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PÒVODNÍ PRÁCE

ÚÚVVOODD

V odborné vefiejnosti stále pfievládá ná-
zor, Ïe kauzální léãba vrozen˘ch chorob sít-
nice je v nedohlednu, Ïe budeme je‰tû dlou-
ho odkázáni na pfiedpis optick˘ch a elektro-
nick˘ch pomÛcek, vitaminoterapii a léãbu
souvisejících komplikací. V˘znamn˘ po-
krok zejména v oblasti podrobné anal˘zy
genov˘ch mutací a stanovení korelace geno-
typu a fenotypu v posledních letech umoÏnil
porozumûní molekulární podstaty degenera-
tivního procesu a rozvoje dysfunkce fotore-
ceptorÛ u rÛzn˘ch typÛ sítnicov˘ch dystrofií.
Tím se otvírají nové moÏnosti léãby vroze-
n˘ch chorob sítnice, z nichÏ nûkteré jsou jiÏ
v humánní medicínû pouÏívány, jiné jsou ve
stadiu studií na zvífiatech.

Léãba sítnicov˘ch dystrofií 
V léãbû poãínajících stadií sítnicov˘ch

dystrofií nacházejí své uplatnûní medika-
mentózní léãba, neuroprotektiva aplikova-
ná intravitreálnû prostfiednictvím technolo-
gie tzv. „opouzdfien˘ch bunûk“, elektrosti-
mulace, genová terapie a systémová imu-
noterapie.

Medikamentózní léãba
Vitaminoterapie

Vitamin A je v˘znamn˘m antioxidan-
tem a má také trofické úãinky. Multicen-
trické studie na velkém poãtu pacientÛ
s neãastûj‰í dystrofií sítnice, retinitis pig-
mentosa, prokázaly, Ïe podávání denní
dávky 15 000 jednotek vitaminu A ve for-
mû retinylpalmitátu (DHL) po dobu 5 aÏ
12 let zpomalilo sniÏování elektrické akti-
vity sítnice na elektroretinogramu (2).
V prÛbûhu léãby je nutno pravidelnû kon-
trolovat hladinu retinolu v séru (1 mg/l),
hladinu triglyceridÛ (0,19 g/l) a hladiny
jaterních enzymÛ (aspartát- a alanin- ami-
notransferáz a alkalické fosfatázy), neboÈ
vitamin A se v játrech ukládá a mÛÏe pÛ-
sobit hepatotoxicky. Substituce vitaminu
A má v˘znam zejména u dystrofií podmí-
nûn˘ch mutací genÛ zúãastnûn˘ch na zra-
kovém cyklu vitaminu A (LRAT: lecitin reti-
nol transferáza a RPE65: protein pigmen-
tového epitelu sítnice o hmotnosti 65 kilo-
DaltonÛ). Pfiekvapivû souãasné podávání
vitaminu A 15 000 jednotek/dennû a dal-
‰ího antioxidantu, vitaminu E, v denní
dávce 400 jednotek mûlo za následek po-
kles amplitud elektroretinografick˘ch
(ERG) odpovûdí (2). Naproti tomu souãas-

né podávání vitaminu A 15000 j/dennû
a luteinu 12 mg/dennû u nekufiákÛ (vylou-
ãení kufiákÛ pro zv˘‰ené riziko rozvoje
karcinomu plic pfii uÏívání vysok˘ch dá-
vek vitaminu A a luteinu po dobu 6 a více
mûsícÛ) v prÛbûhu 4 let zpomalilo progre-
si v˘padÛ ve stfiední periferii zorného po-
le (3) a je vysvûtlováno zv˘‰enou potfie-
bou antioxidantÛ v zevních segmentech
fotoreceptorÛ stfiední periferie, které patfií
k nejdfiíve a nejvíce postiÏen˘m fotorecep-
torÛm. Velmi dÛleÏité je zji‰tûní, Ïe sou-
ãasné podávání vitaminu A 15 000 j/den-
nû a Ω-3 polynenasycen˘ch mastn˘ch ky-
selin v denní dávce  0,2 g dokonce zpo-
malilo pokles zrakové ostrosti i pokles
elektrické aktivity sítnice na dobu 4 aÏ 6
let u reprezentativního souboru 357 paci-
entÛ (4). Jako pfiíklad uvádûjí autofii 35
letého pacienta se zrakovou ostrostí 50
písmen ETDRS optotypÛ (20/30 na Snel-
lenov˘ch optotypech), u kterého pfii pfiíjmu
vitaminu A a Ω-3 kyselin ve vysoké dávce
 0,2 g poklesne zraková ostrost na 24 pís-

