
1Zwyrodnienie plamki zwiàzane z wiekiem

Definicja

Schorzenie degeneracyjne centralnej cz´Êci dna oka, prowadzàce w cz´Êci przypadków do powa˝nej utraty
widzenia – okreÊlanej jako praktyczna (inaczej spo∏eczna lub prawna) Êlepota. Choroba zaczyna si´ w naczy-
niówce, ale w cz´Êci przypadków prowadzi do uszkodzenia okolicy plamkowej siatkówki i wówczas dochodzi
do spadku ostroÊci wzroku.

Etiologia i wyst´powanie

● uwarunkowania genetyczne
✔ p∏eç (cz´Êciej chorujà kobiety),
✔ rasa (cz´Êciej u rasy bia∏ej);

● czynniki Êrodowiskowe
(dotyczy zw∏aszcza spo∏eczeƒstwa krajów wysoko rozwini´tych);

● czynniki predysponujàce
✔ wiek (cz´stoÊç w przedziale wiekowym 50–65 lat wynosi <5%, a po 75 roku ˝ycia – ponad 30%,
✔ kolor t´czówek (niebieskie s∏abiej chronià przed szkodliwym wp∏ywem Êwiat∏a, zw∏aszcza w zakresie

widma niebieskiego i ultrafioletu),
✔ nawyki (palenie tytoniu),
✔ oty∏oÊç,
✔ zaburzenia metaboliczne: dyslipidemie, cukrzyca (uszkodzenie drobnych naczyƒ krwionoÊnych – podobnie

jak w mia˝d˝ycy),
✔ nadciÊnienie t´tnicze.

Patogeneza

Niedokrwienie i niedotlenie tkanek oka, w tym centralnej cz´Êci siatkówki o bardzo du˝ym zapotrzebowaniu na
tlen i sk∏adniki od˝ywcze mo˝e prowadziç do:
● zmian zanikowych (prawid∏owy lub obni˝ony poziom czynników proangiogennych) ➞ postaç sucha

AMD lub
● zmian wytwórczych (podwy˝szony poziom czynników proangiogennych) ➞ postaç wysi´kowa AMD.
Sekwencja zjawisk w postaci wysi´kowej AMD:
● wzrost oddzia∏ywania czynników proangiogennych ➞ „pàczkowanie” prawid∏owych naczyƒ naczyniówki,
● niekontrolowany rozwój naczyƒ patologicznych = neowaskularyzacja (nowotworzenie) naczyniówkowa

➞ przenikanie osocza i elementów morfotycznych krwi do otaczajàcych je tkanek,
● uszkodzenie nab∏onka barwnikowego, fotoreceptorów i innych warstw siatkówki ➞ powstanie blizny.
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Rozpoznanie

Objawy podmiotowe
Wczesne stadia postaci suchej:
● bezobjawowe,
● bardzo rzadko (przy obecnoÊci zlewnych druz) mo˝e wyst´powaç dyskretne pogorszenie widzenia z me-

tamorfopsjami.
Zaawansowane stadium postaci suchej:
● powolne pogarszanie si´ ostroÊci wzroku (na przestrzeni wielu lat),
● mroczek centralny.
Postaç wysi´kowa:
● doÊç nag∏e (zwykle kilka tygodni) pogorszenie widzenia,
● wyraêne krzywienie si´ obrazów, zaburzenia widzenia barwnego i odczuwania kontrastu, w koƒcu mroczek

centralny.

Obraz kliniczny
Ocena opiera si´ na badaniu klinicznym oraz optycznej koherentnej tomografii (OCT), a w niektórych przy-
padkach na wyniku angiografii fluoresceinowej:
● postaç sucha – dominujàca (80–90% przypadków), ale o ∏agodnym przebiegu, ze z∏ogami nieprawid∏owych

substancji (tzw. druzami) i drobnymi zanikami nab∏onka barwnikowego. Ma przebieg powolny (kilku-,
a nawet kilkunastoletni), mo˝e jednak sporadycznie doprowadziç do praktycznej Êlepoty, jeÊli dojdzie do
zaawansowanego zaniku nab∏onka barwnikowego (tzw. zaniku geograficznego);

● postaç wysi´kowa – doÊç rzadka (10–20% przypadków), ale b´dàca g∏ównà (90%) przyczynà praktycznej
Êlepoty z powodu AMD, z rozwojem patologicznych naczyƒ krwionoÊnych pod siatkówkà, które prowadzà
do rozwoju w niej wtórnych zmian.
W zale˝noÊci od lokalizacji naczyƒ patologicznych rozró˝nia si´:
✔ tzw. postaç ukrytà CNV (zlokalizowane pod nab∏onkiem barwnikowym siatkówki),
✔ tzw. postaç klasycznà (przechodzàce przez nab∏onek barwnikowy pod siatkówk´ neurosensorycznà)

z podzia∏em na:
– minimalnie klasycznà (>50% naczyƒ „ukryte” pod nab∏onkiem barwnikowym),
– dominujàco klasycznà (<50% naczyƒ ponad nab∏onkiem barwnikowym).

