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L Zivot je kratky, uméni dlouhé, prileZitost prchavd, pokusy nejisté, posouzeni

nesnadné... prece vSak musime lécit. “

Hippokrates


http://citaty.net/autori/hippokrates-z-kou/

Uvod

Zrak je jednim z péti smysli ¢loveéka. Diky zraku vnimame barvy, tvary, velikosti,
kontrast a orientujeme se v prostoru. Rika se, Ze zrakem pfijimame 80-90 % informaci
o okolnim svété. Clovék se nerodi sdokonalym zrakem. B&hem prvnich par let
se vidéni vyviji. Vidéni se upevituje okolo 6-7 let. Jeho vyvoj mize byt ovlivnén
nékolika faktory, mezi které fadime dédiCnost, vn€jsi podminky, systémové choroby,
urazy, onemocnéni matky v t¢hotenstvi, komplikace pfi porodu a jiné. Nékteré dédicné
onemocnéni makuly (zluté skvrny sitnice), které se vyviji od 10 do 30 let, patii mezi
jednu z hlavnich pti¢in praktické slepoty. Mym cilem je popsat tyto choroby a nastinit,
jak je mozné vyvarovat se ptipadné slepoté¢ a pokud to lze, pozastavit rapidni vyvoj

nemoci.

Onemocnéni makuly se nevyskytuji pouze v détstvi. Vlivem starnuti dochazi
ke zménam zraku, ke kterym pfispiva rok od roku neustélé prodluzovéani délky zivota.
Ve vys$§im v€ku dochazi k riznym porucham zraku, jako jsou naptiklad zkaleni ¢ocky
(katarakta), presbyopie (zhorSené vidéni do blizka). Malo kdo vsak vi, které nemoci
je pfisuzovano, ze patii mezi nejcastéjsi pricinu slepoty ve staii. Tyto pficiny se lisi
v ekonomicky nejvyspélejSich zemich a v zemich tfetiho svéta v tzv. rozvojovych
zemich. Hlavni pfi¢inou slepoty vrozvojovych zemich je katarakta (Sedy zakal)
a glaukom (zeleny zakal). V ekonomicky nejvyspélejSich zemich EU a tedy i u nés
je nejcastéjsi pticinou slepoty u osob nad 50 let vékem podminénda makularni
degenerace (VPMD). O této nemoci je v populaci nedostatecnd informovanost,

proto sam ¢lovek nedokaze rozpoznat rana stadia. Lidé, diky neznalosti rizikovych

faktord, nemohou dbat na v€asnou prevenci onemocnéni.

VPMD se ve svété tyka okolo 50 milioni lidi. V Ceské republice je na 500 000 lidi
postizeno nekterou z forem VPMD. Z téchto pfipadl se u casti vyskytuje ztrata
centralniho vidéni a vznika téZka slabozrakost. U lidi, ktefi trpi VPMD, dochézi nejen
ke zhorSeni zrakového vnimani, ale prochazi také nesnazemi u vykonavani
kazdodennich ¢innosti, které zna¢né snizuji kvalitu jejich zivota. Tyto véci mohou byt
pri¢inou nejenom padul, zlomenin, ale i t¢zkych depresi. Cilem prace je tedy informovat
o tomto onemocnéni a seznamit s nim i Sirokou vetejnost pomoci dotazniku, ktery jsem
vytvofila k praktické ¢asti bakalarské prace. Chtéla bych docilit vétsi informovanosti

o makularnich onemocnénich a tim zajistit v€asnou prevenci v péci o zrak. Dale bych



chtéla v této praci nastinit, Ze vyvoj onemocnéni lze zpomalit nejen pomoci 1éki,

ale 1 zdravym zivotnim stylem a kladnym postojem k zivotu.



1. Anatomie sitnice

Sitnice (retina) je vnitini nervova vrstva oka (tunica interna bulbi). Je to velmi tenka,
jemnd, nariZovéla membrdna pokryvajici vnitini sténu bulbu. NartiZzovéla barva
je zpusobena jejim podkladem, ktery tvoifi cévnatka s cetnymi cévami, jez slouzi
k vyzivovaci funkci retindlni tkané€. Tloustka retiny dosahuje od 0,1 do 0,5 mm. V okoli
terce zrakového nervu je sitnice nejsilnéjsi dosahuje az 0,56 mm a smérem do periferie
se ztencuje. K samotné cévnatce je volné pfiléha a odd¢luje ji Bruchova membréna.
Sitnice je pevn¢ fixovana pouze v oblasti terCe zrakového nervu a ora serrata. Ostatni
plocha sitnice adoruje k cévnatce diky pisobeni nitroo¢niho tlaku a viskoelasticity
sklivce. Sitnice se déli se na dvé Casti: optickou Cast sitnice (pars optica retinae)
1 stavebni strukturou. Opticka ¢ast se nachazi od ora serrata az k papile. Slepa Cast
sitnice se nachéazi dale od ora serrata a prechdzi do epitelu fasnatého téliska a konci
na zadni plose duhovky. V této Casti se nenachdzi zadné smyslové ani nervové buiiky.
V optické ¢asti sitnice rozliSujeme 10 vrstev, které se rozprostiraji mezi Bruchovou

membranou cévnatky a nitrem oka (viz obr. €. 1). [1,2]

Struktura deseti vrstev sitnice:

1. pigmentovy epitel - vlastniho procesu vidéni se ucastni neptimo

2. vrstva ty€inek a ¢ipki

3. lamina limitans externa - tato vrstva je tvofena horizontalné probihajicimi vybéZzky
Miillerovych bunék

4. vngjsi jadernd vrstva - je tvofena bunécnymi tély receptortii

5. vnéjsi plexiformni vrstva - spojeni mezi receptory a bipolarnimi buiikami

6. vnitini jaderna vrstva - sloZzena z jader horizontalnich, bipolarnich, Miillerovych
a amakrinnich bunék.

7. vnitini plexiformni vrstva - tvofena neurity bipolarnich bunék, dendrity gangliovych
buné¢k a synapse mezi prvnim a druhym neuronem

8. gangliové builky - obsahuje bunécna téla gangliovych bun€k, které svymi vybézky
tvofi druhy neuron sitnice

9. vrstva nervovych vldken - je vytvafena neurity gangliovych bunék

10. lamina limitans interna - kryje celou sitnici a oddé€luje ji od sklivce [2]
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Obr. ¢. 1: Topografie fovealni oblasti sitnice [4]

Ve slozité stavbé sitnice se nachazi vrstvy vzdjemné propojenych nervovych bunék.
Smyslové buiiky sitnice se nazyvaji ty¢inky a ¢ipky a nachézi se ve druhé vrstvé optické
casti sitnice. Tato vrstva tyCinek a ¢ipkl je velmi dilezitd. Diky podrazdéni receptori
za¢ina proces vidéni. Ty¢inky a &ipky nejsou na sitnici rozlozeny stejnomémé. Cipka
se nachazi na sitnici asi 7 milionti. Nejvice se jich nachazi v zadnim pélu oka v oblasti
zvané Zlutd skvrna (macula lutea) smérem do periferie jich ubyva. Slouzi k vidéni
za denniho svétla a umoznuji barevné vidéni, obsahuji zrakovy purpur jodopsin.
V periferii se nachazi hlavné tyCinky, které ndm slouzi k vidéni za Sera a za noci
a umoziuji nam tedy vnimat svétlo a tmu. Ty¢inek je na sitnice asi kolem 130 miliont,
ve svém vnéjSim vybézku obsahuji na svétlo citlivy zrakovy purpur rodopsin. Vrstva
téchto fotoreceptorti tésné¢ pfiléha k pigmentovému epitelu sitnice. Proud fotont
jde ptes vSechny vrstvy sitnice az k ty¢inkam a ¢ipktim, kde je tento impuls pomoci
sodiko-draselné pumpy pieménén v elektricky signal. Svazky nervovych vldken
probihaji na sitnici radidln€, spojuji se v ter¢i zrakového nervu (papilla nervi optici)

a zde oko opousti jako zrakovy nerv (nervi optici). [3]



1.1. Topografie sitnice

Zvlastni strukturou se na sitnici vykazuji tyto oblasti: makula, fovea centralis, ora

serrata a papila.

Macula lutea - nazyvanad téz jako zlutd skvrna. Jeji zluté zbarveni je zplisobeno
pigmentem xantofylinem. Jedna se o oblast velikosti 3-5,5 mm. Topograficky se macula
lutea skladd z umba, foveoly a fovey (viz obr. 2). Umbo se nachédzi ve stfedni Césti
foveoly a celého centra. Je sloZzeno z bazélni laminy Miillerovych bunék a cipki.
Nachazi se zde nejvétsi koncentrace &ipkG (asi 3 000 000 na mm?). Foveola
se rozprostird kolem umba a jeji velikost je 0,3 mm (viz obr. 2). V z6né centralni jamky
jsou vnitfni vrstvy sitnice odtlaceny do stran, coz zptsobuje zhusténi sitnice kolem

fovey. [1,3]

Fovea centralis - nazyvana jako jamka nejostiejsiho vidéni. Cleni asi 1,5 mm velkou
oblast v zadni ¢asti oka. Chybi zde bipolarni a gangliové bunky. Lepsi zrakova ostrost
v horni poloviné zorného pole je zplsobena tim, ze vhorni poloviné se nachazi
0 50 % vice receptort, nez v dolni polovin€. Uvniti fovey centralis lezi foveola.

