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Zwyrodnienie plamki zwigzane
z wiekiem jako gtéwna przyczyna

Age-related macular degeneration as the leading cause
of severe vision loss among the elderly

Abstract

utraty wzroku u starszych oséb
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Age-related macular degeneration (AMD) is a degenerative macular disorder most often clinically apparent !

after 50 years of age. The multifactorial aspect of AMD is well established with age, smoking and genetics |
being the most consistent associations. In this condition, central vision is lost, but peripheral vision almost '

disease can be classified into atrophic and exudative forms. A modest benefit of antioxidant vitamin and :
some mineral supplementation in people with moderate to severe signs of AMD was established. The two |
currently proven treatments are: laser photocoagulation and photodynamic therapy, but these measures :
are effective in only a small fraction of eyes with the exudative form of macular degeneration. Vision '

rehabilitation can help patients maximize their remaining vision and adapt so that they can perform activi- |

ties of daily living.
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Wstep

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (AMD, age-
-related macular degeneration) stanowi narastajgcy
problem spoteczny i ekonomiczny. W zwigzku z po-
stepujgcym starzeniem sie spoteczenstw w krajach
wysoko uprzemystowionych schorzenie to staje sie
istotnym problemem chorych po 50 roku zycia. Moze
spowodowac znaczng utrate widzenia okreslang ter-
minem praktyczna slepota. Zwyrodnienie plamki
zwigzane z wiekiem dotyka okoto 25 milionéw ludzi
na swiecie. Przewiduje sie, ze w ciggu najblizszych
25 lat liczba ta potroi sie.

W grupie chorych miedzy 65 a 84 rokiem zycia AMD
jest przyczyna slepoty u 30-80%, a przyczyna nieod-
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wracalnego uposledzenia ostrosci wzroku u 17-35%
pacjentdéw okulistycznych. Liczba pacjentdw niewi-
domych z powodu tego schorzenia osigga szczyt
miedzy 70 a 84 rokiem zycia. Statystyki sg alarmuja-
ce, przewiduje sie, ze okoto 2020 roku liczba o0séb
praktycznie niewidomych z powodu AMD w popu-
lacji europejskiej po 65 roku zycia wyniesie 19,1%.

Wsréd przyczyn trwale uposledzajgcych funkcje wi-
dzenia AMD zajmuje czotowe miejsce, wyprzedzajac
jaskre, retinopatie cukrzycowg i krotkowzrocznosé¢
zwyrodnieniowg. Czas rozwoju choroby moze wy-
nosi¢ od kilku tygodni do kilku lat [1-8].

Obraz kliniczny

Jako zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem okre-
$la sie stan, w ktérym wystapita utrata widzenia zwia-
zana z obecnoscig druz, czyli szklistych ztogow zwy-
rodnieniowych pod nabtonkiem barwnikowym, zani-
ku geograficznego nabtonka barwnikowego lub zmian
zwigzanych z neowaskularyzacjg podsiatkéwkowg
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u 0s6b powyzej 50 roku zycia. Zmiany te zazwyczaj
wystepuja obustronnie, a stopien ich zaawansowa-
nia moze byc¢ rézny.

Wyrdznia sie 2 gtéwne rodzaje AMD: postaé wysie-
kowa i postac sucha. Posta¢ wysiekowa pojawia sie
tylko u 10% chorych, ale w 88% przypadkéw jest
przyczyng slepoty wywotanej przez AMD.

Postac sucha AMD — jest najbardziej rozpowszech-
niong postacia i obejmuje okoto 90% przypadkdw
AMD. Najczesciej jest ono wynikiem wolno postepu-
jacego zaniku nabtonka barwnikowego i fotorecep-
toréw. Postac sucha objawia sie stopniowym pogor-
szeniem widzenia o matym lub Srednim nasileniu
przez okres kilku miesiecy lub lat [1, 3, 9, 10].

W badaniu dna oka stwierdza sie okragte ogniska
zaniku nabtonka barwnikowego z towarzyszacym
zanikiem kapilaréw naczynidwki o réznym nasileniu.
Na pdzniejszych etapach przez ogniska zanikowe
stajg sie widoczne wieksze naczynia naczyniowki,
a istniejace wczesniej druzy zanikajg. Zmiany moga
wystepowac w jednym lub obu oczach, najczesciej
s3 rozmieszczone symetrycznie.

