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warstwy komaérek zwojowych, nerwu wzrokowego badz
drég wzrokowych, w osi niebiesko-zottej natomiast wy-
nika z uszkodzenia fotoreceptorow i warstwy splotowa-
tej zewnetrznej siatkdwki (1). r

Zasadnicze zmiany anatomopatologiczne W !askrze
polegaja na postepujacej atrofii komérek zwojowych
siatkowki i warstwy widkien nerwowych peczka wzro-
kowego. W tym kontekscie jaskra, podobnie jak nie-
wielka grupa innych schorzen czesci przedblaszkowe)
nerwu wzrokowego — wrodzony zanik nerwu wzroko-
wego o dziedziczeniu dominujacym, neuropatia niedo-
krwienna, druzy tarczy (8) — jawi si¢ jako szczegolna
postaé neuropatii (odstepstwo od reguly Kollnera),
w ktdrej zaburzenia poczucia barw dotycza w pierwszej
kolejnosci osi niebiesko-zoltej (1, 9).

Badania histopatologiczne wykazujg, ze w pierw-
szych stadiach choroby w jaskrze dochodzi do uszko-
dzenia duzych komarek zwojowych z grubymi aksona-
mi (komérki M) oraz subpopulacji komarek P z szer-
szymi wtéknami (5, 13). Te ostatnie majg przewodzié
sygnaly z czopkéw ,niebieskich”. Ich ciata komérkowe
sg 0 potowe wieksze od komérek zwojowych posredni-
czacych w przesytaniu bodzcow z czopkéw ,czerwo-
nych” i ,zielonych” (10).

Wigksze komorki z grubszymi aksonami wydajg sie
bardziej podatne na uszkodzenia. Poza tym zniszcze-
nie nawet pojedynczego neuronu o duzym polu recepgiji
powoduje zauwazalne miejscowe uszkodzenie funkcji
(11). Liczba komérek zwojowych zwigzanych z czopka-
mi krétkofalowymi” pozostaje ponadto w mniejszosci
W stosunku do populacji uktadu ,$rednio-" i ,diugofalo-
wego", co nawet przy zatozeniu rownomiernej utraty
wszystkich typéw komérek pozwala na ujawnienie sie
W pierwszej kolejnosci dysfunkeji w osi niebieskiej (16).

Zgodnie z powyzszym uzyskane wyniki nie wykazu-
ja istotnych zmian widzenia barw w osi czerwono-zielo-
nej zaréwno u oséb z jaskra, jak i w grupach ryzyka.
Badania nasze sg zgodne z wynikami innych autoréw
(2-4, 9, 12), ktorzy stwierdzajg istnienie zaburzen widze-
nia barw w osi niebiesko-zielonej zaréwno w jaskrze,
jakiw nadci$nieniu wewnatrzgatkowym.

W przebadanej przez nas grupie oséb z tarczami
jaskropodobnymi zostata takze stwierdzona obnizona
czutos¢ rozrézniania barw w zakresie niebiesko-zielo-
nym, co by¢ moze wskazuje na wczesne stadium cho-
roby, przed ujawnieniem sig zmian w polu widzenia,

Planowane badania prospektywne uwzgledniajg.
kontrole dynamiki zaburzen widzenia barw w czasie,
a takze poszerzenie badanej populacji, co pozwoli
na uwzglednienie w analizie statystycznej zaleznosci
stwierdzanych zmian od wieku.

Whioski

1. Badanie widzenia barw w osi niebiesko-zielonej
Za pomoca réwnania Morelanda wykazato wysoce
istotne statystycznie (p<0,001) obnizenie czutoscei roz-
rézniania odcieni barw (SR) w krétkofalowej czesci
widma $wiatta widzialnego w oczach z JPOK, JNC
oraz w oczach z nadcisnieniem wewnatrzgatkowym,

2. W grupie 0s6b z tarczami jaskropodobnymi
u ktorych nie wykryto zmian perymetrycznych, wystq-'
powaly takze zaburzenia widzenia barw W 0si niebie-
sko-zielonej, przy czym obnizenie czuto$ci rozroznia-
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nia barw potwierdzono statystycznie na POZiomie

istotnosci <0,01 dla SR.

3. Badanie widzenia barwnego w zakresie Nigbje-
sko-zielonym za pomoca apomaloskopu Moze byg
testem wspomagajacym w diagnostyce jaskry.