Ta obsahuje pouze Cipky a jeji velikost je 0,3 mm. [1,3]

Papila - je oznacovana jako misto, kde zoka vychazi nervova vldkna ze sitnice
do zrakového nervu. Obsahuje pouze vnitini hrani¢ni membranu. M4 lehce nadzdvizeny
okraj, coZ je zpiisobeno sbihanim nervovych vldken v této oblasti. Smérem do stfedu
je lehce prohloubena, jedna se o fyziologickou exkavaci. Sitnicové cévy arteria a véna

centralis retinae vystupuji z této exkavace a vétvi se dale na sitnici. [2,3]

Ora serrata - jedna se o obloukovitou klikatou linii, na které pfechazi sitnice z optické
¢asti ve slepou. Dochazi zde k ndhlému oplosténi sitnice. Je zde redukce smyslovych

a nervovych ¢asti. [2]
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Obr. ¢. 2: Topografie makularni oblasti [4]

1.2. Krevni zasobeni sitnice

Centralni sitnicova tepna (arteria centralis retinae) a choriokapilaris cévnatky jsou dva

hlavni systémy, které¢ zajistuji vyzivu sitnice. [2]

Centralni sitnicova tepna vstupuje do ocniho nervu asi 10-15 mm za bulbem. V oblasti
papily je od sklivce oddélena pouze vnitini hrani¢éni membranou. Cévy odstupuji
z papily tak, ze se d€li na horni a dolni vétev a ty se pak déale déli na nazalni
a temporalni vétvicku. Kone¢nymi cévnimi vétvemi jsou retindlni cévy. Centralni
sitnicova tepna vyzivuje prvni a druhy neuron sitnice. Choriokapilaris sitnice je jedna
ze tii vrstev cévnatky a slouzi jako vyZiva pouze pro makulu. Tato vyZiva

se uskutectiuje difuzi. Arteria cilioretinalis mize ve vzacnych ptipadech rovnéz plnit

funkci krevniho zésobeni. [2]
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1.3. Funkce sitnice

Sitnice patii do dominantni sloZky zrakového orgdnu. Podrazdénim svétlo€ivych
elementil na sitnici za¢ina proces vidéni. Cipky, které se nachazi v makule nam slouZi
k vidéni za svétla a rozliSovani barev, komplexné toto vidéni nazyvame jako videni
fotopickeé. V periferii sitnice se rozprostiraji tyCinky a ty nadm slouzi k vidéni za Sera
a noci a umoznuji tzv. videni skotopické. Mame dva druhy vidéni a ty rozliSujeme podle
toho na jaké misto sitnice nam dopadnou paprsky pozorovan¢ho predmétu. Pokud nam
paprsky dopadnou na Zlutou skvrnu, mluvime o centralnim videni. Paprsky také mohou
dopadnout mimo Zlutou skvrnu, pak se v tomto piipad¢ jednd o periferni vidéni. Oba
druhy vidéni jsou pro nés velmi dualezité. V ptipad€, ze dojde k podrazdéni periferie

sitnice nahodné, pohneme o¢ima tak, aby byl pfedmét zobrazen ve Zluté skvrné. [3]
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2. Juvenilni degenerace makuly

Do této oblasti onemocnéni se zahrnuje skupina oboustrannych heredodegeneraci
tzn. dédicnych degeneraci makuly. Vyviji se od 10. do 30. roku. Patfi mezi jednu

MW

z pti¢in praktické slepoty v détstvi. [1]

Za spole¢né znaky toho onemocnéni se oznacuje:
- dédi¢nost

- vyskytuje se spise v détstvi

- centralni zrakova ostrost je snizena

- objevuje se symetricky a bilateralng

- pomald progrese. [1]

Klasifikace tohoto onemocnéni je rtizna. Casto se d&li podle véku, anatomického
nalezu, podle zptisobu dédi¢nosti nebo podle anatomie mista patologického ndlezu.
V nize zobrazené tabulce €. 1 je zndzornéno stru¢né déleni dle anatomie patologického

nalezu. [1]

Tabulka ¢. 1: Klasifikace hereditarnich makuldrnich dystrofii [1]

TYP LOKALIZACE ONEMOCNENI

Stargardtova choroba

1. RPE, fotoreceptory Bestova choroba viteliformni makularni degenerace

Pigmentova ,,pattern® dystrofie

Dominantni drazy Bruchovy membrany

2. Bruchova membrana
Sorsbyho dystrofie
Centralni areolarni choroidalni dystrofie
3. Choroidea
Peripapilarni choroidalni dystrofie
4. Vnitini vrstvy sitnice Dominantni cystoidni makularni edém

V této préci se budu dale zabyvat nejcastéji se vyskytujicimi vyznamnymi hereditarnimi
onemocnénimi, mezi které patii Stargardtova choroba, Fundus flavimaculatus a Bestova

choroba.
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2.1. Stargardtova choroba (degeneratio tapetoretinalis centralis)

Jednd se o nejcastéjSi a velmi tézkou formu juvenilni makularni degenerace,
kterd vychazi zpigmentového epitelu sitnice. Dédi se autozomdlné recesivné.
To znamena, Ze je nutné k pfedani mutovaného genu od obou rodi¢ii, aby se nemoc
u potomka projevila. Rodi¢e mohou nést recesivni genetické vlastnosti, které nemoc
zpusobi, ale oni sami nemusi byt nakaZeni. Onemocnéni za¢ina v pozdnim détstvi
a ve veétsing pripadu vede ke slepoté. Stargardtova choroba je symptomaticka a podobna
vékem podminéné makuldrni degeneraci (vice o této chorobé viz kapitola 3.).
Toto onemocnéni je obvykle diagnostikovano u osob mladsich dvaceti let, kdy je témto

détem poprvé zaznamendna zmeéna centralniho vidéni. [9,10]

V roce 1997 bylo objeveno, Ze tato nemoc ma silnou genetickou slozku. ABCA4 gen
produkuje dysfunkéni protein, ktery neumoznuje normalni transport energie
az k fotoreceptorovym bunkdm na sitnici, coz zpisobuje, Ze tyto bunky na sitnici
degeneruji. Prvni nalezy na ocnim pozadi jsou nepravidelnd zluto-bila loziska,
vypadajici jako teCky v oblasti makuly, nazyvajici se lipofuscin. Jedna se o odpadové
buiiky s vysokym obsahem tuku a mohou se objevit v kombinaci s 1ézi. Buiky
se hromadi v pigmentovém epitelu sitnice. PoSkozeni se §ifi do makuly, nasledné
dochazi k atrofii a ke ztrat¢ centralniho vidéni. Mutace genu ABCA4 zptisobuji tedy

Stargardtovo onemocnéni. [11]

V ranych stadiich maji pacienti dobrou zrakovou ostrost. Déti s onemocnénim zacinaji
typicky zazivat temné adaptacni problémy. U téchto adaptacnich problémti dochazi
ke zhorSeni zrakové ostrosti a k velkym potizim se ¢tenim pii slabém osvétleni. Mezi
dalsi piiznaky patfi rozmazané a zkreslené vidéni. Centralni ztrata zraku je mezi Sesti

a dvandcti lety, nicméné pfiznaky se mohou objevit az v dospélosti. [9,5]

Progrese ztraty zraku je variabilni, miiZze zacit na vizu 0,5 a ten rychle kles4 (zejména
u déti), az na 0,1 (Uplné slepota). Bohuzel, v obdobi par mésict, se miize u nékterych
ptipadit vidéni zhorsit dokonce na 0,05. Periferni a no¢ni vidéni jsou pro vétSinu lidi
zachovany, v pozdé¢jSich stadiich tohoto onemocnéni dochdzi vétSinou ke ztraté

barvocitu. [9,11]
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Obr. &. 3: Stargardtova choroba pri fluorescen¢éni angiografii [23]

Lécba Stargardtova onemocnéni

Soucasny vyzkum ukazuje, ze pravidelnym noSenim UV ochrannych bryli dochdzi
ke zpomalenim progrese Stargardtova onemocnéni. Vyzkumnici zjistili, Ze mysi,
které mély mutaci genu ABCA4 a byly chovany v tmavém prosttedi, nemély vytvoreny

lipofuscin v makule. [10]

Dosud nebyla objevena uc¢inné terapie tohoto onemocnéni. Doporucuje se vsak nosit
slunecni bryle, které zabrani 100 % UV zafeni a tim se snizi dal$i moznost poSkozeni
o¢i sluncem. Dtlezitym prvkem je prevence a vcasna diagnéza onemocnéni,
proto se doporucuji 1 navstévy genetickych center. Pacientim vSak mohou aspont mirné

zkvalitnit zivot pomucky pro slabozraké: lupy, digitalni zvétSovaci systémy a jiné. [12]

