CHOROBY PLAMKI

Plamka anatomicznie stanowi centralng czg$¢ siatkowki odpowiadajaca za ostros¢ widzenia o
wysokiej rozdzielczosci.

Jest to najwazniejsza cze$¢ siatkowki neurosensorycznej. Lezy skroniowo od tarczy nerwu 1.
Plamka ma wielko$¢ 5.5mm, dotek srodkowy - 1.5 mm, tzw. strefa beznaczyniowa dotka ok.
0,5 mm — roznie u ré6znych 0so6b (ocenia si¢ w angiografii fluoresceinowej), doteczek —
najwazniejsza cze$¢ plamki 0.35mm — z doleczka jest refleks tzw. pepek (umbo )

Histologicznie plamka zbudowana jest z samych czopkéw (brak precikow). Szczytowe
zageszezenie czopkow w plamce wynosi niemal 200000/mm? i gwaltownie zmniejsza si¢
obwodowo. Gestos¢ czopkoéw spada prawie 10-krotnie w zasiggu 1mm od pepka. Czopki
odpowiadajg za widzenie przestrzenne oraz barwne.

W  plamce wystepuje zotty barwnik ksantofil zawierajacy karotenoidy, glownie luteing i
zeaksantyne. Te karotenoidy maja zdolnosci antyoksydacyjne oraz dzialaja jako filtr
pochtaniajacy promieniowanie ultrafioletowe.

PLAMKA - SCHEMAT BUDOWY
plamka (5.5mm) - dotek érodkowy (1.5 mm) - strefa

beznaczyniowa (ok. 0,5 mm) - doteczek (0.35mm) - pepek
histologia - czopki (brak precikéw)
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Prawidlowe dno oka

Do typowych objawow schorzen plamki nalezg pogorszenie widzenia centralnego( plama
przed okiem, falowanie liter przy czytaniu). Inne objawy to: metamorfopsje-zaburzenia
ksztaltu obrazéw, mikropsje-zmniejszenie obrazu powstajagce w wyniku zwickszenia
odleglosci migdzy czopkami, makropsje-powickszenie postrzeganego obrazu wskutek
zageszczenia czopkow w obrebie dotka.

Diagnostyka choréob plamki i siatkowki

- test Amslera

- OCT/angioOCT

- mikroperymetria

- angiografia fluoresceinowa

- angiografia indocyjaniowa

- badania elektrofizjologiczne: ERG, EOG

Bardzo popularnym testem diagnostycznym schorzen plamki jest test Amslera. Test jest
badaniem subiektywnym, pozwalajacym pacjentowi na samokontrolg i obserwacje przebiegu
choroby.



I~ |~
'\,\ ]
A b
? auin
Test Amslera —a/prawidlowy, b/nieprawidlowy

Badanie przeprowadza si¢ w okularach do czytania, w dobrym os$wietleniu pojedynczo
kazdym okiem. Wielu pacjentow z zaznaczonymi na tescie zmianami zgtasza si¢ do okulisty.
Lekarz przeprowadza petne badanie okulistyczne, a nastepnie po rozszerzeniu zrenic ocenia
zmiany na dnie oka. Dla udokumentowania obserwowanych zmian mozna wykona¢ zdjecie
dna oka. Jednak w chwili obecnej ztotym standardem diagnostycznym jest badanie optycznej
koherentnej tomografii (OCT).
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Prawidlowe badanie OCT

Warstwy siatkowki roznig si¢ reflektywnos$cia, co pozwala na ich odrgbng analizg, a takze
uwidocznienie w bardzo dobrej rozdzielczosci wszelkich patologii glownie siatkdwki, a takze
naczyniowki 1 ciata szklistego. Badanie jest nieinwazyjne, w wigkszosci przypadkow nie
wymaga rozszerzenia zrenic, dlatego czgsto wykorzystywane jest do monitorowania
przebiegu choroby. Kolejnym badaniem nieinwazyjnym cieszacym si¢ coraz wigksza



popularno$cig jest badanie angioOCT. Metoda ta umozliwia jednoczasowa ocene struktury
tkankowej i przeptywu krwi, zarowno siatkowki jak i naczyniowki. Czgsto wykorzystywanym
badaniem w diagnostyce chorob plamki jest mikroperymetria, ktdra ocenia czuto$¢ siatkdwki
na bodzce $wietlne w centralnej czesci siatkowki.
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Mikroperymetia -badanie centralnego pola widzenia

Kolejnym badaniem, jakie mozemy wykona¢ u pacjentow z chorobami plamki, jest
angiografia fluoresceinowa (AF) i z zielenig indocjaniny (ICG). Badanie to bylo bardzo
popularne przed era OCT. Obecnie staramy si¢ wykonywaé je rzadziej ze wzgledu na
inwazyjno$¢ 1 mozliwo$¢ wystgpienia powiklan najcze¢sciej niegroznych jak nudnosci,
wymioty, czy zawroty glowy, ale sporadycznie moze tez dojs¢ do wstrzasu anafilaktycznego.