men ETDRS optotypÛ (Snellen 20/100) aÏ
ve vûku 79 let. Pokud by tento pacient vi-
tamin A a Ω-3 kyseliny neuÏíval, sníÏila
by se zraková ostrost na 24 písmen ETDRS
optotypÛ jiÏ v 61 letech vûku.

SOUHRN
âlánek seznamuje struãnû se souãasn˘mi moÏnostmi léãby dystrofií sítnice. V poãínajících stadiích
chorob mají své uplatnûní medikamentózní léãba zahrnující vitaminoterapii a farmakologickou léã-
bu, elektrostimulace a genová terapie. Zkoumána je úãinnost neuroprotektivních substancí aplikova-
n˘ch prostfiednictvím technologie tzv. „opouzdfien˘ch bunûk“ a systémové imunoterapie. V pokroãi-
l˘ch stadiích sítnicov˘ch chorob spojen˘ch se ztrátou fotoreceptorÛ se pouÏívají elektronické sítnico-
vé protézy a ovûfiuje se moÏnost pouÏití kmenov˘ch bunûk, transplantace bunûk a tkání a optogene-
tické léãby.
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SUMMARY
New Methods of the Treatment of Retinal Dystrophies 

There is a brief review of actual treatment possibilities of retinal dystrophies in this article. Vitamino-
therapy, electrostimulation and gene therapy are used in beginning stages of disorders. The efficien-
cy of neuroprotective substances that are applied intravitreally using encapsulated cell technology is
examined, as well as influence of systemic immunotherapy. In advanced stages of retinal diseases
that are connected with loss of photoreceptors are used electronic retinal prostheses. Effectivity of
treatment with stem cells, transplantation of cells and tissues and optogenetic therapy are evaluated.
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Farmakologická léãba
Farmakologická léãba je zamûfiena

na kompenzaci biochemick˘ch defektÛ
a podporu nebo inhibici aktivity rÛzn˘ch
efektorov˘ch bunûk. U Stargardtovy
choroby zpomalilo pouÏití inhibitorÛ
zrakového cyklu akumulaci toxického li-
pofuscinu v pigmentovém epitelu sítnice
u my‰í. Substituce 9-cis retinalu obnovi-
lo funkci tyãinek u my‰ího modelu Lebe-
rovy vrozené slepoty.

Neuroprotekce
Cílem neuroprotektivní léãby je pre-

vence bunûãné smrti zv˘‰ením tvorby
signálÛ pro pfieÏití bunûk a blokádou
signálÛ bunûãné smrti, a tím zachování
zrakov˘ch funkcí. PouÏívány jsou neu-
rotrofní faktory: BDNF (brain-derived
neurotrophic factor), CNTF (ciliary neu-
rotrophic factor), GDNF (glial-derived
neurotrophic factor); rÛstové faktory:
bFGF (basic fibroblast growth factor),
IGF-1 (inzulin-like growth factor) a nebo
antiapoptotické substance: Bcl-2 (B-cell
lymphoma 2 protein) a peptid inhibující
kaspázu-3. Popsány jsou i neÏádoucí
úãinky neurotrofních faktorÛ, jako jsou
sítnicové neovaskularizace nebo kata-
rakta. Vzhledem ke krátké Ïivotnosti fak-
torÛ bylo nutno najít vhodn˘ zpÛsob
aplikace faktorÛ, napfiíklad technologii
opouzdfien˘ch bunûk. 

Znám˘m a velice dÛleÏit˘m faktem,
na kter˘ je zamûfiena pozornost, je tvor-
ba faktoru nezbytného pro pfieÏití ãípkÛ
tyãinkami, tzv. RdCVF (rod-derived cone
viability factor). Proto u chorob, u kte-
r˘ch dochází ke smrti tyãinek v dÛsledku
exprese mutovan˘ch genÛ, degenerují
následnû i ãípky pro nedostatek RdCVF
produkovaného tyãinkami. 

