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ANATOMIA,
FIZJOLOGIA ORAZ

ZMIANY PATOLOGICZNE
PLAMKI

ANATOMIA PRAWIDEOWA
PLAMKI

J. FERNANDO AREVALO « CARLOS F. FERNANDEZ

J WSTEP

[ EMBRIOLOGIA

Francisco Buzzi z Mediolanu we Wloszech byl pierwsza
osoba, ktéra — w koncu XVIII w. — podata anatomiczng
definicje plamki (1782-1784). Buzzi scharakteryzowat ja
jako z6lta cze$é w tylnej czesSci siatkowki z zaglebieniem
w §rodku, ktéra znajduje sie bocznie w stosunku do tarczy
nerwu II. Rowniez w XVIII w. (1797) francuski okulista
Fragonard stworzyt bardzo doktadny opis obszaru plam-
kowego, jednak nie przedstawil on struktury doteczka.
Natomiast Soemmering (1795-1798) opisal plamke
z61ta, niemniej jednak myslatl, ze doteczek jest dziurg lub
otworem (foraminulum centrale retinae), ktory odpo-
wiada funkcji plamki $lepej w polu widzenia. Ostatecznie
Michaelis w 1838 1. ustalit role plamki, ktéra potwierdzit
Miiller w 1856 1. Pod koniec XIX w. Tratuferi z Wioch
pokazal pierwsze schematyczne rysunki z topograficzng
lokalizacja warstw siatkdwki. Zalezno$ci miedzy warstwa
wibkien nerwowych, czopkami i precikami ustalit Ramon
y Cajal w roku 1894 (1).

Plamka to wyspecjalizowany obszar siatkowki, ktory
odpowiada za ostro$¢ widzenia w wysokiej rozdzielczo-
$ci. Anatomicznie moze by¢ zdefiniowana jako centralna
cze$¢ bieguna tylnego, ktéra zawiera pigment — ksan-
tofil — i posiada co najmniej dwie warstwy komoérek
zwojowych. Niniejszy rozdzial koncentruje sie giéwnie
na anatomii prawidtowej plamki i stanowi wprowadze-
nie do opisu zwyrodnienia plamki zwigzanego z wie-
kiem.

Struktury nerwowe oka sg przediuzeniem przodomézgo-
wia, a zatem stanowig cze$¢ osrodkowego ukiadu nerwo-
wego (tabela 1.1).

Warstwa nerwowa siatkowki

Embriogeneza warstwy nerwowej siatkéwki zachodzi
w pierwszym miesiacu zycia. Przodomézgowie sktada sie
z pojedynczej warstwy komoérek neuroektodermalnych.
Pecherzyk oczny rozciaga sie bocznie od przodomézgowia,
a nastepnie wglebia sie, tworzac kielich oczny. W kielichu
ocznym znajduja sie dwie warstwy komoérek neuroektoder-
malnych; ich wierzchotki przylegaja do siebie, natomiast
ich podstawy sa oddzielone. Obszar plamkowy pojawia sie
pod koniec 4 tygodnia.

Wewnetrzna warstwa neuroektodermy staje sie poz-
niej siatkowka sensoryczng. CzeSciag blony granicznej
wewnetrznej jest bfona podstawna siatkéwki sensorycznej,
ktora znajduje sie obok ciata szklistego. Dotek srodkowy
tworzy sie p6zno w fazach embriogenezy, a jego dojrzatosé
morfologiczna pojawia sie dopiero w wieku, w ktérym ist-
nieje mozliwo$¢ uzyskania ostrosci wzroku 20/20 u matych
dzieci (2). Do poprawnego funkcjonowania dotka srodko-
wego wymagany jest prawidiowy nabtonek barwnikowy
(3). Wewnetrzna warstwa neuroektodermy jest podzie-
lona na wewnetrzna warstwe neuroblastyczna (komorki
Miillera, amakrynowe i zwojowe) oraz na zewnetrzng war-
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Tabela 1.1
4-5 tydzien

