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Stabowzrocznos¢ spowodowana zwyrodnieniem plamki
Z6ttej zwigzanym z wiekiem (AMD) i jego praktyczne

konsekwencje

Low vision caused by AMD (Age-related Macular Degeneration)

and its practical consequences
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Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia juz w 2020 roku w wyniku
zwyrodnienia plamki zottej zwigzanej z wiekiem (AMD) bedzie na
$wiecie az 75 min ludzi ociemniatych i az 270 min stabowidzacych.
Rocznie przybywa 5 min chorych na forme sucha i 50 000 na forme
wysiekowa AMD. Jak dochodzi do choroby, jak sie rozwijai dlaczego?
Jak mozemy tatwo dostrzec zmiany chorobowe i co dalej robic?
Trudnosci w zyciu codziennym i czytaniu to praktyczne konsekwencje
choroby. Medycyna od niedawna ma do zaoferowania kilka metod
leczenia formy wysiekowej AMD, ale — niestety — nie dotyczy to
postaci suchej. Tym pacjentom pozostaje tylko rehabilitacja, ktorej
jakos¢ w Polsce ciagle jeszcze odbiega od europejskiego poziomu.
Wiedza o chorobie potrzebna jest zaréwno samym chorym jak
i ich najblizszym.

Stowa kluczowe: zwyrodnienie plamki zéttej zwigzane z wiekiem,
forma sucha i wysiekowa, stabowidzqcy, rehabilitacja stabowidzgcych,
pomoce optyczne, mroczek, szybkos¢ czytania

According to the World Health Organization in 2020, as a result of
Age-related Macular Degeneration (AMD), there will be 75 million
blind people and 270 million vision-impaired people worldwide.
Yearly there are noted 5 million incidences of dry AMD and 50
000 of wet AMD. How does the disease develop and why? How to
diagnose it and what to do next? Difficulties with reading and other
functions of everyday life are the practical consequences of the
disease. Medicine recently has to offer some forms of treatment of
wet AMD, but — unfortunately — not dry AMD. There remains only
the rehabilitation of patients, which in Poland differs in quality from
the European level. Knowledge of the disease may be needed by
both the patients and their family members.

Key words: Age-related Macular Degeneration(AMD), dry and wet
AMD, vision-impaired, low vision rehabilitation, optical aids, scotoma,
reading speed
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Dlaczego dochodzi do AMD?

Przyczyny powstawania AMD nie zostaly jeszcze
doktadnie poznane. Niedawne badania ujawnity, iz
mogg to by¢ mutacje w obrebie genu kodujacego, tzw.
czynnik H. Czynnik ten jest biatkiem odpowiedzial-
nym za hamowanie reakeji uktadu immunologicznego
na infekcje bakteryjne i wirusowe. W konsekwencji
mutacji zdolno$¢ do hamowania reakcji odpornoscio-
wych zostaje zaburzona, co prowadzi do niebezpiecz-
nego dla zdrowia utrzymywania si¢ stanow zapalnych
w organizmie [1, 2]. Profesor Jan Ygge ze Szpitala
Okulistycznego w Sztokholmie podkresla znaczenie
dyspozycji genetycznej i pisze o znaczeniu réznorod-
nosci niektérych genéw w chromosomach 1,6 1 10

przy powstawaniu AMD [ 3]. Obserwujemy zjawisko
wystepowania zwyrodnienia plamki zéttej zwiazanej
z wiekiem w catych rodzinach, co uwidacznia si¢ przy
licznym rodzenstwie.

Wigkszos$¢é naukowcoéw zgodnie podkresla
wptyw ponizszych czynnikéw ryzyka na wystapienie
choroby:

Czynniki wplywajace na rozwdj zwyrodnienia
plamki z6ttej zwigzanego z wiekiem [3]:

* Wiek, najwickszg zachorowalnos$¢ odnotowuje sig
wsrdd oséb po 75. roku zycia

* Ple¢, choroba dotyka wiecej kobiet niz mezezyzn
(potwierdzone przez pojedyncze studia)

* Czynnik genetyczny
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* Niezdrowy tryb zycia ijedzenia, niedob6r przeciw-
utleniaczy, takich jak: witaminy E, C, beta-karoten,
selen

¢ Choroby uktadu krazenia (nie potwierdzone przez
duze studia naukowe)

* Nadcis$nienie tetnicze (nie potwierdzone przez
duze studia naukowe)

* Niedobor luteiny i zeaksantyny

* Otytos¢

* Palenie papierosow (podwaja ryzyko)