Technologie opouzdfien˘ch 
bunûk („encapsulated cell technology“; 
ECT)

Pfiedstavuje „implantabilní bunûãnou
továrnu“. Jedná se o intravitreální im-
plantáty modifikovan˘ch Ïiv˘ch lidsk˘ch
bunûk umístûn˘ch ve speciální membrá-
nû. Ta umoÏÀuje prÛnik kyslíku a v˘Ïivy
k buÀkám a v˘dej produkovan˘ch fakto-
rÛ (rÛstové a neurotrofní faktory: IGF-1,
BDNF, CNTF nebo antiapoptotické sub-
stance: Bcl-2), ale nepropou‰tí kompo-
nenty imunitního systému. Implantát tak
nevyvolává imunitní reakci. Tvorba po-
Ïadovan˘ch bílkovin je dlouhodobá (ví-
ce neÏ 2 roky). Pfii klinické studii ve fázi
2 na 3 pacientech s retinitis pigmentosa
(RP) byla po implantaci CNTF-ECT do
jednoho oka pomocí adaptivní optiky
zji‰tûna stabilita poãtu ãípkÛ, naproti to-
mu u neléãen˘ch oãí se poãet ãípkÛ ve

stejném ãasovém intervalu sníÏil o 9 aÏ
24 % (12). 

Elektrostimulace
Aplikace slabého elektrického proudu

byla pouÏita v léãbû oãních onemocnûní
jiÏ na konci 18. století. Na poãátku 21.
století byla provedena fiada studií na
zvífiatech, které zjistily men‰í postiÏení
gangliov˘ch bunûk po poranûní zrako-
vého nervu, pfieÏití nûkter˘ch typÛ neu-
ronÛ po svûtlem indukovaném poranûní
a zpomalení degenerativního procesu
u RCS krys (Royal College of Surgeons
Rat: model sítnicov˘ch degenerací). Hu-
mánní studie byly provádûny na pacien-
tech s nearteritickou pfiední ischemií
optiku, traumatickou optickou neuropatií
a s okluzí centrální sítnicové tepny (5).
Neuroprotektivní úãinky jsou pfiisuzová-
ny stimulaci endogenních rÛstov˘ch,
neurotrofních a antiapoptotick˘ch fakto-
rÛ: CNTF, BDNF, IGF-1 a Bcl-2.

Transkorneální elektrická stimulace
(TES) velmi slab˘m aÏ podprahov˘m elek-
trick˘m potenciálem se jeví také jako slib-
ná metoda léãby vedoucí ke zlep‰ení zra-
kov˘ch funkcí u pacientÛ s retinitis pig-
mentosa. V Tübingenu v Nûmecku byla
provedena klinická studie s TES u 24 pa-
cientÛ s ãasn˘m stadiem RP s reproduko-
vatelnou elektrickou aktivitou sítnice mûfie-
nou elektroretinografií (9). PouÏita byla
TES s bifázick˘mi pulzy s 66 % a 150 %
individuální prahové intenzity vnímání zá-
bleskÛ (fosfén) o frekvenci 20 Hz. Stimula-
ce byla provedena s pouÏitím DTL-elekt-
rod jednou t˘dnû po dobu 30 minut, cel-
kem 6x. Bylo zji‰tûno statisticky v˘znamné
zvût‰ení zorného pole a zv˘‰ení skotopic-
ké aktivity sítnice. V roce 2012 byla za-
hájena multicentrická studie TESOLA, kte-
ré se úãastní centra v Nûmecku (6x), Dán-
sku a Norsku se 100 pacienty s RP a v˘-
sledky budou hodnoceny po roãní aplika-
ci TES se 150 % individuální prahovou in-
tenzitou vnímání zábleskÛ 30 minut jed-
nou t˘dnû po dobu 6 mûsícÛ (tzv. Oku-
Stim léãba). Stimulátor pro TES (Okuvisi-
on, GmbH) obdrÏel CE-znaãku v r. 2011
a jeho cena je cca 5000,- EU. 