Fundus flavimaculatus

Toto onemocnéni se velmi podobd Stargardtové chorob& a v nékterych literaturach
je uvadéno jako totozné onemocnéni. Jednd se o autozomalné recesivni onemocnéni,
které je zodpovédné za postupnou ztrdtu zrakové ostrosti v dospélosti. Projevuje
se kolem 4. az 5. dekady Zivota. Na ocnim pozadi se nachazi 1éze v oblasti zadniho polu
oka a stfedni periferie. Tyto 1éze jsou obdobné jako u Stargardtovy choroby. Léze,
které jsou ohrani¢ené, definujeme jako novotvotené, starSi 1éze se vyznacuji neostrym
ohrani¢enim. U 85 % pacientl se diagnostikuje fenomén tmavé cévnatky (choroidey).
U pokrocilych ptipadi se vyskytuje abnormalni ERG a EOG (viz kapitola 5.2.). Toto

onemocnéni ma obvykle dobrou prognézu, pokud nenastane postizeni fovey. [17]
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2.2. Bestova choroba (degeneratio maculae vitelliformis)

Bestova vitelliformni makularrni degenerace je ofni onemocnéni, které se objevuje
vétSinou v détstvi. Jedna se o dédiCnou progresivni chorobu, kterd byla poprvé
identifikovana v roce 1905. Toto onemocnéni je charakterizovano ztratou centralniho
vidéni. Obvykle se vyskytuje bilaterdlné, ale miiZze se objevit i jednostranné. Zavaznost

ztraty zraku je velmi variabilni. [13]

Diagnéza toho onemocnéni je zaloZzena na vzhledu fundu a rodinné anamnéze. Bestova
vitelliformni degenerace se dédi autozomdlné¢ dominantné¢. Pokud tedy mé rodi¢
Bestovu chorobu, pak kazdy z jejich déti ma asi 50% pravdépodobnost, ze zdédi
abnormalni gen. V détstvi se projevuje vyraznym vyskytem zluto-oranzového
cystoidniho loZiska v makule. Toto loZisko svym vzhledem pfipominé vajecny Zloutek,

coz je dano nahromadénim lipofuscinu v bunkach RPE a pod nim. [1,13]

Velmi diilezité pro toto onemocnéni je charakterizace pomoci elektrookulografie (EOG)
a to jak u pacientdl s Bestovou chorobou, tak u jejich pfenaSecli. Onemocnéni
se projevuje jiz v prvnich dekadach zivota. Primarné dochdzi k postizeni retindlniho

pigmentového epitelu sitnice. Toto onemocnéni se bézné déli do péti fazi. [16]

Faze Bestovy viteliformni makularni dystrofie

1. Faze previteliformni: normalni vidéni, jen drobné zmény RPE s abnormalnim
nalezem na EOG.

2. Faze viteliformni: vznik okrouhlého ostie ohraniceného cystoidniho Zlutého loziska
lipofuscinu. Lokalizace v pigmentovém epitelu sitnice. Lozisko mé velikost 1 -
2 PD (papila distance). Vidéni je bud’ zachovano, nebo pouze mirna ztrata zraku.

3. Faze pseudohypophyon: vrstveni lipofuscinu, do subretindlniho prostoru se uvoliuje
zlutavy material z bunck RPE.

4. Faze viteliruptivni: rozpad oranzovozluté skvrny, dochazi k atrofii sitnice. Vizus
je v rozhrani 0,6 az 0,1.

5. Faze konecna: dochéazi ke vzniku jizvy a k zdvaznym ztratdm zraku, vyskytuje

se u20 % pacientl. [14,15,16]
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Obr. ¢. 4: Bestova choroba [17]

Bestova choroba ma 1 adultni formu, ktera se projevuje v pozdéjSim véku. V retindlnim
pigmentovém epitelu se opét nachdzi loziska, které se mohou vyskytovat mnohocetné

a periferné od makuly. [16]

U Bestovy choroby dochazi k poklesu centralni zrakové ostrosti. Pacienti, kteti maji
patou kone¢nou fazi je vizus v rozhranni 5/50 a pocitani prstii. V tomto stadiu jiz musi

pocitat s omezenim zrakové ostrosti i do budoucna. [16]

Lécba Bestovy choroby
Zatim neexistuje zadnd ucinna 1écba tohoto onemocnéni. Bestovu chorobu mtizeme
pouze mirn€ zpomalit uzivanim zivin jako je: Lutein, Zeaxantin, Vinpocetin, L-lysin,

fada vitaminl a enzymi, a rybiho oleje. [14]
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3. Vékem podminéna makularni degenerace (VPMD)

Vékem podminénd makuldrni degenerace je zavazné chronické a degenerativni
onemocnéni, patfici mezi nejcastéjSi o€ni choroby v primyslové vyspélych statech
uosob nad 60. let. Tato nemoc nema 7a4dné varovné piiznaky. Primdrnim mistem
postizeni byva oznaCovana Bruchova membrana, choroidokapilaris a RPE. V dne$ni
dobé¢ patii ve vyspélych zemich mezi hlavni pfic¢inou ztraty zraku u osob starSich 55 let.
Ptesto je pro vefejnost tato nemoc zcela nezndma. V populaci je nedostatek informaci
o této chorobé, pacienti sami nedokdzou rozpoznat rand stadia a tim se nevénuji v€asné
prevenci. Zdravé oko vzdy kompenzuje c¢asteCnou ztratu zraku oka druhého
postizeného, proto makularni degeneraci v pocateCnich stadiich nepozorujeme.
Statistiky uvadéji, Zze po péti letech je u poloviny nemocnych postizeno druhé oko
a po deseti letech je jiz postizeni téméf jisté, proto je nutnéd obezietnost a ¢asta kontrola

u lékate. [7,18]

Mezi prvni subjektivné pozorované ptiznaky VPMD patii zamlzené vidéni, pocit
zaclony nebo Sedivého mista, zvinéné a zprohybané linie. Postizen byva obvykle
1 barvocit. Barvy se zdaji byt nevyrazné, vybledlé. Mezi dal$i pifiznaky patii sniZeni
kontrastni citlivosti, pacienti si ¢asto st€¢zuji na pocity oslilovani. Ztratou centralniho
vidéni je znemoznéno Cteni, rozpoznavani tvafi, fizeni motorovych vozidel
nebo sledovani televize. Do dalky mize pacient s VPMD rozeznavat jednotlivé znaky,
ptecteni celého fadku zplsobuje velké obtize, spiSe se to pacientovi ani nepodafi.

Periferni vidéni byva zachovéano. [4,7,18]

Tabulka €. 2: Vidéni pacienta s VPMD

NORMALNI VIDENI SUCHA FORMA VPMD VLHKA FORMA VPMD
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Ttetina pacientd trpi depresi, diky ztrat¢ centrdlniho vidéni. Je prokazané,
ze pii zhorSeni vidéni o jeden fadek dochédzi k poSkozeni vice jak 80 % zrakovych
receptord. Velmi dualezité je, aby kazdy po 45. roce pravidelné navstivil ocniho 1ékate

a prosel jednoduchym vytfenim na Amslerové mftizce. [4]

Vékem podminénd makularni degenerace se déli do dvou forem: suché formy
(neexsudativni, atrofické) a vlhké formy (exsudativni). Sucha forma pievazuje,
je postizeno asi 85-90 % pacientii s VPMD. Vlhké formy se vykytuje 10—15 %. Sucha

forma také Casto ptechazi ve vlhkou formu. [4]

Tabulka €. 3: Porovnani suché a vilhké formy VPMD [obsah tabulky ¢erpan z 18]

SUCHA FORMA VLHKA FORMA
Vyskyt 0/ i 10 0/ e 10
VPMD: cca 90 % ptipadi cca 15 % ptipadi
Pribéh pozvolny v horizontu do evehlY postup onemocneni
onemocnéni: n¢kolika let yely postup
vr vidéni je zhorSeno za tmy, pii | Zpocatku zprohybané vidéni, nasledné
Priznaky: ‘o Y . :
Cteni a zaostieni na 1 objekt vznik skotomu
Pri¢ina Zanikaji bunky citlivé na I\’ono‘,[vorene cevy'p ?"“‘StaJ‘ I.)Od
“ " . 1 sitnici, krev prosakuje do sitnice,
onemocnéni: svétlo a pigmentové burky. o .
vznikaji otoky a jizvy.
. . D ceni latkovych doplik .o ., .
Moznosti opotucent fatkovyc! dop XU potlagent ristu novotvoienych cév,
rx (lutein, vitamin E, vitamin C, N .
1écby: . napfi. anti-VEGF
zinek)
Sucha forma
Vzhled
o¢niho
pozadi:
Vihka forma
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3.1. Sucha forma VPMD

Sucha forma postihuje asi 90 % pacienttl, je nazyvana také jako atrofickd, neexsudativni
forma VPMD. Zpocatku pacienti vnimaji pozvolné snizeni zrakové ostrosti spojené
s metamorfopsi a pocatkem menSich vypadki ve viditelné, stfedni Casti zorné¢ho pole
(viz tabulka €. 2). Projeveni obtizi je hlavné pti ¢teni do blizka. Hlavni charakteristikou
je vznik druz, zmény pigmentace ve vrstvé retindlniho pigmentového epitelu
a také atrofie. Dochazi k postupnému odumirani buné¢k RPE vékem. Odumfielé bunky
jsou fagocytovany okolnimi builkami pigmentového listu. Dochazi ke vzniku
hyperpigmentace a hypopigmetace. Hypopigmetace je lokalizovanad v oblasti atrofii
retindlniho pigmentového epitelu. Rozviji se centrdlni skotom a nasledné¢ dochazi

ke vzniku prakticke slepoty. [7,20]