I N

6 tydzien-3 miesigc

Powierzchnia warstwy

brzeznej
Powierzchowna czesé
warstwy brzeznej

Komoérki zwojowe
Komérki amakrynowe

Warstwa neuroblastyczna
wewnetrzna

Nierozwinigty nabtonek

nerwowy
Warstwa neuroblastyczna
zewnetrzna

Jadra czopkow i precikow

Wyrostki rzeskowe

3-7 miesigc

Warstwa widkien nerwowych

Jadra widkien Mullera
Komérki dwubiegunowe
Komorki poziome

Nierozwinigte czopki i preciki

ROZWOJ SIATKOWKI SENSORYCZNEJe

Dorosty

Btona graniczna wewnetrzna
Warstwa widkien nerwowych

Komoérki zwojowe

Warstwa jgdrzasta wewnetrzna

Warstwa jadrzasta zewnetrzna

Czopki i preciki

aWarstwa brzezna wolna od jader (nieuwzglednione) pojawia si¢ pomiedzy 4 a 5 tygodniem, po czym zanika. Dodatkowo przejsciowa warstwa
Chievitza (nieuwzgledniona) pojawia si¢ pomigdzy 6 tygodniem a 3 miesigcem i zanika po 3 miesigcu.

stwe neuroblastyczng (czopki, preciki, komo6rki poziome
oraz komorki dwubiegunowe). Pomiedzy wewnetrzng
a zewnetrzng warstwa neuroblastyczng znajduje sie przej-
$ciowa warstwa wlokien Chievitza; ta warstwa bedzie stop-
niowo zanikac.

Centralna i obwodowa siatkéwka zaczyna sie r6z-
nicowa¢ miedzy 1 a 3 miesigcem. Warstwa komorek
zwojowych, warstwa splotowata wewnetrzna oraz war-
stwa komoérek amakrynowych staja sie grubsze. Czopki
pojawiajg sie w 5 miesigcu. Sg one protoplazmatycznym
przediuzeniem zewnetrznej warstwy neuroblastycznej
(4-6). Preciki pojawiaja sie w 6 miesiacu (5). Plamka
staje sie ciensza w 7 miesigcu, poniewaz komorki
z innych warstw przemieszczaja sie bocznie, a zagle-
bienie dotka Srodkowego staje sie bardziej widoczne
(rycina 1.1) (7, 8).

Nabtonek barwnikowy siatkowki

7 zewnetrznej warstwy neuroektodermy (podazajac w kie-
runku tward6wki) powstaje nabtonek barwnikowy siatkéwki
(RPE, retinal pigment epithelium), cze$¢ barwnikowa
nablonka ciata rzeskowego oraz miesien rozwieracz Zrenicy.
Blona podstawna nabtonka barwnikowego siatkéwki two-
rzy najbardziej wewnetrzna cze$¢ bfony Brucha (9).
Pigmentacja neuroektodermalnych komérek rozpo-
czyna sie we wczesnych etapach i jest juz ukonczona pod-
czas zycia zarodkowego (10), natomiast pigmentacja zrebu
btony naczyniowej oka, ktéra pochodzi z grzebienia ner-
wowego, rozpoczyna sie znacznie pdzniej i konczy dopiero
kilka tygodni po porodzie (9). Ziarna melaniny zlokali-
zowane w neuroektodermie sg wieksze i majg inny sktad
chemiczny w poréwnaniu z tymi ze zrebu blony naczy-
niowej (11). Co wiecej, zawarto$¢ melaniny w nabtonku
barwnikowym siatkéwki jest podobna u wszystkich ludzi,

niezaleznie od rasy. Natomiast zawarto$¢ pigmentu w zre-
bie teczéwki jest zmienna i odpowiada pigmentacji skéry
i wloséw (10).

Unaczynienie

Proces unaczynienia siatkowki rozpoczyna sie podczas
16 tygodnia ciazy od tarczy nerwu wzrokowego (12)
izazwyczaj w tym czasie osiagga juz poziom rabka zebatego
w czesci nosowej. Proces ten nie jest ukonczony od strony
skroniowej, poniewaz odlegto§¢ w tym kierunku (od tar-
czy nerwu wzrokowego do rabka zebatego) jest znacznie
wieksza.

