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trata wzroku u osob starszych jest waznym i wcigz narastajg-
U cym problemem w opiece zdrowotnej. W USA prawie 4% po-
pulacji powyzej 40. .. cierpi z powodu pogorszenia widzenia lub
slepoty. W zwigzku z wydiuzaniem si¢ Sredniego wieku przezy-
cia przewiduje si¢ w ciagu najblizszych 40 lat prawie 3-krotny wzrost
populacji 0séb powyzej 60. r.z. Wedlug prognoz z konca XX
w. w ciggu pierwszych 20 lat XXI w. populacja osob niewidzacych
lub stabowidzacych zwiekszy sie 0 70%.! Stabe widzenie wigze sie
ze zwiekszong czestoscig urazow, ztaman i wypadkéw komunika-
cyjnych, moze by¢ rowniez przyczyng stresu i depresji.
Ostro$¢ wzroku jest wyrazana wg wzoru V = d/D, przy czym
V (visus) oznacza ostro$¢ wzroku, d (distance) odlegto$¢ (w me-
trach), z jakiej przeprowadzamy badanie ostrosci wzroku,
D natomiast — odleglos¢ (w metrach), z jakiej dany znak powi-
nien by¢ widziany. Odczytujemy jg z tablic Snellena. Pole widze-
nia to przestrzen, jakg ogarnia nieruchome oko. Prawidlowe po-
le widzenia kazdego oka wynosi odpowiednio: od skroni: do
85-90 stopni, od gory: do 45-55 stopni, od nosa: do 55-60 stopni
i od dotu: do 65-70 stopni. Pod pojeciem praktycznej Slepoty ro-
zumiemy stan, w ktorym ostro$¢ wzroku wynosi <5/50 wg Snel-
lena lub wystepuje ograniczenie pola widzenia do 20 stopni.
Stabe widzenie to stan, w ktérym zmniejszenie ostrosci wzroku lub
ograniczenie pola widzenia zaburzajg normalne funkcjonowanie.
Do najczgstszych przyczyn utraty wzroku w wieku pode-
sztym nalezg: zaCma, jaskra, zwyrodnienie plamki zwigzane
z wiekiem i retinopatia cukrzycowa. Choroby te niekiedy wspoi-
istnieja. Glowng przyczyng praktycznej Slepoty wsrod osob ra-
sy bialej jest zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (54,4%),
za§ wérod rasy czarnej zaCma i jaskra (Iacznie ponad 60%).
Najczestszg przyczyng pogorszonego widzenia (ostro$¢ wzroku
ponizej 0,5 w lepiej widzacym oku) na $wiecie, niezaleznie od ra-
sy, jest zama.!
U podioza zmian inwolucyjnych w narzadzie wzroku lezg
w glownej mierze przemiany biatkowe oraz malejaca z wiekiem
odpornos¢ molekul na stres oksydacyjny, ktore prowadza do
zwigkszonej ekspresji cytokin, m.in. transformujgcego czynni-
ka wzrostu B (TGF-B - transforming growth factor B) i interleuki-
ny 1 (IL-1), co z kolei pobudza powstawanie fibronektyny, przej-
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Scie komorek w stan mioepitelialny i zmniejsza biodegradacje
macierzy zewngtrzkomoérkowej.? W miare starzenia stabnie tak-
ze enzymatyczny system ochrony antyoksydacyjnej, za ktory od-
powiadajg m.in. dysmutaza nadtlenkowa, katalaza i peroksyda-
za glutationu. Antyoksydantem, ktorego aktywnos¢ jest
najsilniej zwigzana z wiekiem, jest dysmutaza nadtlenkowa. Jej
aktywnos$¢ w siatkowce zmniejsza si¢ miedzy 30. a 75. r.z. az
8-krotnie, za$ w soczewce miedzy 6. a 62. r.z. nawet 10-krotnie.