Suchd forma VPMD se -charakterizuje vyskytem drGz, zménami retindlniho

pigmentového epitelu a v kone¢ném stadiu onemocnénim geografickou atrofii RPE. [4]

Druzy

Klinickym obrazem suché formy VPMD jsou druzy. Jednd se o okrouhld mala bélavée -
zluta loziska, kterd jsou umisténa v oblasti sitnice, kde se nachdzi Bruchova membrana
a zadni pol oka. Vznikaji nahromadénim nezpracovatelného materidlu slozeného
zejména z lipofuscinu (protein starnuti). Histologicky se jednd o hyalinni material
granularntho a vlaknitého charakteru, ktery vznikal ve spojitosti s degeneraci
pigmentového epitelu. V nitru driz jsou patrné krystalky cholesterolu. Druzy se 1isi
velikosti, tvarem, barvou, ohrani¢enim. V momenté, kdy dojde k jejich zvétSovani
a splyvani, nastava porucha Bruchovy membrany. Mize to vést také k riziku vzniku
progrese choroby do vlhké formy VPMD. DéEli se podle fluorescence
na hyperfluorescentni (barvi se fluoresceinem, hydrofilni) a hypofluorescentni (nebarvi

se fluoresceinem, hydrofobni). [4,20]
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Déleni driz podle vzhledu

1. tvrd¢ drizy: jednd se o depozita hyalinniho materidlu o velikosti 30-50 pm. Prokazuji
se dobfe pii fluorescencni angiografii. Fyziologické jsou v malém mnozstvi, mohou
se vSak zvétSovat a tak narusi funkci RPE. Oftalmoskopicky nalezneme mista

s hypopigmentaci. [7]

2. pseudomekké drazy: zpocatku jsou malé, vlivem ¢asu dochdzi k rozristani
a zmnozeni. Tim, ze se zvétSuji, jevi se dojem splynuti, pozorujeme je pii fluorescencni

angiografii. Shluky nepfesahuji velikost 250 pm. [4,7]
3. pravé mékké druzy: podle patogeneze se d€li na tii typy:

a) granuldrni druzy - Zluté barvy, velikosti 250 um, splyvaji a vytvari srpkovity
(sinusoidni) tvar léze. Jde o shluk amorfniho materialu, menSich membran6znich

fragmentti, bunécného dendritu. Zptisobuje je nejspise rozpad malych draz. [4,7]

b) serozni mékké druzy - velikost 500 um. Maji lipoidni strukturu, kterd zabraiiuje
hydrofilni funkci Bruchovy membrany (nedochazi k propustnosti tekutiny).
Pfi fluorescenéni  angiografii se drizoidni ablace RPE jevi jako pozdni
hypertfluorescence, vznikld obarvenim tekutiny kolem driz. Druzoidni ablace mize

ptejit do vaskuldrni ablace RPE. [4,7]

c¢) membranozni mékké druzy - svétle zluté, velikost mensi nez 250 pum. Skladaji
se z amorfni hmoty a membrandznich struktur. Vyskytuji se u stiedn¢ pokrocilych
a pozdgjsich suchych forem VPMD. Vyznacuji se rizikem vzniku neovaskularizace

a také protizanétlivou reakci. Pti fluorescen¢ni angiografii se objevuji pozdé&ji. [4,7]

Obr. €. 5: Sucha forma VPMD (vlevo tvrdé druzy, uprostied mékké druzy, vpravo
drizy v RPE) [4]
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Geograficka atrofie RPE

Jednd se o konecné stadium suché, atrofické formy VPMD. Je to ostie ohrani¢ena
ovalnd hypopigmentace nebo depigmentace az absence RPE. Primér kolem
175 pm. Postupné dochézi ke ztrat¢ bun¢k RPE, fotoreceptorit a choriokapilaris. Mize
dokonce prosvitat profidla choroidea. Geografickd atrofie méa nékolik pfi¢in: nasledek
velkych shlukdi mékkych driz nebo vznikld spontinné bez vazby na drizy
nebo nasledek po kolapsu, hlavné u drazovité ablace (RPE). Vznika také jako nésledek
trhliny RPE. Projevuje se obvykle mimo centralni ¢ast fovey. ZvétSuje se b&hem
mesicl,, let. Zpravidla progreduje pomalu. Charakterizujeme jen malou atrofii,
ktera je lokalizovana. Rozsifuje se do podkovitého tvaru v oblasti fovey, ta vSak mize
byt i nékolik let neporusena. Dochazi k t€zké ztraté zrakové ostrosti. Pacienti maji
vétsinou problémy s vidénim do blizka. Casovy usek objeveni prvniho loZiska
do konecné faze, kterou je slepota, je asi 9 let. GA se ve vétSing€ piipadi vyskytuje

bilateralng. Pravdépodobnost nakazeni druhého oka je 50 %. [7]

3.2. Vlhka forma VPMD

Vlhka forma neboli neovaskuldrni, exsudativni forma vékem podminéné makularni
degenerace. Dochézi k tézké ztraté zrakové ostrosti. Charakterizuje se jako ablace RPE,
choroidalni neovaskuldrni membrana nebo subretindlni hemoragie v oblasti makuly.
V poslednim desetileti doSlo samostatnému vyc¢lenéni dalSich dvou jednotek vlhké
formy VPMD: Retinalni angiomatozni proliferace (RAP) a Polypoidni choroidalni
vaskulopatie (PCV). [4]

Dochazi k prortstani nové vytvorenych cév pod pigmentovy epitel a sitnici. Sitnice
pak nemiize byt vyZzivovana zcévnatky. Noveé vytvorené cévy jsou kiehke,
a proto dochazi Casto ke krvaceni do subretinalniho prostoru. Pti krvaceni do makuly
dochazi k tvorbé vazivové tkané, kterou nazyvame pseudotumor. Pokud srovname
zmén. K postupu zmén dochazi i po tydnech. Vznikaji zmény jako metamorfopsie,
nahly pokles zrakové ostrosti s velkym centralnim skotomem. Metamorfopsie

je zplisobena sristem subretindlni membrany a elevaci subretindlni tekutiny. [4,7]
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Ablace (odchlipeni) retinalniho pigmentového epitelu

V bruchové membrané¢ se nachazi trhlina, diky které dochédzi k prosakovani
suprachoroidalni tekutiny. Vznikd ovéalné ostfe ohrani¢ené vyklenuti zlutooranzové
barvy. Miizeme nachazet 1 choroidalni neovaskularni membranu (CNVM),
ktera se vyskytuje pod ablaci RPE. Upozornit na CNVM mohou piidruzené odchlipeni
sitnice, depozita lipidl, krev a chorioretinalni fasy. Ablace RPE se déli na drizovu,
serdzni, hemoragickou a fibrovaskuldrni. Typické pro ablaci je, Ze dochézi k odchlipeni
vrstvy RPE od Bruchovy membrany. Pfi postiZzeni centrdlni fovey je prognoza velmi

Spatnd. [1,4]

Choroidalni neovaskularni membrana

CNVM rozviji se pii poSkozeni Bruchovy membrany. Dochéazi k proristani
novotvorenych cév choriokapilaris smérem pfes defek Bruchovy membrany
az k prostoru pod RPE a poté pod neuroretinu. Aktivita CNV je dana velikosti edému
neuroretiny. Projevuje se jako Sedavé subretindlné lokalizované lozisko o rGzné
velikosti a tloust'ce. LoZisko je dobfe ohranieni a md mensi subretindlni hemoragii
v pripad¢€, Ze ma membrana klasicky charakter. Podle lokalizace CNV vzhledem k RPE
rozliSujeme Okultni a Klasickou CNV. [1,4]

Okultni CNV: klasifikace dle Gasse typ I, hlavni charakteristikou je neovaskularni
komplex, ktery se nachdzi mez RPE a choriokapilaris. Tento komplex se objevuje
u pocinajiciho stadia vlhké formy VPMD. V tomto pfipadé¢ pozorujeme ablaci RPE

bez ruptur Bruchovy membrany. [4]

Klasicka CNV: klasifikace dle Gasse typ II, komplex se §ifi do prostoru a nachézi
se mezi RPE a neuroretinou. Klasickda CNV vznikd z okultni pfi poruSeni spojitosti

Bruchovy membrany. [4]
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Retinalni angiomatozni proliferace (RAP)

Nachazi se u 15% CNV. Postihuje spise starsi pacienty a ma tii stadia.

1. stddium - zpocatku asymptomatické, neovaskularizace probihd intraretindlné. Mozny
je 1 vznik hemoragie.

2. stadium - vznik subretindlni neovaskularizace mezi fotoreceptory a RPE, vznik
hemoragie.