* Jasny kolor oczu (teczowki)

* Przebywanie na stonicu bez ochrony oczu (jeszcze
nie jednoznacznie udowodnione)

* zauwazone zwigkszone ryzyko wystgpienia AMD
po operacjami katarakty, ale nie wiadomo czy przy-
czyna tego stanu rzeczy jest trauma po operacyjna
czy tez zwigkszona ekspozycja na promieniowanie
niebieskie)

Opieka nad chorymi z AMD

Po zbadaniu wzroku przez lekarza-okuliste
i ewentualnym leczeniu chorzy potrzebuja rehabilita-
¢ji, doboru pomocy optycznych, fachowej informacji,
poradnictwa i treningéw, by jak najlepiej zrekompen-
sowaé dysfunkcje wzroku. Dla chorych proces ten ma
duze znaczenie, gdyz otrzymuja profesjonalne wspar-
cie i majg okazje do wymiany dos§wiadczen z osobami
dotknigtymi tym samym schorzeniem. Trudno jest
bowiem w starszym wieku nie tylko zaakceptowac
utrate wzroku, ale i nauczy¢ si¢ zy¢ z nig, by jak naj-
mniej ucierpiala na tym jakos¢ zycia.

Epidemiologia

Liczba 0s6b chorych na zwyrodnienie plamki
z61tej zwigzane z wiekiem (Age related Macular
Degeneration — AMD) ciggle ro$nie. Choroba ta jest
najczestsza przyczyna stabowidzenia u oséb po 65
roku zycia w krajach europejskich.

Wynika to m.in. ze starzenia si¢ populacji —zwigk-
szajacej si¢ liczby osob starszych, co jest szczegdlnie
dostrzegalne w Europie. Wedlug szacunkéw Swiatowej
Organizacji Zdrowia w 2020 roku na §wiecie bedzie 75
mln ludzi niewidomych i az 270 mln oséb stabowidza-
cych w konsekwencji tej choroby. Rocznie na §wiecie
przybywa okoto 5 mln chorych na postac suchg i 500
tys. chorych na wysickowa postaé AMD [4].

W Polsce corocznie az 200 000 oséb otrzymuje
diagnoze: sucha posta¢é AMD i okolo 20 tysigcy: wy-
sickowa posta¢. Aktualnie w Polsce cierpi na zwyrod-
nienie z6ttej plamki juz 1,9 mln oséb, a u 600 tysigcy
z nich choroba wkroczyta w stadium zaawansowane
[1], ktére oznacza w praktyce nie tylko niemoz-
no$¢ czytania i pisania, dostrzegania szczegotow,
czy rozrdézniania niuanséow koloréw, ale i trudnosci
w rozpoznawaniu znajomych na ulicy, samodzielnym

poruszaniu sig, robieniu zakupdw, czy gotowaniu, a to
tylko poczatek dtugiej listy codziennych probleméw
u 0s6b stabowidzacych.

W matej, bo liczacej 9,3 mln mieszkancéw Szwe-
¢ji, grupa chorych z AMD to 350 000 oséb, sposrod
ktorych 50 000 ma juz bardzo zaawansowang forme
tej choroby. Wszyscy chorzy w tym kraju maja dostep
do dobrze zaplanowanej rehabilitacji, r6znorodnych
pomocy optycznych, elektronicznych i komputero-
wych umozliwiajacych zaréwno samodzielne zycie.
A tu nalezy przypomnie¢, iz to wlasnie choroby na-
rzadu wzroku sa najczestsza przyczyng pogorszenia
si¢ jakosci zycia mieszkancow krajéw rozwinietych
w wieku starszym. Znane studia Framingham Eye
potwierdzity, iz choroba ta dotkneta 1,6% badanych
0sObwwieku od 52 do 64 lat, 11% os6b wwieku od 65
do 74 lati27,9% oséb w przedziale wiekowym 75-85
lat. Liczby te zostaly potwierdzone takze w wynikach
innych studiéw naukowych [3,5,6].

Jak powstaje obraz na siatkéwce?