Postac wysiekowa AMD — wystepuje znacznie rza-
dziej niz postac sucha, ale prowadzi do wiekszej utra-
ty widzenia. W postaci wysiekowe] utrata widzenia
moze nastapi¢ w ciggu kilku dni w przeciwienstwie
do postaci suchej.

Dwie wazne cechy postaci wysiekowej AMD to:

— odwarstwienie nabtonka barwnikowego siatkéwki;
— neowaskularyzacja naczyniéwkowa.

Badanie dna oka w przypadku odwarstwienia nabton-
ka barwnikowego wykazuje ostro odgraniczone, réz-
nej wielkosci uniesienie w tylnym biegunie w ksztat-
cie koputy. Wewnatrz niego pod nabtonkiem barw-
nikowym znajduje sie przejrzysty lub metny ptyn.
W przypadku neowaskularyzacji naczyniéwkowej ba-
danie dna oka umozliwia zaobserwowanie szarozie-
lonych lub r6zowozdttych zmian o zmiennych wymia-
rach, unoszacych nieznacznie siatkdwke [1, 3, 9, 10].

Przyczyny

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem jest scho-
rzeniem uwarunkowanym wieloma czynnikami,
w tym srodowiskowymi, genetycznymi i niedokrwien-
nymi. Choroba ta czesciej rozwija sie u kobiet niz
U mezczyzn, a takze u oséb rasy biatej, zwtaszcza
o0 niebieskich oczach.

Do apoptozy komdrek na drodze stresu oksydacyj-
nego prowadza 2 gtéwne czynniki — wiek i palenie
tytoniu [1-3, 11].

Palenie tytoniu zwieksza ryzyko wystgpienia AMD
2,5-krotnie. Wiele mechanizméw, ktére oczyszczaja

z wolnych rodnikéw, lokalizuje sie w komarkach,
zwtaszcza w komorkach oka. Czynniki dietetyczne
obejmujg antyoksydanty lub kofaktory antyoksyda-
cyjne (witaminy A, C, E, cynk) i wymiatacze wol-
nych rodnikéw (B-karoten, karotenoidy). Luteine
i zeaksantyne uwaza sie za gtéwne sktadniki cen-
tralnego, lutealnego plamkowego pigmentu. Po-
chodza z diety i nie mogga by¢ syntetyzowane przez
organizm ludzki [12, 13].

Ponadto te czynniki dietetyczne czasami sg powia-
zane ze srodowiskowymi czynnikami ryzyka, takimi
jak palenie tytoniu i ekspozycja na $wiatto. W bada-
niach obejmujgcych wielotysieczne populacje wy-
kazano efektywnos$¢ mieszaniny antyoksydantéw
w zaawansowanych stadiach i w prewencji AMD,
podkreslajac udziat réznych antyoksydantow w spo-
wolnieniu progresji tej choroby. Na ryzyko powsta-
nia AMD sposdréd czynnikéw ogdlnoustrojowych
wplywaja: zaburzenia gospodarki weglowodanowe;j,
obecnos¢ choroby niedokrwiennej serca, wysokie ste-
zenie triglicerydéw oraz zaburzenia krgzenia mézgo-
wego. Stosowanie statyn i lekdw g-adrenolitycznych
zmniegjsza ryzyko AMD [14-19].

Symptomatyka zwyrodnienia plamki
zwigzanego z wiekiem

W poczatkowym stadium choroby pacjent skarzy sie
na znieksztatcenia i przymglenia obrazu w centrum
widzenia, uposledzenie ostrosci wzroku do blizy i do
dali, zaburzenia widzenia kontrastu, pojawienie sie
ciemnej plamy w centrum widzenia. Pogorszenie ja-
kosci zycia pacjentéw z zaawansowanymi stadiami
AMD wynika z gtebokiego spadku widzenia osio-
wego, co wiaze sie z niemozliwoscig czytania, pisa-
nia czy rozpoznawania szczegétéw twarzy. Ponad-
to dochodzi do pogorszenia poczucia kontrastu,
utraty stereopsji. Nalezy podkresli¢, ze 1/3 chorych
cierpi na depresje spowodowang zaburzeniami emo-
cjonalnymi wynikajgcymi z utraty samodzielnosci.
U ponad 60% pacjentéw z obustronnym AMD wy-
stepuje zwiekszone ryzyko urazéw (upadki, ztama-
nia) i ich powiktan. Objawy te wptywajg na zwiek-
szenie kosztow spotecznych zwigzanych z opieka
pielegniarska, zakupem lekéw i rehabilitacja. Utra-
te widzenia gorzej znoszg pacjenci, u ktérych na-
stapita ona szybko, w poréwnaniu z sytuacja, gdy
zmiana widzenia nastepowata powoli. Istotne zna-
czenia ma adaptacja psychospoteczna utatwiajaca
samodzielne funkcjonowanie przy uposledzonym
widzeniu.

