Mezioborové prehledy
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Vekom podmienend degeneracia makuly (VPDM) je najéastejsie ochorenie vo vyspelych krajinach, ktoré vedie k strate videnia. Nad
75 rokov nou trpi az 30 % populdcie. Rizikové faktory su: vek, familidrny vyskyt, rasova predispozicia, sine¢né zZiarenie, nedostatok an-
tioxidantov, faj¢enie, hypertenzia a obezita. Ochorenie sa prejavuje v dvoch zékladnych formach: suchej a vihkej. Lie¢ba suchej formy
pozostava v podavani latok, ktoré posilfuju obranné mechanizmy zhubnych ucinkov svetla ako antioxidantov, mineralov a 3-omega
mastnych kyselin. Pri vlhkej forme je najpouzivanejsia a najefektivnejsia lie¢cba pomocou anti VEGF latok. Délezita je prevencia, ktora
ma eliminovat vSetky mozné rizikové faktory.
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Age related macular degeneration

Age related macular degeneration (ARMD) is most frequent disease which leads to blindness in develop country. 30 % of population
over the age of 75 years suffer with this disease. Risk factors for ARMD are: age, family and race predisposition, excesive sun light, lack
of antioxidants in the food, smoking habit, hypertension and obese. There are dry and wet forms of ARMD. The treatment of dry form
OK ARMD consist of drug which increase protection of retina from sun light like antioxidants, minerals, vitamins and 3omega acid. Most
effective treatment of the wet form of ARMD is with the anti VEGF factors. Important is also the prevention of ARMD with elimination

of all risk factors.
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Vekom podmienend degeneracia makuly
(VPDM) je najcastejsie ochorenie vo vyspelych
krajinéch, ktoré vedie k strate videnia (1). Pre
jej znacnu rozsirenost sa oznacuje za pandé-
miu a postihuje miliény fudi na celom svete.
Odhaduje sa, ze za dalsich péat rokov dojde
u 1,2 miliéna americanov k rozvoju pokrocilej
formy VPDM. AZ 30% populdcie starsej ako
75 rokov je postihnutéd tymto ochorenim (2).

Pricina VPDM, zial nie je doteraz presne
znédma. lde o multifaktoridlne, enviromentélne
ochorenie, pri ktorom dochadza k postupne;j
destrukcii buniek sietnice, hlavne v jej centrélnej
Casti, ktord sa nazyva makula alebo ZIt4 skvrna,
a preto nazov ,vekom podmienend degeneracia
makuly”. Destrukcia buniek sietnice ma za na-
sledok zhorsenie, alebo UplInu stratu ostrého
videnia.

Na vzniku VPDM sa podielaju viaceré rizikové
faktory:

m vek: priblizne 10% populacie vo veku
65-74 rokov mé nalez VPDM. Prevalencia
stupa na 30% vo veku nad 75 rokov.

| familidrny vyskyt: riziko vzniku VPDM pri
pozitivnej anamnéze je az 50 % oproti 12 %
u tych, ktorf nemaju prvostupnovych pri-
buznych postihnutych touto chorobou (3).

B rasova predispozicia: kaukazskd rasa ma
najvacsiu predispoziciu pre toto ochorenie,
pretoZe ma najmenej melaninu v chorio-
idey (3).

B s|necné Ziarenie: nadmerna expozicia sinec-
ného Ziarenia, najma modrej vinovej dizky
ma vplyv na vznik VPDM (5).

B nedostatok antioxidantov v potrave: ma
za nasledok, Ze je spomalend elimindcia to-
xickych volnych radikdloy, ktoré vznikaju
v sietnici pri procese spracovania svetla (3).

| fajcenie: fajciari maju 4x vacsie riziko vzniku
VPDM oproti nefajciarom (3).

B hypertenzia, obezita, hypercholesterolemia,
zvysuju riziko VPDM (3).

V etiopatogenéze ochorenia dochadza k po-
stihnutiu retindlneho pigmentového epitelu
(RPE) a Bruchovej membrany cievovky. Starnutim
sa vrstva buniek RPE zacina plnit odpadom, ZI-
tavymi lipofuscinovymi granulami. U starsich
[udf, znacnd cast buniek RPE je vyplnend lipo-
fuscinom. Bunky RPE podobne ako neurény
sietnice sa nemnoZia a zostdvaju po celd dobu
Zivota. V zdravom oku je lipofuscin odoberany
lysozémami a cez Bruchovu membranu vypla-
veny do chorioidedlnych ciev. Starnutim aktivita
lysozomalneho transportu klesa, ¢o vedie k hro-
madeniu lipofuscinu v bunkdch RPE. DéleZitu
Ulohu pri etiopatogenéze VPDM zohréva aj
svetlo. Svetlo, ktoré dopadne na sietnicu sa vo
fotoreceptoroch absorbuje a meni na nervovy
vzruch, ktory sa prendsa do mozgu. Pri tejto
premene nie je spotrebovana vietka energia
svetla, ¢ast sa dostéva aj do okolia a spdsobuje
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neziaduce Ucinky v sietnicovych struktdrach tzv.
oxidacny stres. Uvolfiuju sa volné radikély, ktoré
vedu k degenerativnym zmenam. Navyse ak
starnuice bunky RPE obsahuju lipofuscin, ktory
je fotodynamicky aktivny a vplyvom svetla sa
uvolfiuje ovela viac oxidacnych produktov, ktoré
poskodzuju bunky RPE. Modré zloZka denného
svetla je najenergickejsia a najviac poskodzuje
bunky RPE.