3. stadium - vznika jizva, kterd zptisobuje nevratné poskozeni sitnice. [7]

Polypoidalni vaskulopatie choroidey (PCV)

Postihuje 10 % pripadt CNV. Mezi nejcastéjsi projevy patii hemoragickd ablace RPE
a tim zptisobend chronicka hypoxie. Lokalizuje se nejCastéji v oblasti papily (terce
zrakového nervu). Dochazi k rozSifovani cév v oblasti choroidey. Mezi komplikace,
které mohou nastat, patii serdzni ablace RPE, ¢etné hemoragie a také vznik edému
v oblasti neuroretiny. Zrakové funkce mohou byt dlouho zachovany, pokud nedojde

ke krvaceni nebo neni postizena centralni krajina. [7]

3.3. Terapie VPMD
V oblasti terapie VPMD nastal v poslednich letech vyrazny pokrok. Nejedna se sice

o uplné vyléceni, ale dokaze se stabilizovat zrak na zbytek Zivota, coz bereme za dosud
nejlepsi moznost. Kdyz vime, Ze tato choroba nelze plné léCit, pouze stabilizovat,

je o to vétsi diivod ke v€asné prevenci. [7]

Terapie suché formy VPMD

V soucasné dob¢ existuji spiSe vitaminozni a nutritivni podpiirné latky jako je lutein,
vitamin E, vitamin C, zinek, betakarotén. LéCba, jako takova, zatim neni komeréné
dostupnad, ale jsou jiz prvni pozitivni vysledky k nalezeni u¢inné terapeutické moznosti.
CNF faktor je prvni nadéji v 1é€be suché formy. Na zvifecich modelech je jiz zkouSen
a to tak, ze vytvaii jakousi platformu, ze které se latka uvoliiuje po cely rok. Indikace

podle ptedpokladt by byla u suché formy VPMD a u geografické atrofie. [7]

Fenretinide je dalsi latka ve vyzkumu, u které je jiZ ukoncena druhd faze studie.
AREDS, patii mezi studie stile sledujici uc¢inek vitaminu E, vitaminu C, zinku,
betakaroténu. I kdyz zatim neni znama zadnéa ucend 1éCba, alespont vime, Ze existuje
uritd nadéje a nékterd ztéchto latek se stane ucinnou a bude slouzit v 1é€bé suché

formy VPMD. [7]
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Terapie vlhké formy VPMD
Méme v soucasné dobé dvé 1éCebné strategie vlhké formy a témi je fotodynamicka
terapie (PDT) a léky inhibujici vaskularni endotelialni rtstovy faktor takzvané anti -

VEGF (vascular endothelial growth factor) 1écba. [7]

Fotodynamické terapie byla prvni moznosti v [é€bé VPMD a znamenala proto velky
pfevrat. Patfila mezi bezpecnou techniku, kterd umoznila zachovat vidéni pfi Cteni.
Diive jiz existovaly razné moznosti 1é¢by jako chirurgicka extrakce,
ale PDT je presunula do pozadi. Lécebny proces mél dvé faze, pii kterych se do zily
aplikuje svétlem aktivovana latka. Aktivace svétlem o vinové délce 689 nm. Uginek
PDT byl zavisly na mnozstvi fotosenzibilatoru, délce plisobeni inflize, vinové délce
svétla a jeho davce. Zjistilo se, zZe PDT pomaha ve stabilizaci zrakové ostrosti
u klasickych choroidalnich neovaskularizaci (CNV) tvotici 25 % z celkového poctu

onemocnéni, ale i tak byla mal4 Sance na dlouhodobé zlepSeni zraku. [4,7]

Vyhlidky, které by mohly zlepsit 1écbu, pfinesla zména strategie 1écby a kombinace
riznych technik. PfedevS§im se osvédcila kombinace PDT s podanim nitroocnich
kortikoidii a po provedeni PDT hyperprodukce VEGF faktort. Hlavni velmi vyraznou
zménou bylo zavedeni nitroo¢ni injekce anti-VEGF faktorti. Mezi anti-VEGF preparaty
patii: pegaptanib (macugen), ranibizumab (lucentis), avastin (bevacizumab). Stalo
se to jakousi revoluci i pfi 1é€bé riznych o€nich onemocnéni spojenych s celkovymi
syst¢émovymi chorobami jako je diabet, cévni okluzni onemocnéni, sekundarni

glaukom, degenerativni onemocnéni rohovky a cystoidni makularni edém. [4,7,21]

Prvni anti-VEGF molekula byla pegaptanib (macugen). Uginnost toho 1éku vykazuji
vysledky studie VISION. Cilem byla ztrata méné jak 15 pismen na optotypu. ZlepSeni
zrakoveé ostrosti, oproti béznému typu 1écby, se projevilo jiz v Sestém tydnu od zahajeni
terapie a jeho pietrvani bylo az do 54. tydne. Pii 1é¢bé byla také prokazana ztrata
pouhych 7,93 pismen oproti béznym 15,05 pismen. Tento 1ék se podava injekéné

pres skléru az ptimo do sklivce (viz obr. €. 6). [7,21]
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Obr. ¢. 6: Indikace anti-VEGF latek [21]

Dalsi aplikované latky jako je lucentis (ranibizumab) a avastin (bevacizumab) se lisi

v mnozstvi aplikované davky a casovém schématu podavani viz tabulka €. 4. [21]

Tabulka ¢. 4: Schéma davkovani anti- VEGF faktori [21]

DAVKOVACI SCHEMA ANTI — VEGF FAKTORU

ucinna latka mnoZstvi davky davkovaci schéma

pegaptanib 0,3 mg 1 x za 6 tydni

uvodni faze: 1 x mési¢né podobu 3 mésicii

" 0,5 mg udrzovaci faze: pti zhorSeni zrakové ostrosti
ranibizumab

o vice neZ 5 pismen optotypu, 1 x mé&sicné

U avastinu (bevacizumabu) se projevily urcité ucinky na zvifecich modelech. Studie
ukazala, Ze avastin ma pies retinalni bariéru, a to pfedevsim vnitini plexiformni vrstvu
(VPV) a membranu limitans internu (MLI), Spatnou molekuldrni propustnost. Molekula
avastinu je pfiliS velkd. I pfes to je dokazan pozitivni vliv avastinu na redukci

subretinalni neovaskularizace. Po avastinu se zacaly provadét studie na lucentis
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(bevacizumab), ktery ma mensi molekulu nez avastin a tim 1épe prostupuje sitnici.

Lucentis ma vysokou ucinnost a bezpe¢nost v neovaskularni formé VPMD .[7]

I kdyz se anti—-VEGF 1écba stala v dnesni dobé dostupnou lé¢ebnou metodou VPMD,
je zfejmé, Ze s ohledem na vysokou cenu a riziko mensi Gc¢innosti si ji mize dovolit
jen mensi procento pacientd. Je nutno konstatovat i pfes rizné vyznamné moznosti
1é€by VPMD, Ze hovofime o degenerativhim onemocnéni vazné€ postihujicim sitnici.

PlIn¢ vratit zrak je tedy zcela nemozné. [7]
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4. Myopicka makularni degenerace

Myopické makularni degenerace patii mezi jednu z Castych komplikaci a pficin vazné
poruchy vidéni u vysoké degenerativni myopie. Degenerativni zmény v centralni krajiné
jsou zpiisobené vysokou myopii. U pacientii stfedniho véku se jednd o sedmou
nejcastéjsi pticinu slepoty ve svété. Nejcastéji se vyskytuje u lidi ¢inského, japonského,
zidovského piivodu a stfedniho vychodu. Hlavnim pfedpokladem vzniku je dédi¢nost.
Vyskyt ve vyspélych zemich je 11-36 %. U myopt se degenerativni myopie vyskytuje
asi z27-33 %. Degenerativni myopie je myopie pifesahujici -6 D a bulbem delSim
jak 26 mm. Vlivem degenerativni myopie dochazi také k druhotnym zménam cévnatky,
bélimy, Bruchovy membrany a RPE vlivem zvétSovani bulbu. Oko je deformované
a vytvari tlak na sitnici, coz vede k jejimu poskozeni. Dochazi k roztazeni bélimy,
tim zten¢eni cévnatky v oblasti nejostfejSitho vidéni (makuly). Hlavnim znakem
degenerativni myopie se vyznacuje zadni stafylom bélimy, ze kterého vznikd
degenerace makuly. S prodluzovanim bulbu s vyvojem zadniho stafylomu bélimy
atrofuje cévnatka a pigmentovy epitel v oblasti rozpinani zadniho poélu oka. Atrofie
je Casto provdzena trhlinami Bruchovy membrany. Vlivem trhlin dochazi
k subretindlnimu krvaceni a miize dojit k ablaci pigmentového epitelu. Po tomto
krvaceni se tvofi krevni vyron a znéj se pak vytvari charakteristicka jizva zvana
jako Fuchsova skvrna. Pfi této skvrné dochézi ke ztraté centralniho vidéni, proto byva

n¢kdy oznacovana jako temné Fuchsova skvrna. [1,24]

Obr. ¢. 7: Myopicka makularni degenerace [22]
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Terapie myopické makularni degenerace:

Mezi moznosti 1éCby patii laserovd fotokoagulace, chirurgické odstranéni,
fotodynamicka terapie. Nejpouzivanéjsi je v souCasné dobé terapie veteporfinem,
1kdyz dvoulety vyzkum neprokdzal vyznamny piinos. Nejvhodnéjsi 1écba

toho onemocnéni nebyla dosud stanovena. [22]
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5. VySetrovaci metody u makularnich degeneraci

Do vySetfovacich metod makularnich degeneraci patii zakladni vySetfovaci metody.
I pti tak béZném vySetieni, jako je vySetfeni zrakové ostrosti na optotypu nebo vySetteni
barvocitu, si vSak miizeme povSimnout jistych zmén, které poukdZzou na makularni
degeneraci. Vedle téchto zakladnich vySetfovacich metod jsou i specialni vySetfovaci

metody, které stanovi pfesnou diagndzu dané¢ makularni degenerace.