Widzenie obwodowe pozostaje nieuszkodzone, dla-
tego osoby dotkniete AMD nie wymagaja szczegdl-
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nej pomocy w samodzielnym poruszaniu sie poza
domem (3, 20, 21].

Diagnostyka

W celu zdiagnozowania AMD i okreslenia jego sta-
dium lekarz okulista wykonuje badania, takie jak: ostro-
$ci wzroku, poczucia kontrastu, test Amslera, wzier-
nikowe — stereoskopowe dna oka, fotografie kolo-
rowg dna oka, angiografie fluoresceinowa, angiogra-
fie indocjaniniowa. Nowymi badaniami diagnostycz-
nymi sg: perymetria preferujgca hipertoksycznos¢ (PHP,
preferential hyperacuity perimetr) i optyczna koherent-
na tomografia (OCT, optical coherent tomography).
Test Amslera jest tatwym i skutecznym sposobem dia-
gnozowania zaburzen widzenia, ktére chory moze prze-
prowadza¢ w warunkach domowych [22].

Wielu lekarzy zaleca pacjentom stosowanie testu
Amslera w domu, co pozwala, zwtaszcza osobom
po 50 roku zycia, regularnie kontrolowa¢ wzrok
i szybko zgtosic sie do okulisty w wypadku zauwaze-
nia niepokojacych zmian. Osoby, u ktérych jakikol-
wiek fragment siatki Amslera jest widoczny w znie-
ksztatconej, zamazanej postaci, powinny natychmiast
zgtosic sie do okulisty w celu przeprowadzenia szcze-
gotowych badan diagnostycznych [2, 3].

Prewencja i leczenie

W postepowaniu medycznym nalezy uwzgledni¢
metody prewencyjne, leczenie stosowane aktualnie
oraz leczenie niestandardowe. Zmiana stylu zycia ma
istotny wptyw na zmniejszenie zapadalnosci na AMD
i postep choroby. Dotyczy to zaprzestania palenia
tytoniu, ograniczenia spozycia alkoholu, zwieksze-
nia aktywnosci fizycznej, zmniejszenia masy ciata
i stosowania antyoksydantéw. Istotne znaczenie
w zapobieganiu starzeniu sie siatkéwki ma ochrona
oczu przed promieniowaniem UV. W diecie zaleca
sie ograniczenie ttuszczy zwierzecych i zwiekszenie
podazy nienasyconych kwaséw ttuszczowych, na
przyktad poprzez czestsze spozywanie ryb [1, 2].
Fotokoagulacja laserowa jest uznana i powszechnie
stosowana metoda leczenia podsiatkéwkowych zmian
neowaskularnych. Leczenie to przynosi najlepsze efekty
przy dobrze ograniczonej zmianie potozonej pozadot-
kowo. Jednak do tego typu leczenia kwalifikuje sie
jedynie 10-15% chorych z wysiekowa postacig AMD.
Fotokoagulacja laserowa nie poprawia utraconej juz
ostrosci wzroku, ale zmniejsza ryzyko znacznego
pogorszenia widzenia u ponad 50% chorych z btona
neowaskularng poza strefg beznaczyniowa. W ba-
daniach klinicznych stwierdzono istotne pogorsze-
nie ostrosci wzroku po uptywie 18 miesiecy u 60%

nieleczonych chorych, a tylko u 25% pacjentéw le-
czonych laserowo [1-3, 23].