Siatkowka ma strukture warstwowgy; sktada sie
z warstw neuronéw potaczonych synapsami. Neurony
wrazliwe na $wiatto to fotoreceptory: preciki okoto 140
mln i czopki w przyblizeniu 6-7 mln. Pierwsze funk-
cjonuja gléwnie w stabym $wietle i zapewniaja czarno-
biate widzenie, przystosowujac btyskawicznie oko do
réznego nat¢zenia $wiatta. Ciasno zas ulozone czopki
pozwalaja na szybkie i doktadne widzenie obrazu.
Aby widzie¢ zwracamy oczy ku obiektowi, woéwczas
$wiatto od niego odbite wpada na dno oka i powstaje
pomniejszony oraz odwrécony obraz doktadnie na z6t-
tej plamce; wysoka rozdzielczos¢ umozliwia widzenie
najdrobniejszych szczegdtow, a w procesie czytania
nawet najmniejszych liter druku.

Czopki postrzegaja oprocz szczegdtéw réwniez
kolory, gdyz $wiatto wpadajace do oka, ktore reflek-
tuja przedmioty, rézni si¢ intensywnoscig i dtugos-
cig promieniowania. Sygnaty nerwowe z precikow
i czopkéw poddawane sg przetworzeniu przez neurony
w siatkowcee. Bodzce te powoduja reakcje chemiczna,
a impulsy przesylane sg dalej poprzez nerw wzrokowy
do centrum w mézgu, gdzie nastepuje analiza powsta-
tego obraz.

Plamka z6tta

Plamka z6tta (fac. macula lutea) nazywamy obszar
siatkowki oka o wymiarach 1,5-2 mm. Swoje zabar-
wienie zawdzigcza ona obecnosci zottych barwnikéw
— zeaksantyny i luteiny. W centrum plamki z6ltej
znajduje si¢ zaglebienie zwane dotkiem $rodkowym,
lezace naprzeciwko Zrenicy a bedace najwigkszym
skupiskiem czopkéw — swiattoczutych receptorow
siatkowki [ 1,7 ]
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Rodzaje AMD

Zwyrodnienie plamki z6ttej zwigzane z wiekiem
wystepuje w dwu postaciach:
1. Suchej (85-90% chorych z AMD), o podtozu
degeneracyjnym
2. Mokrej, zwanej réwniez wysickowa (okoto
10-15% chorych z AMD) [5,8], zwiazanej z po-
wstawaniem nowych naczyn krwiono$nych

Suche zwyrodnienie plamki zottej

Suche zwyrodnienie plamki z6ttej, chociaz bar-
dziej powszechne, zazwyczaj postepuje wolno, pro-
wadzac jednak do stopniowej utraty ostrosci wzroku.
Czopki — w miarg starzenia si¢ oka — staja si¢ wezsze,
a ilos¢ komorek nabtonka barwnikowego maleje.

Do wezesnych symptoméw nalezg trudnosci ad-
aptacyjne; pacjenci skarzg sig, ze przy wyjsciu ze sklepu
na dwor, przy wejsciu do mieszkania, czy na ciemna
klatke schodowa, w nocy po zapaleniu lampki — dtuz-
szy czas nie widzg dobrze. Te pierwsze zmiany nie sa
jeszcze na tyle zauwazalne w zyciu codziennym, by bu-
dzi¢ niepokdj, gdyz ich konsekwencja jest nieznaczne
tylko pogorszenie ostrosci wzroku. Czopki odzywiane
sa przez naczynia krwiono$ne naczynioéwki; pomiedzy
nimi a naczyniéwka lezy warstwa komorek barwni-
kowych (choriokapilaréow), tworzacych nabtonek
barwnikowy siatkowki, ktéry kontroluje transport
substancji odzywczych oraz tlenu. Komorki nabtonka
barwnikowego nie odnawiaja sig, a poniewaz sa odpo-
wiedzialne za gospodarke energetyczng i oczyszczanie
z produktéw przemiany materii, gdy zawodza, na dnie
oka, w obrebie siatkowki, pojawiaja si¢ drobne ztogi
ttuszczowe, mate i zéttawe, zwane druzami [ 1,4,6].

Sucha forma AMD powoli, systematycznie i, nie-
stety, nieodwracalnie powoduje pogorszenie ostro$ci
wzroku. Dotad nie znaleziono jeszcze sposobu na
zahamowanie czy tez leczenie tej formy zwyrodnienia
plamki z6ttej. Pacjentom pozostaje tylko rehabilitacja,
ktoérej organizacja nie funkcjonuje w naszym kraju tak,
jak w wigkszosci krajow Unii Europejskiej. W Polsce
refundacja drogich pomocy elektronicznych i kom-
puterowych przystuguje stabowidzacym do 60 roku
zycia, w innych krajach europejskich, w tym Skandy-
nawskich, mianem ludzi starszych okresla sie ludzi
po 65 roku zycia i to oni wlasnie otrzymuja najwigcej
takich pomocy. Aby grupa pacjentéw z zaawansowang
formg zwyrodnienia plamki zéttej mogta czytac i dalej
aktywnie zy¢, musi otrzymac wilasciwg rehabilitacje,
aw jej trakcie wlasciwe pomoce optyczne.

