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Streszczenie
Autorzy przedstawiajg podstawowe mechanizmy rozwoju jaskry i zwyrodnienia plamki zwigzanego z wiekiem (AMD),
jako najwazniejszych globalnie przyczyn trwatego uposledzenia lub utraty wzroku wg WHO. Omoéwiono nowoczesne metody
diagnostyki i leczenia tych schorzeh w odniesieniu do ich ztozonego patomechanizmu. Zwrécono uwage na role wczesnego
wykrywania jaskry z uwzglednieniem metod opartych na skaningu laserowym. Zaprezentowano gtéwne trendy w terapii
jaskry, zarébwno zachowawczej, jak i zabiegowej z wyszczegdlnieniem laseroterapii. Podano najnowsze kierunki leczenia
AMD, oparte na terapii fotodynamicznej z werteporfing lub/i z doszklistkowym podawaniem lekdbw hamujacych angiogeneze.

Stowa kluczowe: jaskra, zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem, nowe metody leczenia

Summary
Authors present the basic mechanisms of glaucoma and age-related macular degeneration (AMD) developement, which
are globally the leading causes of visual impairment and irreversible blindness by WHO. Modern diagnostic and treatment
modalities of mentioned disease were discussed, concerning their complex patomechnism. The role of early glaucoma
diagnosis was underlined, using the new tests based on laser scanning ophtalmoscopy. Authors showed the main trends in
glaucoma treatment, both topical and surgical, including the laser therapy. The newest methods of AMD treatment were also

presented, utilizing photodynamic therapy with verteporfin or/and intrabulbar injections of anti-angiogenetic agents.
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W dzisiejszych czasach mozemy wyrdzni¢ dwie gtow-
ne przyczyny sprawiajace, ze w starzejacym sie spote-
czenstwie, stale przybywa ludzi cierpigcych z powodu
nieodwracalnie uposledzonej ostros$ci wzroku (ryc. 1).
Powoduje to wytaczenie tych pacjentdw z codziennej
aktywnosci, a nawet zupetnie pozbawia ich mozliwosci
samodzielnego funkcjonowania. Obydwie z tych cho-
rob sg przez WHO zaklasyfikowane jako choroby spo-
feczne (,,of major public impotrance”) (1).

Pierwszg przyczyng nieodwracalnej
Slepoty, globalnie na catym swiecie, jak i pod wzgle-
dem réznych jego regiondw, jest jaskra (domysinie: naj-
czestsza jej postacé — jaskra pierwotnie otwartego kata),
bedaca neuropatia degeneracyjng nerwu wzrokowego
0 niewyjasnionej etiologii. Z jej powodu na catym $wie-
cie niewidomych jest ponad 4,5 min ludzi (dane WHO).
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Druga z choréb — zwyrodnienie plam-
ki z6ttej zwigzane z wiekiem — AMD (ang.
Age-Related Macular Degeneration), definiowana epide-
miologicznie jako pierwsza przyczyna ciezkiej, nieod-
wracalnej utraty ostro$ci wzroku u oséb powyzej 65 roku
zycia, jest zarazem druga za jaskrg przyczyna trwatej Sle-
poty na $wiecie, ale pierwsza w krajach cywilizowanych,
w ktorych najszybciej przybywa ludzi po 70 roku zycia.
Jest to choroba degeneracyjna, niszczaca siatkdwke w
miejscu najistotniejszym dla procesu widzenia, najcze-
$ciej poprzez zanik nabtonka barwnikowego, chorioka-
pilaréw i fotoreceptoréw oraz rozwoju patologicznej neo-
waskularyzacji w plamce zétte;.

Dostepne obecnie strategie leczenia pomagajg jak
najdtuzej zapewni¢ uzyteczne widzenie pacjentom, ale
nie zawsze spetniaja one stawiane oczekiwania. Pod-
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stawowym problemem pozostaje wczesna diagnosty-
ka tych choréb poprzez badania przesiewowe oraz
podnoszenie $wiadomosci zdrowotnej spoteczenstwa.
Ma to szczegdlne znaczenie w krajach, gdzie uposle-
dzenie wzroku u ludzi starszych wystepuje w znacza-
cym procencie (ryc. 2). Powyzsze cele prozdrowotne
sg ujete w programie VISION 2020 zalecanego do reali-
zacji przez kraje cztonkowskie WHO.