Badania elektrofizjologiczne: ERG, EOG nie nalezg do rutynowej diagnostyki, bardziej sg
wykorzystywane przy pracach naukowych.



Obecnie choroby plamki mozemy podzieli¢ na nabyte choroby siatkowki, pochodzenia
naczyniowego, choroby naczyniowki oraz dziedziczne dystrofie siatkdwki i naczyniowki.

Nabyte choroby plamki
-zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (AMD)
-centralna surowicza chorioretinopatia (CRCS)
-inne przyczyny neowaskularyzacji naczyniowkowej (CNV)
Idiopatyczna CNV
Pasma naczyniaste
Patologiczna krotkowzrocznos¢
-nieprawidtowos$ci powierzchni witreoretinalne;j
Blony nasiatkowkowe
Zespot trakeji szklistkowosiatkowkowych
Idiopatyczny otwor plamki
-retinopatia Purtchera
-retinopatia Valsalvy
Choroby siatkoéwki pochodzenia naczyniowego
Retinopatia cukrzycowa
Zakrzep zyty srodkowej siatkdwki
Retinopatia nadci$nieniowa
Niedrozno$¢ tetnic siatkowki
Makrotetniaki naczyn tetniczych siatkowki
Przydotkowe teleangiektazje siatkbwkowe
Zapalenie naczyn
Fakomatozy
Choroby naczyniéwki
Naczyniak naczyniowki
Ogniskowe 1 rozlane zapalenia blony naczyniowej i siatkowki
Dziedziczne dystrofie siatkowki i naczyniowki
Zwyrodnienie barwnikowe siatkowki (retinitis pigmentosa)
Choroba Stargarda
Zbttkowate zwyrodnienie plamki

Najwazniejsza chorobg nabytg plamki jest zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem —
Choroba zyskata miano epidemii $lepoty XXI wieku. Schorzenie jest wieloczynnikowa,
neurodegeneracyjng choroba siatkowki u osob powyzej 60r.z. Moze doprowadzaé¢ do
trwatych zmian w siatkowce 1 naczynidwce, w wyniku ktérych dochodzi do nieodwracalnej,
czeSciowej, lub prawie catkowitej utraty widzenia.

Na podstawie danych demograficznych szacuje si¢, ze w 2020roku liczba chorych na $wiecie
bedzie wynosilta ponad 190mln, a w 2040 roku moze wzrosnag¢ nawet do 290min. Czgstos¢
wystgpowania AMD zwigksza si¢ z wiekiem. U o0s6b powyzej 60r.z wynosil3,4%, a w
populacji 80-latkow dochodzi nawet do 40%. W Polsce liczbe chorych szacuje si¢ na okoto
1,5 mln 0sdb, z czego u 10-15% wystepuje postaé wysigkowa.



Czynniki Ryzyka

Ogolne:

niemodyfikowalne

- wiek, ple¢, rasa

- pozytywny wywiad rodzinny (czynnik genetyczny)
modyfikowalne

- palenie tytoniu

- choroby uktadu krazenia

- niski poziom antyoksydantow w diecie
- ekspozycja na swiatlo stoneczne
Miejscowe (oczne)

- afakia, pseudofakia

- jasny kolor teczowek

Schorzenie dotyczy najczesciej osob po 60r.z lub starszych, aczkolwiek zdarzaja si¢ tez
milodsi pacjenci z objawami AMD. Ostatnie badania pokazuja, ze do 70r.z. rOwnie czesto
choruja kobiety jak 1 mezczyzni, dopiero pozniej schorzenie glownie dotyczy kobiet, co
prawdopodobnie wigze si¢ z faktem, ze kobiety zyja dtuzej. AMD wystepuje najczesciej u
rasy kaukaskiej. Prowadzone obecnie zaawansowane badania genetyczne doprowadzity do
wyodrebnienia juz ponad 40 mutacji genowych zwigzanych z AMD. Na uwage zastuguje
fakt, ze czg$¢ genow odpowiedzialnych za etiopatogeneze AMD zwigzanych jest z reakcja
zapalng towarzyszacg schorzeniu. Szczegolne miejsce zajmuja czynniki uktadu dopehiacza.
W przypadku stwierdzenia u pacjenta genow predysponujacych do rozwoju AMD znacznie
szybciej dochodzi do rozwoju zmian patologicznych w drugim oku.