Kolejnym objawem suchej formy AMD moze by¢
hiperpigmentacja lub depigmentacja siatkéwki. Ry-
zyko zaawansowanej AMD jest w takich przypadkach
duze.

Mokre (wysigkowe) AMD

Mokre zwyrodnienie plamki zo6ttej (forma wy-
sickowa) moze — mimo intensywnego leczenia — do-
prowadzi¢ do utraty wzroku. Dowiedziono jednak,
iz leczenie to moze powodowa¢ hamowanie badz za-
trzymanie tego procesu. Mokre zwyrodnienie plamki
z0ttej wigze si¢ z tworzeniem nowych naczyn —dla po-
prawy doptywu krwi do siatkowki pozbawionej tlenu
z tkanek. Niestety, te nowotworzace si¢ naczynia sa
bardzo delikatne i tatwo ulegaja uszkodzeniu, powo-
dujac krwawienia i uszkodzenia otaczajacych tkanek,
a powstajace w procesie gojenia blizny prowadza do
szybkiego i drastycznego pogarszania si¢ wzroku,
anawet do jego utraty [5].

W formie wysigkowej, mokrej, powstaja pod siat-
kéwka nieprawidlowe naczynia krwionosne, ktére sg
na tyle stabe i nieszczelne, ze przesaczaja plyn oraz
krew. Proces ten prowadzi do powstania podsiatkowko-
wych obrzekéw (nadmiernego nagromadzenia ptynu
w tkankach), mogacych doprowadzi¢ do wylewow
krwawych, a w zaawansowanych stadiach choroby
takze wtoknistych blizn, ktore niszczg komorki plam-
ki zottej. W rezultacie tych zmian w polu widzenia
pacjenta predzej czy pdzniej pojawia si¢ charaktery-
styczny mroczek centralny (scotoma), uniemozliwia-
jacy widzenie obiektu przy fiksacji wprost, a jedynie
wowczas, gdy chory patrzy obok mroczka, pod lub nad
nim, czyli z pomocy fiksacji ekscentrycznej [4].

Do niedawna nie istniaty mozliwosci zahamowa-
nia choroby, nastgpowato wigc szybkie pogarszanie si¢
ostro$ci wzroku.

Objawy kliniczne

Na skutek obrzekow siatkowka unosi sig, przez
co chory proste linje widzi jako faliste. Karnisze okien
i drzwi wykrzywiaja sig, a znieksztatcone i rozmyte
twarze znajomych trudne sg do rozpoznania. Litery
staja si¢ ruchome i czesto brak im szczegdtow, co
uniemozliwia czytanie.

Mroczek centralny, nie pozwala na widzenie
obiektu przy fiksacji na wprost, zmusza do patrzenia
obok, pod lub nad nim, czyli z pomoca fiksacji eks-
centrycznej. Dlatego oczy chorego sg ,,rozbiegane”
— patrzg gdzie$ ukos$nie ,,w prézni¢”, przez co nie
ma mozliwosci nawigzania kontaktu wzrokowego
z rozméwceg. A przeciez kontakt wzrokowy byt, do
czasu wystgpienia objawéw choroby, bardzo waznym
elementem komunikacji. ,,Rozbiegane”, poszukujace
oczy pesza napotkanych znajomych, nie rozumieja-
cych co sie dzieje z chorym, nieswiadomych istoty cho-
roby, przez co odbieraja rozméwce jako ucigzliwego,
zaczynaja wiec go unikac jako ,,dziwnego” partnera
konwersacj.
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Chory nie rozpoznaje znajomych na ulicy, dopiero
gdy podchodzg blizej ktania si¢, nie widzac jednak do-
ktadnie ich ryséw. Czasem brakuje w twarzy jednego
oka lub ust, przez co chory zgaduje z kim rozmawia;
stara si¢ poznawaé znajomych po glosie, ubraniu lub
innych szczegétach [6].