5.1. Zakladni vySetfovaci metody

Touto skupinou metod se vyznamné dopliluje diagnostika makularnich degeneraci.
Umoziuji ur€it stddium VPMD. Mezi metody, které slouzi k diagnostice makularnich
degeneraci, patfi vySetfeni zrakové ostrosti, kontrastni citlivosti, barvocitu,

biomikroskopické vySetfeni oka a vySetfeni na Amslerové miizce.

VySetieni zrakové ostrosti

Zrakova ostrost neboli VIZUS je kvalita a stupeii schopnosti lidského oka rozligovat
detaily v pfedmétovém prostoru. Minimum separabile 1° je minimum,
pod kterym dokdazeme 2 body rozeznat jako 2 body. Minimum separabile
je tedy jednotkou zrakové ostrosti. Dva body si uvédomujeme jako dva body,

jestlize jejich paprsky podrazdi dva ¢ipky, mezi kterymi je jeden nepodrazdén. [7,24]

K testovani subjektivni zrakové ostrosti (vizu) vyuzivame vySetfovaci tabule zvané
optotypu. Velikost znakli na optotypu se smérem dolli zmenSuje. U kazdého tadku
je Cislo, které udava v metrech, z jaké vzdalenosti je znak Citelny pro norméalni zrakovou
ostrost V = 1. Je-li zrakova ostrost sniZzena natolik, Ze vySetfovany nepiecte ani nevyssi
znak, zkracuje se vySetfovaci vzdalenost. Pti jest¢ nizsi zrakové ostrosti, kdy zkraceni
vzdalenosti nepomuze, se pocitaji prsty na tmavém podkladu. Prakticka slepota
je, kdyz dojde ke snizeni vizu pod 3/60. Nerozlisi-li prsty, zkousime pohyb ruky.
Nevidi-li pohyb, zkouSime, zda rozeznd svétlo a tmu za pomoci svételné projekce.
Pokud vySetfovany nevnimé ani svétlo jedna se o amaurozis neboli pravou slepotu.

[7,24]
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Pii méfeni na optotypu se vyjadiuje stupen ostrosti zZlomkem:

zakladni vysetrovaci vzdalenost (5 nebo 6 metri)

¢islo radku,ktery jesté pacient rozlisi

Optotypy ke zjiStovani zrakové ostrosti

a) Do dalky

Snellovy optotypy: Nejéast&jsi typ optotypu do dalky. Cernd pismena nebo &isla
na bilém podkladu. Znaky jsou nakresleny pod uhlem pét minut a Cdra pismena
pod thlem jedna minuta. Nevyhodou je, Zze na fadku neni stejny pocet pismen

nebo Cislic. [7,24]

Landoltovy kruhy: jedné se o krouzky tzv. Landoltovy prstence tvaru C, které mohou

slouzit i k vySetieni déti. Mezera je v 8 nebo 4 smérech. Radky maji stejny pocet znaki

QO0OC

a velikost klesa o 0,1 log.

Pfliigerovy haky : Jednd se o znaky tvaru pismena E. Uzivaji se predev§im u déti,

Ll E d

Sloanovy optotypy: 10 znakl, které maji stejnou obtiznost pfi Cteni. Na rozdil od Snella

analfabetu ¢i cizincu.

pouziva bezpatkové pismo.

Obrazkové optotypy pro déti a analfabety

o

U VPMD je pokles vizu vétSinou o 6 tadki na optotypu. Nelécend choroba u vétSiny

nemocnych zpisobuje zhorSeni vizu na 6/60 a hiife. Proto bych chtéla znovu zdaraznit

jak je dilezita v€asné prevence v péci o zrak i ve vyS$im veku. [7]
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b) Do blizka
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Obr. ¢. 8: Tabulka na méreni vizu do blizka [zapiijceno od firmy Zeiss]

ETDRS optotypy (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study): Tyto optotypy slouzi
k vysetfovani predevsim diabetické retionopatiec a VPMD. Maji stejny pocet pismen
v tadku. Je k dispozici vice druhti tabuli, napt. tabule R nebo tabule 1 a 2. VySetiovaci

vzdalenost u téchto optotypil je 4 m. [7,24]

Makulérni degenerace se vyznacuji snizenou schopnosti rozliSovani jednotlivych znak,
pokud jsou v fadku nahustény. Volba Snellova optotypu pii vySetifeni osoby s makularni
degeneraci tedy neni na misté. Diky nestejnému poctu znakl se pak neda vizus spravné

identifikovat. [7]
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VySetieni kontrastni citlivosti

Kontrast velmi ovliviiuje zrakovou ostrost. Pi1 vySetfovani kontrastni citlivosti
se rozumi rozliSovani rozdill jasu. Zamétujeme se predevSim na Cernobilou oblast.
Pokud mame nizkou kontrastni citlivost, vidime svét kolem nas nevyrazny, monotonni,
Sedivy jakoby v mlze. Citlivost na kontrast je dana pfevracenou hodnotou kontrastniho
prahu. Kontrastni prahy vytvaii funkci takzvanou kontrastni kiivku. Kontrastni citlivost
se vySetfuje pomoci optotypt. Tyto optotypy jsou podobné optotypim pii vySetfovani

zrakové ostrosti, avSak se zde méni jas znakd. [7,24,25]

Kontrastni citlivost C
Lmax — Lmin
~ Lmax + Lmin
Kontrast L

L max L min

Obr. ¢é. 9 Schéma kontrastu

Kontrastni préh je charakterizovan jako nejmensi kontrast, ktery jsme schopni rozlisit.

Kontrastni citlivost je pak pievracena hodnota kontrastniho prahu. [27]

"N V. L T :

Obr. ¢. 10 Test k zjisténi kontrastni citlivosti Hamilton - Veale [28]
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S vékem fyziologicky klesd kontrastni citlivost. Pfi v€kem podminéné makuldrni
degeneraci je pokles kontrastni citlivosti ve vSech prostorovych frekvencich. U pacienti
s drizami a vizem 1,0 je pokles spiSe ve vysSich prostorovych frekvencich a dochazi
zde ke sniZzeni vrcholu kiivky kontrastni citlivosti. Pokud pfi VPMD nedochazi

k progresi driz, pokles citlivosti je mnohem mensi. [7,24,25]

VySetieni barevného vidéni

Vysetfovanim barvocitu miizeme zjistit rtizné poruchy ziskané vlivem toxickych jevi,
degenerativniho onemocnéni ¢i onemocnéni zrakového nervu. Mezi nej€astéjsi metody
vySetieni barvocitu se vyuzivaji pseudoizochromatické tabulky (viz obr. €. 11). Jedna
se 0 soustavu bodl o rizném jasu a barvé. V barevnych bodech se pak objevuji rizné
Cislice, pismena nebo geometrické tvary. Pokud pak vySetfovand osoba nespravné
identifikuje dany znak, jednd se o poruchu barvocitu. Vyjimkou nejsou ani optometristi
a oftalmologové, kteii by méli mit také dobry barvocit, aby mohli spravné identifikovat

barvocit u svych pacientt. [1,25]

Obr. €. 11 Test na barvocit ( pseudoizochromatické tabulky) [10]

Pro detailni vysetfovani barevného vidéni se pouziva Nageliv anomaloskop.
Jeho princip je zalozen na dvou svételnych polich. V jednom poli je ¢ista sodikova Zlut,
v druhém poli musi vySetfovany vytvofit totoZznou Zlut' pomoci aditivniho zplsobu

michani spektralni zelen¢ (546 nm) a spektralni Cervené (671 nm). [25]
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U VPMD dochazi k postizeni makuly, kde je nejvyssi pocet Cipkti. PoSkozenim dochazi
ke ztraté Cipki a tim ke ztraté barevného vidéni. Ztratou barvocitu je také vyznaCovana

Stargardtova choroba, pattici mezi dédi¢né makularni degenerace v détském véku. [4,7]

Biomikroskopické vySetieni oka

Biomikroskop neboli §térbinova lampa je zvétSovaci a osvétlovaci soustava. Stérbinova
lampa nam slouzi jednak k vySetfeni predniho segmentu oka (slzny film, vicka,
rohovka, duhovka, ¢ocka) a také zadniho segmentu za pomoci Goldmannovy ¢ocky
(78 D, 90 D). Nazev je podle uzké stérbiny, kterou prochazi svételny svazek. Jednotlivé
¢asti oka se pozoruji pod urcitym uhlem. Struktury jednotlivych casti oka se tak zobrazi
v optickém fezu. Obraz sitnice, ktery pozorujeme pomoci Sté€rbinové lampy
a Goldmannovy c¢ocky, vidime prostorove. Diky prostorovému vjemu pozorujeme

jednotlivé abnormality centralni a periferni ¢asti sitnice. [17,24]

Pomoci Stérbinové lampy, za pouziti Goldmanovy ¢ocky a pomoci joysticku, si najdeme
piimo obraz sitnice, kde muzeme pozorovat jednotlivé cévy, makulu, papilu,
neuroretinu 1 zmény v RPE. Vznikly obraz je zvétSeny 16x a rozsah pozorovani je 30°.
Vysetiujici tak mize pozorovat drobné detaily. Diky prostorovému vjemu, ktery nam
Stérbinovd lampa umoziluje binokuldrnim pozorovanim, lze piesné diagnostikovat
ojaky typ VPMD se jedna. Lze tak urcit i pfesnd faze VPMD. V makularnich
poradnach je tedy Stérbinova lampa povazovdna za nepostradatelnou vySetfovaci

a diagnostickou pomucku pfi vékem podminéné makularni degeneraci. [4]
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Obr. ¢. 12: Popis Stérbinové lampy.