Oprócz s∏abiej lub lepiej widocznej p∏ytki naczyƒ patologicznych mo˝na stwierdziç:
✔ obrz´k siatkówki,
✔ twarde przesi´ki,
✔ surowicze lub krwotoczne odwarstwienia nab∏onka barwnikowego,
✔ surowicze uniesienie siatkówki sensorycznej,
✔ wylewy podsiatkówkowe,
✔ w∏óknienie podsiatkówkowe,
✔ skupiska barwnika,
✔ towarzyszàce druzy,
✔ wylew krwi do cia∏a szklistego (bardzo rzadko).

Diagnostyka
Do stwierdzenia poczàtkowych zmian wystarczajà podstawowe badania okulistyczne (badanie ostroÊci wzroku,
test Amslera, badanie dna oczu) oraz OCT, nie ma wi´c potrzeby kierowania pacjenta do pracowni angiogra-
ficznej. W przypadku podejrzenia postaci wysi´kowej niezb´dna jest pilna diagnostyka (OCT i angiografia).
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Testy diagnostyczne

1. Badanie ostroÊci wzroku – obni˝enie ostroÊci wzroku do dali i bli˝y (nie jest równoznaczne z obecnoÊcià
AMD, ale sugeruje koniecznoÊç dok∏adnej diagnostyki).

2. Badanie poczucia kontrastu (np. na tablicach Pelli-Robson).
3. Test Amslera – badanie plamki w zakresie 10° od punktu fiksacji. Mo˝e byç przeprowadzony przez pa-

cjenta samodzielnie, dowolnie cz´sto. Oryginalny test sk∏ada sie z 7 tablic, ale w badaniach przesiewowych
oraz w celu samokontroli mo˝na go uproÊciç do jednej. Jest to kwadratowa kartka papieru w kratk´ (linie
pionowe i poziome rozmieszczone sà w odleg∏oÊci 5 mm jedna od drugiej), z wyraênie zaznaczonym po-
Êrodku punktem fiksacji.
Test jest bardzo przydatny do celów przesiewowych, jednak nie ró˝nicuje przyczyny metamorfopsji. We
wczesnych stadiach choroby, kiedy fotoreceptory siatkówki funkcjonujà prawid∏owo – daje wynik ujemny.
Natomiast w ka˝dej chorobie plamki, kiedy dochodzi do zbli˝enia, oddalenia lub uszkodzenia fotorecepto-
rów wynik jest nieprawid∏owy. Ryc. 1 przedstawia test Amslera do badaƒ przesiewowych chorób plamki.

4. Ocena dna oczu w obrazie stereoskopowym z u˝yciem specjalnych soczewek powi´kszajàcych obraz.
We wczesnych stadiach AMD zmiany na dnie oka mogà zostaç stwierdzone przypadkowo, podczas ba-
dania z innej przyczyny. Wynika z tego, ˝e nawet je˝eli pacjent nie odczuwa ˝adnych dolegliwoÊci, to po
50. r.˝. powinien poddawaç si´ okresowym badaniom okulistycznym – poczàtkowo co 2 lata, a póêniej
co rok.

5. Badanie OCT (optyczna koherentna tomografia) – bardzo dok∏adna metoda pozwalajàca zobrazowaç
poszczególne warstwy siatkówki i oceniç jej gruboÊç.
Obecnie jest to podstawowe badanie w monitorowaniu zarówno post´pu suchej postaci, jak i wskazaƒ
oraz wyników leczenia postaci wysi´kowej.

6. Kolorowa fotografia dna oka (stanowi ona dokumentacj´ badania dna oka).
7. Zdj´cie w Êwietle bezczerwiennym (umo˝liwia ocen´ niektórych szczegó∏ów niewidocznych na kolo-

rowym zdj´ciu).
8. Angiografia fluoresceinowa pozwalajàca zobrazowaç sieç naczyƒ patologicznych i oceniç ich aktyw-

noÊç (intensywnoÊç przecieku).
9. W niektórych przypadkach angiografia indocjaninowa (umo˝liwia lepszà ocen´ g∏´bszych warstw –

g∏ównie naczyniówki w przypadkach, w których angiografia fluoresceinowa nie daje jednoznacznego
rozpoznania).

