retinalu) a bilkoviny opsinu. Rhodopsin je
lokalizovan do diskt tvoficich zevni segmenty fotoreceptori. Dopadem svétla na tento pigment
dochazi k chemickym zméndm ve struktufe rhodopsinu a vzniku generatového potencidlu na

povrchové membrané fotoreceptoru. (3 - 5)

= uo Spitka hustoty &ipkd
© .
Sl 2%pitky) Y1 ]
S w0 hustoty { |
~ ot tyCinek 1 Ty&inky
Ehad T ] Obr 1. Rozlozeni
o 0r I
S w} | Slepa skvrna hustoty ty¢inek a ¢&ipkd
% o b H“v misté vydsténi ! y p
= L1 optickéh s
o fy CPHeRenC hoivt { | v sitnici (2)
0 ~ e m
7000 0 O N 0 0 0 0V 20 X0 40 0 L W 0 W
Spanek /" Uhel ve ° viigi zluté skvrné Nos
- Zluta skvrna =

1.3 Macula lutea

Macula lutea (zluta skvrna) je nazloutla oblast sitnice, ktera zprostiedkovava centralni vidéni
a je velka pfiblizné 3-5 mm. Zluta skvrna je nazyvana také centralni krajinou. Nenachazime
zde zadné cévy a jeji zlutavé zbarveni je zpisobeno pigmentem xantofylinem. Ve stiedu zluté
skvrny se nachazi mala prohloubena centralni jamka (fovea centralis), ktera predstavuje asi 1,5
mm velkou oblast. V misté centralni jamky jsou vnitini vrstvy sitnice odtlaceny do stran, to
vede ke strusténi sitnice kolem fovey a vytvofeni obloukovitého svételného reflexu. V centru
fovea centralis se nachazi foveola, ktera je velika pouze 0,3 mm. Pokud je zrak fixovan na
néjaky prfedmét, oci se automaticky nastavi tak, aby svételné paprsky, vychazejici
z pozorovan¢ho objektu, dopadaly piimo na foveu. V tomto misté, je nejvétsi koncentrace
¢ipka, kterym fikame folvealni. Diky tomu, Ze jeden folvealni ¢ipek je spojen pouze s jednou
bipolarni a jednou gangliovou buiikou, dochazi k nejjemnéjSimu zpracovani zrakovych

podnétl. Folvea centralis je tak mistem nejostiejSiho vidéni. (2, 3, 5)
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1.4 Vyziva sitnice

Vyzivu oka zajistuji dva odlisné cévni systémy: centralni sitnicova arterie, ktera zadsobuje
vnitini vrstvy sitnice, a choriocapilaris zasobujici zevni a avaskuarni vrstvy sitnice. Centralni
sitnicova tepna (arteria centralis retinae) je vétvi arteria opthalmica, ktera se odstépuje z arteria
carotis interna. Tato céva vstupuje do o¢niho nervu 10-15 mm za bulbem a vystupuje na sitnici
na papile optiku, kde se déale dihotomicky déli. Kazda ze Ctyf vEtvi arteria centralis retinae
vyzivuje okrsek sitnice, které se vzajemné nepiekryvaji, jedna se tedy o funkéné koncové

arterie.

Sitnicové kapildry maji zvlaStni stavbu, ktery skrz jejich sténu nepropusti vétsi molekuly.
Centralni sitnicova arterie vyzivuje prvni a druhy neuron, tvofeny bipolarnimi a gangliovymi

burikami.

Retindlni pigmentovy epitel a smyslova vrstva sitnice je vyzivovana pouze difuzi z cévnatky

(choriokapilaris). (2, 4)

1.5 Onemocnéni sitnice

1.5.1 Odchlipeni sitnice

Pti¢inou odchlipeni sitnice nejcastéji byva trhlina v sitnici. Touto trhlinou se do prostoru pod
sitnici dostava tekutina ze sklivce. K tomuto onemocnéni mize dochazet vlivem degeneraci
okrajovych ¢asti sitnice po urazech hlavy. Nejcastéji vSak k odchlipeni sitnice dochazi u

kratkozrakych osob, z ditvodu vétSiho tahu mezi skliveem a sitnici.

Ptiznaky pacienti popisuji jako blesky, které jsou zpiisobeny tahem sklivce za sitnici, ¢i
narUstajici ¢ernou oponou na okraji zorného pole, coz je projev samotného odchlipeni sitnice.
Také se miize projevovat zhorSenim vidéni. V ptfipadé, Ze se nemoc neléci, mize dojit az

Kk aplné ztraté zraku. (5)

1.5.2 Postizeni sitnice pri cukrovce

Toto onemocnéni popisujeme jako diabetickou retinopatii, ktera se déli na neproliferativni a
proliferativni. Hlavnim ptiznakem neproliferativni retinopatie jsou vyduté na cévach o¢niho
pozadi, které mtizou vést az k prasknuti cévy a krvaceni do sitnice. Pfi proliferativni diabetické
retinopatii se v dusledku dlouhodobé¢ $patného prokrveni tvofi novotvorené cévy, které se vSak
tvofi na nespravnych mistech a maji nekvalitni stény. Tyto cévy také mohou proristat az do

sklivce a zpisobovat odchlipeni sitnice.
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Cukrovka muze zpiisobovat i diabetickou makulopatii, coz je onemocnéni, pii kterém
tekutina z porusenych cév prosakuje do sitnice a zptisobuje otok zluté skvrny. Takovy otok se

nazyva makularni edém a v jeho dusledku klesa centralni zrakova ostrost. (5)
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2 VEKEM PODMINENA MAKULARNI DEGENERACE

vvvvvvvv

v ekonomicky vyspélych zemich. Postihuje pfiblizné 10% populace starsi 60 let, u osob starSich
75 let az 25% populace. VPMD se vyskytuje ve dvou formach: sucha (nonexsudativni,
atroficka), kterou trpi asi 90% pacientd, ale jen u 12-21% pacientti zptsobuje zavaznou poruchu
zraku, a vlhka (exsudativni), vyskytujici se u 10% pacienta s VPMD, ale zptsobujici tézkou

ztratu zrakové ostrosti az u 85% pacientt. (6, 7, 8)

ERM Epidemilogical Study Group déli VPMD na casnou (tzv. vékem podminéna
makulopatie) a pozdni (tzv. vékem podminéna makuldrni degenerace). Vékem podminéna
makulopatie (VPM) je charakterizovana zménami v RPE a mékkymi drazami, které znamenaji
vétsi riziko prechodu do pozdniho stadia VPMD. Do pozdni formy uz zahrnujeme geograftickou
atrofii, exsudativni zmény (ablace RPE, choroidalni neovaskularizaci, fibrozni zjizveni

makuly).(7)

2.1 Sucha forma VPMD

U suché formy odpadové produkty metabolismu vytvareji Zlutava loziska (drizy) na
Bruchové membrané. Postupné dochazi k odumirani buné€k retinalniho pigmentového epitelu,
kapilar cévnatky a zevnich segmentli smyslovych bun¢k. K poruse centralni zrakové ostrosti
dochazi velmi pozvolna a mnoho let nemusi byt viilbec porusena. Kone¢nym stadiem suché

formy VPMD je geograficka atrofie pigmentového epitelu. (4 - 7)

Drauzy mtzeme klasifikovat podle jejich velikost a tvaru a délime je tak na tvrdé a mekkeé.
Tvrdé jsou mala, okrouhld, ohranicend, zlutobélava depozita, ktera vznikaji hromadénim lipid
v buiikach RPE ¢i ukladanim hyalinniho materidlu nejprve ve vnitini kolagenni vrstvé BM,
pozdéji 1 v zevni kolagenni vrstv€. Tvrdé driizy nejsou spojovany se vznikem pokrocilych
forem VPMD. M¢kké druzy jsou vétsi, nepfesné ohrani¢ena, zluta ¢i Sedava depozita, ktera

maji tendenci se shlukovat. (8, 9)

Prvni projevy vzniku vétSinou nachdzime mimo oblast zluté skvrny. Postupné se oblasti

atrofie vyskytuji symetricky a maji mapovity vzhled. (8)

2.2 Vlhka forma VPMD

Je zplisobena vrastanim novotvotenych cév z choriokapilaris, které se $ifi pod RPE nebo
pronikaji a vrastaji mezi RPE a neuroretinu. Jelikoz cévni pletené CNV nemaji pevné spoje,

dochazi k prosakovani tekutiny z kapilar CNV, to zpusobuje odchlipeni (ablaci) RPE od
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choriokapilaris s mozym vznikem ruptury RPE, retinalni edém, tvrdé exsudaty. Krvaceni se
také mlize po protrzeni retindlnich cév dostat do prostoru sklivce. Choroidalni neovaskularizace
(CNV) délime na okultni (pfitomna mezi RPE a choriocapillaris), klasickou (lokalizovana mezi
RPE a neuroretinou) a smiSenou formu. Kone¢nym stadiem vlhké formy VPMD je jizva na
sitnici (disciformni jizva). Jednim z pfiznakti vlhké formy VPMD je deformace obrazu
(metamorfopsie) a rozvoj tzv. centralniho skotomu (vypad v zorném poli). U vlhké formy

dochazi k rychlému a znaénému snizeni zrakové ostrosti az ke slepoté. (5 - 10)

choroidal neovasculanization

Obr 5. Schéma CNV pronikajici skrze BM pod RPE (6)
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2.3 Rizikové faktory