Genová terapie
Základním pfiedpokladem pouÏití ge-

nové terapie je identifikace pfiíãinné ge-
netické mutace, v budoucnu v‰ak není
vylouãeno, Ïe nebude nutno genetickou
mutaci detekovat a v léãbû se uplatní na-
pfiíklad geneticky podmínûná dlouhodo-
bá exprese neuroprotektivních substancí
nebo fotosenzitivních molekul (tzv. opto-
genetická léãba, viz dále). 

V˘hodou pouÏití genové terapie v of-
talmologii je malá velikost oka vyÏadují-

cí aplikaci malé dávky léãebn˘ch vekto-
rÛ s niÏ‰ími „v˘robními“ náklady a také
existence hematookulární bariéry s ma-
l˘m rizikem systémov˘ch neÏádoucích
úãinkÛ. Geny jsou do sítnicov˘ch bunûk
dopraveny prostfiednictvím virov˘ch vek-
torÛ, nejãastûji vektorÛ asociovan˘ch
s adenoviry (AAV), pouÏít lze i lentiviry
a adenoviry. Vektory jsou specializova-
né na dopravu „léãebné“ DNA do cílo-
v˘ch bunûk do prostoru, kter˘ je získán
odejmutím vût‰í ãásti virové DNA. Tím je
souãasnû znemoÏnûna replikace virÛ.
AAV jsou dobfie sná‰ené a u ãlovûka ne-
mají v˘znamné patogenní úãinky. Nev˘-
hodou je, Ïe AAV jsou schopné tran-
sportovat jen men‰í genové sekvence do
velikosti 4,8 kDa (kilo DaltonÛ). Vût‰í ge-
ny, napfi. „ABCA4“ (zpÛsobující napfi.
Stargardtovu chorobu) nebo „Myo7A“
(u Usherova syndromu typu 2A), se do
AAV prozatím nevejdou. V praxi jsou vi-
rové vektory injikovány subretinálnû
v centrální oblasti sítnice po provedení
pars plana vitrektomie. 

Pozornost je dnes zamûfiena na mo-
nogenní, recesivnû dûdiãné choroby,
u nichÏ korekce jednoho, pfiíãinného ge-
nu zabrání manifestaci, nebo alespoÀ
progresi onemocnûní. Principem genové
léãby je náhrada chybûjícího genu, ne-
bo vypnutí „patologického“ genu a jeho
substituce genem „správn˘m“. 

První klinické studie ve fázi 1 probí-
hají na pacientech s Leberovou vroze-
nou slepotou s genovou mutací v genu
pro RPE65 (RPE protein o hmotnosti 65
kiloDaltonÛ), kter˘ se podílí na regulaci
cyklu vitaminu A v zevních segmentech
fotoreceptorÛ. Rekombinantní AAV2-
RPE65 vektor byl injikován subretinálnû
do funkãnû hor‰ího oka 15 mlad˘ch pa-
cientÛ. Nebyla zaznamenána systémová
toxicita, zrakové funkce byly zlep‰eny
v lokalizacích odpovídajících injekci na
léãeném oku. V˘znamnû se zv˘‰ila citli-
vost tyãinek i ãípkÛ. Nejvût‰í zlep‰ení
zrakové ostrosti pak bylo zji‰tûno na
oãích s nejniÏ‰ími vstupními hodnotami
ETDRS vízu pfii parafoveolární aplikaci.
Naopak pfii subfoveolární injekci rAAV-
RPE65 se sníÏila tlou‰Èka sítnice i vízus,
zfiejmû v dÛsledku provedené ablace
fovey (8). Zraková ostrost se zlep‰ila
u léãen˘ch oãí o -0,09 (0,05) logMAR
(p = 0,099)  a u kontrolních oãí pacien-
tÛ o -0,04 (0,02) logMAR (p = 0,077).

Plánovány jsou multicentrické studie
také u pacientÛ se Stargardtovou choro-
bou (mutace v ABCA4 genu), chorioide-
rémií (mutace v Rep-1 genu) a s achro-
matopsií (mutace v CNGA3 genu). Aã-
koliv dochází pfii genové terapii k „zá-
chranû“ v˘znamného mnoÏství fotore-
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ceptorÛ, stále pokraãuje proces bunûãné
smrti, napfiíklad z dÛvodu inkompletní
exprese terapeutického genu, nebo ne-
dostateãného poãtu transdukovan˘ch fo-
toreceptorÛ. Proto je tfieba se v budouc-
nu zamûfiit na efektivní modifikaci cílo-
v˘ch sítnicov˘ch bunûk, adekvátní
a kontinuální pÛsobení genÛ a nízk˘ ri-
zikov˘ patogenní a imunologick˘ profil
léãby. 