4. Osoby z grupy ryzyka (z nadcisnieniem we.
wnatrzgatkowym i tarczami Jaskropqdobpymi). U kto-
rych stwierdza si¢ napyt_e zaburzenia Ywdzenia bany
w czesci krotkofalowej widma, wymagajg SZczegoingj
obserwacji i rozwazenia ewentualnej wezesnej terapij
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Czynniki ryzyka zwyrodnienia plamki zwigzanego z wiekiem

Risk factors for age-related macular degeneration

Maria Starzycka, Joanna Stomska, Alina Gérniak-Bednarz, Ewa Ortyl

Purpose: To present the results of examinations of the risk factors for age-related macular degeneration (AMD) carried out

in the last 3 years.

Material and methods: Our clinical material comprised 119 patients, 69 women and 50 men, aged 43-85, mean age 70 years.
Using classification according to the worse eye, there were 20 patients with drusen, 27 with atrophic changes and 72 with
exudative form and AMD. The following risk factors were evaluated: age, sex, body mass index, history of general medical
conditions, cigarette smoking, sun exposure, family history of AMD and ocular conditions such as iris color, lens opacities,

hyperopia, gerontoxon and changes in retinal vessels.

Results: The significant relationships were found between the development of AMD and the age of patients, as well as between
the advanced forms of AMD and the history of cardiovascular diseases and sclerotic changes in retinal vessels. 87% of examined

patients have light iris and 52% body mass index above 26.

Conclusions: The studies confirmed the role of age in the development of AMD and indicated cardiovascular disturbances,
increased body mass index and light iris as the possible risk factors for AMD that are most worth further studying. The special

attention should be also paid to drusen as the risk factor of AMD.

Stowa kluczowe: zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (AMD), czynniki ryzyka AMD, wiek a AMD,

zaburzenia naczyniowe a AMD

Key words: age-related macular degeneration (AMD), risk factors for AMD, age and AMD,

vascular changes and AMD

Zwyrodnienie plamki zwiazane z wiekiem (AMD)
stalo sig w ostatnich latach ogromnym problemem spo-
lecznym, stanowi bowiem najwazniejszg przyczyne
centralnej Slepoty u ludzi starszych, powyzej 65. roku
zycia. Badania epidemiologiczne wskazujg na staly
wzrost liczby przypadkéow AMD, przy czym mimo licz-
nych badan nie udalo sie jak dotad wyjasni¢ zarowno
etiopatogenezy AMD, jak i znaczenia okreslonych czyn-
nikow ryzyka dla wystepowania i rozwoju réznych postaci
Zmian chorobowych (1)
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06 ,Badanie kliniczno-

Celem niniejszego opracowania jest przedstawie-
nie wynikéw badan dotyczacych czynnikéw ryzyka
wystepowania AMD przeprowadzonych w Klinice
Okulistyki CM UJ w Krakowie w latach 1995-1997.

Materiat i metodyka

Badaniami objeto 119 osob, zgtaszajacych sie do
Kliniki w ostatnich czterech latach, u ktérych rozpo-
znano AMD. Wsréd badanych bylo 69 kobiet i 50
mezczyzn. Wiek chorych wynosit od 43 do 85 lat;
$rednio 70 lat.

Badania przeprowadzano w oparciu o opracowa-
ng ankiete sktadajaca sig z czesci ogoinej, zawiera-
jacej dane z wywiadu i wyniki wybranych testéw la-
boratoryjnych, oraz z czesci okulistycznej obejmuja-
cej szczegotowe badanie czynnosci plamki, ocene
przedniego odcinka gatki ocznej i d oraz doku-
mentacje fotograficzng i angiograficzng
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Tabela I: Postaé AMD (n=119)
Table I: Type of AMD (n=119)

Druzy .Sucha" ,Mokr?"
Drusen “Dry" “Wet
Liczba chorych 20 27 72
No. of patients
Liczba oczu 66 62 96
No. of eyes

U 107 chorych zmiany wystepowaly w obojgu oc_zach,
u 12 tylko w jednym i dotyczyty 113 oczu prawych i 113
lewych. Chorych klasyfikowano wedlug gorszego oka,
przyjmujgc jako najciezsza postaé zwyrodnienie wysie-
kowe, nastepnie zwyrodnienie zanikowe i druzy (tab. I).

U 57 osob w obojgu oczach wystepowata ta sama
posta¢ AMD. W zwyrodnieniu wysigkowym zmiany ujaw-
niono obuocznie u 24 osdb, u 18 w drugim oku stwier-
dzono postac¢ zanikowa, u 23 druzy i u 7 brak zmian.
W zanikowej postaci zwyrodnienia obouczne stwierdzo-
no w 17 przypadkach, w 7 w drugim oku wystepowaty
druzy, w 2 otwory plamki i brak zmian w jednym. Druzy
w obojgu oczach obserwowano u 16 osoéb, u 4 drugie
oko byfo prawidfowe.