Istniejg rézne teorie opisujace postepowanie procesu
unaczynienia plamki. Wedlug niektérych autoréw strefy
pozbawione kapilar (CFZ, capillary-free zone) powstaja
poprzez regresje wczeSniej uformowanych wilos$niczek.
Dzieje sie tak, poniewaz siatk6wka w tym obszarze jest
na tyle cienka, ze wystarczajaca ilo$¢ tlenu moze dyfun-
dowaé¢ do wewnatrz z uktadu krazenia naczyniéwki (12).
Inni uwazaja natomiast, ze strefy pozbawione kapilar two-
rZ3 sie pierwotnie, bez cech ich regresji wraz z rozwojem
zarodkowych naczyn, ktére stopniowo otaczaja centrum
dotka (13).

Naczyniowka

W pierwszym etapie, podczas 4 tygodnia, naczyniéwka
zaczyna przyjmowac forme niezr6znicowanej mezenchymy
otaczajacej tarcze nerwu wzrokowego. Od 5 do 6 tygodnia
$rodblonkowe cewki potozone obok nabtonka barwniko-
wego réznicuja sie w kierunku kapilar. Réwnocze$nie tworzy
sie btona Brucha oraz zyly wirowate. Wraz z pojawieniem
sie tetnic rzeskowych tylnych w 8 tygodniu oddzielna war-
stwa choriokapilar jest juz w petni uformowana.
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Rycina 1.1 m Schemat przedstawiajgcy rozwdj dotka u ludzi. A. Ludzki dotek po porodzie. B. Ludzki dotek w 45 miesigcu. C. Ludzki
dotek w wieku 72 lat. Czarne linie oznaczajg szeroko$¢ strefy doteczka pozbawionej precikow; po porodzie doteczek jest szerszy (A) niz
w 45 miesigcu (B). Dotek jest w petni rozwiniety dopiero pomigdzy 15 a 45 miesigcem zycia.

Podczas rozwoju zycia ptodowego w 3 miesigcu przed-
nie kapilary ukladaja sie w liniowe i promieniste wzorce.
Przednie zaopatrzenie choriokapilar jest zakonczone pod
koniec 3 miesigca, pomimo Ze ciato rzeskowe i teczéwka
nie sg jeszcze uformowane. Odplyw kapilar odbywa sie
poprzez nad- oraz podoczodotowe sploty zZylne.

Druga faza rozwoju naczyniéwki rozpoczyna sie w 4
miesigcu od formowania duzych naczyn (warstwa Hallera).
Trzecia faza zaczyna sie okoto 5 miesigca; charakteryzuje
ja tworzenie naczyn Sredniego kalibru, ktére sa potozone
do tylu od réwnika. Do przodu od réwnika znajduja sie
tylko dwie warstwy naczyn — choriokapilary oraz naczynia
$redniego kalibru.

Pigmentacja melanocytéw naczyniéwki rozpoczyna sie
w b miesigcu i postepuje az do porodu. Proces ten zaczyna
sie od zewnatrz, obok twardéwki, i postepuje do wewnatrz
w kierunku biony Brucha. Okolotarczowy Srédtwardéw-
kowy naczyniowy pierScieni Hallera i Zinna rozwija sie mie-
dzy 3 a 6 miesiacem. Pomiedzy 6 a 10 miesiagcem pierécien
tetniczy teczéwki tworzy wsteczne odgatezienia tetnicze,
ktoére zaopatruja przednig cze$¢ naczyniéwki podczas fazy
jej gwaltownego wzrostu.