JASKRA

Synonimem ,jaskry” jest jedna z jej postaci — najcze-
$ciej wystepujaca (w okoto 85%) —jaskra pierwot-
nie otwartego kata (JPOK). Jeszcze nie tak daw-
no, za rbwnoznaczne z jaskrg uwazato sie podwyzszone
ci$nienie wewnatrzgatkowe, a za jej objawy — bdl oka,
widzenie ko6t teczowych” dookota zrodet Swiatta oraz
ryzyko zwigzane z rozszerzeniem zrenicy np. przy stoso-
waniu okularéw przeciwstonecznych. Te poglady nadal
pokutuja wsrdd nie tylko wielu lekarzy réznych specjal-
nosci, ale nawet, niestety, niektorych okulistow. Ma to
chocby odzwierciedlenie na ulotkach informacyjnych
wielu lekéw, gdzie przeciwwskazaniem stosowania jest
wiasnie ,jaskra” — bez zaznaczenia, ze sprawa dotyczy

8,7%

JASKRA
12,3%

Ryc. 1. Przyczyny $lepoty na $wiecie wg biuletynu WHO
(Ref. No. 04-012831), stan na 2002 rok.

jej dos¢ rzadkiej postaci, z tzw. waskim katem przesa-
czania.

Z powodu burzliwych objawéw w stanie ostrym oraz
niedostatkdw diagnostyki okulistycznej jaskra pierwot-
nie zamykajgcego sie kata (JPZK) byta w dawnych cza-
sach tg najczesciej rozpoznawanag. Dopiero w XX wieku
wraz z postepem wiedzy i doskonaleniem narzedzi dia-
gnostycznych, okazato sie,zetoJPOK - choroba
praktycznie bezobjawowa — jest najpow-
szechniejsza i stanowi najwieksze za-
grozenie utratg widzenia (2). Mimo wyodreb-
nienia szeregu gendw, sprzyjajacych rozwojowi tej cho-
roby lub warunkujgcymi tempo jej progresji, a takze
poznaniu wielu mechanizmoéw, wywotujacych degenera-
cje neurondw na drodze apoptozy komdrek zwojowych
siatkdwki, nie mozemy nadal przewidzie¢, u kogo ja-
skra wystapi, ani jednoznacznie prognozowac jej prze-
biegu (3).

Podziatnajaskre pierwotng (o nieznanejetio-
logii) otwartego i zamknietego kata wynika z wrodzone-
go uksztattowania tzw. kata przesaczania (inaczej kata
rogéwkowo-teczowkowego) — miejsca w komorze przed-
niej oka, gdzie poprzez siateczke beleczkowania (i dalej
do kanatu Schlemma i zyt nadtwardéwkowych) odpty-
wa z gatki ocznej ciecz wodnista. Szeroko$¢ tego kata
mozna i zawsze trzeba okresli¢ w badaniu gonioskopo-
wym, np. za pomoca trojlustra Goldmanna. Istnieje sze-
reg klasyfikaciji, z ktérych najpowszechniejsza jest skala
Schaffera: od 0° — kat zamkniety (np. ostry atak jaskry)
do 4° — kgt maksymalnie otwarty z uwidocznionym cia-
tem rzeskowym (np. w krétkowzrocznoséci). JPZK i JPOK
w sumie stanowig ok. 90-95% wszystkich przypadkow
jaskry.

Niewielki odsetek przypadkéowtojaskry wtdrne,
bedace powiktaniem szeregu choréb toczacych sie w
obrebie narzadu wzroku (np. zakrzep zyty Srodkowe;
siatkdwki, nowotwory, powiktania pooperacyjne), jak i
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Ryc. 2. Procentowy rozkiad $lepoty na $wiecie wg danych WHO.
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poza nim (np. cukrzyca czy krytyczne zwezenie tetnicy
szyjnej skutkujgace ocznym zespotem niedokrwiennym).

Ze wzgledu na czas wystgpienia wyr6znia sie rowniez
jaskre wrodzona, trwajaca od zycia ptodowego,
najczesciej wywotang dysgenezg kata przesaczania lub
innymi patologiami w obrebie oka i jaskre dzie-
ciec g, ujawniajaca sie w pierwszych latach zycia. J a -
skre mtodzienczag uwaza sie obecnie za wcze$nie
wystepujgca JPOK, w typie podobng do tej spotykanej
u dorostych.