Z wiekiem dochodzi do zwiekszonego gromadzenia konco-
wych produktéw zaawansowanej glikacji (AGE - advanced gly-
cation end products) w obregbie m.in. warstwy komorek zwojowych
oraz gleju (komorki Miillera).* Zwigzki te, bedace produktem
nieenzymatycznej glikacji biatek, ulatwiajg powstawanie wol-
nych rodnikow tlenowych. Konicowe produkty zaawansowanej
glikacji, gromadzac si¢ w réznych tkankach oka, przyczyniajg si¢
istotnie do powstawania za¢my (poprzez wigzanie jonéw miedzi
1 wzrost zawartoSci aB-krystalin), zwyrodnienia ciala szkliste-
go 1jego tylnego odlaczenia (poprzez nieprawidlowe polaczenia
wlokien kolagenowych pomigdzy sobg i ich oddzielenie od hia-
luronianu), retinopatii cukrzycowej (poprzez uszkodzenie ko-
morek srodbtonka naczyniowego) i zwyrodnienia plamki zwig-
zanego z wiekiem (z powodu wiekszego gromadzenia ziaren
lipofuscyny).’ Przypuszcza sie, ze w siatkowce koficowe produk-
ty zaawansowane;j glikacji — albo dziatajac bezposrednio cytotok-
sycznie, albo bedac mediatorami reakcji receptorowej w obrebie
warstwy komoérek zwojowych i gleju — przyspieszajg takze Smieré¢
komorki zwojowej lub jej dysfunkcje u chorych z jaskrg. Groma-
dzac si¢ zas$ w obrebie blaszki sitowej, przy towarzyszacym wzro-
Scie zawartosci kolagenu typu I, ITII i IV i elastyny oraz zmniej-
szeniu zawartosci glikozaminoglikanow i ttuszczéw, zmieniajg
jej biomechaniczne wiasciwosci, zwigkszajac sztywnos¢ 1 zmniej-
szajac podatno$¢ na odksztalcanie.*® Zachodzace z wiekiem
przemiany w obrebie blaszki sitowej przypuszczalnie zwigksza-
ja wrazliwo$¢ na uszkodzenie biegnacych blisko aksonéw komé-
rek zwojowych siatkowki. Obliczono, ze z wiekiem nastgpuje
takze zmiana ekspresji 193 genow (m.in. TIMP-1, tenascyny C,
cykliny D1, fibuliny 2, akwaporyny-4), co moze przyczyniac sie
do wigkszego uwrazliwienia komorek zwojowych siatkowki na
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podwyzszone ciSnienie wewnatrzgatkowe, stres oksydacyjny,
brak neurotrofin i niedobor tlenu.”® Efektorem zmian inwolu-
cyjnych w oku sg takze naczynia. Dochodzi m.in. do zwieksze-
nia oporu naczyniowego, zaniku tetniczek, zmniejszenia zdolno-
§ci rozszerzania naczyn i wreszcie redukcji przeptywu ocznego.’

Zacma

Zacma wedtug danych WHO stanowi najwazniejszg (48%) przy-
czyng Slepoty na $wiecie. Czgsto$¢ jej wystepowania wzrasta
wraz z wiekiem, wg danych amerykanskich z mniej niz 5%
u 0s0b ponizej 63. r.z. do okolo 50% u 0s6b powyzej 75. r.z.1° Jest
to najczestsza choroba soczewki. Polega na czeSciowym lub cal-
kowitym jej zmetnieniu. Nabyta utrata przezroczysto$ci soczew-
ki powstaje najczesciej w wyniku procesu starzenia (tzw. zaéma
starcza), rzadziej na skutek dzialania innych czynnikow endo-
gennych (miejscowych lub ogdlnych, takich jak nadcisnienie tet-
nicze, cukrzyca) lub egzogennych (np. zwigkszona ekspozycja na
promieniowanie UVB).

W zaleznosci od lokalizacji zmg¢tnien wyrdznia si¢ zaCme
korowa, jadrows lub podtorebkows. Zaéma korowa rozwija sie¢
w powierzchownych warstwach kory, poczatkowo w postaci
szprychowatych, szarobialych zmetnien, a nastepnie wypelnio-
nych plynem szczelin, rozdzielajgcych metniejgce segmenty so-
czewki. Zaéma jagdrowa powstaje w wyniku zmetnienia jgdra plo-
dowego, a nastepnie jadra dojrzalego, ktore przyjmuje barwe
bursztynows, a nieraz brunatng. Zaéma podtorebkowa wystepu-
je najczeSciej w postaci ziarnistych zmetnien pod torebka tylng,
najczesciej w tylnym biegunie soczewki.

Objawy subiektywne spowodowane za¢ma s3 rozne i zaleza
od lokalizacji zmgtnief. Zaburzenia widzenia w za¢mie korowej
pojawiajg si¢ wraz z powstaniem zmian w czeSci centralne;j.
Obejmujg one obnizenie ostro$ci wzroku i cz¢sto podwdjne wi-
dzenie jednooczne, spowodowane roznicami wspotczynnika za-
famywania zmetnialej soczewki. Zac¢ma jagdrowa z reguly poste-
puje wolno i czesto indukuje tzw. pseudokrotkowzrocznosc
refrakcyjng (spowodowang wzrostem wspoiczynnika zatamy-
wania twardniejgcego jadra soczewki), umozliwiajgca choremu
prace z bliska (czytanie) bez wczesniej stosowanych okularéw ko-
rekeyjnych. Najszybciej uposledza wzrok i komfort zycia zacma
podtorebkowa tylna, gdyz zmetnienia zlokalizowane sa w pobli-
zu punktu wezlowego ukladu optycznego oka. Zaburzenia wi-
dzenia wystepujg zaréwno w ciagu sfonecznego dnia (przy wa-
skiej Zrenicy), jak i w nocy, przeszkadzajac np. w prowadzeniu
samochodu. Wiekszos¢ zaém starczych nalezy do postaci miesza-
nych, ich rozwoj jest zwykle powolny (stopniowa utrata wzroku
w ciggu miesiecy lub lat), a objawy subiektywne s3 rozne.