Klinicky obraz VPDM

VPDM méze prebiehat v dvoch forméch:
ako suchd, tiez nazyvana atroficka alebo vlhka
forma.

Suchd forma VPDM - je Castejsia ako vihka
a tvorf az 80% vietkych VPDM. V zaciato¢nych
stadiach v centrdlnej casti sietnice pri oftalmo-
logickom vysetreni sa najdu drizy Bruchovej
membrany, ktoré vyzeraju ako drobné Zltavé
bodky v sietnici (obrazok 1). V tomto Stadiu
pacienti eSte nemusia mat ziadne subjektiv-
ne tazkosti a aj videnie je spravidla normalne.
Postupne pribudaju drizy a dochéddza k atrofii
buniek sietnice. Videnie sa zhorsuje, pred okom
sa objavuje tmavy flak (miesto odumretej siet-
nice) a pacienti nie s schopni ¢itat alebo pisat
a zostava im len videnie perifériou sietnice.

Asi u 20% pacientov sucha forma VPDM
prejde do vihkej formy. Pricina tejto zmeny nie
je zndma. Dojde k patologickému prerastaniu
ciev z chorioidei do sietnice, ¢o sa prejavi ndhlym
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zhorsenim videnia. Pri oftalmologickom vyset-
renf sietnice v tomto $tadiu ndjdeme krvacania
a opuch sietnice. Pokial su krvécania a opuch
sietnice mensie, pacienti rozoznavaju pokrivené
a deformované predmety, pri va¢som naleze
dochddza k vyraznej strate videnia a v tomto
$tadiu sa na sietnici najdu hrubé Sedavé jazvy.
VIhka forma je nepriaznivejsia ako suchd, pretoze
pri nej dochadza k vyraznejsiemu zhorseniu
videnia.

Diagnoéza VPDM sa stanovi na zaklade ob-
jektivneho vysetrenia sietnice. Subjektivne sa
pacienti stazuju na znizené videnie, pokrivené
a deformované tvary predmetov, ¢i trvaly tma-
vy flak pred okom (obrdzok 2). Pri oftalmosko-
pickom vysetreni pri suchej forme ndjdeme
atrofickd centrdlnu cast sietnice, drizy v roz-
nych velkostiach a pocte, presuny buniek RPE
(obrézok 3). Pri vihkej forme je centrélna cast
sietnice nadvihnutd, edematdzna, ¢astokrat su
pritomné krvacania (obrdzok 4). Podrobnejsie sa
diagnoza vihkej formy VPDM stanovi pomocou
fluoresceinovej angiografie, pri ktorej zistime, ¢i
je pritomna patologicka vaskularizacia. Ponocou
optickej koherentnej tomografie (OCT) zistime
opuch sietnice, patologické neovaskularizacie,
nadvihutie sietnice.

Liecba

Liecba VPDM je zloZita. Pri suchej forme je
lietba obmedzena na podavanie latok, ktoré
posilfuju obranné mechanizmy zhubnych Gcin-
kov svetla. SU to predovsetkym beta karotény,
lutein a zeaxantin. Tieto sa nachadzaju v sietnici
a zabranuju oxida¢nému stresu tym, ze urychluju
eliminéciu skodlivych volnych radikalov vzniknu-
tych pri dopade svetla na sietnicu. U starsich fudf
hladina luteinu a zeaxantinu v sietnici klesd, a tym
su bunky vystavené vacsiemu riziku poskodenia
svetlom. Molekuly luteinu a zeaxantinu su zlté
pigmenty, ktoré dokazu syntetizovat len rastliny,
¢lovek tuto schopnost nemé a ziskava ich len zo
stravy alebo v tabletdch. Okrem ZItych pigmen-
tov sa v liecbe pouZivaju aj antioxidanty (vitami-
ny C E) a minerdly (zinok, selén, med), ktoré su
kofaktormi antioxidac¢nych enzymov (6). Taktiez
sa zd3, ze degenerdcia buniek sietnice suvisi aj
s nedostatkom omega-3 mastnych kyselin.

Lie¢ba vlhkej formy VPDM je zloZitejsia.
Po fluoroangiografickom vysetrenf, ak dokdzeme
pritomnost patologickej vaskularizécie, je liecha
zamerand na jej eliminaciu.

Tato liecba sa mdze uskutocnit viacerymi
sposobmi.

Laserovd lie¢ba. Pouzitie zelenych laserov
(argén) je obmedzend len na neovaskularizécie,

Obrdzok 1. 7Ité depozity — drizy v centrélnej ¢asti sietnice

ktoré su mimo centralnej Casti sietnice pre jej
destrukeny efekt na sietnicu. Termoterapia po-
mocou Cerveného laseru pouzivana v nedavnej
minulosti je dnes metddou obsolentnou pre jej
slaby efekt.