Wedtug definicji, zaproponowanej przez Europejskie
Towarzystwo Jaskrowe w 2003 roku (4),jaskra jest
postepujgca neuropatiag nerwu wzroko-
wego o nieznanej etiologii, ktéra nieleczona
prowadzi do wystgpienia zaniku komorek zwojowych
siatkowki, ubytkdw w polu widzenia, a w konsekwencji
do $lepoty. Pierwszym symptomem jaskry jest $ciehcze-
nie warstwy witdkien nerwowych — wypustek komorek
zwojowych, odpowiedzialnych za przewodzenie bodz-
cow wzrokowych z fotoreceptoréw do nerwu wzrokowe-
go. W kolejnym etapie nastepuje aktywacja astrocytéw
(mikrogleju), przebudowa macierzy zewnatrzkomorko-
wej (ECM — Extracellular Matrix) i gromadzenie w niej
koncowych produktéw zaawansowanej glikacji (AGES —
Advanced Glycation End Products). Objawia sie to po-
wstawaniem i powiekszaniem zagtebienia w tarczy ner-
wu wzrokowegdo i odstonieciem blaszki sitowej w obre-
bie tarczy. Jako wynik degeneracji neuronéw w obsza-
rze pola widzenia (w badaniu perymetrii komputerowej)
pojawiaja sie poczatkowo tzw. mroczki wzgledne — ubytki
czutosci siatkdwki na prezentowany bodziec swietlny,
ktdre nastepnie moga sta¢ sie ubytkami bezwzgledny-
mi — miejscami, gdzie siatkdbwka nie reaguje na zaden
bodziec, a wiec jest $lepa.

Problemem we wczesnym wykrywaniu jaskry jest fakt,
Ze pozostaje ona bezobjawowa, az do czasu, gdy uby-
tek pola jest bardzo duzy i dochodzi do osi widzenia,
powodujac nieokreslony dyskomfort, utrate ostrosci
wzroku, niemozliwg do skorygowania okularami. Nierzad-
ko tez pacjent zgtasza sie do lekarza z powodu efektow,
jakie wywotuje nieuswiadomione zawezenie pola widze-
nia, jak potracanie przedmiotow czy powodowanie koli-
zji drogowych. Niekiedy w jaskrze moga wystepowac
nieswoiste dolegliwosci, zwigzane z okresowymi (ale na
0got niewielkimi) zwyzkami ciSnienia wewnatrzgatkowe-
go — uczucie ,zmeczenia” oczu, bdle gtowy zwtaszcza w
godzinach rannych czy stany przypominajace przewle-
kte zapalenie spojéwek.

Skutki neuropatii jaskrowej pod po-
stacig ubytkéw w polu widzenia sa nie-
odwracalne. Dlatego tak wazna jest wczesna dia-
gnostyka i badania przesiewowe, a takze zwigkszenie
$wiadomosci zdrowotnej samych pacjentéw oraz edu-
kacja lekarzy pierwszego kontaktu. Nie mozna przeba-
daé wszystkich, dlatego wyodrebniono tzw. czynniki ry-
zyka jaskry (5 ,6). Jesli wystepujg rownoczes$nie, zwiek-
sza sie ryzyko zachorowania — taka osoba, o ile sama
nie zgtosi sie na badanie, powinna by¢ wychwycona
wiasnie przez lekarza podstawowej opieki zdrowotnej i
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skierowana do o$rodka okulistycznego, dysponujace-
go odpowiednim zapleczem diagnostycznym. Czynni-
ki ryzyka jaskry mozemy podzieli¢ na ogdlne i miegj-
scowe.Do ogdélnych zaliczamy: wiek > 65r.z.,
dodatni wywiad rodzinny w kierunku jaskry (predyspo-
zycje genetyczne), niedocisnienie i nadcisnienie tetni-
cze, zespot naczynioskurczowy, zaburzenia gospodarki
lipidowej, cukrzyce, przewlekly stres i zespét bezdechu
sennego.Najwazniejsze miejscowe czynniki
ryzy ka jaskry to podwyzszone ci$nienie wewnatrzgat-
kowe, zaburzenia krgzenia krwi w gatce ocznej, krétko-
wzroczno$¢ > -4.0 dioptrii i stwierdzenie krwotoczkow
natarczy nerwu wzrokowego. Osoby z przynajmniej jed-
nym czynnikiem ryzyka powinny okresowo (raz na rok)
badac¢ sie okulistycznie. Gdy czynnikdw jest wiecej, za-
kres i czestotliwo$¢ badan okresli okulista. Jak juz wspo-
mniano, samo wykrycie podwyzszonego ci$nienia we-
wnatrzgatkowego nie jest zadnym dowodem jaskry. Po
pierwsze moze ono by¢ artefaktem i wynikaé fatszujacej
pomiar grubej rogéwki badanego, po drugie, nawet gdy
jest to pomiar wiarygodny, moze by¢ dla danego oka
fizjologiczne, nie wywotujgc zmian neuropatycznych —
taki stan okre$lamy mianem nadci$nienia ocznego, be-
dacego jedynie wskazaniem do obserwacji. Wykrycie
znaczaco cienszej niz przecietna grubosci rogéwki sta-
nowi czynniki ryzyka przejécia nadci$nienia ocznego w
jaskre, atakze u chorych na JPOK szybszej jej progresiji.
Nadcisnienie oczne, gdy nie jest leczone, moze przej$é
w jaskre w ok. 4,5% wg badan OHTS (Ocular Hyperten-
sion Treatment Study) (7).