Badane czynniki ryzyka podzielono na trzy grupy.
Pierwsza obejmowata wiek i indeks masy ciata bada-
nych, druga — dane z wywiadu dotyczace ogdlnego sta-
nu zdrowia, palenia tytoniu, ekspozycji na swiatto sto-
neczne oraz wystepowania AMD w rodzinie, trzecia —
stwierdzone w czasie badania okulistycznego zmiany
W narzgdzie wzroku, uwazane za czynniki ryzyka AMD.

Dane dotyczace badan laboratoryjnych oraz mar-
keréw genetycznych stanowig temat odrebnych opra-
cowar.

Wyniki

W tabeli Il zestawiono badane czynniki ryzyka wediug
czestosci ich wystepowania, uwzgledniajac te, ktére
stwierdzono co najmniej u 25% chorych. Analiza da-
nych zawartych w tabeli wykazata wysoki odsetek oséb
z jasnymi teczowkami, w wieku powyzej 65. roku zycia,
z dodatnim wywiadem odnosnie chorob uktadu kraze-
nia oraz ze zmianami stwardnieniowymi w naczyniach
siatkowki. Podwyzszony indeks masy ciata stwierdzo-
no w ponad polowie przypadkow, zas czestosc¢ wyste-
powania pozostalych czynnikow ryzyka nie przekra-
czata 37%. Przebyte choroby ukiadu oddechowego
podato tylko 12,6% badanych, a dodatni wywiad ro-
dzinny 7,6%. Poczatkowe zmetnienia w soczewkach
stwierdzono u 64 badanych, w 120 oczach: w 80 koro-
we, w 7 jadrowe, w 15 podtorebkowe i w 18 mieszane
Obwadka starcza w rogéwce wystepowata w 36,1%
przypadkow.

Analiza wieku chorych w wyodrebnionych trzech
postaciach AMD wykazata istotng przewage osob
starszych ze zwyrodnieniem wysigkowym (tab. 1)
Sposréd 72 chorych z tg postacia zwyrodnienia tylko
9 (12,5%) osob byto w wieku ponizej 60 lat, a 47
(65,2%) przekroczylo 70. rok zycia. U 4 osob p;oniZej
50 lat wystepowaly jedynie druzy.

Zestawienie danych dotyczacych zaburzer
nia w poszczegaélnych postaciach AMD wykazat
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pezynnikl ia AMD (n=11g
la ll: Czynniki ryzyka wystepowania )
ber Risk factors of AMD (n=119)

Table II:

Czynnik ryzyka I,.\Ilczb?r ch;)ryclh %
i 0. of patients

Risk factor
Jasne teczowki 104 574
Light indes
Stwardnienie naczyn siatkowki 103 86,6
Retinal angiosclerosis
Wiek >65
Age 91 76,5
Choroby ukfadu krazenia 81 68.1
History of cardiovascular diseases
Indeks masy ciala >25 62 521
Body mass index
Palenie tytoniu 44 37.0
Cigarette smoking
Nadmierna ekspozycja na stornce 33 27,7
Increased sun exposure
Nadwzroczno$é 20 258
Hyperopia

Tabela lll: Wiek chorych a posta¢ AMD
Table lll: Age of patients and type of AMD

Postac AMD

Type of AMD
Wiek w latach Druzy .Sucha” .Mokra" Razem
Age in years Drusen “Dry” “Wet" Total
<50 4 = - 4
51-60 3 2 9 14
61-70 5 9 16 30
71-80 8 12 37 58
>80 0 4 10 14
Razem 20 27 72 119
Total

Czynniki ryzyka zwyrodnienia plamki zwiagzanego z wiekiem

Tabela IV: Choroby uktadu krazenia a postaé AMD
Table IV: Cardiovascular diseases and type of AMD

Zmiany w ukladzie
krazenia
Cardiovascular Druzy «Suchz

changes Drusen Dry wet

Posta¢ AMD

Razem

tal

Dane z wywiadu 8 23 50 81
History data

Zmiany 13 27 63 103
W naczyniach
siatkowki
Retinal vessels

changes

ng statystycznie roznice miedzy druzami a pozostal)
mi, bardziej zaawansowanymi postaciami (p=0
przy czym najwigcej zaburzen stwierdzono w zaniko

Omowienie

Przedstawiony materiaf kliniczny obejmuje nie Wy~
selekcjonowana grupe 119 oscb, ktére zglosily sie 99
Kliniki w czasie realizacji programu badawczego. Jed)
nym kryterium wiaczenia do badan byla zachowan?

przeziernos¢ osrodkow optycznych umozliwiajaca do-
ktadng ocene dna oka i wykonanie angiografii fluore-
sceinowej, co stanowifo podstawe rozpoznania postaci
i stopnia zaawansowania AMD.