Fotodynamickad lie¢ba (PDT) bola prvou
skutoc¢ne Ucinnou lie¢bou vihkej formy VPDM.
Cim je neovaskularizacia mengia, tym mé PDT
vyssiu ucinnost. Princip spociva v intravenoz-
nom podani verteroporfirinu — svetlocitlivého
farbiva, ktoré sa hromadi v novovzniknutych
cievach. Aktivéaciou verteroporfirinu pomocou
Cerveného laseru dochadza k tromboembo-
lizacii neovaskularizacii a postupne k ich vy-
miznutiu. V stcasnosti sa pouziva tato meto-
da zriedkavejsie, alebo ako adjuvantna terapia
s anti VEGF.

Anti VEGF ldtky. Blokdda angiogenézy po-
mocou anti VEGF latok je najucinnejsou liecbou
vlhkej formy VPDM. Pri patologickej vaskularizacii
sa vo zvydenej koncentracii nachadza na siet-
nici latka, bielkovina, oznacovana ako vasku-
ldrny endotelidlny rastovy faktor (VEGF), ktora
ma za ndsledok prerastanie patologickych ciev
z chorioidey cez porusent Bruchovd membra-
nu pod a do sietnice. Podanim anti VEGF latky,
¢o je protildtka proti VEGF, do sklovca, déjde
k vyraznému znizeniu VEGF a désledkom toho
k vymiznutiu patologickej vaskularizacie. Liecba
pomocou anti VEGF latok je doteraz jedind lie¢-
ba, ktord nielen ze dokaze zastavit progresiu
ochorenia, ale v mnohych pripadoch dojde aj
k zlepseniu videnia. Liecba je tym Uspesnejsia,
¢im skor sa aplikuje. Injekcie sa musia viackrat
opakovat v niekolkotyzdhovych intervaloch.

Prevencia

Velmi dolezita je prevencia vzniku VPDM.
V prvom rade je treba eliminovat rizikové fak-
tory ako fajcenie, hypertenziu, obezitu a hyper-
cholesterolémiu. Klti¢ovou Ulohou pri prevencii
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drizy

Obrdzok 2. Videnie pri VPDM (centrélna strata
videnia)

Obrdzok 3. Sucha forma VPDM s presunmi
pigmentu a atrofiou buniek RPE

Obrdzok 4. \/Ihkd froma VPDM s hemoragiami
a nadvihnutim sietnice

vzniku VPDM ma pravdepodobne vyvazena
strava. Ta by mala spocivat v dostato¢nom prij-

me zeleniny obsahujucej prirodné antioxidan-
ty — lutefn a zeaxantin. Najvyssia koncentracia
sa nachadza v listovej zelenine ako je kapusta,
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brokolica, hlavkovy $aldt. Konzumacia morskych
ryb zabezpedi prisun omega-3 mastnych ky-
selin. Viyvadzenou stravou by sme mali dosiah-
nut rovnovéhu medzi prooxidac¢nymi faktormi
a antioxida¢nou ochranou. Existuju aj viaceré
pripravky, ako antioxidacné vyzivové doplnky,
ktoré mozu posilhovat nase prirodzené obranné
mechanizmy. Tieto su vsak podstatne menej
Uc¢inné ako antioxidacné zlozky v potrave. ARDS
(Age Related Eye Disease Study) preukazala,
Ze kombindciou vysokych davok beta- karoté-
nu, vitaminu C, vitaminu E a zinku, mozno znizit

riziko prechodu pociato¢ného stadia do pokro-
¢ilého a7z u 25 % postihnutych.

Literatura

1. De Jong PT. Age-related macular degeneration. N Engl J
Med. 2006; 14: 1474-1485.

2. Novak J, Sverak J. Ceska a slovenské oftalmoldgia, 2007;
4:299-302.

3. Clemons TE, Milton RC, Klein R, et al. Age-Related Eye Di-
sease Study Research Group. Risk factors for the inciden-
ce of Advanced Age-Related Macular Degeneration in the
Age-Related Eye Disease Study (AREDS) AREDS report no. 19.
Ophthalmology 2005; 4: 533-539.

Medicina pro praxi | 2009;6(2) | www.medicinapropraxi.cz

4. Khan JC, Shahid H, Thurlby DA, Bradley M, Clayton DG,
et al. Genetic Factors in AMD Study, Age related macular
degeneration and sun exposure, iris colour, and skin sen-
sitivity to sunlight, The British Journal of Ophthalmology
2006; 1:29-32.

5.Cerndk A, Trnavec B. Vekom podmienena degenerécia ma-
kuly. Bedeker zdravia, 2008; 1: 60-61.

prof. MUDr. Andrej Cerndk, DrSc.
O¢&nd klinika SZU, FNsP Bratislava,
Nemocnica sv. Cyrila a Metoda
Antolskd 11,851 07 Bratislava
andrej.cernak@npba.sk