W obecnej chwili dysponujemy bogatym arsenatem
badan diagnostycznych w kierunku jaskry, ktére moga
wykry¢ ja na najwczesniejszym etapie, gdy szansa na
powodzenie leczenia jest duza. Warto tu nadmienic, ze
jaskre zaawansowang leczy sie trudno, poniewaz tempo
progresji jest proporcjonalne do ilosci uszkodzonych
komérek zwojowych. Dzieje sie tak gtéwnie dlatego, ze
komorki w trakcie procesu apoptozy jaskrowej (tzw. ,za-
programowanej $mierci” komérki) wydzielajg kaskado-
wo szereg mediatoréw i enzymow proapoptotycznych
(kaspaza, glutaminian itd).

Najwazniejsze badania, ukierunkowujace narozpozna-
nie jaskry, moze wykona¢ kazdy okulista. Przede wszyst-
kim jest to zebranie doktadnego wywiadu i ocena czyn-
nikow ryzyka. Nastepnie wykonuje sie wziernikowanie
dna oka z ocena stereoskopowa tarczy nerwu wzroko-
wego, gonioskopie i pomiar cisnienia wewnatrzgatko-
wego, metodg aplanacyjng lub bezkontaktowg. W wiek-
szosci poradni okulistycznych mozna takze przeprowa-
dzi¢ badanie komputerowego pola widzenia. Jesli uzy-
skane w pierwszym etapie przesiewu wyniki budzg po-
dejrzenie, diagnostyke poszerza sie o badania wysoko-
specjalistyczne (8).

Do weryfikacji pomiaru rzeczywistego
cisnienia wewnatrzgatkowego (c.w.) oraz
okreslenia ryzyka przyspieszonej progresji jaskrowej
wykorzystujemy badanie grubos$ci ro-
gowki metodag ultradzwiekowa (pachymetrig)
(9). Najnowsza metodg pomiaru c.w., na ktérg nie majg
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wptywu takie czynniki jak grubo$¢, sztywnos¢, promien
krzywizny i astygmatyzm rogéwki jest badanie tonome-
trem dynamicznym Pascala, ktéry za pomoca wbudo-
wanego mikro-chipu bada napiecie powierzchniowe, a
wartoéci c.w. podaje w formie cyfrowej (10, 11, 12).

Do badan zaawansowanych nalezy tez
perymetria komputerowa w specjalnych pro-
gowych strategiach jaskrowych (np. Octopus G2, Hum-
phrey 30-2) (13), jak réwniez badanie pola widzenia z
zastosowaniem strategii wczesnych, wyodrebniajacych
odpowiedz konkretnych subpopulaciji komérek zwojo-
wych ulegajacych najwczesniejszemu uszkodzeniu ja-
skrowemu (np. perymetria krétkofalowa SWAP — Short
Wave Automated Perimetry dla komoérek typu M — ma-
gnocellular) (14).

Kolejnym zaawansowanym testem jestlaserowa
oftalmoskopia skaningowa HRT, zwana tez
tomografia siatkbwkowsg (Heidelberg Retina Tomogra-
phy). Pozwala ona oceni¢ i doktadnie zmierzy¢ parame-
try stereometryczne tarczy nerwu wzrokowego, a szcze-
golnie najwazniejszej jego czesci — pierscienia nerwo-
wo-siatkdbwkowego (15).

Ubytki w warstwie wiékien nerwowych mozna oceni¢
za pomocg laserowego polarymetru skaningowego GDx
(zwanego tez analizatorem wtdkien nerwowych). Wyko-
rzystujac zjawisko dwojtomnosci i polaryzaciji fali w nie-
ktérych osrodkach optycznych pozwala on bardzo do-
ktadnie zmierzy¢ grubo$¢ pojedynczej warstwy siatkdw-
ki, majacej kluczowe znaczenie w neuropatii jaskrowej —
warstwy aksonéw komorek zwojowych. Implementowa-
na baza danych i klasyfikacja statystyczna wynikéw (po-
dobnie jak w przypadku HRT) utatwia okreslenie praw-
dopodobienstwa istotnosci uzyskanych wynikow jako
zmian jaskrowych (16 ,17). GDx i HRT umozliwiajg tak-
ze, co szczegolnie istotne, analize seryjng wynikéw ko-
lejnych badan u monitorowanego pacjenta, przydatng
w $ledzeniu progresji (18).