Zatmg leczy si¢ wylacznie chirurgiczne. Zabieg polega na
usunieciu zmetnialej soczewki przy uzyciu ultradzwiekow (fako-
emulsyfikacja) i wszczepieniu sztucznej soczewki wewnatrzgal-
kowe;j. Niewielki rozmiar ciecia rogdwki oraz krotki czas opera-
¢ji wykonywanej technikg fakoemulsyfikacji umozliwia szybka
rehabilitacje wzroku. Powiklania §rodoperacyjne i po operacji sg
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rzadkie (wystepuja u <1% pacjentéw) i obejmuja przerwanie tyl-
nej torebki, zapalenie wnetrza gatki, jaskre wtérng czy odwar-
stwienie siatkowki.

Jaskra

Jaskra (glaucoma) jest grozng, przewlekls, postepujaca chorobg
oczu, prowadzacg do catkowitej destrukcji nerwu wzrokowego
inieodwracalnej utraty widzenia. Stanowi druga pod wzgledem cze-
stosci przyczyne Slepoty na Swiecie. Spo$rdd schorzen nerwu wzro-
kowego 1 siatkowki jest chorobg o najwigkszym wzroScie zapadal-
nosci wraz z wiekiem. Dotyka 3% populacji powyzej 40. r.z. 1 17%
powyzej 85. r.z. W ostatniej dekadzie XX w. w Wielkiej Brytanii
przyrost populacji chorych na jaskre byt dwukrotnie wigkszy niz ca-
Tej populacji. W 2000 r. chorowato na nig blisko 67 mln ludzi, z te-
go prawie 7 mln utracifo obustronnie widzenie. Wielu chorych na
jaskre (prawdopodobnie 50%) nie jest Swiadomych swojej choroby.!!

W jaskrze dochodzi do selektywnej Smierci komérek zwojo-
wych siatkowki (w tzw. mechanizmie apoptozy) oraz zaniku ich
aksonow. Gdy wiokna nerwowe ging, nast¢puje pogorszenie wi-
dzenia obwodowego (nieodczuwalne przez chorego), a nastepnie
wraz z coraz wigksza liczbg uszkodzonych widkien nerwowych
do powigkszania si¢ obszarow mroczkow. W koncowym sta-
dium choroby pozostaje tzw. widzenie lunetowe, a nastepnie do-
chodzi do catkowitej slepoty.

Mechanizm jaskrowego uszkodzenia nerwu wzrokowego nie
jest do konica poznany. W najczeSciej spotykanej postaci jaskry
(90% przypadkow) — jaskrze pierwotnej otwartego kata przesgcza-
nia— powstanie i postep neuropatii jaskrowe;j jest nastepstwem od-
dzialywania wielu czynnikéw ryzyka, takich jak: podwyzszone ci-
$nienie wewngtrzgatkowe, wiek, rasa czarna, obcigzenia rodzinne,
zaburzenia ukiadu naczyniowego, krotkowzrocznos¢ >4 dioptrii.
W tej grupie u okoto 20-30% osob nie stwierdza si¢ wykraczaja-
cego poza gorng granice normy cisnienia wewngtrzgatkowego (tj.
21 mmHg). Te postaé jaskry okreslamy mianem jaskry normalne-
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go cisnienia. Wysokie ci$nienie wewnatrzgatkowe jest niewatpli-
wym czynnikiem patogennym w jaskrze zamknigtego kata prze-
sgczania, ostrego stanu z silnym boélem oraz we wszystkich posta-
ciach jaskry wtornej, zwigzanej z innymi towarzyszgcymi
chorobami gatki ocznej, takimi jak: cukrzyca, zaCma, procesy za-
palne, nowotwory, czy bedacej skutkiem urazoéw narzadu wzroku.