10. Ultrasonografia oraz tomografia komputerowa (badania wykonywane w bardzo zaawansowanych
przypadkach przy ró˝nicowaniu z guzami, g∏ównie w przypadku s∏abo przeziernych oÊrodków optycznych).

Leczenie

Metody leczenia AMD majà stosunkowo krótkà histori .́ Do koƒca lat 80-tych XX wieku praktycznie nie ist-
nia∏a ˝adna skuteczna metoda leczenia.

Postaç sucha
● Profilaktyczne przyjmowanie witamin i mikroelementów o dzia∏aniu antyoksydacyjnym
Jest to obecnie jedyne proponowane post´powanie zapobiegawczo-lecznicze. U pacjentów z AMD stwierdza
si´ w siatkówce obni˝one (do oko∏o 70%) wartoÊci barwników wzrokowych z grupy karotenoidów (luteina,
zeaksantyna, mezozeaksantyna i in.), które wykazujà ochronny wplyw na siatkówk´, przeciwdzia∏ajàc po-
wstawaniu wolnych rodników tlenowych i ich szkodliwemu wp∏ywowi. Udowodniono, ˝e suplementacja
zwiàzków dzia∏ajacych antyoksydacyjnie: witamin, karotenoidów i innych substancji lub spo˝ywanie warzyw
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bogatych w te zwiàzki (szpinak, broku∏y, kapusta w∏oska i inne warzywa o du˝ych, zielonych liÊciach) ha-
muje rozwój AMD. Nie wiadomo jednak, czy ka˝dy pacjent z wczesnymi zmianami lub z rodzin, w których
wyst´pujà przypadki wysi´kowego AMD wymaga tej substytucji. Pewne nadzieje wià˝e si´ z prowadzonymi
obecnie badaniami genetycznymi, które byç mo˝e pozwolà wyselekcjonowaç grupy ryzyka pacjentów
z wczesnà postacià AMD, zagro˝onych rozwojem zaawansowanego schorzenia (zaniku geograficznego siat-
kówki lub postaci wysi´kowej).

Postaç wysi´kowa
(metody leczenia omówione sà w kolejnoÊci chronologicznej ich wprowadzania w okulistyce)
● Fotokoagulacje laserowe
Zabieg polega na zniszczeniu ca∏ej b∏ony neowaskularnej z marginesem zdrowej tkanki przy u˝yciu lasera
termicznego. Daje to 50% szansy na trwa∏e zniszczenie naczyƒ patologicznych. Ujemnym skutkiem zabie-
gów – w przypadku zmian centralnych (poddo∏kowych) – jest jednak obni˝enie ostroÊci wzroku o oko∏o 3
rz´dy wskutek nieodwracalnego zniszczenia zdrowej siatkówki wokó∏ zmiany, stàd obecnie leczenie to sto-
suje si´ wy∏àcznie w przypadku, gdy b∏ona neowaskularna oddalona jest od do∏eczka o minimum 200 µm,
co dotyczy najwy˝ej kilkunastu procent pacjentów.
● Metody chirurgiczne:

✔ Witrektomia przez cz´Êç p∏askà cia∏a rz´skowego z usuni´ciem b∏ony podsiatkówkowej
✔ Witrektomia przez cz´Êç p∏askà cia∏a rz´skowego z okr´˝nym odci´ciem siatkówki i jej przesuni´ciem