Palenie tytoniu jest w 100% udowodnionym czynnikiem ryzyka rozwoju AMD. Posta¢ sucha
wystepuje u palaczy 2,5- krotnie cze$ciej niz u 0sob niepalgcych, a wysickowa az 4-Krotnie.
To co i jak jemy odgrywa wazng role w rozwoju wielu chorob cywilizacyjnych, w tym AMD.
Ciagly stres, pospiech i1 dieta uboga w antyoksydanty wptywa niekorzystnie na wyglad
siatkowki.

Czynnikami, ktére moga mie¢ zwigzek z ryzykiem rozwoju AMD sa tez choroby uktadu
Sercowo-naczyniowego, ndc. tet. oraz otylos¢.

Kolejnym czynnikiem wplywajacym na rozw6j AMD jest nadmierna ekspozycja na $wiatlo,
gldownie ultrafiolet i widmo niebieskie, co moze prowadzi¢ do toksycznego uszkodzenia
komorek nablonka barwnikowego(RPE).

Wsrod czynnikow ocznych wplywajacych na AMD brane sa pod uwage brak soczewki
(afakia), wszczepienie sztucznej soczewki po usuni¢ciu za¢my (pseudofakia), i jasny kolor
teczowek, ale wyniki prowadzonych réznych badan wieloosrodkowych znacznie r6znig si¢ w
tej materii.

Patogeneza zwyrodnienia plamki zwigzanego z wiekiem jest niezwykle zlozona i1 nie do
konca poznana. Wigkszo$¢ przeprowadzonych badan wykazuje, ze jest ona zwigzana ze
stresem oksydacyjnym siatkowki i narazeniem na $wiatlo ultrafioletowe.

Zmiany obserwowane w AMD dotycza 3 struktur: fotoreceptoréw, blony Brucha i
naczyniowki.



Poczatkowe stadia AMD charakteryzuja zmiany w obrgbie nablonka barwnikowego oraz
blony Brucha. Z wiekiem bt. Brucha ulega pogrubieniu, co w duzej mierze wiaze si¢ z
gromadzeniem si¢ w jej obrebie bogatolipidowych ztogdéw, ktoére gdy osiagng Srednicg okoto
25um stajg si¢ widoczne klinicznie jako druzy. Druzy dzielimy na twarde z dobrze
odgraniczonymi brzegami i migkkie o nicostrych brzegach. Te ostatnie czesto uktadajg si¢ w
druzy zlewne. Wystepowanie duzej liczby druz moze prowadzi¢ do uszkodzenia RPE. Jesli
dofaczy sie do tego przewlekta reakcja zapalna moga powsta¢ duze obszary zaniku RPE,
widoczne w poznych stadiach AMD.  Kolejny etap to ekspresja cytokin o dziataniu
angiogennym i pojawienie si¢ neowaskularyzacji naczyniowkowej(CNV), charakterystycznej
dla postaci wysickowej AMD.

Druzy migkkie zlewne-obraz kliniczny i OCT

OCT



Klasyfikacja
Wyrdznia si¢ dwie gldwne odmiany choroby
a. posta¢ sucha (zanik AMD), wystepuje w 90% przypadkdéw, rozwija si¢  przez
miesigce, badz lata dajac stopniowe pogorszenie widzenia
b. posta¢ wysickowa (wilgotne AMD) wystepuje rzadziej, ale przebieg jest gwaltowny,
szybko prowadzac do znacznego uposledzenia widzenia. Niekiedy posta¢ sucha
przechodzi w wysieckowa

Objawy, ktore mozna stwierdzi¢ w suchym AMD
-Druzy twarde, migkkie roznej wielko$ci, druzy zlewne
-Ogniskowa hiper- i/ lub hipopigmentacja RPE
-Ogniska zaniku RPE/ zanik geograficzny

Po6zne stadium AMD suchego: zanik geograficzny- obraz kliniczny i OCT

Objawy wysickowego AMD
-Odwarstwienie RPE
(druzoidalne, surowicze, wldknistonaczyniowe, krwotoczne)
-Neowaskularyzacja naczynidwkowa(CNV)
-Wylewy krwi
-Blizna tarczowata



Odwarstwienie RPE- surowicze a/obraz kliniczny, , b/ OCT

c/wczesna faza AF d/p6zna faza AF

Odwarstwienie RPE krwotoczne-obraz kliniczny obraz AF

W postaci suchej zaawansowanej znaczne pogorszenie widzenia jest wynikiem powstania
zaniku geograficznego obejmujacego centralng czg$¢ siatkowki. Z kolei w postaci
wysiekowej utrata centralnego widzenia jest wynikiem neowaskularyzacji naczynidowkowe;j
(CNV-choroidal neovascularization), ktora moze prowadzi¢ do obrzeku siatkowki, wylewow



krwi, a w ostateczno$ci do tworzenia blizny. Powszechnie wysigkowe AMD dzielimy na
postac ukryta i klasyczna.