Podstawowe badania diagnostyczne obejmujg: pomiar ci-
$nienia wewngtrzgalkowego (tonometria), stereoskopowg ocene
tarczy nerwu II, badanie kata przesaczania (gonioskopia), pomiar
grubosci rogowki (pachymetria) oraz badanie pola widzenia (pe-
rymetria), bedace najpowszechniejsza metoda oceny postepu
uszkodzenia jaskrowego. Do najnowoczesniejszych obiektyw-
nych i nieinwazyjnych technik diagnostycznych zaliczamy: ska-
ningowg tomografi¢ laserowg (HRT — Heidelberg retina tomography),
skaningowg polarymetrie laserowg (GDx — glaucoma detection)
oraz optyczng koherentng tomografie siatkowki i nerwu wzro-
kowego (OCT - optical coherence tomography).

Z uwagi na bezobjawowos¢ i podstepny charakter jaskry
szczegdlnego znaczenia nabierajg systematyczne badania profi-
laktyczne, uwzglgdniajgce pomiar ci$nienia wewnatrzgatkowe-
go, stereoskopowg oceng tarczy nerwu II oraz badanie pola wi-
dzenia. Kazdy, kto skonczy 35 lat, powinien by¢ badany
okulistycznie przynajmniej raz na 2 lata, za$ pacjenci z czynni-
kami ryzyka (z ci$nieniem wewngtrzgalkowym >21 mmHg,
dodatnim wywiadem rodzinnym dotyczacym jaskry, krotko-
wzrocznoscig >4 dioptrii, nadci$nieniem tetniczym lub zbyt ni-
skim ci$nieniem tetniczym, cukrzyca, sktonnosciami do marz-
nigcia dioni i stép oraz migreng) — przynajmniej raz do roku.

Celem terapii jaskry, ktdra jest chorobg nieuleczalns, jest utrzy-
manie uzytecznej funkcji widzenia do konica zycia. Cho¢ podwyz-
szone ci$nienie wewnatrzgalkowe nie jest jedyna przyczyna rozwo-
ju neuropatii jaskrowej, to jednak jest wcigz jedynym czynnikiem
ryzyka, ktorego eliminacja moze zapewniC powstrzymanie progre-
sji choroby. Tradycyjne podejscie do leczenia jaskry zakladalo stop-
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niowe przechodzenie od terapii farmakologicznej przez laserotera-
pie do leczenia chirurgicznego, po maksymalizacji dostepnych
srodkow 1 metod w ramach okreslonej formy terapii. Wspotczesne
koncepcje leczenia tej choroby, biorgce pod uwage ochrone widze-
nia przy zachowanej jakosci Zycia pacjenta, podazajg raczej w kie-
runku intensywnej monoterapii, za$ w przypadku jej niepowodze-
nia — wczesnego wdrazania nowoczesnych technik operacyjnych.

W terapii miejscowej stosuje si¢ cztery grupy lekow, ktorych
dzialanie opiera si¢ albo na zmniejszeniu wytwarzania cieczy wod-
nistej, albo zwigkszeniu fatwosci jej odptywu z galki ocznej. Leka-
mi I rzutu w leczeniu jaskry sg stosowane miejscowo analogi pro-
staglandyn (latanoprost, trawoprost, tafluprost, bimatoprost),
majace najwiekszg sposrod wszystkich lekéw przeciwjaskrowych
skutecznos¢ w obnizaniu ciSnienia wewngtrzgalkowego i dobry
profil bezpieczenstwa ogdlnego. Powszechnie stosowane sg rowniez
miejscowo nieselektywne -adrenolityki, takie jak timolol czy kar-
teolol, oraz selektywny B -adrenolityk betaksolol. Innymi lekami
obnizajacymi ciSnienie sSrodgatkowe sg stosowane miejscowo: inhi-
bitory anhydrazy weglanowej (dorzolamid, brynzolamid) oraz
a.,-mimetyki (brymonidyna). U os6b, u ktérych monoterapia nie
jest wystarczajaco skuteczna, leczenie nalezy zintensyfikowaé przez
zamiang leku na skuteczniejszy lub dotgczenie drugiego leku, o in-
nym mechanizmie dzialania (najlepiej w formie preparatu zlozone-
g0). W niektorych przypadkach jaskry poczatkowej mozna zasto-
sowa¢ dodatkowo terapig laserows. W jaskrze otwartego kata zabieg
polega na otwarciu, za pomocg wigzki Swiatla laserowego, otworkow
filtracyjnych w kacie przesaczania (tzw. trabekuloplastyka laserowa).
W jaskrze zamknigtego kata leczenie laserowe polega na wykona-
niu otworka w teczowce, ktory pozwala na przeplyw cieczy wodni-
stej z komory tylnej do przedniej i dojscie ptynu do szczytu kata,
ktory sie poszerza (tzw. irydotomia laserowa).

