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VEKOM PODMIENENA DEGENERACIA
MAKULY - RIZIKOVE FAKTORY A LIECBA

Andrej Cernak, Martin Cernak, Branislav Trnavec
Oc¢na klinika SZU, FNsP Bratislava, Nemocnica sv. Cyrila a Metoda, Bratislava

Vekom podmienena degeneracia makuly (VPDM) je najcastejSie ochorenie vo vyspelych krajinach, ktoré vedie k strate videnia. Nad 75
rokov trpi nou az 30 % populacie. Rizikové faktory su: vek, familiarny vyskyt, rasova predispozicia, slnecné Ziarenie, nedostatok antioxi-
dantov, fajéenie, hypertenzia a obezita. Ochorenie sa prejavuje v dvoch zakladnych formach: suchej a vlhkej. Liecba suchej formy pozo-
stava v podavani latok, ktoré posiliiuju obranné mechanizmy zhubnych tcinkov svetla, ¢ize antioxidantov, mineralov a omega-3 mastnych
kyselin. Pri vinkej forme je najpouzivanejia a najefektivnejsia lieéba pomocou anti VEGF latok. DoleZita je prevencia, ktora ma eliminovat
v§etky mozné rizikové faktory.
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AGE RELATED MACULAR DEGENERATION - RISK FACTORS AND TREATMENT

Age related macular degeneration (ARMD) is most frequent disease which leads to blindness in developed countries. 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 antioxi-
dants in the food, smoking habit, hypertension and obese. There are dry and wet forms of ARMD. The treatment of dry form of ARMD consists
of drugs that increase protection of retina from sun light like antioxidants, minerals, vitamins and 3omega acids. 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.
Key words: age related macular degeneration, risk factors of ARMD, anti VEGF factors, treatment and prevention of ARMD.
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Uvod

Vekom podmienend degeneracia makuly
(VPDM) je najcastejsie ochorenie vo vyspelych
krajinach, ktoré vedie k strate videnia (1). Pre jej
znacnu rozsirenost sa oznacuje za pandémiu a po-
stihuje miliény fudi na celom svete. Odhaduje sa,
Ze za dalsich pat rokov u 1,2 miliona Ameri¢anov
déjde k rozvoju pokrocilej formy VPDM. Ochorenim
je postihnutych az 30 % populacie starSej ako 75
rokov (2).

Pri¢ina VPDM, zial, nie je doteraz presne
znama. Ide o multifaktorialne, enviromentalne
ochorenie, pri ktorom dochddza k postupnej des-
trukcii buniek sietnice, hlavne v jej centrélnej
Casti, ktord sa nazyva makula alebo ZIta Skvrna,
a preto sa ochorenie nazyva vekom podmienend
degenerdcia makuly. DeStrukcia buniek sietnice
ma za nasledok zhorSenie, alebo dpinu stratu
ostrého videnia.

Rizikové faktory
Na vzniku VPDM sa podielaju viaceré rizikové

faktory:

o vek: priblizne 10 % populacie vo veku 65— 74
rokov ma nalez VPDM. Prevalencia stipa na
30 % vo veku nad 75 rokov;

o familidrny vyskyt: riziko vzniku VPDM pri pozi-
tivnej anamnéze je az 50 % oproti 12 % u tych,
ktori nemaju prvostupriovych pribuznych postih-
nutych touto chorobou (3);

* rasova predispozicia: kaukazska rasa ma naj-
vacsiu predispoziciu pre toto ochorenie, pretoze
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Obrazok 1. ZIté depozity - driizy v centrélnej éasti sietnice.

Druzy

jej prislusnici maju najmenej melaninu v ciev-
natke — chorioidee (3);

» slneCné Ziarenie: nadmernd expozicia slnec-
ného Ziarenia, najma modrej vinovej dizky mé
vplyv na vznik VPDM (4, 5);

* nedostatok antioxidantov v potrave: ma za
nasledok, ze je spomalena elimindcia toxickych
volnych radikalov, ktoré vznikaju v sietnici pri
procese spracovania svetla (3);

o fajCenie: fajciari maju 4-krat vacsie riziko vzniku
VVPDM oproti nefajéiarom (3);

* hypertenzia, obezita, hypercholesterolémia, zvy-
Suju riziko VPDM (3).

Etiopatogenéza VPMD

V etiopatogenéze ochorenia dochédza k postih-
nutiu retinalneho pigmentového epitelu (RPE)
a Bruchovej membrany cievovky.

Druzy

Ué&inok starnutia

Starnutim sa vrstva buniek RPE zacina pl-
nif odpadom, Zltavymi lipofuscinovymi granulami.
U starsich fudi, znacnd ¢ast buniek RPE je vyplnena
lipofuscinom. Bunky RPE, podobne ako neurény
sietnice, sa nemnozia a zostavaju po cely zivot jedin-
ca. V zdravom oku je lipofuscin odoberany lyzozd-
mami a cez Bruchovu membranu vyplaveny do cho-
rioidedlnych ciev. Starnutim aktivita lysozomalneho
transportu klesa, ¢o vedie k hromadeniu lipofuscinu
v bunkach RPE.