[l ANATOMIA TOPOGRAFICZNA

Plamka oraz dolek sa definiowane w odmienny sposéb
przez anatoméw oraz przez Klinicystéw. Anatomicznie
plamka (plamka zoétta lub obszar centralny siatkéwki) to
cze$¢ tylnego obszaru siatkowki, ktéra zawiera ksanto-
fil oraz co najmniej dwie warstwy komorek zwojowych.
Obszar ten ma szeroko$¢ ok. 5,5 mm i znajduje sie w odle-
glosci ok. 4 mm skroniowo oraz 0,8 mm do dotu od cen-
trum tarczy nerwu wzrokowego (15). Klinicznie obszar
ten odpowiada biegunowi tylnemu i w przyblizeniu jest
ograniczony przez gérne oraz dolne naczyniowe fuki skro-
niowe. Na podstawie badan w mikroskopie obszar plam-
kowy mozna podzieli¢ na kilka stref (rycina 1.2).
Klinicznie okreslenie plamki odpowiada anatomicznej
definicji dotka. Dotek (dotek $rodkowy) jest zagtebieniem
wewnetrznej powierzchni siatkéwki w centrum plamki.
Jego wymiar to ok. 1,5 mm, co odpowiada wielkosci jednej
$rednicy tarczy nerwu wzrokowego. Obszar ten jest moc-
niej wybarwiony od otaczajacej go siatkéwki. Srodkowa
cze$¢ dotka nazywana jest doteczkiem. Anatomicznie dote-
czek, czesto okreslany klinicznie jako dotek, ma $rednice

Rycina 1.2 m Anatomia topograficzna prawidtowej
plamki. Na podstawie badania mikroskopowego
obszar plamkowy mozna podzieli¢ na kilka stref.

1. Dofek zawierajgcy doteczek (7). /l. Obszar okotodot-
kowy. /ll. Obszar przydotkowy.
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ok. 0,35 mm. Lezy on w obrebie strefy CFZ, ktorej Srednica
u wiekszosci pacjentéw wynosi ok. 0,5 mm. Male zaglebie-
nie w samym Srodku doteczka to pepek (umbo), w obre-
bie ktérego grubo$é siatkéwki wynosi zaledwie 0,13 mm.
Okrezna strefa o szerokosci 0,6 mm, w ktérej warstwa
komorek zwojowych, warstwa jadrzasta wewnetrzna oraz
warstwa splotowata zewnetrzna (Henlego) sa najciensze,
to strefa okotodotkowa. Jest ona z kolei otoczona przez
strefe przydotkowa, o wymiarze 1,5 mm (16).

] OBRAZ KLINICZNY

Podzial anatomiczny plamki nie jest wyrazny oftalmo-
skopowo. Granice doteczka o wielkosci 0,35 mm czy tez
dotka o szeroko$ci 1,6 mm s3 trudne do zlokalizowania.
Stabo okreslona strefa wiekszej pigmentacji, ktéra osiaga
najwieksze wysycenie w obszarze dotkowym (o wielkoSci
od 1/4 do 1 szeroko$ci tarczy nerwu II) odpowiada $rod-
kowi plamki. Refleks z dotka, ktéry pochodzi z samego

Cc

Srodka doteczka, jest obecny w wiekszoSci zdrowych oczu
(rycina 1.3). Przy uzyciu waskiej szczeliny podczas bada-
nia w lampie szczelinowej mozna w tym miejscu zobaczy¢
zaglebienie dotka.

Tetnica Srodkowa siatkowki zaopatruje wewnetrzng
potowe siatkowki. Zazwyczaj dzieli sie w obrebie tarczy
nerwu wzrokowego na galaz goérng i dolna. Obie gale-
zie dzielg sie z kolei na gatgZz skroniowa oraz nosowa.
Odpowiadajace im naczynia zylne maja taki sam podzial
jak tetnice. Nastepnie dzielg sie na odpowiednie tetniczki
i zytki, ktore odchodza od swoich macierzystych naczyn,
gtéwnie pod katem prostym. Naczynia te biegng obwo-
dowo, dzielac sie po drodze dychotomicznie. Galezie,
ktore odchodza pod katem prostym, nazywane sa naczy-
niami pierwszorzedowymi. Co najmniej jedna tetnica rze-
skowo-siatkdbwkowa pochodzaca z krazenia rzeskowego
zaopatruje obszar polozony miedzy plamkg a tarcza u ok.
20% pacjentéw (17), a okazjonalnie calg plamke (rycina
1.4). Sciany naczyn krwiono$nych zazwyczaj S4 przezro-
czyste (16, 18).