Klasyczng operacjg przeciwjaskrows jest trabekulektomia, po-
legajaca na chirurgicznym wytworzeniu nowej drogi odptywu,
tzw. przetoki w obrebie kata przesgczania i skierowaniu cieczy
wodnistej pod spojowke. W ostatnich latach coraz wigkszym uzna-
niem cieszg sie tzw. operacje nieperforujgce (sklerektomia gieboka,
wiskokanalostomia), polegajace na utatwieniu odptywu cieczy wod-
nistej przez tzw. beleczkowanie, czyli naturalng droge odptywu, bez
naruszenia szczelno$ci komory przedniej. Dla zwigkszenia sku-
tecznosci tych procedur stosuje si¢ implanty srodtwardowkowe,
np. hialuronowe czy akrylowe, substancje wiskoelastyczne, a takze
antymetabolity (mitomycyna C, 5-fluorouracyl), ktére podawane
podspojowkowo hamujg proces bliznowacenia w okolicy przetoki.
W ciezkich przypadkach jaskry wtornej z wysokim ci$nieniem we-
wnatrzgalkowym metoda z wyboru sg operacje setonowe, z zasto-
sowaniem tzw. sztucznych przetok filtrujacych. W najcigzszych
przypadkach jaskry bolesnej wykonywane s zabiegi cyklodestruk-
cyjne, polegajace na zniszczeniu cze$ci nablonka wydzielniczego
ciala rzgskowego za pomocg lasera (cyklofotokoagulacja) lub niskiej
temperatury (cyklokrioaplikacja).

Ostry atak jaskry jest naglym stanem okulistycznym, spowo-
dowanym calkowitym zamknieciem kata przesgczania i nastepo-
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wym wysokim wzrostem ciS$nienia wewnatrzgalkowego (do
50-80 mmHg). Typowymi objawami catkowitego zamknigcia kg-
ta sg bol galki ocznej, bol glowy, przymglone widzenie, teczowe
obwodki wokot Zrodet Swiatta (tzw. halo), niekiedy nudnosci
i wymioty. W badaniu stwierdza si¢ silne przekrwienie (miesza-
ne) gatki ocznej, obrzek rogowki, splycenie komory przedniej, nie-
ruchomg i poszerzong Zrenice. Pacjent z ostrym atakiem jaskry po-
winien by¢ natychmiast skierowany na ostry dyzur okulistyczny.
Lagodny atak jaskry (wzrost ciSnienia wewngtrzgalkowego
do 30-40 mmHg) moze zostaé przerwany $rodkami choli-
nomimetycznymi (2% pilokarpina), ktore — powodujac zwezenie
Zrenicy (mioze) — odciagajg obwodows czeS¢ teczowki od utkania
beleczkowego. Jednak przy wzroscie ciSnienia wewnatrzgatkowe-
go do >40-50 mmHg niedokrwiony zwieracz Zrenicy moze nie re-
agowac¢ na miotyki i wowczas nalezy zastosowac intensywng, sko-
jarzong terapi¢ obnizajgcg ciSnienie wewngtrzgatkowe.
W pierwszej kolejnosci nalezy poda¢ miejscowo B-adrenolityk
(0,5% tymolol) lub miejscowy inhibitor anhydrazy weglanowej
(2% dorzolamid lub 2% brynzolamid); jednocze$nie nalezy zasto-
sowa¢ doustnie inhibitor anhydrazy weglanowe;j (acetazolamid
500 mg jednorazowo) i, jezeli to konieczne, dozylnie Srodek hipe-
rosmotyczny (20% mannitol). Leczenie to pozwala w wiekszosci
przypadkow obnizy¢ ciSnienie wewnatrzgalkowe tak, aby §rodek
miotyczny (pilokarpina) mégl nastepnie spowodowaé zwezenie
Zrenicy i otwarcie kata. Po przerwaniu ataku leczeniem z wyboru
jest irydotomia laserowa, przeprowadzana takze w drugim oku, je-
zeli wystepuje w nim podobna konfiguracja kata przesaczania.