2.3.1 Oxidativni stres

Jeden z mozZnych rizikovych faktori je oxidativni stres. Oxidativni stres v téle zpusobuji
volné radikaly, které pomoci oxidace urychluji proces starnuti zakladnich slozek bunky jako
jsou DNA, proteiny, lipidy. Pii absorpci svétla oénimi tkdnémi dochazi, pti fotochemickych
reakcich, k vytvareni kyslikovych radikali, které podporuji vznik oxidativniho stresu. Tyto

volné radikaly musi byt tedy neutralizovany, aby nedochazelo k poSkozovani sitnice. (12)

2.3.2 Rasovy vliv
Je znamo, Ze vyskyt VPMD u Cerné rasy je spiSe ojedinély. N&které studie ale potvrzuji, ze
¢asna forma VPMD se vyskytuje ve srovnatelném mnoZstvi u bilé i ¢erné rasy. Doba, za kterou

dojde ke zhorSeni do pozdnich forem VPMD je ale u ¢erné rasy delsi.

Tento rozdil by mohlo zplisobovat rozdilné mnozstvi melaninu v buitkach RPE a choroidey.
Vyssi koncentrace melaninu v sitnici zabranuje nadmérné expozici modrému svétlu ze
slune¢niho zareni. Zaroven lidé se svétlou barvou o¢i maji vétsi pravdépodobnost onemocnéni

VPMD. (7, 13)

2.3.3 Koureni
Jednim z rizikovych faktort je koufeni. U kurdka, ktefi ro€né vykoufi vice jak 400 cigaret
ro¢né, je riziko vzniku VPMD tikrat vyssi, u 800 cigaret a vice rocné je riziko vyssi az

pétinasobné. (12)

Dalsi z faktorGt mizou byt naptiklad vysoka expozice slune¢nimu zéteni, vék, pozitivni
rodinna anamnéza. Vl1iv na toto onemocnéni ma i celkovy stav pacienta, vyskyt hypertenze ¢i

kardiovaskularnich chorob. (7)

2.4 Patogeneze

S pribyvajicim vékem se hromadi v bunikach RPE nezpracovatelné zbytky. Pievazné se
jednéd o lipofuscin, ktery vznikd v rdmci metabolismu bunéénych organel lysozomi. Jeho
aktivace pomoci volnych kyslikovych radikalt urychluje proces apoptézy bunék RPE, tim
dochazi k poklesu poctu zivotaschopnych fotoreceptord. Ke zméndm dochdzi také v BM
vlivem veéku. Postupné se ve vSech jejich vrstvach hromadi odpadni produkty metabolismu a

tim se snizuje jeji propustnost. (9)
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2.5 Genetické aspekty VPMD

Geny, které by mohly mit vliv na VPMD miizeme souhrnné oznacit za geny, jejichz
produkty se ucastni procest angiogeneze, transportu signalu, imunitni odpovédi a oxida¢niho

stresu. Jsou to naptiklad:

2.5.1 Vascular endothelial growth factor (VEGF)

Vaskularni endotelialni riistovy faktor umoziuje reprodukcei cév choriokapilaris a zajist'uje
spravny krevni priitok pro dostate¢ny prisun kysliku a zivin a také zvySuje cévni propustnost,
potlacuje apoptozu bun€k a ma protizanétlivy ucinek. Je to homodimericky glykoprotein s proti
sob¢ postavenymi monomery. Zatim zname 6 podtypu: VEGF A-E A P1GF (placenta growth
factor). Jeho tvorba je zvySena v buiikach RPE v ¢asnych stadiich VPMD. VEGF A se uplatiiuje
pti procesu tvorby CNV, pficina vSak dosud neni zcela znama. Rizikové faktory spoustéjici
uvolnovani tohoto proteinu jsou snizeni prutoku choriokapiléris, akumulace produktii

metabolismu lipidi, oxidativni stres a koncentrace mediatora (TNF-alfa, TGF-alfa) (6)

2.5.2 Fibroblast growth factors (FGFs)

Fibroblastové rlstové faktory jsou proteiny, které jsou potencionalnimi regulatory bunééné
proliferace a diferenciace. Uplatiiuji se pii angiogenezi a nadorovych procesech. Miizeme je
rozdélit do skupin, které jsou oznaCovany FGF-1 az FGF-9. Do téchto skupin patii onkogenni
produkty, keratinovy rustovy faktor a androgeny indukujici ristovy faktor. Proteiny FGF-1 a
FGF-2 jsou nejlépe prostudovany a jsou také nazyvany jako kysely (aFGF) a bazicky (bFGF)
fibroblastovy rustovy faktor. Bazicky FGF se ucastni v procesech diferenciace, embryonalniho
vyvoje, stimulace endotelovych bunék a v procesech angiogeneze. Na fenotypové tirovni bylo

zjisténo, ze pii vzniku VPMD dochazi ke zvysené expresi tohoto genu. (4)

25.3 SOD2

Produkt SOD2 patii mezi superoxiddismutdzové proteiny, které se daji rozd¢lit na tii
skupiny: cytoplazmaticky typ, ktery obsahuje méd a zinek jako aktivni centrum homodimeru;
mitochondrialni typ, ktery dokdze vazat mangan, a extracelularni typ, ktery predstavuje
tetramer obsahujici v aktivnim centru méd’ a zinek. Pii vzniku VPMD je dilezity hlavné
mitochondrialni typ, ktery ma strukturu homotetrameru a obsahuje jeden mangan na jednu
podjednotku. Jeho hlavni funkci je ochrana buiiky ptfed piisobenim volnych kyslikovych
radikalt, pomoci antioxidac¢nich vlastnosti. ZvySeny obsah volnych radikala zplsobuje

poskozeni mitochondridlni membrany, to dale vede ke zméné jeji permeability, prosakovani
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cytochromu ¢ z mitochondrii a naslednou apoptézou bunky. Tento proces byl popsan u bunék
RPE, kter¢ se podileji na vzniku VPMD. (4)

2.6 Stanoveni VPMD

Diagnéza VPMD se stanovuje na zakladé kompletniho oftalmologického vysetieni,
zjisténim rodinné i osobni anamnézy a celkového stavu pacienta. Rozvoj VPMD muze
nemocny pozorovat sdm pohledem na Amslerovu miizku, tvofenou ctvereCkovanou siti
s fixacnim bodem uprostied. Slouzi k odhaleni deformaci vnimaného obrazu a vypada v centru
zorného pole. Dalsi vySetfovaci metodou je monokularni vySetfeni zrakové ostrosti do dalky a
do blizka. Nejcastéji se toto vySetieni provadi na Snellenové optotypu nebo pro vétsi piesnost
logaritmické vySetfovaci tabuli ETDRS, tato tabule je nejpouzivanéjsi optotyp pro uréovani
zrakové ostrosti v klinickych studiich. Obsahuje 5 pismen stejné Citelnosti v kazdém tfadku (C,
D, H, K, N, O, R, S, V, Z), vzdalenost mezi nimi v fadku je stejna jako Sife pismen v fadku,
kterych je celkem 14, tabule ma standardizovany jas. K vyhodnoceni zrakové ostrosti se
zaznamenava jako zlomek. V Citateli najdeme vzdalenost, ze které pacient pismena Cetl a ve
jmenovateli se nachdzi ¢islo tadku, ktery byl pacient jesté schopen ptecist. Nejvhodnéjsi

testovaci vzdalenosti je 40 cm.
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Obr 6. Amslerova mtizka (7)  Obr 7. ETDRS optotyp (6)

Jednim z vySetfeni je vySetfeni predniho segmentu oka a biomikroskopické vySetteni sitnice
s diirazem na oblast makuly. VySetfeni se provadi pomoci kontaktnich ¢i nekontaktnich
vySetiovacich cofek na S$térbinové lampé. Timto vySetfenim se daji odhalit drazy,

nepravidelnost RPE, geograficka atrofie, krvaceni, fibroza, edém nebo tvrdé exsudaty. (5 —9)
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2.6.1 Fluorescencni angiografie