Rycina 1.3 m Obraz kliniczny prawidtowej plamki. A. Obraz dna oka u mtodego pacjenta. B. Obraz dna oka u dorostego pacjenta.

C. Obraz dna oka pacjenta z krotkowzrocznoscig sredniego stopnia. D. Mozaikowy obraz dna oka u starszego pacjenta. Widoczne sg
przeswitujace duze naczynia naczynidwki w obszarze plamki (D), co wynika ze wzglgednej hipopigmentacji nabtonka barwnikowego siat-
koéwki. (B i D, dzieki uprzejmosci: Dario Fuenmayor-Rivera i Enrique Murcia).
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Diagnozowanie zwyrodnienia plamki zwiazanego z wie-
kiem (AMD, age-related macular degeneration) moze
by¢ wyzwaniem, zwlaszcza gdy pacjent jest w grupie
wiekowej pacjentéw najczeSciej dotknietych ta cho-
roba. Nieneowaskularne AMD to najczeSciej spotykana
posta¢ AMD, stanowigca 90% wszystkich przypadkéw.
Nieneowaskularne AMD charakteryzuje sie zanikiem siat-
kéwkowo-naczyniowkowym, ktéry moze by¢ trudny do
odréznienia od zmian siatkéwkowych zwiazanych z innymi
patologiami. Inng duza grupe AMD stanowi AMD neowa-
skularne, ktére cechuje utrata ostro$ci widzenia wtérna
do neowaskularyzacji naczyniéwkowej (CNV, choroidal
neovascularization). Ogromna liczba choréb moze pro-
wadzi¢ do rozwoju CNV w plamce (1).

Niniejszy rozdzial przedstawia diagnostyke réznicowa
zwyrodnienia plamki zwiazanego z wiekiem.

NIENEOWASKULARNE
ZWYRODNIENIE PLAMKI
ZWIAZANE Z WIEKIEM

lium), blony Brucha i choriokapilar (2). Te mikroskopijne
zmiany, czesto niewidoczne nawet podczas badania kli-
nicznego, musza by¢ odréznione od klinicznie widocznych
zmian u pacjentéw z nieneowaskularnym AMD. Wsr6d
tych zmian sa druzy i zaburzenia RPE.

Pod wzgledem histologicznym druzy stanowig niepra-
widlowe zgrubienie na poziomie wewnetrznej powierzchni
btony Brucha [zlogi miedzy blaszka podstawng nablonka
barwnikowego a warstwa kolagenowa wewnetrzng btony
Brucha - przyp. ttum.], za§ w badaniu oftalmoskopowym
prezentuja sie jako zolte lub zéttawobiate zlogi widoczne
na poziomie siatkéwki. Dzieli sie je w zaleznos$ci od ich
wielko$ci (male <64 um, Srednie 64-124 pm, duze
> 125 um), rodzaju (miekkie i twarde), lokalizacji (wiek-
sze znaczenie Kkliniczne, gdy zlokalizowane w okraglym
obszarze plamkowym o $rednicy 3000 um) czy stopnia
zajecia dna oka (3, 4).

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA
NIENEOWASKULARNEGO
ZWYRODNIENIA PLAMKI
ZWIAZANEGO Z WIEKIEM

Dobrze wiadomo, Ze proces starzenia sie powoduje zmiany
na poziomie zewnetrznych warstw siatkéwki, nablonka
barwnikowego siatkéwki (RPE, retinal pigment epithe-

Do najbardziej powszechnych choréb prezentujacych
zmiany podobne do tych obserwowanych w nieneo-
waskularnym AMD naleza centralna surowicza chorio-

__104



ROZPOZNANIE ROZNICOWE ZWYRODNIENIA PLAMKI ZWIAZANEGO Z WIEKIEM 105

ROZPOZNANIE ROZNICOWE
NIENEOWASKULARNEGO
AMD

Tabela 9.1

Centralna surowicza chorioretinopatia
Dystrofia wzorzysta

Druzy rodzinne dominujace

Zmiany toksyczne wywotane chloroching
Centralna otoczkowa dystrofia naczyniowki
Druzy kutykularne

retinopatia (CSC), dystrofia wzorzysta, druzy rodzinne
dominujace, zmiany toksyczne wywotane chloroching,
centralna otoczkowa dystrofia naczyniowki i druzy kuty-
kularne (tabela 9.1).