Szybkos$é i sumaryczng objetosé prze-
ptywu w tozysku kapilarnym siatkowki
mozna zbadac¢ przeptywomierzem siat-
kowkowym HRF (Heidelberg Retina Flowmeter),
wykorzystujagcym analize odbi¢ $wiatta laserowego z
poszczegdlnych erytrocytdw w zjawisku Dopplera. Na
0got bada sie powierzchnie tarczy nerwu wzrokowego
lub jej najblizszag okolice, majaca najwieksze znaczenie
w ewentualnych jaskrowych zaburzeniach krazenia w tyl-
nym biegunie oka.

Wszystkie powyzej opisane wysokospecjalistyczne
testy diagnostyczne sg dostepne w Klinice Okulistyki
CMKP poprzez wcze$niejszag kwalifikacje w przyklinicz-
nej Poradni Jaskrowe;.

Jaskry obecnie nie da sie wyleczyé¢, ale mozna za-
hamowa¢ lub spowolni¢ jej postep. Leczenie jest trud-
ne, trwajgce od momentu wykrycia choroby do konca
zycia chorego i na og6t wymaga czestych modyfikacji.
Celem terapii jest zachowanie funkcji widzenia pacjenta
w takim stopniu, by choroba w jak najmniejszym stop-
niu obnizata jego aktywnos$¢ i wptywata na jako$¢ zycia.
Ma temu przede wszystkim stuzy¢ oddziatywanie na oko

poprzez obnizanie ci$nienia wewnatrzgatkowego do
poziomu tzw. bezpiecznego cisnienia docelowego, in-
nego dla kazdego pacjenta (,target pressure”), popra-
wa krgzenia w tylnym biegunie oka i dziatanie neuropro-
tekcyjne. Leczenie zasadniczo dzielimy na zachowaw-
cze, laserowe i chirurgiczne.

Wifarmakoterapii jaskry w ostatnich latach
dokonat sie ogromny postep; wprowadzono wiele no-
wych grup lekéw o wielokierunkowych mechanizmach
dziatania. W$réd najwazniejszych grup farmakologicz-
nych wymieni¢ trzeba tradycyjne miotyki (na czele z pi-
lokarpina, znang juz ponad 100 lat), obecnie zarezerwo-
wane gtéwnie dla jaskry z waskim, zamykajacym sie
katem; dalej betablokery selektywne i nieselektywne,
alfa-2-mimetyki; inhibitory anhydrazy weglanowej (IAW),
a koncu najnowsze leki — prostaglandyny i prostamidy.
Leki przeciwjaskrowe najczesciej hamujg wytwarzanie
cieczy wodnistej w nabtonku ciata rzeskowego lub po-
prawiajg jej odptyw przez beleczkowanie. Prostaglandy-
ny i prostamidy dodatkowo, poprzez aktywacje we-
wnatrzgatkowych enzymoéw — metaloproteinaz, udrazniajg
druga droge odptywu, naczynidwkowo-twardéwkowsg
(tzw. ,niekonwencjonalng”) przez teczéwke i wtdkienka
miesnia rzeskowego. Najnowszy lek z grupy alfa-mime-
tykdw — brimonidyna ma ponadto udowodnione, nara-
zie in vitro, dziatanie neuroprotekcyjne na komorki zwo-
jowe siatkdwki. Nowoscig sg preparaty taczone, tacza-
ce zalety politerapii z ograniczong czestotliwoscia sto-
sowania i zmniejszonymi dziataniami niepozadanymi.
Najczestsze potaczenia tego typu to betabloker z IAW
lub z prostaglandyna.

W laserowym leczeniu jaskry maobecnie
znaczenie kilka rodzajéw zabiegéw. Jednym z nich jest
irydektomia laserem Nd:YAG (obwodowe wyciecie te-
czowki) — zabieg z wyboru w JPZK oraz wykonywana
nieco rzadziej w tym typie jaskry irydoplastyka obwo-
dowa (modelowanie teczéwki). W JPOK przeprowadza
sie selektywna trabekuloplastyke laserowa (SLT; Il har-
moniczna lasera Nd:YAG) lub bardziej popularng w USA
trabekuloplastyke laserem argonowym (ALT). Procedu-
ry te majac poprzez stymulacje (SLT) czy koagulacje
(ALT) udrozni¢ drogi odptywu cieczy wodnistej poprzez
siateczke beleczkowania.