Vplyvy svetla

DoéleZitd dlohu pri etiopatogenéze VPDM zohréva
aj svetlo. Svetlo, ktoré dopadne na sietnicu, sa vo fo-
toreceptoroch absorbuje a meni sa na nervovy vzruch,
ktory sa prenaSa do mozgu. Pri tejto premene nie je
spotrebovand véetka energia svetla, Cast sa dostava aj
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Obrazok 2. Videnie pri VPDM (centralna strata videnia).

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

Obrazok 4. Vlhka froma VPDM s hemoragiami
a nadvihnutim sietnice.

do okolia a spdsobuje neziaduce Ucinky v sietnicovych
Struktdrach, tzv. oxidaény stres. Uvolfiuji sa volné
radikdly, ktoré vedd k degenerativnym zmenam.
Navyse, ak starntce bunky RPE obsahuiju lipofuscin,
tento je fotodynamicky aktivny a vplyvom svetla sa
uvolfiuje ovela viac oxidaCnych produktov, ktoré po-
Skodzuju bunky RPE. Modréa zlozka denného svetla je
najenergickejia a najviac poskodzuje bunky RPE.

Klinicky obraz

Klinicky obraz pri starnuti sietnice je désledkom
spomenutého oxidatného stresu vplyvom Géinku svetla.
V zadiatoénych stadiach sa mézu pozorovat ZIté depo-
zity v makule a jej okoli, nazyvané druzy, medzi bunka-

mi RPE a chorioideou (obrazok 1). V&¢Sina fudi s tymito

véasnymi zmenami ma este dobrd zrakovd ostrost.
Rozvinutd VPDM méze mat suchi alebo vihki

formu:

* pri suchej forme, ktoru volame aj atrofickd, do-
chédza k ubytku buniek RPE a néslednej strate
fotoreceptorov;

o pri vlhkej forme dojde k patologickému preras-
taniu ciev z chorioidey pod alebo nad pigmento-
vy epitel sietnice.

Diagnostika
Diagndza VPDM sa stanovi na zaklade subjek-
tivnych priznakov pacientov. Znizené videnie, po-

krivené a deformované tvary predmetov, ¢i trvaly
tmavy flak pred okom (obrazok 2).

Pri oftalmoskopickom vySetreni pri suchej
forme najdeme atrofickii centralnu Cast sietnice,
druzy v roznych velkostiach a pocte, presuny bu-
niek RPE (obrdzok 3). Pri vihkej forme je centralna
¢ast sietnice nadvihnuta, edematézna, Gasto su
pritomné krvéacania (obrazok 4). PodrobnejSie sa
diagndza VPDM stanovi pomocou fluoresceinovej
angiografie, pri ktorej zistime Ci je pritomna pa-
tologické vaskularizacia, resp. atrofia buniek RPE.
Pomocou optickej koherentnej topografie (OCT)
zistime opuch sietnice, patologické neovaskulari-
z&cie, nadvihutie sietnice.

Neostré videnie?

Chraiite si svoje oci skor, neZ sa Vam pokazia!

Bausch&sLomb

Ocuvite® spomaluje proces starnutia oci. www.ocuvite.sk

Vela ludi si po styridsiatke uvedomi, Ze ich zrak uz nie je stopercentny. Po prvykrat potrebujeme pomoc
. o¢ného lekéra alebo optika. Prvé okuliare st preto jasnym dékazom starnutia o¢i. Zvysena zataz pre odi,
ako je praca s potitatom, vyfukové plyny automobilov, nezdravé stravovanie, stres, fajéenie, alkohol a kava
- to vietko namaha a poskodzuje nase o¢i.

Ocuvite® dostanete

Preukazany uéinok -
= VO Va3ej lekarnil

Ocuvite® Lutein, bol vyvinuty s ciefom posilnit
a udrzat kvalitu videnia ¢o najdlhsie. Klinické studie
preukazali, Ze Ocuvite® zvysuje hladinu mikrozivin
a hustotu makularneho pigmentu v oku.
Poskytnite svojim ociam v&asnu podporu, abyste
este dlho dobre videli. Ocuvite® Lutein — poskytuje
Vasim oc¢iam nov silu.

Chauvin ankerpharm GmbH,

organiza¢na zlozka,

suast koncernu Bausch & Lomb,

V Domové 71, 130 00 Praha 3, www.bausch.sk

Zlozenie: mikrokrystalickd celuldza, laktdza, vitamin C, vitamin E, stuzeny rastlinny olej, hypromeldza, selén, zinok,
farbiva (E 110, E 124, E 171, E 172), karotenoidy (lutein, zeaxantin), kukuri¢ny skrob, Zelatina, talok, hydroxypropylceluldza,
glycerol, mastné kyseliny, cukor. Odporicané davkovanie: 2x 1 tableta denne, najlepsie pri jedle, zapit tekutinou. Denna
davka v 2 tabletach: lutein 6 mg, zeaxantin 0,5 mg, vitamin C 60 mg, vitamin E 8,8 mg, zinok 5 mg, selén 20 ug, proteiny
0,04 g, sacharidy 0,38 g, tuky 0,12 g, kcal 2,8/kJ 11,8, vyZivové jednotka 0,04.
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Terapia