– translokacja (inaczej rotacja) plamki
Oba typy zabiegów wykonuje si´ obecnie sporadycznie ze wzgl´du na wysokà cz´stoÊç powik∏aƒ: nieodwra-
calne uszkodzenie nab∏onka barwnikowego przy usuwaniu ukrytych b∏on, dwojenie spowodowane zmianà osi
widzenia w translokacji plamki, odwarstwienie siatkówki z obecnoÊcià b∏on nasiatkówkowych.
● Terapia fotodynamiczna (PDT – ang. Photodynamic therapy)
Jest to metoda polegajàca na podawaniu substancji fotouczulajàcej (werteporfina – syntetyczna porfiryna),
a nast´pnie – na naÊwietlaniu chorej tkanki laserem o odpowiedniej (kompatybilnej z fotouczulaczem) d∏u-
goÊci fali, dzi´ki czemu wewnàtrz patologicznych naczyƒ krwionoÊnych powstaje tlen singletowy oraz wolne
rodniki tlenowe, co doprowadza do zakrzepów i zamkni´cia tych naczyƒ bez szkody dla zdrowych tkanek.
Zniszczenie patologicznych naczyƒ umo˝liwia zatrzymanie wtórnego uszkodzenia siatkówki i stabilizacj´
ostroÊci wzroku. Zabiegi wymagajà powtarzania: w pierwszym roku Êrednio 3,4 raza, w kolejnych latach –
rzadziej. Ich skutecznoÊç u pacjentów z dominujàco klasycznà postacià CNV si´ga 70%, co oznacza, ˝e takim
odsetku pacjentów nie dojdzie do spadku ostroÊci wzroku przekraczajàcej 3 linie. Nie udowodniono natomiast
korzyÊci stosowania tej metody w innych postaciach CNV. Metoda ta jest obecnie zarezerwowana do leczenia
pacjentów z postacià dominujàco klasycznà CNV, u których istniejà przeciwwskazania do doszklistkowego po-
dawania leków hamujàcych angiogenez .́
● Przezêreniczna termoterapia (TTT – ang.Transpupillary thermotherapy)
Do zabiegu wykorzystuje si´ laser o odpowiedniej d∏ugoÊci fali. Mechanizm dzia∏ania polega na podniesie-
niu temperatury chorej tkanki o 4–10°C, co prowadzi do zatrzymania rozrostu patologicznych naczyƒ poprzez
termiczny zakrzep w CNV, zahamowanie angiogenezy i apoptoz .́ Parametry techniczne powodujà, ˝e mo˝liwe
jest leczenie stosunkowo du˝ych zmian i g∏´biej po∏o˝onych. SkutecznoÊç zabiegu zale˝y od wielu czynników
miejscowych i zewn´trznych i jest trudna do przewidzenia, co powoduje, ˝e metoda ma dziÊ marginalne 
zastosowanie.
● Podawanie kortykokosteroidów
Trwajà badania nad zastosowaniem tej grupy leków w postaci depozytów oko∏oga∏kowych lub iniekcji do
cia∏a szklistego. Idea ich stosowania opiera si´ na fakcie, ˝e w procesie powstawania patologicznych naczyƒ
biorà udzia∏ mediatory zapalenia. Niestety dotychczas przebadane leki nie potwierdzi∏y wy˝szoÊci tego typu
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terapii nad dotychczas stosowanymi, a zw∏aszcza nad najnowszà metodà – doszklistkowym podawaniem
leków hamujàcych angiogenez .́
● Stosowanie inhibitorów angiogenezy – jest to obecnie najskuteczniejsza metoda leczenia wysi´ko-

wej postaci AMD
Inhibitory angiogenezy sà zwiàzkami chemicznymi hamujàcymi powstawanie patologicznych naczyƒ na
drodze blokowania Êródb∏onkowego czynnika wzrostu naczyƒ (ang. VEGF – vessel endothelial growth factor).
Ideà ich stosowania jest przywrócenie równowagi pomi´dzy procesami prowadzàcymi do stymulacji i do
hamowania neowaskularyzacji naczyniówkowej.
Pierwszym, zarejestrowanym w 2006 roku, lekiem by∏ pegaptanib sodu (Macugen), b´dàcy aptamerem
VEGF. Lek ten okaza∏ si´ skuteczny we wszystkich postaciach CNV, ale jego efekt nie przekracza∏ wyników
terapii PDT u pacjentów z postacià dominujàco klasycznà CNV, wi´c obecnie nie jest stosowany w AMD,
chocia˝ trwajà badania nad jego zastosowaniem w innych wskazaniach.
Kilka miesi´cy póêniej zarejestrowano drugi lek anty-VEGF – ranibizumab (Lucentis). Jest to fragment przeciw-
cia∏a monoklonalnego skierowanego przeciwko VEGF. Zastosowanie tego leku przynios∏o prze∏om w leczeniu
AMD, gdy˝ jest to pierwszy lek dajàcy szans´ uzyskania poprawy widzenia, a nie tylko stabilizacji ostroÊci
wzroku rozumianej jako wynik nie gorszy ni˝ spadek o 3 rz´dy. Wypracowany na podstawie licznych badaƒ
klinicznych schemat podawania Lucentisu przewiduje dwufazowoÊç leczenia. W fazie nasycajàcej podaje si´
3 iniekcje w odst´pach miesiàca. Faza podtrzymujàca prowadzona jest indywidualnie u ka˝dego pacjenta
w zale˝noÊci od stabilnoÊci ostroÊci wzroku i gruboÊci siatkówki w OCT. Trwajà badania kliniczne majàce
na celu zwi´kszenie bezpieczeƒstwa stosowania leku (podawanie doszklistkowe obarczone jest ryzykiem –
na szcz´Êcie znikomym – dzia∏aƒ niepo˝àdanych zarówno miejscowych jak i ogólnoustrojowych), zwi´kszenia
skutecznoÊci poprzez terapi´ skojarzonà z PDT oraz zastosowanie leku w innych wskazaniach.

Ryc. 1. Test Amslera do badaƒ przesiewowych chorób plamki