Systémová imunoterapie
Systémová imunoterapie IRBP protei-

nem (interphotoreceptor retinoid binding
peptid) navázan˘m na rekombinantní li-
gandu T-bunûãn˘ch receptorÛ byla apli-
kována podkoÏnû u RCS krys (1). Po
13t˘denní léãbû bylo zji‰tûno vy‰‰í pfie-
Ïívání fotoreceptorÛ, lep‰í prokrvení sít-
nice a zlep‰ení zrakov˘ch funkcí krys,
které byly testovány optokinetick˘mi me-
todami. Systémová imunoterapie by tak
mohla b˘t alternativní metodou oddále-
ní degenerativních zmûn. 

V pokroãil˘ch stadiích sítnicov˘ch cho-
rob spojen˘ch se ztrátou fotoreceptorÛ se
pak pouÏívají se elektronické sítnicové
protézy a zkoumá se úãinnost léãby po-
mocí kmenov˘ch bunûk, transplantace bu-
nûk a tkání a optogenetická léãba.

Kmenové buÀky
V˘zkumu kmenov˘ch bunûk (KB) a kli-

nick˘m studiím s nimi se vûnuje více neÏ
12 spoleãností a institucí. KB lze pfiirov-
nat k prázdnému mikroãipu, kter˘ lze
naprogramovat k plnûní rÛzn˘ch úkolÛ.
Ve speciálních podmínkách se mohou KB
diferencovat na urãit˘ bunûãn˘ typ se
specifickou funkcí. Kromû toho se mo-
hou KB extenzivnû mnoÏit bez diferenci-
ace a produkovat tak dal‰í KB. KB tedy
mají schopnost nejen sebeobnovy ale
i pluripotence, ãímÏ se li‰í od v‰ech
ostatních bunûk. Existují ãtyfii základní
typy KB: embryonální KB, indukované
pluripotentní KB, zralé KB a lidské par-
tenogenetické KB. 

Velk˘ pluripotentní potenciál mají em-
bryonální KB (EKB) získávané z oocytÛ
v raném stadiu. Jejich pouÏití je tak limi-
továno etickou, politickou i náboÏenskou
kontroverzí, neboÈ oplodnûné vajíãko
má potenciál v˘voje v lidskou bytost.
Kromû toho se jedná o alogenní trans-
plantaci bunûk s moÏností vyvolání imu-
nitní reakce pfiíjemce. Indukované pluri-
potentní KB, napfi. koÏní buÀky, jsou pl-
nû diferencované buÀky, které jsou che-
micky, fyzikálnû, geneticky ãi jin˘m zpÛ-
sobem uvedeny do ãasnûj‰ích v˘vojo-
v˘ch stadií. To je spojeno s dramatick˘-
mi zmûnami exprese genetické informa-

ce s neznám˘m biologick˘m vlivem. Na-
víc nemohou b˘t pouÏity v léãbû dege-
nerativních chorob, neboÈ nesou gene-
tickou informaci dárce a navíc vyvolá-
vají závaÏnou imunitní reakci. Zralé KB
jsou vzácné a nacházejí se v rÛzn˘ch or-
gánech a tkáních, mají v˘raznû omeze-
nou schopnost diferenciace. NevyÏadují
destrukci ooocytÛ. Lidské partenogene-
tické KB pfiedstavují velk˘ potenciál do
budoucna. Jsou získávány z lidsk˘ch oo-
cytÛ bez nutnosti pouÏití spermatu. Par-
tenogeneze totiÏ pfiedstavuje typ asexu-
ální reprodukce, navíc jsou tyto buÀky
produkovány v homozygotní formû,
a tudíÏ jsou imunologicky vhodné pro
mnoho miliónÛ pfiíjemcÛ.  