Dal$im z vySetieni je fluorescencni angiografie (FAG), ktera je zaloZena na pricnipu
fluorescence a poskytuje informace o stavu hematoretinalni bariéry. Fluorescein absorbuje
modré spektrum svétla (465-490 nm) a excitovany fluorescin emituje paprsky blizké zelenému
spektru (520-530 nm). Vysetieni spoc¢iva v aplikaci roztoku sodné soli fluoresceinu do kubitalni
zily. Tato sloucenina je z krevniho ob&hu vylu€ovana v nezménéné formé ledvinami do 24
hodin od wuziti. Kolem 80% fluoresceinu se navaze na proteiny krevniho séra (pfevazné
albumin) a krvinky. Latka se dostava do krevniho fecisté sitnice, jelikoZ jsou sitnicové kapilary
nefenestrované, fluorescein do zdravé sitnice nepronikne. Na angiogramu lze pozorovat
hyperfluorescenci a hypofluorescenci. Hypofluorescenci zptisobi exsudat, krvaceni pted sitnici,
do sitnice 1 pod sitnici nebo blokace pigmentem. Pokud je hematoretindlni bariéra poruSena,
pozorujeme prosakovani fluorescinu na angiogramu jako hyperfluorescenci. Angiografie se
vyuziva pro diagnostiku vlhké formy VPMD, diky ni se da rozlisit klasicka a okultni forma
CNV. Klasickd CNV je na angiogramu vidét béhem prvni minuty vySetfeni jako dobie
ohrani¢ené pole hyperfluorescence. U okultni CNV nachdzime dva typy obrazii: membranovy,
ktery je typicky skvrnitou hyperfluorescenci, ktery je patrna v pozdéjsi fazi a serdzni, ktery je
spojeny s odchlipenim RPE, mizeme ho charakterizovat prosakovanim tekutiny z nezndmého

zdroje a diky blokaci fluorescence pigmentovym epitelem neni mozné ziskat detailnéjsi obraz.
(5,6,7,8,9,13)

Obr 8. Zobrazeni suché (a) a vlhké (b) formy VPMD pomoci FAG (9)

Obr 9. Zobrazeni okultni formy CNV, klasické formy CNV a rozsahlého subretinalniho
krvaceni pomoci FAG (13)
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2.6.2 Opticka koheren¢ni tomografie

Jednim z vysetieni, které se pouziva k hodnoceni onemocnéni v pritbé¢hu 1éceni je opticka
koheren¢ni tomografie (OCT), ktera zobrazuje struktury makuly V pfi¢ném fezu pies zornici
bez poruseni kontinuity tkani. Vysetfeni je neinvazivni, nekontaktni a podobné A-skenu pfi
vySetfeni ultrazvukem, ale namisto zvuku je pouzivano svétlo, konkrétné infracervené zareni
(800-850 nm). Piistroj je sloZen ze §té€rbinové lampy, zdroje svétla, senzorem odrazeného zareni
a interferometru nebo spektrometru. Pfi zpracovani obrazu je dulezita opticka odrazivost a
prithlednost jednotlivych vrstev sitnice a cévnatky. Na vysledném obrazu mlizeme pozorovat

drizy jako nepravidelnosti, zvinéni a ztlusténi linie RPE. (6 - 8)

2ovni limitujici membrina
relindini pigmentovy epitel

Obr 11. a - fyziologicky nalez, b — sucha forma VPMD, ¢ — vlhkéa forma VPMD (9)

2.6.3 Indocyaninova angiografie
Indocyaninova angiografie vyuziva pro svou metodu indocyaninovou zeleni (ICG). Tato

molekula je slozena ze dvou polycyklickych komponent, benzoindotricarbocyaninu, které jsou
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spojeny karbonovym fetézcem. Benzoindotricarbocyaniny jsou lipofilni latky, ale diky na nich
vazané sulfatové skupiné jsou rozpustné ve vode¢. ICG ve vodnych roztocich tvofi v zavislosti
na koncentraci mono- i oligomery, v solnych roztocich agreguje, jeji stabilita se tedy v roztoku
zvysuje piidanim naptiklad polyaspartatu sodného (PASP). Po intravenozni aplikaci se 1CG
navaze na lidsky sériovy albumin a tim se stabilizuje. Vzhledem ke svym amfifilnim
vlastnostem se vaze i na lipoproteiny a plasmatické proteiny, tato vazba je vSak silné€jsi nez
vazba na albumin, dochazi tedy ke kompetici, ktera nasledné¢ ovliviiuje spektralni
charakteristiky. Eliminace ICG probiha pfes jaterni bunky, kde je néasledné sekretovana do

Zlu¢e. Reakce jsou katalyzovany glutathion-S-transferazou.

Podstatou metody je vyuziti fluorescence, kdy se v latce netermdlnim svételnym zafenim
vyvola excitace molekul. Navrat elektrontll z excitovaného stavu je doprovdzen emisi svételné

energie, ktera je zachycovana na digitalnim zobrazovacim zatizeni.

Obvykle se intraven6zné aplikuje 25 mg ICG v 5 ml rozpoustédla a ihned po aplikaci je
pofizen digitalni zdznam (Casnd faze angiogramu), nasledné v 5.-10. minuté (stfedni faze) a ve

20.-40. minute (pozdni faze). (14)

Indocyaninova angiografie napomaha zobrazit struktury, které nelze ziskat z fluorescencni
angiografie jako jsou naptiklad okultni CNV. Chorioidedlni neovaskularni membrana se
zobrazuje jako intenzivni ohranicena loziskova hyperfluorescence (hot spot) nebo jako plosna
hyperfluorescence (plak). U klasicné CNV se prosakovani barviva ukazuje jiz béhem prvnich
fazi vySetfeni s rostouci intenzitou. U okultni CNV lze diky indocyaninové angiografii zjistit
celkovy rozsah membran. Pfi vyuziti této metody bylo popsano mensi mnozstvi nezddoucich

ucinku a alergickych reakci oproti FAG. (6, 14)

2.7 Lécba vlhké formy VPMD
Cilem pfi 1écb¢ vlhké formy VPMD je odstranéni nebo destrukce CNV, proto je terapie

omezena jejich lokalizaci a velikosti. Jednou z moznosti 1éCby je nitrozilni podani latky, ktera
se prednostné vychytava ve stén€ novotvorenych cév. Po ozafeni specidlnim laserem dojde ke
zniceni téchto cév. Novejsi metodou 1éCby jsou pravidelné injekce 1éCivych latek pifimo do

sklivce. (5, 7)

2.7.1 Lécba pomoci anti-VEGF pripravki
Revoluci v 1é¢bé piineslo zavedeni anti-VEGF pfiipravku, coz jsou protilatky proti ristovym

faktorim VEGF, které zptisobuji riist novotvofenych cév. Podani anti-VEGF protilatek
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zpusobuje blokaci jejich tvorby a pusobi antiedematdézné potlacenim prosakovani tekutiny
Z cév. Zakrok se provadi v celkové anestezii intravitrealni aplikaci injekce s anti-VEGF a mlize
byt spojen s moznymi nezadoucimi Uc¢inky jako je napiiklad odchlipeni sitnice, trhliny sitnice,
traumaticka katarakta. Jelikoz se piipravek vsttebava i do krevniho obéhu skrze hematookularni
bariéru, miizou se objevit i celkové nezadouci ucinky jako tromboembolické piihody, cévni

hypertonické poruchy ¢i nefatalni piihody myokardu.

Obr 12. Podstata ptisobeni VEGF a anti-VEGF (anti-VEGF vazbé VEGF na receptory brani)
(6)

Prvnim lé¢ivem je sodna sl pegaptanibu (Macugen), kterd byla do klinického uZzivani
v USA uvedena v roce 2004 a od roku 2006 je registrovan i v Ceské republice. Jedna se o
pegylovany (navazana molekula PEG, kvili prodlouzeni doby ptisobeni) modifikovany
oligonukleotid, ktery se s vysokou afinitou specificky vaze na VEGF-A 165 a blokuje jeho
vazbu na receptor. Lék se aplikuje do sklivce postizeného oka pomoci injekce Vv lokalni
anestezii. Doporucené davkovani je jedna injekce po Sesti tydnech po dobu 2-3 let. Pouziti
pegaptanibu bylo hodnoceno ve studii V.I.S.I.O.N. byli do ni zafazeni pacienti se vSemi
podtypy CNV. Injekce byla podavana kazdych 6 tydnt v davee 0,3 mg, 1 mg nebo 3 mg.
Vysledky ukazaly, Ze zrakovou ostrost si uchovalo 70% pacienti. Po dvou letech 1é¢by mélo
prospéch z 1é€by 54% pacienti oproti kontrolni skupiné, kde si zrakovou ostrost uchovalo 45%
pacientil. Pro jeho nizsi G¢innost oproti jinym 1é¢iviim neni v soucasné dob¢ tolik vyuzivan. (6,

7,15)
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Obr 13. Vyvoj pramérné zrakové ostrosti v ¢ase (1 rok) (16)

Macugen byl po dobu 1 roku podéan v davce 0,3 mg celkem 295 pacientim, u 84% z nich
doslo k projeviim nezadoucich uUc¢inkt, které dle vyzkumného tymu souvisely s injekénim
zpusobem aplikace. U 27% pacientii byly projeveny nezadouci u¢inky a dva pacienti (0,7%)
nahlésili zavazné nezadouci u¢inky. U jednoho z nich byla diagnostikovana aneuryzma aorty a

u druhého odchlipeni sitnice spojené s retinalnim krvacenim, které vedly k pferuseni 1é¢by. (16)

