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Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (AMD)
- etiologia, patologia i profilaktyka

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (ang. age-related macular degeneration - AMD) jest
przewlekty, postepujaca choroba polegajaca na degeneracji fotoreceptorow w wyniku zmian
zwyrodnieniowych komérek nabtonka barwnikowego siatkdwki (ang. retinal pigment epithelium
- RPE), btony Brucha i naczyniéwki lezacych w okolicy plamkowej. AMD jest przyczyna ciezkiego,
nieodwracalnego uszkodzenia centralnego widzenia u 0séb starszych.

AMD jest najczestszg przyczyng utraty wzroku u ludzi starszych zyjacych w krajach rozwi-
nietych. Na chorobe te cierpi obecnie ponad 11 mIn ludzi na Swiecie, a liczba zachorowan szyb-
ko wzrasta, co dotyczy zwtaszcza 0séb po 65. roku zycia. Schorzenie to wystepuje u 30% oséb
powyzej 75. roku zycia, wedtug statystyk niemieckich, i u 15% oséb w wieku 80 lat, wedtug
danych amerykanskich [1]. W Polsce nie opublikowano doktadnych danych statystycznych na
temat liczby oséb dotknietych ta choroba. Problem zachorowalnosci na AMD ma zwigzek ze
starzeniem sie spoteczenstwa, albowiem wydtuzajacy sie czas zycia populacji ludzkiej powo-
duje, ze wzrasta jednoczesnie liczba osdb, ktére zapadaja na AMD - szacuje sie, ze w czasie
najblizszych 25 lat liczba os6b dotknietych ta choroba ulegnie podwojeniu [2]. Ocenia sie, ze do roku 2020 u prawie 3 min ludzi rozwinie sie
AMD [3]. Dlatego obecnie prowadzone sg intensywne badania nad ta chorobg i metodami jej leczenia.

Pierwszymi objawami AMD s3 pogorszenie sie ostrosci wzroku, ktopoty z czytaniem i rozpoznawaniem twarzy. W poczatkowym stadium
choroby obiekty obserwowane przez chorych przyjmuja zdeformowane ksztatty (zjawisko metamorfopsji), w jej pézniejszym stadium pojawiajg
sie cienie, a nastepnie ciemne, nieregularne plamy, ktére powiekszajac sie, z czasem prowadza do catkowitej utraty widzenia centralnego. Klinicz-
ne oznaki AMD obejmuja zmiany w btonie Brucha i komdrkach RPE, takie jak: formowanie sie ztogédw zwanych druzami (ang. druse, l.m. drusen),
hipo- lub hiperpigmentacje, atrofie fotoreceptoréw, neowaskularyzacje naczynidwki, przesieki, krwotoki oraz zwtdknienia wewnatrz siatkowki.

Biorac pod uwage brak zmian neowaskularnych w plamce lub ich obecnos¢ wyrdznia dwie postaci AMD - suchg i wysiekowa. Postac
wysiekowa AMD wystepuje tylko u 10% chorych, ale to wfasnie ta forma AMD najczesciej prowadzi do nieodwracalnej utraty wzroku.
Postac te cechuje obecnos¢ neowaskularyzacji naczyniéwki (ang. choroidal neovascularization - CNV). Nowe naczynia krwionosne, ktére
rozwijaja sie pod RPE, badz przenikaja przez RPE bezposrednio pod siatkdwke, przesaczaja ptyn, tworzac wysiek zbierajacy sie miedzy war-
stwa RPE a btona Brucha lub $rédsiatkéwkowo i w konsekwencji powodujac bliznowacenie tkanki oraz zniszczenie widzenia centralnego
w czasie od 2 miesiecy do 3 lat [4].

Intensywnie prowadzone badania nad kluczowymi genami predysponujacymi do rozwoju AMD nie daty dotychczas petnej odpowiedzi na
pytanie, w jaki sposéb niektdrzy ludzie, szczegdlnie mieszkancy krajéw rozwinietych, traca wzrok w starszym wieku i dlaczego tracg go w tak
szybkim tempie.

SPIS TREsC| 3.4. Proliferacje naczyniowkowo-siatkdwkowe 5.3. Zaburzenia dziatania uktadu dopetniacza)
3.5. Odwarstwienie RPE 5.4, Zmienno$¢ genetyczna

1. Wprowadzenie 3.6. Posta¢ sucha AMD 5.5. Zaburzenia ekspresji gendw

2. Czynniki ryzyka 3.7. Postac wysiekowa AMD 6. Naturalne mechanizmy antyoksydacyjne
2.1. Wiek 4. Diagnostyka AMD 7. Dieta i suplementacja w profilaktyce AMD
2.2, Ple¢ 4.1, Badanie ostrosci wzroku 7.1. Kwasy ttuszczowe
2.3. Palenie tytoniu 4.2. Oftalmoskopia 7.2. Antyoksydanty i cynk
2.4, $wiatto stoneczne 4.3. Test poczucia kontrastu (Pelli-Robson) 7.3. Uzywki
2.5. Rasa 4.4.Test Amslera 8. Leczenie AMD

4.5. Angiografia 8.1. Leczenie suchej postaci AMD

2.6. Schorzenia sercowo-naczyniowe i nadcisnienie ' ! ) -
systemowe 4.6. Optyczna tomografia koherentna 8.2. Leczenie wysiekowej postaci AMD

3. AMD i jego postaci 4.7. Skaningowa oftalmoskopia laserowa 8.3. Nowe strategie
3.1. Druzy 5. Patogeneza AMD 9. Podsumowanie
3.2. Zanik geograficzny 5.1. Rola stresu oksydacyjnego 10. Literatura
3.3. Neowaskularyzacja naczyniéwkowa 5.2. Rola zelaza 11. Wykaz skrétéw i oznaczen

Format 140x205 mm, oprawa miekka, szyta, papier - kreda, 108 stron, kolorowe ilustracje.
Ksiazke mozna naby¢ w redakcji OKULISTYKI - 55 PLN,
a takze w formie wysytkowej po wptaceniu 60 PLN (w tym koszty wysytki) na konto wydawcy:
BPH PBK S.A. Oddziat w Warszawie, Swietokrzyska 12
Nr: 39 1060 0076 0000 3200 0043 4563 Oftal Sp. z 0. o. (z dopiskiem AMD)