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem
Zwyrodnienie plamki zwiazane z wiekiem (AMD - age-related
macular degeneration) jest przewlekls, postepujaca chorobg obsza-
ru plamkowego siatkowki, ujawniajacg si¢ po 50. r.z. Stanowi naj-
czestszg przyczyne utraty wzroku u osob rasy bialej powyzej
65. r.z. Choroba ta obejmuje centralng czes¢ siatkowki odpowie-
dzialng za ostro$¢ widzenia, rozpoznawanie barw i poczucie
kontrastu, moze zatem prowadzi¢ do praktycznej slepoty. Poczat-
kowo obejmuje jedno oko, ale u 42% chorych w ciagu 5 lat roz-
wija si¢ w drugim. Obecnie na §wiecie na AMD choruje ponad
30 mln ludzi (zwlaszcza w starzejacej si¢ populacji krajow wyso-
ko rozwinietych), rocznie notuje si¢ okofo 500 tys. nowych za-
chorowan. W Polsce choruje ponad 1,2 mln os6b i co roku licz-
ba ta zwicksza si¢ o okolo 120 tys. Czynnikami ryzyka
zachorowania sg: wiek, plec zenska, rasa biala, uwarunkowania
genetyczne (u krewnych osoby chorujgcej na zwyrodnienie
plamki zwigzane z wiekiem ryzyko jest 20-krotnie wigksze niz
w calej populacji), palenie tytoniu, nadci$nienie t¢tnicze, miaz-
dzyca, otylos¢ oraz nadmierna ekspozycja na §wiatto stoneczne.
Takze nieprawidlowa dieta — uboga w antyoksydanty, a bogata
w nasycone kwasy ttuszczowe i cholesterol — oraz nadmierne spo-
zywanie alkoholu sprzyjajg rozwojowi tej choroby.!?
Wyrozniamy dwie postacie AMD. Najczestszg jest tzw. postaé
sucha (ok. 90% przypadkow). Charakteryzuje si¢ powolnym prze-

CHOROBY 0CZU U 0SOB W WIEKU PODESZEYM Medycyna

VoL 20/NR 8/SIERPIEN 2011 oo Dyplomie ‘ 49



http://www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

50 ‘ Medycyna

SYMPOZJUM: GERIATRIA

biegiem i jest zwigzana z powstawaniem druzoéw na dnie oka oraz
zmian na poziomie nabtonka barwnikowego. Druga posta¢ to
tzw. postaé wysigkowa, o bardziej agresywnym przebiegu, prowa-
dzacym szybko do glebokiego ubytku widzenia centralnego.
W badaniu dna oka stwierdza si¢ kolejno: centralny surowiczy
obrzek siatkowki (czgsto z krwotokami i wysigkami twardymi),
podsiatkowkowg blone neowaskularng, wreszcie wioknisto-na-
czyniow3 blizn¢ podsiatkowkowa. U okoto 10% os6b z postacig
suchg dochodzi do konwersji choroby w posta¢ wysigkows.

Poczgtkowymi objawami AMD s3 znieksztalcenie lub zmia-
na wielkosci liter albo ogladanych przedmiotow (metamorfopsje,
mikropsje, makropsje), pogorszenie ostro$ci wzroku, obnizenie
poczucia kontrastu, zbledniecie barw, natomiast w zaawansowa-
nym stadium dodatkowo pojawia sie ciemna plama w polu widze-
nia (mroczek centralny). Pacjenci majg trudnosci z czytaniem
i pisaniem, rozpoznawaniem twarzy, prowadzeniem samochodu
czy wykonywaniem codziennych czynnosci.

Podstawowymi metodami diagnostycznymi w AMD sg: test
Amslera (stuzacy do wykrywania mroczkow centralnych i meta-
morfopsji), optyczna koherentna tomografia siatkowki oraz angio-
grafia fluoresceinowa i indocyjaninowa. Testem, ktéry moze by¢
z powodzeniem wykonywany w gabinecie lekarza pierwszego kon-
taktu, jest test Amslera. Wykorzystuje si¢ w nim czworokatny sche-
mat, w ktérym na bialym, matowym tle narysowane sg czarnymi li-
niami mate kwadraciki, a w §rodku znajduje si¢ czarny punkt
fiksacyjny. W trakcie testu osoba badana, skupiajac wzrok na punk-
cie fiksacyjnym, powinna okresli¢ zmiany, jakie widzi na schema-
cie. Kazde oko nalezy badac osobno (zastaniajac dokladnie drugie),
a badanie powinno si¢ przeprowadza¢ w okularach do czytania.
Zamglony punkt fiksacji oraz najblizsze mu linie lub obecno$é
nieregularnych, pokrzywionych linii $wiadcza o nieprawidlowym
wyniku testu Amslera (ryc.). Chorego nalezy wowczas jak najszyb-
ciej skierowac do okulisty. Test Amslera powinien by¢ przeprowa-
dzany u kazdej osoby powyzej 50. r.z. co najmniej raz w roku.