Déle byly zkoumany nezadouci u€inky po kontinuélni lé¢bé Macugenem po dobu dvou let.
Celkem bylo v 1é¢bé zahrnuto 374 pacientt (128 z nich byla podavana davky 0,3 mg, 126 davka
1 mg, 120 davka 3 mg). Udaje o bezpe&nosti ziskané béhem téchto dvou let byly shodné s udaji
ziskanymi za prvni rok studie. (16)

Zavazné nezadouci UcCinky, které¢ byly nahlaSeny béhem pouzivani ptipravku Macugen
zahrnovaly: endoftalmitidu (12, ptipadd, 1%), retindlni krvaceni (3 pfipady, < 1%), krvaceni ze

sklivee (2 ptipady, < 1%), odchlipeni sitnice (4 ptipady, < 1%). (16)

Primérny zdanlivy biologicky polocas pegaptanibu se po podani davky 3 mg do jednoho
oka pohybuje okolo 10+4 dnii. Po podani stejné davky do jednoho oka je dosazeno maximalni
plasmatické koncentrace (cca 80ng/ml) dosaZeno v rozmezi 1 az 4 dnti. Pti davkach nizSich nez
je 0,5 mg/oko neni ptili§ pravdépodobné, ze by plasmatickd koncentrace 1é¢iva piekrocila
hodnotu 10ng/ml. Pfi intervalech po Sesti tydnech nedochdzi ke kumulaci 1é¢iva v plasmé.
Absolutni biologickd dostupnost nebyla u ¢lovéka zatim stanovena, u kraliki, pst ¢i opic

dosahuje piiblizné 70-100%. (16)
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K primarni distribuci po intravendzni aplikaci pegaptanibu dochdzi u mysi, potkant, kralikd,
pst a opic k primarni distribuci do celého objemu plazmy. Pti aplikaci radioaktivné zna¢ené¢ho
pegaptanibu do sklivce kraliki byla zjisténa hlavni mista distribuce sklivec, sitnice a komorova
voda. Nejvyssi koncentrace (mimo oko po aplikaci) po aplikaci do sklivce a intravenozni
aplikaci byla stanovena v ledvinach. Pegaptanib je metabolizovan pomoci endo- a exonukleaz.

U kralikt je 1éCivo vylu€ovano v metabolizované i nemetabolizované formé a to prevazné moci.

(16)

Druhym Ié¢ivem je ranibizumab (Lucentis), fragment humanizované monoklonalni
protilatky, kterou produkuje Escherichia coli. Vaze se na vSechny formy VEGF-A a brani vazbé
na receptory VEGFR-1 a VEGFR-2. Do klinického uzivéani byl zatfazen v roce 2006.

Zakladni studie ke zjisténi U€innosti a bezpecnosti jsou MARINA a ANCHOR. Ukazaly
zlepseni zrakové ostrosti nebo ztratu méné nez 15 pismen optotyptt ETDRS u 90% pacienti po
dvou letech 1écby, kdy byl 1€k aplikovan jedenkrat meési¢né v davce 0,3 nebo 0,5 mg
intravendzné. Pacienti byli postizeni klasickou nebo okultni formou CNV a jejich vstupni
zrakova ostrost byla v rozmezi 20/40 az 20/320. Vysledky 1écby ukézaly, Ze 1é€ba Lucentisem
je t¢inngjsi nez 1é¢ba pomoci PDT (fotodynamicka terapie) a Verteporfinu. Pacienti jsou i po
dokonceni dvouleté studie ANCHOR sledovani a dostavaji Lucentis v ttileté rozsifené studii
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Obr 14. Primérna zména zrakové ostrosti od vychoziho stavu do 24. mésice ve studii

MARINA (17)
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Obr 15. Primérna zména zrakové ostrosti od vychoziho stavu do 24. mésice ve studii
ANCHOR (17)

Studie PIER, EXCITE, SUSTAIN, SAILOR a PrONTO ov¢fili t¢innosti pii riznych
zpusobech davkovani. PIER testovala rezim tfi ivodnich aplikaci a nasledné ¢tvrtletni podani
v davkach 0,3 a 0,5 mg. Zrakovou ostrost si uchovalo 90% pacientd po dobu 12 mésicu,
zlepSeni vSak nebylo stabilni. U 40% pacientl se pocatecni zlepSeni zrakové ostrosti udrzelo
v pribehu celého roku, tato stabilizace byla doprovazena zmensenim centralni tloustky sitnice,
které bylo zjisténo pomoci OCT. Studie SAILOR, SUSTAIN a PrONTO jsou zalozeny na
uvodnich tfech aplikacich, poté bylo podani opakovano pouze pii definovanych znamkach
aktivity 1éze. V prvnich 12 mésicich byla uchovana zrakova ostrost u 95% pacientti. Studie

Zjigtujici efektivitu 16by v kombinaci s PDT jsou FOCUS, PROTECT. (6, 15)
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Obr 16. Zména zrakové ostrosti po monoterapiich (6)

Lucentis je také mozno pouzit v kombinaci s laserovou fotokoagulaci, pti¢emz 1ék musi byt

aplikovan alespoii 30 minut po laserové fotokoagulaci. (17)

Mozné nezadouci ucinky jsou pfi podani intravitrealni injekce napiiklad endoftalmitida,
intraokularni zanét, odchlipeni sitnice, trhliny v sitnici. Z tohoto diivodu musi byt pacienti
Vv tydnu po aplikaci sledovani, aby bylo moZzné v¢as zahajit adekvatni 1é€bu. Po intraviteralnim
podani VEGF inhibitort také hrozi teoretické riziko arteridlni tromboembolické ptihody, véetné

mrtvice a infarktu myokardu. (17)

Po mésicnich aplikacich Lucentisu jedincim s neovaskularni VPMD byly koncentrace
Vv séru obvykle nizké. Maximalni koncentrace ranibizumabu byly obvykle niz8i nez koncentrace
ranibizumabu potiebné k inhibici biologické aktivity VEGF o 50%. Maximalni koncentrace je
také zavisld na davce v davkovém rozmezi 0,05mg az 1 mg na jedno oko. Primérny polocas

eliminace ranibizumabu ze sklivce byl pti davee 0,5 mg stanoven na pfiblizné€ 9 dnti. (17)

Aflibercept se do klinické praxe dostal v roce 2011, v Ceské republice je dostupny jako
1é¢ivo Eylea. Je to rekombinantni fizni protein skladajici se z ¢asti extracelularnich domén
humanniho VEGF receptoru 1 a 2, fizovanych na Fc fragment humanniho IgG1. Pisobi jako
falesny receptor, ktery se vaze na VEGF-A, VEGF-B, PIGF-1, PIGF-2 (placentarni ristovy
faktor) a blokuje tak vazbu a aktivaci receptort VEGF a poliferaci endotelovych bun¢k, tim
zabrafiuje rastu abnormalnich novych cév. Jeho vyroba spociva v rekombinantni DNA

technologii v bunkach ovarii kiecika ¢inského.
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Lécivo se aplikuje injekéné do sklivce v davkach 2 mg. Prvni tfi davky po mésic¢nich
intervalech, poté se injekce podava jen jednou za dva mésice. Po roce 1é¢by se miize interval
Vv zavislosti na vysledcich prodlouzit. Pokud vSak dojde ke zhorseni vysledkil vysetieni zraku

nebo anatomickych pomért, 1écebny interval 1ze zkratit.