Lie¢ba suchej formy VPMD

Pri suchej forme VPMD je lie¢ba obmedzena
na podavanie latok, ktoré posiliuju obranné me-
chanizmy zhubnych ucinkov svetla. Su to predo-
vSetkym beta karotény, lutein a zeaxantin. Tieto
sa nachadzaju v sietnici a zabranuju oxidaénému
stresu tym spdsobom, Ze urychluju eliminaciu
Skodlivych volnych radikdlov vzniknutych pri dopa-
de svetla na sietnicu. U starsich fudi hladina lute-
inu a zeaxantinu v sietnici klesa, a tak su bunky
vystavené vécSiemu riziku poSkodenia svetlom.
Molekuly luteinu a zeaxantinu su ZzIté pigmenty,
ktoré dokazu syntetizovat len rastliny, ¢lovek tuto
schopnost nema a ziskava ich len zo stravy alebo
v dopinkoch vyZivy. Okrem Zltych pigmentov sa
v lie€be pouzivaju aj antioxidanty (vitaminy C, E)
a mineraly (zinok, selén, med), ktoré su kofaktormi
antioxidacnych enzymov (6). Taktiez sa zda, ze de-
generdcia buniek sietnice suvisi aj s nedostatkom
omega-3 mastnych kyselin.

Liecba vlhkej formy VPDM
Liecba vihkej formy VPDM je zlozitejSia. Po flu-

oroangiografickom vy$etreni, ak dokaZeme pritom-

nost patologickej vaskularizacie, je lie¢ha zame-
rand na jej elimindciu.
Terapia sa mdZe uskutocnif viacerymi sposobmi:

* laserova lie¢ba —s pouzitim zelenych laserov
(argdn) je pre jej destrukCny efekt na sietnicu
obmedzena len na neovaskularizacie, ktoré su
mimo centralnej Easti sietnice. Termoterapia po-
mocou ¢erveného laseru, pouzZivana v nedavnej
minulosti, je v si¢asnsoti metédou obsolentnou
pre jej slaby efekt;

» fotodynamicka liecba (PDT) bola prvou sku-
toéne Ginnou liegbou vihkej formy VPDM. Cim
je neovaskularizacia menSia, tym ma PDT vys-
$iu Ucinnost. Princip spociva v intravendznom
podani verteroporfirinu — svetlocitlivého farbiva,
ktoré sa hromadi v novovzniknutych cievach.
Aktivaciou verteroporfirinu pomocou ¢erveného

laseru dochadza k tromboembolizécii neovas-
kularizacii a postupne k ich vymiznutiu. V su-
Casnosti sa pouziva tato metdda zriedkavejSia,
alebo ako adjuvantna terapia a anti VEGF;

¢ anti VEGF latky. Blokdda angiogenézy pomo-
cou anti VEGF latok je najucinnejSou lie¢bou
vihkej formy VPDM. Pri patologickej vaskulariza-
cii sa vo zvySenej koncentracii vytvara na sietni-
ci latka, bielkovina, oznacovana ako vaskuldrny
endotelidlny rastovy faktor (VEGF - vascular
endothelial growth factor), ktord ma za nasledok
prerastanie patologickych ciev z chorioidey cez
porusend Bruchovu membranu, pod a do siet-
nice. Podanim anti VEGF létky, ¢o je protilatka
proti VEGF, do sklovca, dbjde k vyraznému
znizeniu VEGF a v désledku toho k vymiznutiu
patologickej vaskularizacie. Lie¢ba pomocou
anti VEGF ltok je doteraz jedind lie¢ba, ktord
nielenze dokaze zastavit progresiu ochorenia,
ale v mnohych pripadoch déjde aj k zlepSeniu
videnia. Lie¢ba je tym UspesnejSia, ¢im skor sa
aplikuje. Injekcie sa musia viackrat opakovat
v niekolkotyzdiovych intervaloch.

Prevencia

Velmi délezitd je prevencia vzniku VPDM. V pr-
vom rade treba eliminovat rizikové faktory ako
fajCenie, hypertenziu, obezitu a hypercholestero-
[émiu.

Krucovou ulohou pri prevencii vzniku VPDM
ma pravdepodobne vyvazena strava. Ta by mala
spocivat v dostato¢nom prijme zeleniny obsahuijticej
prirodné antioxidanty lutein a zeaxantin. Najvy$Sia
koncentracia sa nachadza v listovej zelenine ako
kapusta, brokolica, hlavkovy Salat. Konzumacia
morskych ryb zabezpedi prisun omega-3 mastnych
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Ak su pritomné patologické vaskularizacie,
najefektivnejSia a najviac pouzivana je lie¢ba anti
VEGF latkami. V st¢asnosti st k dispozicii pripravky
Lucentis, Avastin, Macugen.
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