Fototerapia dynamiczna jest stosowang i najskutecz-
niejszg metodg w przypadku neowaskularyzacji pod-
dotkowych. Terapia ta hamuje utrate ostrosci wzro-
ku i zatrzymuje progresje poddotkowych neowasku-
laryzacji w przebiegu wysiekowej postaci AMD. Fo-
toterapia dynamiczna polega na wprowadzeniu do
ukfadu krwionosnego pacjenta substancji wrazliwej
na $wiatto — werteporfiryny. Kumulowang w nie-
prawidfowych naczyniach krwionosnych w okolicy
plamki werteporfine poddaje sie dziafaniu $wiatta
czerwonego wytwarzanego przez nietermiczny laser.
Uaktywniona pod wptywem promieni czerwonych
werteporfina stymuluje tworzenie zakrzepu zamyka-
jacego naswietlane naczynia. W ten sposob, wybior-
czo, bez niepotrzebnego uszkadzania komérek siat-
kowki, dochodzi do zamkniecia, a nastepnie obumar-
cia nieprawidtowo rozrosnietych naczyn krwiono-
$nych. Leczenie za pomocg terapii fotodynamicznej
nalezy powtarza¢ w przypadku odrastania bfony pod-
siatkdwkowej [1, 2].

Do leczenia bedacego obecnie jeszcze w fazie badan
nalezy terapia za pomoca substancji antyangiogennych
podawanych do wnetrza gatki ocznej lub ogdinoustro-
jowo, a takze chirurgiczne usuwanie bton podsiatkéow-
kowych, termoterapia przezzreniczna i genoterapia.
Pacjent stabo widzgcy moze poprawi¢ komfort wi-
dzenia, uzywajac silnego oswietlenia powierzchni
obserwowanych, stosujac okulary, lupe, urzadzenia
powiekszajace tekst, podpdrki do czytania oraz filtry
wyostrzajace obraz [1, 2, 24].

Podsumowanie

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem jest gfowna
przyczyna slepoty u oséb w starszym wieku i stano-
wi istotny problem dla pacjentéw, ich opiekunéw
i systemu opieki zdrowotnej. Leczenie ogranicza sie
przede wszystkim do prewencji oraz redukcji progresji
choroby. Czynnikami, ktére wptywaja na rozwdj
AMD, sa: starzenie sie ustroju, palenie tytoniu, Swia-
tto stoneczne, warunki srodowiskowe i genetyczne.
Z problemami chorych na AMD spotykaja sie lekarze
roznych specjalnosci (lekarze rodzinni, okulisci, ge-
riatrzy, psychiatrzy). Istotne znaczenie dla prewengji
maja badania przesiewowe i wywiad rodzinny.

W starzejacych sie spoteczenstwach krajéw wysoko
uprzemystowionych AMD staje sie problemem spo-
tecznym ograniczajacym funkcjonowanie oséb ogol-
nie sprawnych. Wprowadzenie nowych metod le-
czenia uzupetniajacych terapie laserowg i fotody-
namiczng (np. podawanie do ciata szklistego lub
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ogdlnoustrojowo inhibitoréw angiogenezy) praw-
dopodobnie pozwoli w przysztosci znacznie popra-
wic efekty leczenia AMD.

Streszczenie

Opracowanie metod przyczynowego leczenia AMD
bedzie mozliwe tylko w przypadku zrozumienia przy-
czyn i patofizjologii choroby.

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (AMD) jest chorobg ujawniajaca sie klinicznie po 50 roku zycia. Udoku-
mentowanymi czynnikami, ktdre wpltywajg na rozwoj AMD, sg: starzenie sie ustroju, palenie tytoniu, predyspo-
zycje genetyczne i czynniki Srodowiskowe. W chorobie tej jest uposledzone widzenie centralne, natomiast wi-
dzenie obwodowe nie jest uszkodzone. Rozpoznania AMD dokonuje sie na podstawie objawow i badania oku-

I niektdrych mineratdw moze zapobiegac rozwojowi AMD. Obecnie w leczeniu AMD stosuje sie 2 metody tera-
peutyczne: laserowg fotokoagulacje i terapie fotodynamiczng. Ich rola ogranicza sie niestety jedynie do po-
wstrzymania postepu choroby. W celu umozliwienia samodzielnosci chorym z AMD zaleca sie rehabilitacje optyczng

i pomoce dla 0séb stabo widzacych.
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