V rámci klinick˘ch studií v oftalmolo-
gii jsou dnes pouÏívány právû EKB. Vel-
k˘ potenciál mají KB v léãbû vrozen˘ch
i získan˘ch chorob sítnice. Pozornost je
vûnována zejména regeneraci RPE a ná-
hradû fotoreceptorÛ, napfiíklad u paci-
entÛ se Stargardtovou chorobou nebo
s retinitis pigmentosa (13). Realizovány
byly klinické studie, kdy byly subretinál-
nû transplantovány EKB diferencované
na buÀky pigmentového epitelu sítnice.
Tyto studie prokázaly bezpeãnost meto-
diky. Studie ve fázi 1 s intravitreálnû
aplikovan˘mi autologními mononukleár-
ními buÀkami derivovan˘mi z kostní dfie-
nû poukázaly na nepfiítomnost toxicity
a moÏnost zlep‰ení zrakov˘ch funkcí
bez negativních strukturálních zmûn.
Plánované klinické studie mají za cíl zji-
stit trofick˘ vliv nediferencovan˘ch um-
bilikálních bunûk pfii léãbû geografické
atrofie centrálního RPE. Prozatím bylo
v rámci klinick˘ch studií kmenov˘mi buÀ-
kami léãeno 21 pacientÛ, z nichÏ 4 mûli
Stargardtovu chorobu, 3 suchou formu
AMD a ostatní pacienti rohovkovou pa-
tologii (10). Nejlep‰ím dosaÏen˘m v˘-
sledkem bylo zlep‰ení nejlépe korigova-
né zrakové ostrosti  u pacienta se Star-
gardtovou chorobou z 0 na 5 písmen
a u pacienta s AMD z 21 na 28 písmen
ETDRS optotypÛ.

Transplantace bunûk a tkání
Experimentálnû byla provedena trans-

plantace sítnicov˘ch bunûk z fétu nebo
dospûlé sítnice u lidí. Vrstva fotorecepto-
rÛ nebo dokonce celá sítnice byla trans-
plantována na zvífiatech. Aãkoliv bylo
pozorováno pfieÏívání transplantova-
n˘ch bunûk, ty nebyly v sítnici správnû
organizovány a netváfiely aÏ na v˘jimky
funkãní synapse. Jako zdroj RPE jsou tes-
továny embryonální KB, KB z kostní dfie-
nû nebo umbilikální KB. Prozatím je
pouÏití transplantace pomûrnû daleko
od realizace v blízké budoucnosti.

Optogenetická léãba
Optogenetická léãba kombinuje po-

znatky z genetiky a optiky a ovlivÀuje
funkci specifick˘ch bunûk sítnice. Vnitfiní
vrstvy sítnice, konkrétnû bipolární
a gangliové buÀky necitlivé na svûtlo, se
po vmezefiení genu pro chromofory stá-
vají svûtloãivn˘mi a do urãité míry tak
nahrazují funkci fotoreceptorÛ. Pozor-
nost je vûnována opsinu zelen˘ch fias
„channelrhodopsinu-2“ (ChR2), kter˘ je
velmi podobn˘ fotopigmentÛm lidsk˘ch
fotoreceptorÛ. ChR2 funguje jako kanál
pfiímo fiízen˘ svûtlem, vyuÏívá jednodu-
ch˘ chromofor all-trans retinal a pfied-
stavuje tak ideální „svûteln˘ senzor.“
ChR2 byl aplikován prostfiednictvím vek-
toru asociovaného s adenoviry (AAV) do
gangliov˘ch bunûk my‰í. Ten dlouhodo-
bû pfietrvával v sítnici a gangliové buÀ-
ky plnily dvû funkce: 1. generovaly sig-
nály, normálnû tvofiené ve fotorecepto-
rech, a 2. poté je pfiená‰ely do zrakové-
ho kortexu. V fiíjnu 2011 obdrÏela spo-
leãnost RetroSense Therapeutics LLC
(USA) licenci pro tuto genovou terapii
vyvinutou na Wayne State University
s cílem humánního testování, v únoru
2012 získala LCC na dal‰í v˘zkum gran-
tové prostfiedky od spoleãnosti „Founda-
tion fighting blindness“ a v roce 2013
by mûla b˘t zahájena první fáze klinic-
kého testování. ChR2 genová terapie
mÛÏe vrátit pacientÛm se ztrátou fotore-
ceptorÛ svûtlocit, její potenciál zlep‰it
zrakovou ostrost v‰ak zatím nelze od-
hadnout. V˘hodou je, Ïe optogenetická
léãba není závislá na typu genetické mu-
tace. V budoucnu je tfieba optimalizovat
pfienos ChR2, jeho umístûní do správ-
n˘ch bunûk a na správné místo, a tím
zlep‰it v˘sledek léãby. 