Leczenie postaci suchej sprowadza si¢ przede wszystkim do za-
pobiegania jej przejscia w postaé wysiekowa za pomoca doustnej su-
plementacji antyoksydantéw — cynku, karotenoidéw (luteina i ze-
aksantyna) — oraz dlugolancuchowych, wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych omega-3 (kwas dokozaheksaenowy i eikoza-
pentaenowy).'* W leczeniu postaci wysickowej stosuje sie kilka me-
tod: laseroterapie, terapie fotodynamiczng z uzyciem werteporfi-
ny oraz doszklistkowe wstrzykniecia inhibitoréw angiogenezy; ta
ostatnia, najnowsza metoda, uwazana jest za najskuteczniejszg
w leczeniu tej postaci AMD. Celem laseroterapii jest termiczna
ablacja zewnatrzdotkowej blony neowaskularnej. Terapia fotody-
namiczna aczy mechanizm dziatania jednocze$nie werteporfiny,
majacej powinowactwo do nowo powstalych naczyn, oraz lasera
diodowego, czego efektem jest fotochemiczna oksydacja komorek
srodbtonka patologicznych naczyn i tworzenie zakrzepow, oblite-
rujacych swiatto naczyn. Jedyna metoda leczenia wysiekowej po-
staci AMD, nie tylko zapobiegajacg postepowi choroby, lecz takze
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dajaca szanse na poprawe widzenia u 30% chorych, sa doszklistko-
we wstrzykniecia ranibizumabu.!" Lek ten jest fragmentem prze-
ciwciata monoklonalnego blokujacego czynnik wzrostu srodblon-
ka A (VEGF-A - vascular endothelial growth factor A), przez co
hamuje podsiatkowkowe proliferacje naczyniowe i przeciek z na-
czyn. Na podstawie wynikéw prospektywnych, wieloosrodkowych
badan klinicznych z randomizacjg zostat zarejestrowany indywi-
dualny schemat leczenia kazdego pacjenta w oparciu o wyniki co-
miesiecznej kontroli ostro$ci wzroku i grubosci siatkowki za po-
mocg optycznej koherentnej tomografii siatkowki i nerwu
wzrokowego (faza wysycenia: trzy wstrzyknigcia, faza podtrzy-
mujgca tylko wtedy, gdy zmniejszy si¢ ostro§¢ wzroku).'¢

Innymi doszklistkowymi inhibitorami VEGF-A stosowany-
mi w terapii AMD s3 pegaptanib oraz bewacyzumab, ten ostat-
ni stosowany poza wskazaniem rejestracyjnym (off-label).!”!8
Rzadszymi metodami leczenia AMD sg: przezzreniczna termo-
terapia (TTT - transpupilary thermotheraphy), polegajaca na nie-
koagulacyjnym niszczeniu zmian neowaskularnych za pomoca
Swiatla 810 nm, radioterapia promieniami jonizujacymi obsza-
ru neowaskularyzacji podsiatkowkowej oraz chirurgia podsiat-
kowkowa, obejmujgca witrektomig tylng z retinotomig i naste-
powym usunieciem btony wiéknisto-naczyniowe;.

Retinopatia cukrzycowa

Rozwdj retinopatii cukrzycowej (DR — diabetic retinopathy) scisle
wiaze si¢ ze zIg kontrolg metaboliczna, ale najwazniejszym czyn-
nikiem ryzyka jest czas trwania choroby. W przypadku cukrzy-
cy typu 1 po 2 latach retinopati¢ cukrzycows stwierdza si¢ tyl-
ko u 2% chorych, podczas gdy po 15 latach u prawie wszystkich
(98%). U okolo 12-21% 0s6b z cukrzyca typu 2 juz w momencie
rozpoznania choroby stwierdza si¢ retinopatie, a w stanie przed-
cukrzycowym zmiany oczne (najczeSciej lagodne) notuje sie
u blisko 8%. Zachorowalnos¢ wynosi okoto 40% w cukrzycy ty-
pu 1 oraz okoto 20% w cukrzycy typu 2.

Retinopatia cukrzycowa jest mikroangiopatia, w ktorej uszko-
dzeniu ulegajg t¢tniczki przedwlosniczkowe, wlosniczki i zytki
pozawlosniczkowe, co prowadzi do ich zamkniecia oraz przecie-
ku. W nastepstwie zmian naczyniowych dochodzi do powstania
obszaréw hipoperfuzji, co stymuluje powstawanie potgczen tet-
niczo-zylnych oraz patologicznych naczyfn. Zmiany w siatkow-
ce klasyfikuje sie jako nieproliferacyjne lub proliferacyjne.
W okresie retinopatii nieproliferacyjnej obserwuje si¢ mikrotet-
niaki, wybroczyny, zwyrodnienia siatkowki w postaci wysiekow
twardych oraz nieprawidlowos$ci naczyn zylnych i tetniczych
siatkowki (odcinkowe rozdecia i przewezenia zyl, zwezenie tet-
nic). Najcigzsza formg retinopatii nieproliferacyjnej jest sta-
dium przedproliferacyjne, w ktorym dodatkowo wystepujg mikro-
waskularne nieprawidiowosci siatkowkowe (IRMA — intraretinal
microvascular abnormalities) i ogniskowe zawaly w obrebie warstwy
widkien nerwowych (tzw. wysigki migkkie). Glownymi objawa-
mi retinopatii proliferacyjnej sg: tworzenie sie nowych naczyh
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irozrost tkanki wioknistej, ktore powodujg nawracajace wylewy
krwi do ciala szklistego i niekiedy prowadzg do trakcyjnego od-
warstwienia siatkowki. Objawom retinopatii w kazdym okresie
choroby moze towarzyszy¢ patologia naczyniowa w obrebie
plamki (tzw. makulopatia cukrzycowa), czeSciej wystepujaca
u chorych z retinopatig nieproliferacyjng w przebiegu cukrzycy
typu 2, ktdra zawsze wigze si¢ z ostabieniem ostrosci wzroku.