1. zapnuti a vypnuti Stérbinové lampy (ON/OFF), 2. zména intenzity osvétleni,
3. posouvani stoleCcku nahoru a doli, 4. joystick, 5. fokusaéni tyCinka k nastaveni
Stérbinové lampy, 6. bradova a Celni opérka hlavy, 7. okulary, moznost nastaveni vlastni
refrakce, 8. nastaveni vySky svételného svazku, 9. nastaveni filtri, 10. osvétlovaci
systém, 11. aretace Stérbinove lampy, 12. Sitka svételného svazku, 13. fixacni svétlo,

14. zasuvka k ulozeni fokusacni tyCinky a jinych komponentti ke $térbinové lampé.
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Vysetieni pomoci Amslerovy mrizKy

Jednd se o orientacni vySetfeni zorné¢ho pole do 10° kolem bodu fixace. Amslerova
miizka je ¢tverec o stran€ 10 cm rozdéleny na 5 mm ctvereCky a uprostied se nachazi
fixaéni bod (tecka). Pomoci Amslerovy miizky si mize kazdy provést jednoduché
vySetieni, které miiZze odhalit problém tykajici se centralni sitnice, ¢i zrakového nevru.

Ptedevsim se tak zjiSt'uji pokrocila stddia vékem podminéné makularni degenerace. [7]

Jak pouzivat Amslerovu mrizku:

Ze vzdalenosti 30-40 cm se pozoruje CtvereCkovana sit’ zvana jako Amslerova mfizka.
Pokud vysetfovany nosi bryle na ¢teni, je nutno si je nasadit. Vysetfovany si zakryje
jedno oko a zaméfi se na tecku uprostied miizky. Sleduje, zda se mu néktera z Car
v periferii nevlni, nerozmazava, ¢i nckterd nechybi nebo jestli v ne€kterych cEastech

miizky nevidi tmavé oblasti. Dtlezité je nezapomenout si zkontrolovat ob¢ oci. [7]

B . .

Obr. ¢. 13: Amslerova mrizka (vlevo zdravé oko, uprostired a vpravo nalez
makularni degenerace nebo postiZeni zrakového nervu) [25]

Pomoci této jednoduché vySetfovaci metody miiZzeme zjistit pokrocilejsi stddium vékem
podminéné makularni degenerace. Na miizce se nam mohou objevovat Sedivé skvrny
tzv. skotomy nebo se rovné linie miizky mohou vlnit ¢i nékterd z ¢ar mize chybét.
Zaznamena-li vySetfovany néjaké nepravidelnosti, je dulezité neprodlené navstivit

o¢niho lékate. [7]
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5.2. Specialni vySetfovaci metody

Jedna se o metody, které umoziuji detailné urcit pfesny typ onemocnéni.

Fluorescen¢ni angiografie (FAG)

Fluorescencni angiografie je zobrazovaci metoda slouzici ke zviditelnéni retindlni
a choroidalni cirkulace. Vyuziva se pii onemocnéni sitnice, cévnatky, papily zrakového
nervu a duhovky. Pouzivd se S5ml 10% roztoku sodné¢ soli fluoresceinu
nebo 2 ml 25 % roztoku, ktery je oranzové zbarveny. Fluorescein absorbuje svétlo jedné
vlnové délky a vydava zatfeni jiné vinové délky. K potizeni snimki je vSak nutno pouzit
zlutozeleny filtr. Pacienta, kterého rozkapeme posadime pted funduskameru. Do zil
aplikujeme fluorescein. Nasledné pozorujeme o¢ni pozadi a miizeme pofidit snimky.
Fluorescein se po aplikaci vylouc¢i moci asi za 24-36 hodin. Je nutno pocitat
s vedlej$imi ucinky, mezi které patfi hlavné nauzea, svédéni, vyrdzka, kychdni, edém
laryngu a anafylakticky Sok. Existuji dva projevy, které pii FAG pozorujeme
a to je hyperfluorescence a hypofluorescence. Pokud se jedna o hyperfluorescenci,
tak vznikd jako nasledek poruchy hematoretindlni bariéry. Hypofluorescence
je zpiisobena poruchou cévniho fecist¢ anebo jako wvznik bloku fluorescence,
ktery vznikd jako nasledek subretindlniho krvaceni. FAG se aplikuje piedevS§im
pfi podezieni na vznik vlhké formy VPMD, avSak nenahrazuje anamnézu

ani biomikroskopické vysetteni. [7,17]

Obr. ¢. 14: FAG suché formy VPMD [4]
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Opticka koherentni tomografie (OCT)

Jednd se o velmi moderni, nenahraditelnou, bezkontaktni vySetiovaci metodu.
UmoZiiuje zobrazeni jednotlivych struktur sitnice, jednotlivych vrstev pod sitnici
a zobrazeni zrakového nervu. OCT je pfistroj slouzici k diagnostice pfedevsim makuly,
papily zrakového nervu a vrstev nervovych vldken. Tato metoda se fadi jako velmi
dilezita v oblasti stanoveni makularnich degeneraci. U OCT se vyhodnocuje
kvantitativni a kvalitativni analyza. Nikdy se nezalozi diagnéza na jednom scanu.
Provadi se proto soubor scantl, ten v§ak nemizeme délat u nespolupracujicich pacientti
(postizenych, déti). Samotny snimek se pak zobrazuje bud’ v pseudobarvich

(viz obr. €. 15) nebo Sedy. [7,17]

Obr. ¢. 15: OCT rozpad RPE a vydroleni pigmentu do sitnicovych vrstev [4]

Idocyaninova angiograie (ICG)

Pro toto vySetfeni se jako barvivo vyuziva idocyaninova zelen. Princip je velmi
podobny FAG avSak za pouziti jinych filtri. ICG se vaze na proteiny plazmy
a za normalniho stavu neodchazi z cévniho fecisté. Pouze minimum mnozstvi se mulize
nachazet voln€. Barvivo pak prochazi pies jatra do biliarniho systému. Oproti FAG

je diagnostika uVPMD vice uptesnéna. [7]
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Elektroretinografie (ERG)

Detekuje elektrickou odpovéd’, kterou vyvolalo svétlo.
Na ERG rozliSujeme 5 zakladnich odezev:

- ty¢inkova odpovéd’

- kombinovana maximalni odpovéd’

- oscilaéni potencialy

- ¢ipkova odpoveéd

- odpovéd’ na rychle blikajici impulsy.[1]

Na ERG se rozliSuje negativna ,,a” vlna, kterd vznikd v gangliovych buinikach. Vina
,»b” vznika ve stfednich vrstvach sitnice. Nalez na ERG nestaci ke stanoveni diagnozy.
Je nutnd anamnéza, oftalmoskopické vySetfeni, fluorescencni angiografie a laboratorni
vySetieni. ERG  slouzi predev§im  k diagnostice  sitnicovych  degeneraci,
neobjasnitelnych ztrat vizu a toxickych retinopatii. Lze zde i rozliSit postizeni ty¢inek

a &ipki. [1,17]

Elektrookulografie (EOG)

Touto metodou zaznamendvame klidovy potencidl oka. Patii sem zmény nachazejici
se mezi rohovkou a zadnim pdlem oka. NaSe oko si mliZeme piedstavit jako dipol,
kde kladny naboj je na rohovce a zaporny naboj v zadnim polu oka (viz obr. €. 16).
Dochazi k zdznamu ocnich pohybti, které lze identifikovat pomoci elektrod. Na ktzi
umistime elektrody pfi vnitinim a zevnim koutku oka. S pohybem o¢i se méni
také vektor pole vic¢i snimacim elektroddm. Poté vyhodnocujeme rozsah a kvalitu
ocnich pohybli a zmény potencidlové amplitudy pifi rizném stavu retinalni adaptace.

[17,30]
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Obr. ¢. 16: Potencialové rozdily v oku [vytvoieno dle vzoru 29]

Vétsi vychylky ukazuje elektrookulogram ve svétle nez ve tmé, diky rozdilnému
potencialu vznikajicimu v barvivu sitnicového epitelu. EOG se vyuziva v neurologii
a oftalmologii. O¢ni lékafi toto vysetieni vyuzivaji ke zjisténi funkce pigmentového

epitelu sitnice. VyuZzivaji pfi tom rlizné intenzity svétla. [17,30]

Pribéh vySetieni: vySetfovany je 12 minut na svétle, poté 12 minut ve tmé¢ a znovu
12 minut na svétle. Vyhodnocuje se Ardenlv index, coZ je maximalni hodnota
potencialu na svétle/minimalni hodnota potencidlu ve tmé krat 100. EOG se uziva tedy
pii poruchach hlubokych vrstev sitnice a cévnatky. Z makularnich degeneraci se uziva

zejména pii vySetifeni Bestovy juvenilni degenerace. [17,30]
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6. Prakticka cast

Prakticka cast byla provedena za ucelem zjisténi vyskytu vékem podminéné makularni

degenerace a jeji v€asné prevence v populaci.