Leczenie chirurgiczne jaskry to przede
wszystkim wytwarzanie nowych, dodatkowych drég
odptywu cieczy wodnistej z oka, poprzez uzyskanie prze-
toki miedzy komorg przednig a przestrzenig srodtwar-
déwkowa i podspojéwkowa. Zabiegi takie to przede
wszystkim trabekulektomia i sklerektomia niepenetruja-
ca. W szczegdlnie trudnych (np. j. wtdrna neowaskular-
na) czy stabo rokujgcych (jaskra u ludzi mtodych, re-
operacje) zabiegach, gdzie przetoka moze ulec szyb-
kiemu zamknieciu, procedure operacyjng poszerza sie
o $rodoperacyjng aplikacje antymetabolitéw (najczesciej
mitomycyny C, ewentualnie 5-fluorouracylu) lub zasto-
sowanie sztucznych setonéw (implantéw) drenujacych.

Klinika Okulistyki CMKP ma duze do$wiadczenie w
leczeniu jaskry, zarbwno metodami laserowymi, jak i
chirurgicznymi, wtgczajgc w to zabiegi z antymetaboli-
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tami czy zabiegi wieloproceduralne, jak operacja prze-
ciwjaskrowa potaczona z ultradzwigkowym usunieciem
zadémy i wszczepieniem sztucznej soczewki.

ZWYRODNIENIE PLAMKI ZWIAZANE Z WIEKIEM — AMD

AMD stanowi jedng z najczestszych przyczyn utraty
wzroku u osob powyzej 50 roku zycia w krajach rozwi-
nietych. Szacuje sie, ze w 2020 roku 8 milionéw ludzi
powyzej 65 r.z. zachoruje na AMD. Badania epidemiolo-
giczne w USA wykazaly, ze stadium koncowe AMD (Sle-
pota) wystepuje u ok. 1,7% wszystkich chorych powyzej
50 r.z. oraz u ok. 18% pacjentdw powyzej 85 r.z. (19).

Istnieja dwie postacie tego schorze-
nia: sucha i wysiekowa (neowaskularna).

W postaci suchej dochodzi do stopniowego zaniku
nabtonka barwnikowego siatkéwki, choriokapilarow i
fotoreceptoréw w plamce (jest to miejsce ostrego wi-
dzenia), co wigze sie ze znacznym pogorszeniem widze-
nia centralnego. Wystepuje ona ok. 10 razy czesciej niz
forma wysiekowa.

Posta¢ wysickowa (wysAMD), mimo ze wystepuije rza-
dziej (15-20% wszystkich przypadkéw AMD) jest bardzo
czestg przyczyng (w ok. 90%) nieodwracalnego i znacz-
nego uposledzenia widzenia i $lepoty ,prawne;j”. Niepra-
widlowe naczynia naczynidwki obszaru plamkowego
proliferuja, a wrastajac pod nabtonek barwnikowy i siat-
kowke niszcza nig, co w znacznym stopniu uposledza
jej funkcje. W bardziej agresywnych formach wysAMD
wystepuje rozrost naczyn siatkdwki, tzw. RAP (z ang.
retinal antiomatous proliferation), ktérego obecnos$é
pogarsza rokowanie ze wzgledu na bardziej dynamicz-
ny postep choroby i gorsza odpowiedz na leczenie.

Celem dziatan terapeutycznych w wysAMD jest za-
hamowanie wzrostu naczyn podsiatkéwkowych i RAP
lub ich catkowite zniszczenie, a w postaci suchej AMD —
spowolnienie tempa progresji zaniku siatkéwkowo-na-
czynidwkowego. Nie istnieje doskonata terapia, ktéra
zapobiegnie rozwojowi AMD lub pozwoli na zatrzyma-
nie choroby. Istnieja rézne strategie lecznicze, ktére majg
zapewni¢ jak najdtuzsze utrzymanie uzytecznej ostrosci
wzroku. Niestety wiekszos¢ metod jest kosztowna, a ich
skuteczno$¢ nie satysfakcjonujgca w diugoletniej obser-
wagji.

Tradycyjna i najstarszg metoda leczenia wysiekowe-
go AMD jesttermicznafotokoagulacja lasero-
w a. Jest to leczenie najtansze, ktére mozna stosowacé
w przypadku bton heowaskularnych o dobrze widocz-
nych granicach o lokalizacji poza — lub okotodotkowe;.
Niestety taki typ btony podsiatkdwkowej wystepuije tyl-
ko u ok. 10% oczu z wysAMD. Wedtug badan MPS (Ma-
cular Photocoagulation Study) fotokoagulacja nieprawi-
dtowych naczyn daje wysoki odsetek nawrotu btony z
postepujacym spadkiem ostrosci wzroku (20).