U pacientli se pozoruje snizovani centrdlni tloustky sitnice a také se snizila primérna
velikost CNV 1éze brzy po zahajeni 1é¢by. Studie VIEW1 ukazala, Ze ke sniZeni centralni
tloustky sitnice doslo v 52. tydnu 1écby, 2 mg kazdé dva mésice, o 130 mikrometrt (v pfipadé
ranibizumabu v 52. tydnu, 0,5 mg kazdy mésic, o 129 mikrometri). Vysledky byly stanoveny
pomoci optické koherentni tomografie (OCT). Totéz provadéla studie VIEW2, kde vysledek
byl v 52. tydnu 149 mikrometrt (ranibizumab 139 mikrometri). Podobnych vysledkt dosahla
1 studie ALTAIR provedend u 247 japonskych pacientll s dosud nelécenou vlhkou formou
VPMD, pouzila vSak 3 pocate¢ni injekce mési¢né a dale jednu injekci po dvou mésicich. (6,

15, 18)

Aflibercept je po intraviterdlnim podéani pomalu absorbovén z oka do krevniho obéhu, a to
prevazné jako neaktivni stabilni komplex s VEGF, pouze volny aflibercept je vSak schopen
vazat endogenni VEGF. Ve farmakologické podstudii byla u 6 pacientii naméfena primérna
maximalni koncentrace volné ti¢inné latky 0,02 mikrogramt/ml béhem 1-3 dnti po davce 2 mg.
Pfi intravitrealni aplikaci kazdé Ctyfi tydny se Aflibercept neakumuluje v plasmé. Jelikoz se
volny aflibercept vaZze na VEGF za tvorby stabilniho komplexu, pfedpoklada se, ze jako u
jinych velkych proteini, bude volny 1 vazany aflibercept eliminovan proteolytickym

katabolismem. (18)

Stejné jako predchozi 1éCiva 1 intravitredlni injekce Afliberceptu je spojena
s endoftalmitidou, nitroocnim zénétem, odchlipenim sitnice, trhlinou v sitnici ¢i kataraktou.
Vzhledem k tomu, Ze se jedna o terapeuticky protein, existuje pii pouziti riziko imunogenity,
proto musi byt pacienti po zékroku sledovani pro piipad, Ze by se vyskytly zndmky
intraokularniho zanétu. Nejcastéjsi pozorované nezadouci ucinky byly konjunktivalni krvaceni
(25%), bolest oka (10%), katarakta (8%), zvySeni nitroo¢niho tlaku (8%), odlouceni sklivce
(7%). Také byly zaznamendny arterialni tromboembolické piihody, véetné mozkové piihody a
infarktu myokardu, jako nezadouci Uc¢inky potencidlné souvisejici se systémovou inhibici

VEGF. (18)
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Lékem, ktery se dosud vyuziva jen off-label 1é¢bé je bevacizumab (Avastin), ktery je
schvalen pro 1é¢bu metastazujiciho kolorektalniho karcinomu, metastazujiciho karcinomu prsu,
metastazujiciho nemalobunécéného karcinomu plic. Jedna se o monoklonalni protilatku VEGF,
ktera se vaze na vSechny jeho izotopy a blokuje jejich interakci s receptorem, proto se
ptedpoklada, Zze by mohl mit podobny ucinek jako ranibizumab. Ptipravek se zacal pouzivat

Vv oftalmologii nejprve kviili jeho dobré dostupnosti a pozd¢ji z finanénich duvodu. (6, 7, 15)

Prvni zkusebni aplikace pro 1écbu CNV pii exsudativni form¢ VPMD byla provedena v roce
2005. Pti intravendzni aplikaci byla, u skupiny 18 pacientli, 6 mésicli po 1écbé vyznamné
zlepsena NKZO postizeného oka a poklesla centralni retinalni tloustka na OCT. Nezadoucim
ucinkem byla elevace systolického a diastolického krevniho tlaku. Intravitrealni aplikaci 1 mg

bevacizumabu bylo béhem jednoho tydne dosazeno resorbce makularniho edému.

Pti 1é€bé VPMD byl Avastin poprvé pouZzit u pacientd, kteti nereagovali na Macugen nebo
fotodynamickou 1é¢bu s Verteporfinem. Od roku 2006 byl tedy Avastin podle American
Society of Retina Specialists jednim z 1€kt prvni linie v 1é¢bé vlhké formy VPMD a v roce
2007 tvoti v USA vice nez 50% veskeré anti-VEGF 1écby. (19)

Podobné jako vSechny u vSech 1ékii miZou nastat pfi nitroocni terapii nezddouci Gcinky.

24

(odchlipeni nebo odtrzeni sitnice) nebo zakal ¢ocky (katarakta). (20)

Aflibercept Bevacizumab Ranibizumab

Z.
TA

(' Humanizovany
VEGFR-2 % VEGFR-1 anti-VEGF
afinitni domén 3 S afinitni domén 2 Ab fragment

Obr 17. Struktura nékterych anti-VEGF ptipravk (21)
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2.7.2 Fotodynamicka terapie s Verteporfinem
Dalsi z 1é€ebnych metod je fotodynamicka terapie (PDT) s Verteporfinem, ktera byla
schvalena v roce 2000. Pouziva se pfedevsim u pacientl, ktefi jsou refrakterni na anti-VEGF

terapii nebo trpi precitlivélosti na anti-VEGF preparaty.

Verteporfin je fotosenzibilizujici latka skupiny porfyrinti (konkrétné smés dvou izomert
benzoporfyrinu), ktera pii PDT 1é¢b¢ selektivné naruSuje cytoskelet endotelidlnich bun¢k
novotvorenych cév a odstrani tak existujici CNV. Aplikuje se intravendzné a v krevnim
feCisti se navaze na lipoproteiny a nasledné€ na lipoproteinové receptory, které jsou ve veétsi
hustot€ zastoupeny v endotelovych buiikdch choroiddlni membrany. Zde se Verteporfin
aktivuje pomoci diodového laseru o vinové délce 689 nm, tim dojde k fotochemické reakei,
pfi niz jsou uvolnény kyslikové radikaly, které nasledné poskodi vystelky novotvotenych cév.
Poskozené buiiky za¢nou vylucovat faktory trombogeneze a membrana se uzavie trombem,
coz vede k jeji regresi. Mechanismus ucinku vSak zahrnuje i1 zanétlivou reakci a nadprodukci

VEGEF a dalSich rastovych faktort.

Fotodynamicka terapie je povazovana za vysoce selektivni vykon s destrukci subfovealni
neovaskularni membrany prakticky bez poskozeni smyslového a pigmentového listu sitnice,
z funk¢niho pohledu vSak dominuje zpomaleni ztraty zraku a jen mensSi procento pacientil
pozoruje zlepSeni vizu. Kontraindikaci mtze byt precitlivélost na 1éCivou latku nebo na

pomocné latky piipravku a zavazné poskozeni funkce jater. (6, 9, 10, 15, 22)

Vzhledem k tomu, ze kombinace PDT a anti-VEGF synergicky blokuje jak rozsah a
strukturu CNV, tak vyprodukované ristoveé faktory, byla tato moznost také studovéana. Dalsi
moznosti zvySeni protizdnétlivého lécebného ucinku je tzv. ,triple terapie®, kterd spociva
v kombinaci PDT a nasledné nitroo¢ni injekci kortikoidu (napf. triamcinolonu) a anti-VEGF
latky. Na zaklad¢ pozitivnich vysledkt studii kombinované 1écby PDT s anti-VEGF byla v roce
2008 na O¢ni klinice UVN a 1. LF UK v Praze provedena studie ¢inku kombinované 1é¢by

vlhké formy VPMD pomoci PDT a nitroo¢ni injekce Lucentisu v opakovanych davkach.

Do studie byli zafazeni pacienti s vlhkou formou VPMD a se vSemi typy CNV, celkem se
zucastnilo 25 pacientd (9 muzu, 16 zen) ve véku v rozmezi 59 az 76 let. U vSech pacientl byla
provedena zakladni oftalmologicka vySetfeni, ktera jsou opakovana v prvnim ctvrtleti kazdy
mésic a dale vzdy po 3 mésicich. Pfrevazné klasické CNV byly diagnostikované na zakladé¢ FAG

a OCT u 18 pacienti, minimaln¢ klasické u 5 a okultni u 2 pacient. VSichni pacienti jsou
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primarné 1é¢eni PDT s Verteporfinem a nasledné druhy den aplikaci anti-VEGF (Lucentis). Po

aplikaci je doporucena antibioticka lokalni 1é¢ba v délce 3-4 dny.

Primérnd NKZO byla pied 1€cbou 46 pismen ETDRS, po 1é¢bé 50 pismen. Primérny zisk
byl v prubéhu 1é¢by 4,5 pismen. Z celkového poctu pacientt jich 22 (88%) prokazalo stabilizaci
nebo zlepseni, u dvou (8%) doslo ke zlepSeni o vice nez 15 pismen. O vice nez 15 pismen se
ale zhorSili celkem 3 (12%) pacienti. V pribéhu vice nez ro¢niho sledovani doslo
k maximalnimu zlepSeni nebo stabilizaci zrakové ostrosti mezi 2.-5. mésicem. Prosakovani
kontrastni latky na FAG ustoupilo u 24 pacientt (98%). Ke stabilizaci nalezu potiebovalo 5

pacientii pouze jednu aplikaci Lucentisu a pouze 3 pacienti vyzadovali vice nez 3 aplikace.