6.1. Uvod do problematiky

Experimentalni ¢ast bakalaiské prace méla za cil provést zakladni screening starSich
osob ve véku 50. az 90. let. Za timto ucelem byl vytvofen dotaznik s deviti otazkami
a navodem na pouziti Amslerovy mtizky. Na zéklad¢ dotazniku byl zjiStovan mozny
vyskyt VPMD v populaci a informovanost o tomto onemocnéni. Prvotnim zamérem
bylo pfedevsim naucit star§i osoby pouzivat Amslerovu miizku a zafadit ji do casté

prevence v péci o zrak.

6.2. Metodika prace

Dotaznik obsahoval 9 otdzek, navod na pouziti Amslerovy miizky a i samotnou

Amslerovu mfizku. Vzor dotazniku se nachazi v ptiloze této prace.

Prvni tfi otazky se tykaly pohlavi, v€ku dané osoby a na jak Castou prevenci u lékaie
nebo optometristy je dand osoba zvykl4d. Dalsi otazky byly zaméfeny na odhaleni
vyskytu VPMD. Poté¢ nésledoval navod na pouziti Amslerovy miizky i s nazornou
obrazovou ukéazkou. Na druhé strané dotazniku byla umisténa Amslerova miizka
vpresném méfitku 10x10cm. Po vySetfeni na Amslerové miizce nasledovaly
jesté 3 otazky, které zjistovaly, zda vySetfovand osoba zaznamenala na Amslerové

miiZce n¢jakou nejasnost.

Z diavodu edukace byli do vyzkumu zapojeni klienti optiky v Jihlavé a Ivancicich,
rodinni pfislusnici a také Klub dichodcii v Moheln€. U posledné jmenovanych
zemich. Jako pomicku pro snadné pochopeni a jednodussi vysvétlovani
jsem si propujc¢ila ze Zakladni Skoly v Moheln€ 1 anatomicky model oka. Prezentace
obsahovala spoustu obrazk s pfiznaky prvotnich i pokrocilych stadii VPMD
a nechybély ani nazorné ukazky, jak vidi pacient s vlhkou i suchou formou. Zminila

jsem také, jaka je dostupnd moznost terapie.

Dotaznikového Setfeni se zucastnilo 77 osob ve véku od 50. do 90. let. Primérny vék

respondentl byl 66 let. Ze 77 osob bylo 53 Zen a 24 muazu.
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6.3. Vysledky dotazniku
Vysledky sreeningového dotazniku byly graficky zpracovany, bylo vytvofeno 9 grafi

prezentujici vysledky zkoumani.
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Graf ¢. 1: Dé€leni respondentt dle pohlavi
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Graf ¢. 2: Pocet a vékovy rozsah respondentti
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Graf ¢. 4: Problém pfi Cteni a pozorovani detailti
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Graf ¢. 5: Manifestace obtizi VPMD — zvInéna pismena ¢i linie
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Graf ¢. 6: Manifestace obtizi — Seda ¢i ¢erna skvrna
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Graf ¢. 7: Amslerova miizka — manifestace obtizi
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6.4. Vyhodnoceni dotazniku

Dotaznikového Setfeni se zcastnilo 77 respondenti ve veéku 50.-90. let. Témer
polovina respondentti (44 %) navstévuje ofniho Iékafe ¢i optometristu v intervalu
del§im jak 3 roky. Jedna osoba ze vSech dotazovanych o¢niho 1ékafe ani optometristu

jesté nikdy nenavstivila.

Pti ¢teni vnimalo obtize 1 pfes nasazenou korekci 29 % respondentli. ZvInéna pismena
a linie potvrdilo 23 % respondentti, Sedé¢ ¢i Cerné skvrny vnimalo 22 % ze vSech
testovanych osob. Dalsi ¢ast dotazniku byla zamétena na praktické pieSetfeni pomoci

Amslerovy mfizky.

U tfetiny ze vSech zkoumanych (tj. 34 %) byl zjistén problém pii sledovani Amslerovy
miizky. Z téchto 34 % respondentli zaznamenalo 13 % problém na pravém oku,
8 % osob na levém oku a 13 % osob na obou oc¢ich. Tyto osoby byly zaslany
na dikladné vySetfeni k ocnimu 1ékafi, ktery je schopen témto lidem stanovit pfesnou

diagnézu.

Zavérem byli respondenti dotazovani, zda se s pfeSetfenim na Amslerové mfizce
jiz nekdy setkali. Z celkového poctu vysettenych 5 % osob odpovédélo, ze maji s touto
metodou zkuSenosti. Zbyvajicich 95 % respondentii se s Amslerovou mtizkou nikdy
nesetkalo a jednalo se tedy o prvotni zkuSenost. Diky dotazniku byl prvotni zdmér

informovat star$i populaci o v€asné prevenci splnén.
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Zavér

V této praci byl popsan ptehled vybranych makularnich degeneraci a jejich vysetiovaci
metody. Chtéla jsem tak prohloubit znalosti v dané problematice, poné€vadZ tyto nemoci
patii mezi jednu z hlavnich pficin slepoty ve staii a i v détském veku. V prvni fazi prace
popisuji jednotlivé degenerace, v dalSich kapitolach upozoriiuji na projevy makularni
degenerace pii vySetfovani. V dnesni dob¢ je stale informovanost o tomto onemocnéni

casto opomijena. Dilezité je proto na tyto choroby klast diraz.

Praktickou Casti mé bakalaiské prace jsem chtéla poukdzat na makularni degenerace
u Siroké vetejnosti prostfednictvim dotaznikového Setfeni. Tohoto Setfeni se zicCastnilo

77 osob ve véku od 50. do 90. let. Z téchto osob bylo 24 muzii a 53 Zen.

Z nasbiranych vysledkii vyplyva, ze i v dne$Sni moderni dobé lidé zanedbavaji
pravidelné prohlidky u o¢niho lékate. Diky tomu je i vyskyt nalezli v dotazniku
pomérné cCetny. Ne&ktefi zrespondenti méli problémy se c¢tenim a pozorovanim
drobnych detailii 1 pfes to, Ze méli nasazené bryle. AvSak danad korekce ve vétSing
pfipadli nebyla aktualni, proto se nedd na tomto zékladé usuzovat, zda se jedna
o makularni degeneraci ¢i jiny problém. Respondenti, ktefi zaznamenali pii presetfeni

na Amslerové miiZce jisté deformace, byli zaslani k o€nimu lékafi.

Nejen zdravy zivotni styl, ale i pravidelné kontroly ocniho Iékafe maji vyznamny smysl
v prevenci. Jakmile jednou nastane zivazné poSkozeni makuly nemlzeme cekat
1 od nevétsich specialistil zdzraky. Soucasna 1écba umoziiuje u n€kterych makularnich
degeneraci pozastavit rapidni vyvoj, ale pln€¢ vratit zrak jiz nelze. Nezavirejme

proto nad touto problematikou o€i.
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Ptiloha 1 str. 1

SCREENINGOVY TEST NA KONTROLU ZRAKU

1. Jsem O muz [J Zena

3. Jak ¢asto navStévujete ocniho lékaie nebo optometristu?

O nikdy jsem nebyl/ald kazdy rok O kazdé dva rokyl kazdé tii roky Ovice jak tfi roky

4. Mate problém pii ¢teni a pozorovani drobnych detaili i piesto, Ze mate

nasazené bryle?
O Ano O Ne

5. Zdaji se Vam nékdy pismenka nebo rovné linie zvinéné?
O Ano O Ne

6. Vnimate v centru svého pohledu Sedou nebo ¢ernou skvrnu?
O Ano O Ne

Nasleduje snadné ptekontrolovani zraku, které miizeme odhalit problém tykajici se

centralni Casti sitnice, ¢i zrakového nervu.

Navod: Ze vzdalenosti 30 - 40 cm pozorujte ¢tvereckovanou sit’ zvanou Amslerova
miizka, kterd se nachazi na druhé stran¢ listu. Pokud nosite bryle na blizko, nasad’te si
je. Zakryjte si jedno oko, zaméite se na teCku uprostied. Sledujte, zda se vam v periferii
nektera z Car nevlni, nerozmazava ¢i néktera nechybi, nebo nevidite- li tmavé oblasti

v

v nékteré z Casti miizky. Nezapomeiite zkontrolovat obé oci.

30
40 cm I}

i Y




Ptiloha 1 str. 2

Amslerova mrizka:

7. Mél/a jste pri pozorovani teCky uprostired pocit, Ze se ¢ary kolem vini, chybi

nebo se nékde nachazi tmavy flek?
O Ano O Ne
8. Pokud jste zjistil/a néjaky problém, na kterém oku se nachazel?
O Pravém oku O Levém oku O Obé oci
9. Setkal/la jste se nékdy diive s vySetifenim na Amslerové miizZce?
O Ano O Ne

UPOZORNENI:

Tento test je pouze orienta¢ni, pii jakékoliv pochybnosti navstivte svého ocniho

lékare!
Véasna diagnéza znamena véasnou 1é¢bu, takto miiZe omezit nebo alespoi

zpomalit ztratu zraku.
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