W 2000 roku amerykanski Urzad ds. Zywnosci i Le-
koéw (FDA) zaaprobowat do stosowania w postaci wy-
sickowejAMDterapie fotodynamiczng (PDT).
Polega ona na dozylnym podawaniu substancji uczula-
jacej na swiatto — werteporfiny (Visudyne, Novartis). Na-
stepnie aktywuje sie jg miejscowo przy uzyciu lasera dio-
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dowego (dt. fali 689 nm). Gtdwna zaletg PDT jest zdol-
nos$¢ do niszczenia wybranych tkanek (w tym przypad-
ku powoduje zamkniecie patologicznych naczyn), co
przypisuje sie wybidérczemu gromadzeniu sie fotouczu-
lacza w btonach neowaskularnych. Wada tej terapii jest
wysoki koszt i konieczno$é powtarzania zabiegu. Pomi-
mo poczatkowych fascynacji ta metoda leczenia kilku-
letnie obserwacje wynikéw funkcjonalnych wskazuja na
krétki efekt dziatania, nawroty nowotwérstwa podsiat-
kéwkowego i powolne pogarszanie sie ostrosci wzroku
(21, 22).

Swiatto laserowe wykorzystuje sie réwniez w terapii
przezzrenicznej (TTT, zang. transpupillary thermothera-
py). Metoda ta jest stosowana jako leczenie uzupetnia-
jace w przypadkach czerniakdw naczynidwki ale probu-
je sie jg réwniez zastosowaé w leczeniu neowaskularyza-
cji podsiatkéwkowej w AMD. Laser diodowy o dtugosci
fali 810 nm prowadzi do termicznego zniszczenia tkanki
neowaskularnej przy stosunkowo niewielkim uszkodze-
niu siatkdwki sensorycznej. Wyniki leczenia metodg TTT
sg niejednoznaczne, a doniesienia co do stabilizaciji wi-
dzenia sprzeczne (23, 24).

Réwnolegle z badaniami nad laserowym leczeniem
wysAMD prowadzone sg studia nad innymi metodami
terapeutycznymi, do ktérych zaliczamy podawanie
lekow do komory ciata szklistego, a tak-
ze plamkowe zabiegi chirurgiczne.

Leki wstrzykiwane do ciata szklistego majg za zada-
nie hamowanie angiogenezy, a takze zmniejszenie reak-
cji zapalnych.

Poznano wiele substancji inicjujgcych proces angio-
genezy w wysAMD. Szczegdlna role w tym procesie przy-
pisuje sie naczyniopochodnemu $rédbfonkowemu czyn-
nikowi wzrostu (VEGF). VEGF jest glikoproteing synte-
zowang przez komorki miesniowki gtadkiej naczyn, kto-
rataczac sie z receptorem stymuluje migracje i prolifera-
cje komorek srodbtonka. Dziatanie terapeutyczne do-
stepnych lekow podawanych doszklistkowo polega na
blokadzie aktywnosci izoformy VEGF 165 na réznych
poziomach uchwytu (25, 26).

Pegaptanib sodu (Macugen, OSI Pharmaceuticals) jest
aptamerem, ktory wigzac sie swoiscie z VEGF 165 unie-
mozliwia kontakt z jego receptorem. Bevacizumab (Ava-
stin, Genetech) jest przeciwciatem monoklonalnym skie-
rowanym przeciw wszystkim izoformom VEGF. Podob-
ne dziatanie ma ranibizumab (Lucentis, Genetech) sta-
nowigcy fragment Fab tego samego przeciwciata co
bevacizumab. Pegaptanib sodu i ranibizumab zostaty
dopuszczone przez odpowiednie komisje do leczenia
wysiekowego AMD na terenie USA i Unii Europejskie;j.
Bevacizumab jest lekiem zaaprobowanym przez FDA do
leczenia raka okreznicy, a jego zastosowanie w okulisty-
ce nie jest zarejestrowane i uzywa sie go jako tzw. lek
off-label. Popularno$¢ Avastinu wigze sie z jego wielo-
krotnie nizszg ceng w poréwnaniu do preparatéw Macu-
gen czy Lucentis, przy czym jego skutecznos¢ jest zbli-
zona do efektywnosci ranibizumabu. W pi$miennictwie
Swiatowym znajduje sie wiele doniesien dotyczacych
wynikéw badan wieloosrodkowych nad nowymi lekami
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doszklistkowymi, ktére potwierdzajg ich skutecznosé w
hamowaniu wzrostu patologicznych naczyn w plamce i
zwigzang z tym stabilizacje widzenia (27, 28, 29). Wadag
tych lekéw jest koniecznos¢ powtarzania wstrzyknie¢ co
4-6 tygodni, a takze mozliwo$¢ wystgpienia potencjal-
nych systemowych dziatan niepozadanych.