Przyktady praktycznych konsekwencji istnienia mroczka centralnego
obejmujgcego 10 stopni pola widzenia [9]

Odlegtos¢ od obiektu Wielkos¢ mroczka centralnego na

(w metrach) obiekcie (w centymetrach)

0,25 9
0,5 17

1 35

2 70

1.8

10 3,5
25 9

Z odlegtosci jednego metra pacjent nie widzi
catej twarzy rozmoéwcy, nic wiec dziwnego, ze np. nie
rozpozna na korytarzu lekarza i nie uktoni mu sig, nie
ma szansy na przeczytanie plakietki z nazwiskiem na
fartuchu, nie widzi numeru autobusu, przez co nie-
rzadko wsiada do niewtasciwego.

Choroba postepujagc moze prowadzi¢ do prawie
catkowitej utraty wzroku.

Szybka utrata wzroku szokuje pacjentdéw, nie ma-
jacych czasu pogodzi¢ si¢ z tym faktem i przystosowac
swego zycia do nowej sytuacji. Przeczytanie nawet
najwigkszych rubryk w gazetach, telewizja a i zwykte,
codzienne czynnosci—jak: wlaczenie kuchenki, pralki
czy przemieszczanie si¢ sprawiaja ogromne trudnosci.
Brak dostepu do informacji pisanej, czy nieprzeczyta-
na poczta stajg si¢ codziennoscia.

Leczenie wysiekowego zwyrodnienia plamki
zo6ttej
Koagulacja laserowa

Istnieje kilka sposobéw terapii. Jeden z nich, to
koagulacja laserowa, praktykowana od lat 80. XX
wieku, ktérej mozliwosci zastosowania w duzym
stopniu zalezg od potozenia nowopowstatych naczyn
krwionosnych. Naczyn lezacych zbyt blisko dotka
centralnego nie wolno poddawacé terapii, bo grozi
ona uszkodzeniem tych komoérek. Terapia polega na

uszczelnieniu lub zamknigciu laserem krwawigcych
naczyn [ 1,3,6,8].

Terapia fotodynamiczna

Terapia fotodynamiczna polega na wezesniejszym
podaniu substancji fotouczulajacej, ktéra gromadzi sig
w proliferujagcych naczyniach, poddawanych nastepnie
dziataniu $wiatta laserowego, co w konsekwencji prowa-

dzi do uszkodzenia tych naczyn oraz ich zamkniecia.
Leczenie to jest znacznie mniej szkodliwe niz koagu-
lacja, jednak ma bardzo ograniczone wskazania.

Obie te terapie zapobiegaja dalszym utratom wzro-
ku, ale nie przywracaja juz utraconego. Do badan diag-
nostycznych wykorzystuje si¢ koherentny tomograf
optyczny (OCT - optical coherence tomography). Jest to
nieinwazyjna metoda diagnostyczna, ktéra daje obraz
siatkowki w postaci kolorowych map, w ktérych rézne
kolory odpowiadajg warstwom siatkowki o réznym
odbiciu i rozproszeniu $wiatla. Dzigki temu mozna
analizowa¢ zmiany, jakie powstaja w plamce zoéttej
w wyniku namnozenia si¢ nieprawidtowych naczyn
krwiono$nych. Wykonuje si¢ tez angiografie fluore-
sceinowg oraz indocjaninows; sa to jednak metody
inwazyjne, gdyz zdjecia naczyn krwionosnych w oku
wykonywane po dozylnym podaniu odpowiedniego
kontrastu. Zdjecia wykonane tymi metodami pozwa-
laja na oceng stanu przesigkajacych naczyn krwionos-
nych oraz ustalenie metody leczenia [1,3,6].

Nowa metoda leczenia preparatem ranibizumab

W 2006 roku zostal zarejestrowany — najpierw
w USA, a poézniej w Szwajcarii, a na poczatku 2007
roku, decyzja Komisji Europejskiej, w calej Euro-
pie — lek, ktory stal si¢ najnowsza metodg leczenia
wysickowej (mokrej) postaci AMD — jedyna, ktora
poprawia ostro$¢ wzroku u okoto 30% leczonych pa-
cjentéw (European Medicines Agency, 2011 Lucentis
EMA/801420/2011). Preparat ranibizumab — lek
o nazwie Lucentis — to wysoce aktywny fragment
humanizowanego przeciwciata monoklonalnego.
Przeciwciato to hamuje wszystkie izoformy VEGF-A
(Vascular Endothelial Growth Factor - A) —naczyniowe-
go czynnika wzrostu, ktory powoduje niekontrolowa-
ny wzrost naczyn krwiono$nych, przyczyniajac si¢ do
powstawania wielu patologicznych zmian w ludzkim
organizmie, w tym rozwoju wysickowej formy AMD.
Po przeprowadzeniu badan diagnostycznych —takich,
jak: angiografia fluoresceinowa, indocjaninowa oraz
OCT (optycznakoherentna tomografia) i ocenie przez
lekarza — podaje si¢ lek doszklistkowo. Aktywna sub-
stancja przenika przez warstwy siatkéwki docierajac
do przestrzeni podsiatkéwkowej, na skutek czego
biatko VEGE ktére stymuluje wzrost tych naczyn,
zanika [1,3].