Dosazené vysledky zrakové ostrosti se vyrazné nelisily od studii s Lucentisem. V praméru
vyzadovali pacienti ke stabilizaci 3,6 injekci Lucentisu. Témét u vSech pacientll byla snizena
aktivita neovaskularniho komplexu a snizil se edém sitnice. Nebyly zaznamenany Zzadné

wewvr

zavaznéjsi komplikace nebo vedlejsi ucinky 1é¢by. (22)

2.7.3 Laserova fotokoagulace

Laserova fotokoagulace je historicky prvni metoda 1écby vlhké formy VPMD, ktera byla
zavedena v 80. letech minulého stoleti. Pouziva se v pfipadé, ze je CNV pfitomna mimo
centralni oblast sitnice tj. extrafovedlnich 1ézi. (cca 10% vSech CNV). K destrukci se pouziva
zelené svétlo argonového, kryptonového ¢i  diodového laseru. Pomoci pfemény
elektromagnetického vinéni na teplo dochdzi k neselektivni koagula¢ni nekroze lozisek CNV,

ale i prilehlé sitnice. (6, 7, 9)

2.7.4 Transpupilarni termoterapie

Dals§i metodou pouzZivanou u extrafovealné lokalizovanych CNV je transpupildrni
termoterapie, ktera pouziva diodovy laser emitujici zafeni o vinové délce 810 nm. Zateni
pronikd do choroidey a RPE s minimélni absorpci v neuroretiné, kde je absorbovano
melaninem a zptsobi obéhové zmény na urovni adheze trombocytl k endotelu CNV. CNV se
uzaviou a vytvoii se na nich jizvy, coz vede ke stabilizaci nalezu. Ozateni trva po dobu 1 minuty
a je pouzivana nizka podprahova energie, vlivem mirné zvySené teploty v cévnatce muze
dochazet k cévni tromboze, apoptdze nebo termalni inhibici angiogeneze. Tato metoda je vSak
dnes uz omezené¢ pouzivana jen ve specifickych indikacich, jako naptiklad u okultnich forem
nebo znacné pokrocilych forem, které jevi znamky aktivity. Také je pouzivana pokud jiz nejsou

indikované PDT a anti-VEGF léc¢ba. (7, 9, 23)
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2.7.5 Nahrada retinalniho pigmentového epitelu
Nahrada RPE pomoci transplantace zdravych bunék do subretinalniho prostoru méla u
pacientli okamzity uc¢inek. Byla vSak spojena s mnoha komplikacemi, ptfevazné se jednalo o

odmitnuti pigmentovych transplantati.

Dalsi moznosti byla transplantace $tépu RPE 1 s choroideou, podstatou byl pfesun zdravého
RPE z periferie do subfoveolarniho prostoru bez pohybu sitnice. Vyhodou této metody je, ze se
neotaci sitnice, je proto mensi riziko vzniku torzni diplopie (dvojité vidéni). | tato metoda je
vSak spojena s moznymi komplikacemi jako je krvaceni z mista vytiznuti §t€épu nebo odchlipeni

sitnice, které se fesi dalSim chirurgickym zésahem.

Ob¢ tyto metody jsou zatim zkoumdany v klinickych studiich a v bézné praxi se nevyuzivaji.
(23)

2.7.6 Makularni translokace
Tato metoda spociva v presunu makuly z postizeného pigmentového epitelu a cévnatky. Po
pfesunu makuly do mista, kde jsou tyto tkdn€ zdravé mize byt provedena 1é€ba CNV pomoci

laseru bez poskozeni centralniho vidéni.

Prvni chirurgickou technikou je makularni translokace ¢ 360° retinomii. Jedna se o zakrok,
kdy se cela sitnice, aZ na misto okolo zrakového nervu, odfizne a poté se kolem zrakového
nervu otaci. Cévy, které byly pod foveou Ize pak bezpecné 1éCit, jelikoz jsou mimo centrum

vidéni.

Limitovana translokace makuly je druhou technikou, pfi které se bélima (sklera) zkrati
pomoci steht, tim se vytvari nepomér mezi plochou sklery a plochou sitnice (pfi pohledu do
oka je sitnice pomackana). Poté se sitnice chirurgicky vyrovna a tim dojde k pfesunu makuly

dal od zrakového nervu.

Vzhledem k tomu, Ze prospé$nost makularni translokace byla prokazana jen u nékterych
pacient a kvuli rizikim spojenym s timto zdkrokem (sitnicové diry, odchlipeni sitnice,
nitroo¢ni krvaceni, vznik Sedého zakalu) se tato metoda pfili§ nepouziva. V budoucnu by tato
metoda byla aplikovatelna na pacienty s malou neovaskularni 1ézi, ktera nereaguje na dostupné

1écebné postupy. (23)
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2.7.7 Radiacni terapie
Radiacni terapie vychazi z ptedpokladu, ze cévni poliferujici buiikky jsou velmi citlivé na
malé davky zareni, oproti zdravym buiikam, které jsou odolné. Princip této metody je geneticka

mutace pomoci radiace. V soucasné dobé jsou vyuzivany tii zpiisoby 1écby.

Prvnim je brachyterapie, ktera vyuziva radioaktivnich materiali, které vytvaii radiaci na
kratkou vzdalenost. Jelikoz radiace neposkozuje zdravou o¢ni tkan, je zatim nejvhodnéjsi
metodou. Metoda vyuzivajici ionizujici zafeni je stereotakticka radiochirurgie, malé davky X-
paprskti nebo gama paprski jsou lokalizované do cilové tkané. Posledni metodou je teleterapie,
jinak také externi terapie. Cilova tkan je pifi ni ozafovana na velkou vzdalenost pomoci

radiovych frekvencnich vin.

Komplikace se mizou vyskytnout ve formé radiacni katarakty, postradiacni alopecie nebo

radia¢ni retinopatie. (23)

2.8 Lécba suché formy VPMD
2.8.1 Dopliky stravy

V soucasné dobé je suchd forma VPMD nelécitelna. Jako podplrné 1éba se doporucuji
voln¢ prodejné potravinové doplitky s obsahem karotenoidu, piedevsim luteinu a zeaxantinu.
Tyto pigmenty absorbuji modré svétlo a predchazi tak fotoindukovanému oxida¢nimu stresu,
proto se také makularni pigment oznacuje jako ,,pfirodni slune¢ni bryle*. Diky antioxida¢nim
vlastnostem jsou tyto latky schopny neutralizovat singletové kysliky a volné radikaly a jsou
tedy pro vyzivu a ochranu makuly nezbytné. Koncentrace luteinu a zeaxanthinu jsou v oblasti

makuly az 10 000krat véti nez v krvi. (5, 7, 9, 12)

Priklady potravinovych dopliki s obsahem luteinu a zeaxanthinu, které jsou dostupné na

naSem trhu:
Avilut

Potravinové dopliikky Avilut maji podle druhu rizné slozeni, avSak hlavni sloZku tvofi lutein
a zeaxanthin, které se akumuluji predevs§im ve zluté skvrné sitnice. Dalsi slozku tvofi naptiklad

aescin, coz je latka ze skupiny saponini, kterd se ziskdva z kaStanu konského. Pisobi

Y L

invazivnich zakrocich. Dale obsahuji vitaminy E, které chrani pied oxidativnim stresem. (24)
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Ocutein

Stejné jako jiné potravinové dopliky i Ocutein obsahuje jako hlavni slozku lutein. Na rozdil
od jinych je vSak naptiklad v piipravku Ocutein Brilliant Lutein obsazeno extra velké mnozstvi
luteinu (25 mg) a pro lepsi vstiebavani a vyuziti luteinu je zde obsazen i fosfatidylcholin,

obsahuje ale i vitamin A a zinek, které maji také pfiznivy vliv na udrzeni kvalitniho zraku. (25)

Dale jsou doporucovany antioxida¢ni vitaminy (vitamin C a E) a stopové prvky (zinek,
selen), které jsou soucasti kofaktorti enzymu. Jedna ze studii potvrdila, ze vysoka plazmaticka
hladina vitaminu E u pacientl s atrofickou formou VPMD snizuje riziko vzniku vlhké formy

VPMD nebo geografické atrofie az 0 82%.

Pfiznivy vliv na VPMD muizou mit také esencialni omega-3-nenasycené mastné kyseliny.
Naptiklad kyselina dokosahexaenova (DHA), ktera tvoii 50% mastnych kyselin v membranach
diski zevnich segmentii fotoreceptord, predpoklada se, ze tato kyselina umoziuje modulovat
aktivitu receptorl, membranovych enzymii a transportnich mechanisml. Kyselina
eikosapentaenova (EPA) ma protizanétlivy ucinek a hraje tedy podstatnou roli v patogenenzi
VPMD. Obé¢ tyto kyseliny se ve vysoké koncentraci vyskytuji v motskych rybach a pfti jejich

konzumaci byl pozorovan nizsi vyskyt VPMD.

V soucasné dobé probihaji riizné faze studii u fady ptipravki k hodnocenti jejich bezpecnosti
a ucinnosti v 1é€¢be¢ suché formy VPMD a ke zpomaleni geografické atrofie.