W patogenezie AMD wazng role odgrywajg procesy
zapalne. Makrofagi i inne czynniki zapalne poprzez ka-
skade reakcji chemicznych doprowadzajg do prolifera-
cji endotelium i angiogenezy. Mechanizm ten mozna blo-
kowa¢ podajac steroidy (jak np. triamcynolon lub dek-
sametazon) doszklistkowo lub okotogatkowo, ktore w
zaleznosci od dawki wstrzykuije sie raz na kilka miesiecy
(min. co 3 miesigce). Badania wykazaty pozytywne od-
dziatywanie sterydéw na zmniejszenie wielkosci bton
neowaskularnych i obrzeku siatkdwki. Niestety czestosé
efektdw ubocznych zwigzanych z wystapieniem zaémy i
jaskry nieco ogranicza uzytecznos$¢ i bezpieczenstwo
takiego leczenia (30).

Ze wzgledu na fakt, ze monoterapia PDT lub doszklist-
kowych wstrzyknie¢ steroidow i substanciji blokujgcych
VEGF przynosi krotkotrwatg korzy$¢ i wymaga czeste-
go powtarzania obecnie prowadzone sg badania oce-
niajace skutecznosc¢ i bezpieczenstwo terapii faczonych.
Zastosowanie podwdjnej procedury leczenia wysAMD
terapig fotodynamiczng i doszklistkowo podanego ste-
rydu lub inhibitora VEGF albo procedury potréjnej: PDT,
iniekcji sterydu i leku hamujgcego VEGF ma dziatanie
synergistyczne oddziatujgc na rézne mechanizmy po-
wstawania bton podsiatkéwkowych. Terapia fotodyna-
miczna zamyka juz istniejace nowotworstwo naczynio-
we, aindukowany przez PDT wzrost stezenia VEGF moze
by¢ hamowany przez leki blokujace VEGF; natomiast
sterydy ze swoim dziataniem przeciwzapalnym i prze-
ciwproliferacyjnym beda stanowi¢ uzupetnienie catego
leczenia. Terapia taczona ma zapewnié¢ lepsze bezpie-
czenstwo, nizsze koszty leczenia, a takze wygode dla
pacjenta zwigzana z mniejszg czestotliwoscia powtarza-
nia zabiegow (31).

Procedury chirurgiczne sg stosowane od poczatku lat
90 i najczesciej obejmuja usuniecie btony podsiatkdw-
kowej, translokacje plamki, przeszczep nabtonka barw-
nikowego w obszar dotka i usunigcie krwotoku podplam-
kowego. Ze wzgledu na pojawienie sie nowych obiecu-
jacych rodzajéw terapii AMD opisanych powyzej lecze-
nie chirurgiczne jest raczej zarezerwowane dla przypad-
kow z niskg wyj$ciowa ostroscig wzroku spowodowang
duzymi btonami krwotocznymi lub wtdknistymi, a takze
nie reagujgce na inne strategie lecznicze (32).

W siatkdwce wystepuje wysokie stezenie wolnych rod-
nikow, ktére jest zwigzane m.in. z dlugotrwatg ekspo-
zycja na $wiatto. Jesli nie sg one prawidtowo dezakty-
wowane przez prawidtowe mechanizmy, to reaktywne
formy tlenu powodujg oksydacje kwasow ttuszczowych
w btonach i liposomach a takze enzymach. Fotorecep-
tory siatkdwki sg szczegdlnie narazone na uszkodzenie
oksydacyjne. Badania AREDS wykazaty, ze podawanie
samego cynku lub w potgczeniu z antyoksydantami (wit.
C, E, beta-karoten) znamiennie obniza ryzyko progresiji

AMD, zaréwno postaci suchej jak i neowaskularnej. Dla-
tego tez pacjentom z AMD zaleca sie spozywanie suple-
mentacji substancjami odzywczymi zawierajagcymi od-
powiednie antyoksydanty i mineraty (33).

W Kilinice Okulistyki CMKP stosujemy terapie konwen-
cjonalng termicznym laserem argonowym, fotodyna-
miczng z werteporfing, a takze najhowsze metody do-
szklistkowego podawania octanu triamcynolonu (Kena-
log), Avastinu (34), Lucentisu i Macugenu. Prowadzimy
badania nad zastosowaniem terapii taczonych PDT z
triamcynolonem, a takze PDT z bevacizumabem w le-
czeniu wys AMD.

Obie postacie zwyrodnienia plamki zwiazanego z wie-
kiem stanowig duze wyzwanie dla wspétczesnej okuli-
styki, poniewaz mimo wprowadzania coraz to nowych,
drozszych i wyrafinowanych strategii leczenia, nadal wiek-
szo$¢ pacjentédw traci uzyteczna ostro$¢ wzroku.
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