Zabieg, trwajacy kilka minut, wykonuje si¢ bez
koniecznosci pozostawania w szpitalu. Po sprawdze-
niu widzenia i ci$nienia srédgatkowego pacjent moze
wyjs¢ do domu. Wykonuje si¢ go raz na cztery tygo-
dnie przez 3 kolejne miesigce, nastepnie lek podaje
sie tylko wtedy, gdy nastepuje spadek ostrosci wzroku
przekraczajacy 5 liter. Metoda ta jest szansa dla wielu
pacjentow z wysickowa AMD. Wymaga ona jednak
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nie tylko zaangazowania lekarzy, ale i aktywnego
udziatu pacjenta. Czeste bowiem samosprawdzanie
wzroku przez pacjentéw — np. testem Amslera — i na-
tychmiastowa reakcja na niepokojace zmiany w polu
widzenia czy ostrosci wzroku, moze umozliwi¢ uzycie
leku i tym samym zapobiec negatywnym zmianom
a nawet poprawi¢ wzrok. Wezesna diagnoza ma klu-
czowe znaczenie dla pomyslnego leczenia mokrego
zwyrodnienie plamki zottej [1,3].

Ocena terapii preparatem Lucentis

Zabiegi preparatem Lucentis, cho¢ stosowane do-
piero od kilku lat, juz przyniosty pozytywne rezultaty.
U wielu pacjentéw zanotowano nie tylko zahamowanie
choroby; ale i sporg poprawe wzroku. W Szwecji terapii
tej poddawani sa wszyscy potrzebujacy jej pacjenci
z forma wysickowa AMD, u ktérych jej zastosowanie
jest mozliwe. Klinika Okulistyczna w Linképing doko-
nata podsumowania wynikow tej terapii. Po 2 latach
iniekcji preparatem Lucentis: 91% chorych miato
ostro$¢ wzroku stabilng, 34% z tej grupy widziato
lepiej, az 42% chorych mogto prowadzi¢ samochéd i
tylko u 15% ostro$¢ widzenia byta 0,1 lub mniejsza.
A wigc jest to pierwsza terapia, ktora poprawia ostrosé
widzenia a nie tylko hamuje przebieg choroby [10].

The New England Journal of Medicine opubliko-
wat wyniki dwoch badan klinicznych, ktore wykazaty,
ze terapia lekiem ranibizumab poprawia wzrok u okoto
1/3 pacjentéw z zaawansowang postacig AMD i stabi-
lizuje jego kondycje u wigkszosci pozostatych [11,12,
13, 14].

European Medicines Agency ogtosita podsumo-
wanie projektu leczenia wysigkowej ADM lekiem
Lucentis (ranibizumab). Badaniami obj¢to grupe
1323 pacjentéw w wieku powyzej 50 lat, nigdy dotad
nie leczonych innymi metodami. U od 94% do 96%
pacjentow leczonych Lucentis wzrok nie ulegt znacz-
nemu pogorszeniu. Przed ta mozliwoscig terapii poto-
wa chorych bezpowrotnie tracita mozliwos¢ czytania,
w okresie ponizej dwoch lat od wystgpienia pierwszych
objawdéw postaci wysickowej ADM; przy tym szybka
utrata wzroku bylta szokujaca dla pacjentéw nie ma-
jacych czasu pogodzi¢ si¢ z nig i przystosowaé zycia
do nowej sytuacji. Mieli oni trudno$ci w przeczytaniu
nawet najwigckszych rubryk w gazetach, nie widzieli
obrazu w telewizji, a zwykle, codzienne czynnosci
— jak: wiaczenie kuchenki, pralki czy przemieszcza-
nie si¢ — stawalo si¢ niemozliwe. Ta grupa pacjentow
zdana byla jedynie na rehabilitacje. Dzi$ u okoto 30%
chorych z postacig wysickowa ADM notuje si¢ nawet
poprawe wzroku [ 1,3,6].