Posta¢ klasyczna AMD — obraz kliniczny obraz AF
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Posta¢ ukryta AMD




Blizna tarczowata obraz kliniczny.

Blizna tarczowata obraz OCT.

Leczenie AMD

Posta¢ sucha

Obecnie nie dysponujemy leczeniem przyczynowym postaci suchej AMD. Pacjentom zaleca
si¢  wykluczenie modyfikowalnych czynnikow ryzyka oraz zmiang diety na
$rodziemnomorska, bogata w luteing, zeaksantyne i kwasy omega 3. U pacjentow ze
sredniozaawansowanymi zmianami dodatkowo zaleca si¢ suplementacj¢ antyoksydantami
zgodnie z badaniami AREDS i AREDS2. Suplementy powinny zawiera¢ 10mg luteiny, 2mg
zeaksantyny, 500mg Wit.C, 400j.m. Wit.E, 25mg cynku i 2mg miedzi. Ponadto pacjenci z
AMD powinni suplementowaé¢ kwasy omega 3: kwas dokozaheksaenowy (DHA) i kwas
eikozapenteanowy (EPA). W przypadku podejrzenia rozwoju postaci wysickowej AMD
warto pamigtac o resweratrolu- polifenolu o wlasciwosciach p-zapalnych, antyoksydacyjnych
1 antyangiogennych. Wskazany jest takze regularny wysitek fizyczny, utrzymanie
prawidlowej wagi ciata oraz stosowanie okularéw p-stonecznych z filtrami przeciw prom.
UVA i UVB jako ochrona przed szkodliwym prom. ultrafioletowym.



U pacjentow z pseudofakia i zaawansowang suchg postacia AMD mozna zaproponowac
wszczepienie soczewki plamkowej Schariotha, ktora pozwala zachowa¢ widzenie do blizy. Po
wszczepieniu tej soczewki jako dodatkowej w oku pacjenta z pseudofakia powstaty obraz jest
powiekszony w pordwnaniu z tym jaki powstaje przy patrzeniu w dal. Soczewka Schariotha
wykorzystuje funkcje nieuszkodzonych czgsci dotka.

Kolejne rozwigzanie dla 0s6b z zaawansowang postacig AMD to wszelkiego rodzaju pomoce
dla stabowidzacych. Sa wsréd nich  pod$wietlane lupy, okulary lornetowe, lunety, czy
monookulary.

Posta¢ wysiekowa
Pierwsze proby leczenia postaci wysigkowej AMD to lata 80-tych XX wieku. Wowczas

starano si¢ wykorzysta¢ fotokoagulacj¢ laserowa do leczenia pozadotkowych blon CNV.
Metoda ta zmniejszata ryzyko znacznego pogorszenia widzenia u ponad 50% pacjentéw z
blong neowaskularng zlokalizowang poza strefg beznaczyniowa. Niestety u wielu chorych
utrata widzenia byla tylko opdzniona o okolo 18miesiecy z powodu znacznej liczby
nawrotow.

Fotokoagulacja laserowa siatkowki a/ przed zabiegiem, b/ po FL

Kolejna metoda- terapia fotodynamiczna (PDT-PhotoDynamicTherapy) wykonywana byla
pod koniec XX wieku. Jest to metoda selektywna, umozliwiajaca leczenie blon
poddotkowych.

Metoda polega na podaniu dozylnym zwigzku $wiatloczutego o nazwie wertoporfina
(Visudyne). Jest to barwnik lipofilny taczacy si¢ w osoczu z lipoproteinami niskiej gestosci
(LDL). Duzg liczbe receptorow LDL stwierdza si¢ w podsiatkbwkowej blonie
neowaskularnej. Drugi etap leczenia to wzbudzenie Visudyne $wiatlem lasera diodowego o
dt. fali 689nm, co doprowadza do wytworzenia toksycznego tlenu singletowego. Dochodzi do
reakcji fotochemicznych, ktore powodujg uszkodzenie komoérek srodblonka naczyniowego i
zakrzep w obrgbie patologicznych naczyn, co prowadzi z czasem do ich zamknigcia.