Jednim z piipravki je AL-78898, ktery je vyuzivan k potlaceni zanét. DalSim je Sirolimus,
MC-1101 zvysuje choroidealni krevni prutok, udrzuje celistvost Bruchovy membrany a
obnovuje funkci RPE pomoci antioxida¢nich uc¢inkti. CNTF neboli ciliarni neurotroficky faktor
ochraniuje fotoreceptory inhibici jejich apoptézy. Lék, ktery ovlivituje zrakovy cyklus

zabranovanim vychytavani retinolu bunkami RPE, je Fenretinide. (5, 7, 9, 12)

2.8.2 Implantabilni miniaturni teleskop
Implantabilni miniaturni teleskop (IMT) je indikovan pro pouziti u dospélych jedinsii se
sttedn¢ az siln€ poskozenym centradlnim vidénim v disledku VPMD. Jednd se o vizudlni

zatizeni, které v kombinaci s rohovkou tvoii teleobjektiv pro zlepSeni zrakové ostrosti.
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Toto zatizeni se chirurgicky aplikuje do zadni komory oka misto o¢ni ¢ocky a jeho polohu
udrzuje hmatova smycka. Diky dvéma velmi malym ¢ockam dochéazi ke zvétSovani objekt
V zorném poli. ZvétSeny obraz se pomoci IMT implantatu zobrazuje na sitnici a pacient ma tak
moznost rozpoznat objekty, které by jinak nebyl schopen vidét. Zatizeni se aplikuje pouze na

jedno oko, na kterém je pacient po zadkroku schopen centralniho vidéni.

IMT zatizeni je k dispozici ve dvou provedenich, které se 1iSi mirou jejich zvétSeni. Oba
modely jsou uréeny pro obnovu vidéni na stiedni az daleké vzdalenosti. Implantat se sklada ze
tii zakladnich slozek, prvni z nich je pouzdro z taveného kiemene, ktery obsahuje optické

prvky, prahledny polymethylmethakrylatovy (PMMA) nosi¢ a modry PMMA omezovac svétla.

Byla provedena studie, ve které¢ byla prvnim sledovanym parametrem primérnd procentualni
ztrata mnozstvi a hustoty endotelidlnich bun¢k, ktera musela byt nizs$i nebo rovnajici se 17%
rok po implantaci, a druhym zachovani nejleps$i mozné zrakové ostrosti, pficemz nesmélo dojit

ke ztraté vice jak 2 fadkd u vice jak 10% ocis IMT.

Vysledky studie rok po implantaci ukazaly, ze primérna hustota endotelialnich bunék se
snizila 0 25,3% v o€ich s IMT a u 90,1% oci s IMT se zlepSila zrakové ostrost o > 2 fadky.
Implantat byl tedy v této studii shledan jako nepfijatelny. Probihaji vSak dalsi vyzkumy a

pokusy o odstranéni nezadoucich ucinku. (23)

Dal$im zptisobem, jak ovlivnit suchou formu VPDM je hemorheoferéza. (9)
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3 RHEOFEREZA

Rheoferéza je studovana v 1écbé suché formy VPMD s pfevazné mékkymi drazami
v makule. Pti rheoferéze se dvojitou filtraci odstranuji z plazmy specifické vysokomolekularni
latky, jako je naptiklad LDL (low density lipoprotein) cholesterol, imunoglobulin M (IgM),
a2-makroglobulin, fibronektin, fibrinogen, von Willebrandiv faktor. Cilem je sniZzeni krevni 1
plazmatické viskozity, snizeni agregace Cervenych krvinek (erytrocytll) a zvySeni jejich
flexibility. Sérii 1écebnych pulzl a odstranéni proteinti dojde k redukci bariéry difuze z BM a
normalizaci metabolické vymény mezi RPE a choriokapilaris, zlep$eni vyzivy bun¢k RPE a
neuroepitelu. Déle také diky sniZeni ischémie (nedokrvenosti) dochédzi ke snizeni produkce

vaskularniho endotelového rustového faktoru (VEGF) buitkami RPE. (10, 11)

Rheoferéza miize byt aplikovana i pfi 1é€be jinych onemocnéni jako je napiiklad syndrom

diabetické nohy, kriticka koncetinova ischemie, diabeticka retinopatie. (26)

3.1 Princip a zarizeni

Zatizeni, které se pouzivaji k reoferéze jsou napiiklad Diapact CRRT s polyethylenovym

plazmafiltrem a ER-4000 rheofiltr, separator CobeSpectra s filtry Evaflux 4A. (27, 28)

Pomoci dvou perifernich Zil se pfipoji zafizeni a vytvoii se na mimotélni krevni ob&h.
Nejdiive se filtruje krevni plasma z krve, krevni prutok se udrzuje mezi 60-80 ml/min. Po
separaci se krevni plazma pumpuje pies druhy filtr, kde se zni oddéli slozky s vysokou
molekulovou hmotnosti, zatimco mensi plazmatické sloZky jsou vraceny zpét do pacientova
krevniho ob&hu. Pro zabranéni koagulace se vyuziva heparinu. Pti kazdé 1écbé reoferézou je
zpracovan priblizné jeden a pil ndsobek plazmatického objemu pacienta., pficemz plazmaticky

objem kazdého pacienta je stanoven podle vzorce:
plazmaticky objem = 0,065 * vaha pacienta * (1 — hematokrit)

(kde hematokrit je pomér mezi objemem cervenych krvinek a objemem krve) (27)
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Obr 18. Schématické znazornéni rheoferézy (27)

3.2 Studie
Studie provadéna v Ceské republice zahrnovala 16 pacienti, 12 Zen a 4 muzi ve véku 57-
74 let (median 64). Pulzni 1écba se provadéla 10 tydni a bylo provedeno celkem 8 terapii, pfi
kazdé bylo zfiltrovano 1,5 litru krevni plazmy. Kontrolni skupina se sklddala z 16 pacientt, 15
zen a 1 muz ve veku 65-83 let (median 77). U studovanych pacientli byl podminkou zatazeni
vyskyt neohrani¢enych mékkych driz, u 7 o¢i 1éceného souboru a 3 o¢i kontrolniho souboru
bylo zaznamenano i odchlipeni RPE. U nékterych pacientd byly zjistény jako doprovodné jevy
loziska atrofie RPE, shluky pigmentu, tvrdé drizy a mékké ohrani¢ené druzy. Pro stanoveni
vysledkl byla po tfech mésicich sledovéana zrakova ostrost pomoci optotyptit ETDRS, byla
provadéna opticka koherentni tomografie a po roce 1é€by byla provedena fluorescenc¢ni

angiografie a pro Uplné zobrazeni cévnatky byla vyuZita indocyaninova angiografie.

Jako indikatory rheologické efektivity byly sledovany: a2-makroglobulin, IgM, fibrinogen,

lipoproteiny a jejich vliv na krevni a plazmatickou viskozitu.

Vysledky studie jsou znazornény na obrazcich nize. (28)
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Sledovany parametr
Pred procadurou Po procedufe
N Median - sD Modian - s5—| vesmamnost | % rordit
Imunoglobulin M A0 1,35 0,62 0,52 0,53 < 0,001 61,48
Aflaz-macroglobulin 40 147,76 4217 62,62 e = 0,001 -67 62
Fibrinogen a8 3,121 0,6303 0,96813 0,21 = 0,001 -G8 58
Total cholesterol a 4,2034 1,139 1,6416 04075 < 0,01 -61,608
LDL cholesteral 38 24016 0,9458 0,6053 02784 < 0,001 75,00
HOL cholesterol 38 13720 0,2833 0,8037i 0,18 < 0,001 41,60
Apo B a8 0,7347 0,222 0,175 0,082 < 0,001 76,02
Lpia) a 0,1634 0,1548 0,0605 00018 < 0,001 63,19
Viskozita krve ar 64386 1,0184 5, 5286 087G < 0,001 -14,13
Vigkozita plazmy a7 2,1081 0,4518 1,8367 0,3814 0,001 12,85

Vigswatliviy:
HDL — High Density Lipoprotein; LDL — Low Density Lipoprotein; ApoB — apolipoprotain B; Lp(a) — lipoprotein (a).
Statisticky wwznamné hodnoty jgou zdlraznény 1ung.