Jakie sa praktyczne konsekwencje utraty czopkéow?

Gdy czopki obumierajg na skutek procesu degene-
racji, pogarsza si¢ mozliwos¢ rozpoznawania niuansoéw
kolorow i szczeg6tow. Chorzy zaczynajg potrzebowac
optyki powigkszajacej i dobrego oswietlenia, ktére po-
lepsza kontrast. Tworzace si¢ centralne ubytki w polu
widzenia sa na poczatku choroby niewielkie, niestety
z czasem si¢ powiekszaja. Najpierw brakuje drobnej
czesci litery, pézniejjuz catejlitery lub nawet kilku liter
wwyrazie. W pierwszym okresie chorym trudno czyta¢
tekst w gazetach, kupuje wigc nowe okulary i reaguje
agresja, gdy nie pomagaja. W zaawansowanej fazie
pacjenci nie widza nawet najwigkszych nagtéwkow
W prasie.

Zwykle zmiany degeneracyjne obejmujg naj-
pierw jedno oko, co moze pozostawaé niezauwazone,
poniewaz oko zdrowe funkcjonuje jeszcze wlasciwie.
W praktyce niesie to za sobg utrate zdolnosci widzenia
obuocznego. Objawem tego moze by¢ czeste poty-
kanie sig, a nierzadko upadki, czy tez trudno$ciami
w poruszaniu si¢ po nieréwnej nawierzchni (w lesie,
w ogrodzie), w ocenie odlegtosci, np. w stosunku do
kraweznikdw, samochodéw oraz powierzchni ptynéw
(nalewanie kawy, herbaty, wody do szklanych pojem-
nikéw). Okoto 40% pacjentow, u ktérych rozpoznano
AMD, zmiany zwyrodnieniowe pojawiajg si¢ rbwniez
w drugim oku —w przeciggu 5 lat [1,3,6,10]

Osoba o z ubytkami w centralnym polu widzenia
moze blednie przeczytac niektére stowa

Lovgpuroang

Tourod C ]
d_e,po[,ﬁz ac}d/

Na przyktad zamiast: lazuro-
wy —laurowy;, namasci¢ —na-
mawia¢, depolaryzacja na
skutek ubytkow zamienita
sie w stowo depolonizacja

Powstate w czytaniu bledy nie tylko irytuja, ale
i powoduja trudno$ci w zrozumieniu tekstu; aby
uchwyci¢ sens nalezy wraca¢ wielokrotnie do poczat-
ku zdania, domyslac si¢ stéw z kontekstu, zgadywac
je, czesto blednie. Z powyzszych powodow szybkosé
czytania znacznie spada. W definicji niedowidzenia
mozliwos¢ czytania druku odgrywa zasadniczg role:
»stabowidzacy” to osoba, ktéra przy najlepszej korek-
cji wzroku nie moze czyta¢ druku gazety. A przeciez
czytanie jest w dzisiejszym informatycznym spote-
czenstwie czynnoscig absolutnie niezbedng. Maso-
wos¢ informaciji, ktéra jest nam podawana w formie
druku, prowadzi do tego, Ze niemoznos¢ jej odczytania
jest rbwnoznaczna z zaleznoscig od osob trzecich.
Chory, dzigki treningowi nowej techniki czytania
z odpowiednimi pomocami, moze odzyskac zdolnos¢
czytania i tym samym niezaleznos¢.
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Osoby stabowidzace — w pordwnaniu z widzgcymi — musza pokonac
w procesie czytania wiele trudnosci

— ubytki w centralnym polu widzenia - gorsza orientacja w tekscie

- wieksza ilos¢ punktow fiksacji - pogorszenie rozumienia tekstu
— blizsza odlegtos¢ czytania — gorsza ergonomia
- wymog lepszego odwietlenia — spadek szybkosci czytania
- konieczno$¢ nauczenia sie nowe;j

techniki czytania (zmiana linijek

tekstu)

Szybkos¢ czytania oséb z dobrg ostro$cig wzroku
rézni si¢ znacznie od szybkosci czytania stabowidza-

cych.