Czynnikami ryzyka rozwoju i progresji retinopatii cukrzyco-
wej, poza czasem trwania cukrzycy i hiperglikemia, sa: nadci-
$nienie tetnicze (zwigksza ryzyko ponad 7-krotnie), zaburzenia
gospodarki lipidowej, biatkomocz i nefropatia cukrzycowa.

Podstawows metodg leczenia retinopatii cukrzycowe;j jest fo-
tokoagulacja siatkowki, ktora zmniejsza ryzyko utraty wzroku
0 50%. Wskazaniami do laseroterapii siatkowki sg: cukrzycowy
obrzek plamki, retinopatia przedproliferacyjna oraz poczatkowa
postad retinopatii proliferacyjnej. W przypadku gdy doszto do po-
wstania zaawansowanej witreoretinopatii proliferacyjnej z nawra-
cajacymi wylewami do ciala szklistego, wskazane jest leczenie
chirurgiczne (witrektomia z usunigciem btony granicznej przed-
niej ciala szklistego, czesto polaczona z operacjg wspolistniejacej
zaémy).?’ Zachecajgce sg takze wyniki chirurgicznego leczenia ma-
kulopatii cukrzycowej.?! W ostatnich latach duze nadzieje wigze
si¢ z doszklistkowym podaniem lekéw o dzialaniu anty-VEGF
oraz syntetycznych steroidéw (soli sodowej acetonidu triamcyno-
lonu), zwlaszcza w leczeniu cukrzycowego obrzeku plamki.?»

Retinopatia proliferacyjna w poczagtkowym okresie czesto prze-
biega bezobjawowo, dlatego zasadne jest regularne przeprowadza-
nie badan kontrolnych dna oka. Zgodnie z zaleceniami Polskie-
go Towarzystwa Diabetologicznego pierwsze badanie okulistyczne
u chorych na cukrzyce typu 1 nalezy przeprowadzi¢ w chwili
rozpoznania cukrzycy lub najpdZniej w ciggu pierwszych 5 lat od
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momentu zachorowania. U 0s6b z cukrzycg typu 2 pierwsze ba-
danie dna oka nalezy przeprowadzi¢ w momencie rozpoznania cu-
krzycy, gdyz juz wtedy moga wystgpowac zmiany wymagajace le-

czenia (fotokoagulacji). Czestosé badan kontrolnych zalezy od

stopnia zaawansowania retinopatii. U chorych bez zmian cukrzy-

cowych na dnie oka powinny by¢ wykonywane raz w roku, u cho-

rych z poczatkowymi objawami retinopatii nieproliferacyjnej raz

na pol roku, a u chorych z zaawansowang postacig retinopatii nie-

proliferacyjnej raz na 3 miesigce. Osoby z nieprawidtowg kontro-

13 glikemii i nadci$nienia te¢tniczego lub ze wspdlistniejacym
bialkomoczem powinny by¢ badane okulistycznie co 3 miesigce,
niezaleznie od stopnia zaawansowania retinopatii cukrzycowej,
z uwagi na ryzyko gwaltownej progresji zmian w siatkowce.

Podsumowanie
Starzenie si¢ jest nierozerwalnie zwigzane ze spontaniczng kaska-

da przemian molekularnych, biochemicznych i hemodynamicz-

nych obejmujacych wszystkie struktury narzgdu wzroku i stano-

wi wspolny mianownik patogenetyczny takich schorzen, jak

zaéma, zwyrodnienie plamki czy jaskra. Tylko wiasciwa profilak-
tyka w postaci regularnych badan okulistycznych umozliwia
wczesne wykrycie tych chordb (oraz objawow ich progresji)
1 wlaczenie odpowiedniego leczenia. Wigkszo$¢ chordb oczu
zwigzanych z wiekiem ma charakter nieuleczalny, jednak odpo-

wiednio wczesne zastosowanie strategii terapeutycznych pozwa-

la w wielu przypadkach skutecznie kontrolowaé ich przebieg.
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