Terapia fotodynamiczna (PDT)

Obecnie przyjetym standardem leczenia postaci wysigkowej AMD jest terapia anty-VEGF,
zarOwno w przypadku klasycznej, jak 1 ukrytej postaci CNV.

Preparaty antyVEGF blokujg wigzanie cytokiny VEGF-A z odpowiednimi receptorami na
pow.srodbtonka, powodujac hamowanie rozwoju CNV.
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Iniekcje doszklistkowe

W chwili obecnej na $wiecie do leczenia AMD zarejestrowane sg 2 leki: Ranibizumab
(Lucentis) i Afribercept (Eylea). Trzeci lek Bewacyzumab (Avastin) stosowany jest off-label.
Jest to lek p-nowotworowy.

W 2019 roku FDA dopuscita kolejny lek do leczenia antyVEGF o nazwie Brolucizumab (
Beovu)



Wiekszos¢ schorzen plamki dotyczy osob w wieku powyzej 60-lat. Natomiast choroba
obserwowang u pacjentow miodszych jest centralna surowicza chorioretinopatia (CSCR).
Najczesciej wystepuje ona u miodych zdrowych mezczyzn rasy bialej, azjatyckiej i
latynoskiej w wieku 25-55 lat. Pewne typy osobowos$ciowe, obejmujace osobowos¢ typu A
jak hipochondria, nerwica, czy zazywanie lekow psychiatrycznych moga wspoltowarzyszy¢
CSCR. Rowniez stres, przyjmowanie steroidow, czy choroba Cushinga bywa wskazywany
jako czynnik etiologiczny choroby. Takze u kobiet w cigzy zdarza si¢ wystepowanie CRCS.
Jest to schorzenie idiopatyczne charakteryzujgce si¢ ograniczonym —surowiczym
odwarstwieniem siatkowki sensorycznej w plamce w wyniku przecieku choriokapilar wtornie
do ogniskowego uszkodzenia RPE. Choroba objawia si¢ jednostronnymi metamorfopsjami z
makropsja 1 obnizonym poczuciem kontrastu.W tescie Amslera metamorfopsje odpowiadajg
zmianom w siatkdwce neurosensorycznej. OCT ukazuje uniesienie siatkdwki sensorycznej
pelnej grubosci 1 oddzielenie jej od warstwy RPE. W AF objawem charakterystycznym jest
przeciek naczynia w postaci” dymu z komina” powiekszajacy si¢ w trakcie badania. ICG we
wcezesnych fazach pokazuje poszerzenie naczyh naczyniowki w tylnym biegunie gatki. Z
kolei w pdzniejszym etapie choroby widoczne sg liczne miejsca hiperfluorescencji powstate w
wyniku zwigkszonej przepuszczalnosci naczyn naczyniowki. Choroba ma bardzo nietypowy
przebieg. Najczescie] przy pierwszorazowym rzucie w ciggu 3-6miesigcy obserwuje si¢
samoistne wchioniecie ptynu podsiatkowkowego 1 powr6t petnej ostrosci wzroku. Niestety az
u 50%pacjentow dochodzi do nawrotow choroby. Woweczas nalezy rozwazy¢ leczenie. Jezeli
przeciek widoczny w AF jest w strefie pozadotkowej (najlepiej przynamniej 1 $rednica tarczy
n.Il od dotka) mozna wykona¢ fotokoagulacje laserowa o niskiej lub umiarkowanej mocy
bezposrednio w uszkodzone naczynie. Jesli przeciek znajduje si¢ blisko lub w obrgbie
dotkowej strefy beznaczyniowej pozostaje leczenie selektywne- badz PDT z zastosowaniem
potowy dawki Visudyny , badz doszklistkowe podanie preparatow anty-VEGF. Jesli grubos¢
siatkowki w OCT w miejscu uniesienia nie przekracza 400um mozna tez zastosowac terapie
laserowa- mikropulsy plamkowe, czyli wykorzystanie podprogowych dawek promieniowania
laserowego.

CSCR w obrazie AF — fazy wczesne



CSCR w obrazie AF — faza p6zna

CSCR w obrazie OCT

Na koniec w czasach panujgcej pandemii COVIDI9 i wymienianego czesto leczenia
chloroching warto wspomnie¢ o lekach majacych toksyczny wptyw na siatkowke:

- leki przeciwmalaryczne: chlorochina i chydroksychlorochina, chinina — nagle zaniewidzenie
- leki stosowane w leczeniu schizofrenii: chlorpromazyna, tiorydazyna

- leki stosowane w leczeniu raka sutka — tamoksyfen