Szybkos¢ czytania os6b o dobrej ostrosci wzroku wyrazona w stowach na minute

elitarne grupy intelektualistow ponad 400
szybko czytajacy 300-400
normalnie czytajacy 200-300
wolno czytajacy 100-200
osoby powyzej 80 roku zycia mniej niz 100

Szybkos¢ czytania stabowidzacych wyrazona w liczbie stéw na minute

- dobrze czytajacy ponad 120
- po treningu w poradni 80-120

- grupa z ubytkami w centralnym polu widzenia 40-80

- grupa na pograniczu czytania druku i alfabetu Braille'a  ponizej 40

Do dwéch ostatnich grup zaliczamy pacjentow
z zaawansowang chorobg AMD [12].

Czytanie polega na szybkich ruchach gatki ocznej
i pauzach, w czasie ktorych nastepuje fiksacja i sam
proces czytania. Pole fiksacji — to przestrzen, ktora
jestesmy w stanie zobaczy¢ podczas pauzy; im ono jest
wieksze, tym rzadziej fiksujemy i szybciej czytamy. Az
95% czasu czytania to pauzy fiksacyjne a tylko 4% to
ruchy gatki ocznej. Tylko 1% czasu zabieraja nam inne
czynnosci, np.: zmiana linijek czy regresja, podczas
ktorej wracamy do poczatku fragmentu, by przeczytac
go jeszcze raz [ 12]. Osoby z AMD czytaja najczesciej
jednym okiem, w ktorym sg poczatkowe mniejsze lecz
z czasem coraz wigksze ubytki centralne. Ze wzgledu
na powstajace na skutek ubytkéw btedy, by zrozumieé
tekst, niedowidzacy muszg czytac kazdy fragment wie-
lokrotnie. Poniewaz nie widzg matych liter, by przeczy-
tac tekst w gazecie musza go powiekszac przecietnie od
4 do 15 razy, przy powigkszaniu za$ pole fiksacji jeszcze
bardziej jest ograniczone. Do tego dochodza trudnosci
w zmianie linijek i inna technika tych zmian, ktora

o—o 0 o 0

R !
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Ryc. 1. Punkty fiksacyjne i technika zmiany rzedéw w tekscie podczas
czytania [12]

zabiera wigcej czasu. Zamiast szybkiego ruchu oczu
po przekatnej w dét, osoby ktére utracity obuocznosé
muszg wroci¢ do poczatku zdania i dopiero przeniesé
wzrok w dét na poczatek nastepnej linijki (ryc. 1).

Kazda kropka oznacza pauze, czyli fiksacje. Tych
momentéw fiksacji osoba z centralnymi ubytkami
w polu widzenia musi wykona¢ znacznie wigcej niz
osoba widzaca dobrze, réwniez ze wzgledu na pomoce
optyczne, ktérych musi uzywaé, by zobaczy¢ druk. Po-
mocy tych jest wiele: szkta powigkszajace, lupy, okulary
powiekszajace, elektroniczne powickszalniki i kamery.
Wszystkie one zmieniaja odlegtos¢ oka od tekstu na
duzo mniejsza, co z kolei wymaga odpowiedniego
os$wietlenia w celu polepszenia kontrastu obrazu. Nie-
stety, preciki reaguja na to $wiatto czesto negatywnie
i osoby z AMD odczuwaja dyskomfort, gdyz swiatto
odbite od biatej kartki papieru je razi. Zmiana za$ od-
legtosci trzymania tekstu na bliskg wigze si¢ z gorsza
ergonomig i pojawia si¢ bol karku, barku a rece drza
i ,omdlewaja”. Trudnosci te mozna pokona¢ uczgc
sie pod okiem terapeuty i przy pomocy odpowiednio
dobranej optyki opanowaé nowg technike czytania.
Nic jednak nie jest w stanie zrekompensowac utraty
wzroku na tyle, by osoba stabowidzaca mogta ,,dogo-
ni¢” w szybkosci czytania widzaca. Trudno jest tez pi-
sa¢ i odczytywaé pismo odreczne. Stabowidzacy pisza
czarnymi pisakami, dtugopisami, stawiajac duze litery;
lub przy uzyciu kamer powickszajacych czy kompute-
réw. Jak uniknaé chorob y? Medycyna nie zna jeszcze
odpowiedzi na to pytanie. Profilaktyka jest na pewno
bardzo wazna: zdrowy tryb zycia, odpowiednia bogata
w mineraty i witaminy zywnos¢ i ochrona oczu przed
skutkami krétkiego promieniowania (niebieskiego),
moze zmniejszy¢ ryzyko wystgpienia choroby lub ja
op6znié. Stosowac zasady profilaktyki nalezy jednak
cate zycie, gdyz zmiany degeneracyjne w oku zaczynaja
sie niezwykle wezesnie.
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