Obr 19. Indikatory rheologické aktivity — vysledky u pacientii pfed a po hemorheoferéze

(28)

Zhorsan Kiinickych nalez Beaza zmén Klinicke Zlopaen
Ot laconjch nomocnjeh | NOVOZMEA | Nowb WS | Naristdriz | Stabiizace dniz | Rodukce driz | Plozeni RPED
Hhoofaréza 0 [i] 1] 18 13 -]
Kontrolnl skupina 2 3 -] 19 [i] [i]
s —

Obr 20. Vliv rheoferézy na me¢kké drizy (RPED — odchlipeni RPE) (28)

Skupina lééanych nemocnych Zhordani o 1 aZ 3 fadky Baze zmén Jopseni o 1 a2 3 fadky
[| Rheotaréza 5 14 10
Kentralni skupina 1" 11 3

procenta

zhorien

stabllizace

W kontrolni skupina

B rheoferéza

zlepieni
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Obr 22. Grafické znazornéni vlivu rheoferézy: A — vyvoj driz po 1é¢bé, B — vyvoj
odchlipeni RPE, C — zmény NKZO (28)

Z vysledku studie l1ze vyvodit, ze rheoferéza ma ptiznivy vliv na 1é¢bu suché formy VPMD.
K redukci mékkych driz o nejméné 4 celkové plochy az k Gplnému vstiebani doslo u 13 oci
10 nemocnych oproti kontrolni skupiné, kde k jejich redukci nedoslo, naopak byl zaznamenan
nariist a splyvani mékkych driz u 6 o¢i. ZlepSeni zrakové ostrosti bylo zaznamenano u téméf
40% nemocnych zatimco v kontrolni skupiné¢ dochéazelo k postupnému zhorSovani vizu
spole¢né s vyvojem VPMD. U nékterych pacientd doslo i k vymizeni lokélniho odchlipeni RPE
po 1écbe. (28)

Jedna ze studii (MAC-1) provadéna na Univerzit¢ v Koliné v Némecku aplikovala
rheoferézu na 40 pacientl. Pacienti byli rozdéleni do dvou skupin, v kazdé z nich bylo 9
pacienti s patrnou CNV a 11 pacienti s mékkymi drizami v makule. Prvni skupina
podstoupila 5 1é¢ebnych cykla po dobu 21. tydnt, druha skupina byla pouze kontrolni. Analyza
bezprostfedné po 1é¢bé prokazala primérny rozdil v logMAR nejlépe korigované zrakové
ostrosti 1,57 linii mezi obéma skupinami pacient a 2,33 linii mezi zdravym okem a okem
s m¢kkymi druzami jednoho pacienta. Nejlepsi vysledky 1é¢by byly dosazeny u pacientt
v mekkymi drizami bez patrné CNV. Bylo prokazano, ze po 1écbé reoferézou doslo ke

zlepSeni o¢niho prutoku krve. (11, 29)

Do druhé studie bylo zatazeno 30 pacientd s mékkymi druzami, deset z nich bylo 1é¢eno
pomoci rheoferézy (deset terapii po dobu 16. tydnil), deset ,,faleSnou procedurou* a deset
pacient tvofilo kontrolni skupinu. Po deseti terapiich bylo prokézano zlepSeni alespon v 3 ze
4 parametri pro posouzeni vizudlni funkce ve skupin€ léCené reoferézou v porovnani
S ostatnimi dvéma skupinami. Pfi vySetfeni fluorescen¢ni angiografii byla pozorovana redukce

poctu a velikosti meékkych driiz, coz je spojeno se zlepSenim zrakové ostrosti. (11, 29)
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Studie MIRA-1, ktera zahrnovala 150 pacientl, ktetfi byli rozdéleni v poméru 2:1 do

skupiny 1é¢ené reoferézou a kontrolni skupiny. VSichni pacienti podstoupili 8 terapii v deseti

tydnech 1écby. Kontrolni skupina podstoupila pouze simulovanou proceduru. Vysledky byly

hodnoceny po 3, 6, 9 a 12 mésicich pomoci optotypovych tabuli ETDRS, fluorescen¢ni

angiografie a dalSich testli. Pro vyhodnoceni byly porovnany oci, které¢ méli podle ETDRS

nejlepsi korigovanou zrakovou ostrost 20/40 ¢i lepsi s o€ima, které mély NKZO horsi. Tato

hodnota byla zvolena, jelikoZ tvoii hranici pro zachovani fidi¢ského prukazu. (11, 29)
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Obr 23. Vysledky 1é¢by u oci s ptivodni
NKZO 20/40 a lepsi, zlepSeni o

minimalné dva fadky (29)

Obr 24. Vysledky 1é¢by u o¢i s ptivodni
NKZO 20/40 a horsi, zlepSeni o minimalné
dva radky (29)



4 NOVE TRENDY V LECBE VPMD

V soucasné dob¢ se vyvoj novych 1éka k 1é¢be vihké formy VPMD zaméiuje kromé blokady
uvolnénych VEGF i na blokadu jejich produkce, ale i ovlivnéni zanétlivych pochoda blokadou

komplementem fizenych reakci.

4.1 SIiRNA

SiRNA neboli small interfering RNA frament (bevasiranib), ktery ma antiangiogenni efekt.
V buiice pasobi na inhibici transkripce mRNA na VEGF. V lidské sitnici je detekovatelna
pouze jeden tyden, proto je nezbytna opakovana intraokularni aplikace. Idealni je v kombinaci

s extracelularni blokadou VEGF (Lucentis, Macugen).

V soucasné dob¢ probiha 3. faze studie COBALT, jejiz cilem je zjistit, zda rizné davky

bevasiranibu v kombinaci s Lucentisem maji vétsi efekt oproti monoterapii s Lucentisem.

4.2 PEDF faktor

Pigment epithelum derived growth factor mé v experimentalnich modelech efekt na pteziti
kultur neuronii a projektivni u€inek pti excesivni svételné expozici. M rovnéz antiangiogenni
ucinek. Injekce AdPEDF.11 stimuluje tkan k produkci PEDF a tim dochézi k indukci apoptozy
neovaskuldrnich cév CNV. Prvni vysledky studie nezaznamenaly Zadné vedlejsi ucinky a efekt
1é¢by pietrvaval az 6 mésict po aplikaci jedné subkonjunktivalni (pod spojivku). Tato aplikace
zaroven piinasi podstatné niZsi rizika a komplikace. V soucasné dobé€ probiha 1 faze studie

GenVec pii aplikaci jedné davky.

4.3 DARPIns

DARPins je mala proteinovd molekula, ktera se s vysokou afinitou a selektivitou vaze na
VEGF (extracelularni blokada). Prvni faze klinické randomizované studie byla zahajena v roce
2010 a probihd i na pracovistich v Ceské republice. Je piedpokladano, Ze vysledky budou
obdobné jako u Lucentisu, avsak se silngj$i vazbou na VEGF, pfiblizn¢ 42krat silnéjsi, a tim
mensi frekvenci podavani, kterd by se mohla prodlouZit na jedenkrat za 6 az 12 mésict. Tato
metoda by byla v budoucnu vyuzitelna i pro pacienty s diabetickou retinopatii ¢i patologickou
myopii. (10, 30)

Uginna 1é¢ba suché formy VPMD v soudasné dobé neexistuje. V klinickych studiich je

zkoumano nekolik preparatt, které maji vliv na komplementem aktivované zanétlivé pochody
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nebo blokadu oxidativnich a destruktivnich procesti v sitnici. Cilem 1écby je predevsim

zpomaleni rozvoje a ptechodu do vlhké formy VPMD.

4.4 CNTF faktor

Ciliary neurotrophic factor zpiisobuje degeneraci neuroreceptorti. Vytvari ve sklivcovém
prostoru platformu, ze které se aktivni latka postupné uvolituje po dobu delsi nez jeden rok.
Indikacni skupinou pro tuto 1é¢bu jsou pacienti se suchou VPMD a geografickou atrofii.

V soucasné dobé¢ probihd 2 faze randomizované studie.

4.5 Fenretinide

Fenretinide snizuje metabolismus fyziologickych tkéni, blokuje akumulaci toxickych
metabolitli v sitnici. Principem uc€inku je vazba analogu retinolu na receptory a nasledné sniZeni

jejich aktivity. Tim dojde k redukci hromadéni odpadovych produktii metabolismu v buiice.

4.6 AERDS studie

Tato studie sleduje ucinek zinku, nutritientt (vitamin C, Vitamin E, beta-karoten) na progresi
pokrocilé suché formy VPMD. Ze studie vyplynulo, ze uzivani téchto latek redukuje riziko
pokrocilée VPMD o 25%. Riziko ztraty zrakové ostrosti po péti letech je mensi o 19%. Studie
AERDS 2 zkouma vliv xanthophylt (lutein, zeaxantin) a omega-3 mastnych kyselin. Vysledky
studie zatim nejsou uzavieny, prvni sdéleni v§ak potvrzuji pozitivni vliv na zrakovou ostrost a

zabranéni prostupu do pokrocilych fazi onemocnéni. (30)
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5 ZAVER

Vékem podminéna makuldrni degenerace je hlavni pficinou ztraty zraku u lidi starSich 55
let. Pro lidi trpici timto onemocnénim to ma vSak nejen zdravotni, ale i psychicky a socialni
dopad. V mnoha piipadech by se VPMD dalo pfedchazet zdravym a vyvazenym stravovanim,

aktivnim zivotnim stylem a nekufactvim.

Dulezité je klast diraz na prevenci a informovanost lidi o tomto onemocnéni. Pocate¢ni
stadia lze snadno rozpoznat i bez vySetieni u lékaie pomoci vysetfeni na Amslerové miizce. Pti
odhaleni onemocnéni v pocate¢nich stadiich je lécba mnohem jednodus$i a ma vétsi

pravdépodobnost na tspéch.

Prestoze zatim neexistuje 1écebny postup, ktery by zcela vylécil nemoc samotnou, lze
pomoci 1ékt a terapii vylécit nekteré symptomy a zpomalit jeji vyvoj. Prozatim zlstava

nejucinnéjsi metodou terapie anti-VEGF, ktera miize byt pro mnohé nadéji na kvalitngjsi zivot.
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