Elektronické protézy
Podstatou vyvolání zrakového vjemu

pomocí elektronick˘ch protéz je podráÏ-
dûní zrakové kÛry elektrick˘m stimulem,
kter˘ pro ni pfiedstavuje od povídající
senzorick˘ podnût. Základní podmínkou
pouÏití elektronické protézy je její umístû-
ní v kontaktu s funkãními neurony za mís-
tem poruchy (11). Protézy se skládají ze
snímacího a kódovacího zafiízení a elekt-
rod. 

V souãasnosti je pozornost vûnována
zejména sítnicov˘m protézám. V fiadû ze-
mí svûta probíhají klinické studie s obûma
typy ãipÛ na nevidom˘ch pacientech s ter-
minálními stádii retinitis pigmentosa a vû-
kem podmínûné makulární degenerace
vyznaãujících se zánikem fotoreceptorÛ
a zachováním vnitfiní jaderné vrstvy s bi-
polárními a horizontálními buÀkami
i gangliov˘ch bunûk.
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Nejprve vûdci zkoumali úãinnost pro-
téz s pasivní stimulací. Ty neobsahovaly
externí zdroj energie a neumoÏÀovaly tak
vyvolání svûtelného vjemu pfiímo elektro-
stimulací okolním svûtlem. Ve v˘zkumu to-
hoto typu ãipÛ se dnes nepokraãuje (7).

V˘vojem protéz s aktivní, kontrolova-
nou stimulací, které externí zdroj energie
obsahují, se dnes zab˘vá 15 v˘zkumn˘ch
skupin a spoleãností v 6 zemích svûta. Exi-
stují dva základní typy aktivních sítnico-
v˘ch protéz. Epiretinální protézy jsou fi-
xovány mechanicky svorkami na povrch
sítnice, jsou napojeny pfiímo na neurity
gangliov˘ch bunûk a neumoÏÀují tak pou-
Ïít anal˘zu obrazu fungujícími sítnicov˘mi
neurony. Kromû toho se skládají pouze

z elektrod a k zachycení obrazu tak vyÏa-
dují externí snímací a kódovací zafiízení.
Elektrody protézy mûní extracelulární po-
tenciál, a tím vytváfiejí potenciálov˘ gradi-
ent. Zmûna napûtí extracelulárnû pak mû-
ní transmembránov˘ potenciál nervov˘ch
bunûk, to vyvolá synaptick˘ pfienos a ge-
neruje akãní potenciál. Subretinální ãip je
umístûn mezi neuroretinu a pigmentov˘
epitel sítnice a na rozdíl od epiretinálních
protéz obsahuje fotosensitivní fotodiody
a nahrazuje tak fotoreceptory. Detekuje
svûtlo, konvertuje ho na elektrick˘ signál
a zaji‰Èuje dopravu elektrického impulsu
k fungujícím sítnicov˘m neuronÛm a vyvo-
lání jejich aktivity stejnû jako epiretinální
ãip. í

Protézy umoÏÀují ãernobílé vidûní
s rozli‰ením nûkolika stupÀÛ ‰edi a adap-
taci na rozdílné stupnû osvûtlení v roz-
sahu 6 logaritmick˘ch jednotek. V˘z-
namnû zlep‰ují orientaci a mobilitu pa-
cientÛ, vysoké procento pacientÛ je
schopno lokalizovat pfiedmûty a rozpo-
zná smûr pohybu. JiÏ za nûkolik dnÛ po
implantaci nûktefií pacienti rozli‰ují vût‰í
pfiedmûty a jejich tvar. V prÛbûhu t˘dnÛ
se uãí lépe interpretovat dal‰í zrakové
vjemy, jako je rozpoznání svûtel auto-
mobilÛ, pomalu se pohybujících zvífiat
nebo kvûtin. Nejlep‰í dosaÏená zraková
ostrost u pacienta s implantovan˘m ãi-
pem je 0,036 (6, 14).

proLékaře.cz | 7.2.2026