W wyborze badanych czynnikéw ryzyka kierowano
sie danymi z pismiennictwa ostatnich lat, opartymi na
analizie badan populacyjnych i klinicznych kontrolowa-
nych (4, 6, 7). Badania te pozwoliy ustali¢, ze jedynym
pewnym czynnikiem ryzyka AMD jest wiek, natomiast
znaczenie innych zagrozen rézni sie¢ w poszczegdl-
nych opracowaniach. Nasze badania wykazaly istotng
zaleznos¢ miedzy wiekiem chorych a stopniem za-
awansowania i ciezkoscig AMD, przy czym odmiennie
niz w wiekszosci doniesien w naszym materiale prze-
wazata wysiekowa posta¢ AMD. Ten rozkiad przypad-
kéw nalezy najprawdopodobniej wigzac z wigkszym
uszkodzeniem wzroku w wysiekowym AMD, skianiaja-
cym chorych do zgfoszenia sie do okulisty.

Wysoki odsetek chorych z dodatnim wywiadem do-
tyczacym choréb ukiadu krgzenia oraz ze zmianami
stwardnieniowymi w naczyniach siatkéwki wskazuje
na role zmian naczyniowych w rozwoju AMD, co jest
zgodne z obserwacjami wielu autoréw i stanowi po-
parcie dla teorii, wediug ktérej AMD nalezy do obja-
wow uogoélnionej miazdzycy (4). Nalezy zaznaczyé, ze
w pismiennictwie brak jest doniesien omawiajgcych
wsrod czynnikéw ryzyka AMD stan naczyn siatkowki,
ktérych ocena, naszym zdaniem, moze posiadac istot-
ne znaczenie.

Stwierdzony w ponad pofowie obsenwowanych przez
nas przypadkoéw podwyzszony indeks masy ciata wy-
mieniany jest przez nielicznych autoréw jako czynnik
ryzyka AMD i jego ocena wymaga dalszych obser-
wacji (10).

Z teorig naczyniowg patogenezy AMD wiaze sie
takze szeroko omawiany w pismiennictwie problem pa-
lenia papierosow (4, 7). Negatywny wplyw palenia na
uktad krazenia jest powszechnie uznany, rola tego
czynnika w rozwoju AMD rozni sig natomiast w po-
szczegolnych opracowaniach, przy czym doniesienia
z ostatnich lat wyraznie podkreslajg, ze jest to czynnik
ryzyka, ktérego mozna uniknac, co ma istotne znacze-
nie w profilaktyce AMD, przy braku mozliwosci leczenia
(3, 9). W naszym materiale palacy stanowili 37%.

W odniesieniu do teorii rozwoju AMD pod wplywem
przewleklego dziatania Swiatla na siatkowke nasze ba-
dania wykazaly bardzo wysoki odsetek osob z jasnymi
teczowkami oraz wsérdd zacmien soczewki wyrazng
przewage zac¢mien korowych. Znaczenie tych czynni-
kow, podobnie jak stwierdzonej w 36,1% przypadkow
obwodki starczej w rogéwce, jest obecnie trudne do
jednoznacznej oceny, na co wskazuja takze doniesie-
nia z pismiennictwa.

Szczegdlne miejsce w patogenezie AMD zajmujg
druzy (5, 8). Zgodnie z aktualng klasyfikacjg (2) w na-
szym materiale zaobserwowano 20 os6b z druzami ja-
ko wezesng posta¢ AMD. Doktadna analiza tej grupy
przypadkéw wykazata, ze rozni sie ona wyraznie od po-
zostatych zaréwno wiekiem, jak i czestosciq wystgpo-
wania choréb uktadu krazenia i zmian w naczyniach

siatkowki. Powyzsze dane stwarzajg naszym zdaniem

pewne watpliwosci, czy druzy nalezy ocenia¢ jako

wczesng postaé AMD czy jako istotny, podobnie jak
wiek, czynnik ryzyka.

Reasumujgc, uwazamy, ze przeprowadzone bada-
nia, stanowigce by¢ moze przyczynek do wyjasnienia
patogenezy AMD, pozwalajg na wyciggnigcie nastepu-
jacych wnioskow:

— Istotna zaleznos¢ miedzy najcigzsza wysigkowg po-
stacig AMD a wiekiem chorych potwierdza znaczenie
wieku dla rozwoju AMD.

— Wazna role w patogenezie AMD wydajg sig¢ odgry-
waé zaburzenia w uktadzie krgzenia oraz zmiany
w naczyniach siatkowki, co wskazuje na celowosc
dalszych badan tych czynnikow.

— Wyodrebniona jako wczesna postaé¢ AMD grupa osob
z druzami, rézni sie istotnie od pozostatych zaréwno
pod wzgledem wieku, jak i wystepowania innych ba-
danych czynnikéw ryzyka.
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