Druzy kutykularne

Druzy kutykularne lub druzy blaszki podstawnej (BLD,
basal laminar drusen) zostaly opisane przez Gassa
w 1977 r. (56). Podczas badania oftalmoskopowego pacjen-
tow z BLD widac¢ liczne, mate, jednakowej wielkoSci, okra-
gle, nieznacznie uniesione, zotte, podsiatkéwkowe zmiany.
Sa one zgrupowane w male grona i zazwyczaj rozpo$cie-
raja sie w plamce miedzy tukami naczyniowymi (rycina
9.1A). W angiografii fluoresceinowej druzy wykazuja
hiperfluorescencje, ktéra zanika w poézniejszych fazach
badania (rycina 9.2B). W obrebie zmian moze tworzy¢
sie zottawy zottkowaty materiat powyzej RPE. Wynikiem
progresji jest rozw(j znaczacego lub minimalnego zaniku
geograficznego. Ten zo6ttkowaty material moze blokowaé
fluorescencje naczyni6wkowa we wczesnych fazach angio-
grafii fluoresceinowej i powodowaé zaleganie kontrastu
w pbéznych fazach. Zaleganie barwnika w pdzniejszych
fazach badania moze imitowa¢ wyglad CNV typu 1, tzw.
ukrytej CNV.

Poczatkowo termin BLD miatl stuzy¢ odréznieniu tych
druz od druz zwigzanych z AMD (6). Kolejne analizy

A

histologiczne wykazaly, ze powyzsze typy druz byly nie-
rozréznialne. Zaréwno BLD, jak i druzy zwigzane z AMD
sg ulokowane miedzy blaszka podstawna RPE a warstwa
kolagenowa wewnetrzng biony Brucha (7). Ponadto oby-
dwa typy okazaly sie pod wzgledem histologicznym trudne
do rozréznienia w badaniu w mikroskopie $wietlnym i elek-
tronowym. Powyzsze jednostki nie powinny by¢ mylone
z histologicznymi pojeciami, jak ,zlogi ptytkowe blaszki
podstawnej” i ,zlogi linijne blaszki podstawnej”. Pomimo
lepszych rokowan co do ostrosci widzenia w przypadku
druz kutykularnych niz w przebiegu AMD — w przebiegu
obydwu choréb istnieje ryzyko rozwoju CNV zwiazanego
ze znacznym pogorszeniem ostro$ci widzenia (8).

Centralna surowicza chorioretinopatia (CSC)

Ta idiopatyczna choroba jest powszechna wséréd pacjen-
tow populacji kaukaskiej, hiszpanskiej i azjatyckiej, mie-
dzy 2 a b dekada zycia. Diagnoza czeSciej stawiana jest
u pacjentéw z osobowos$cig typu A, z wysokim poziomem
stresu lub zazywajacych kortykosteroidy (wziewnie, miej-
scowo lub ogélnie). CSC klinicznie przedstawia sie jako
odwarstwienie siatkowki sensorycznej, ktéremu moze
towarzyszy¢ surowicze odwarstwienie nabtonka barwni-
kowego siatk6wki. Stawianie diagnozy jest szczegdlnym
wyzwaniem w grupie starszych pacjentéw ze zmianami
w obrebie RPE spowodowanymi wieloogniskowymi suro-
wiczymi odwarstwieniami (9, 10). W niektérych przypad-
kach zanik RPE przypominajacy ksztaltem rynne przy
braku druz moze pomdéc w ustaleniu diagnozy (rycina 9.2).
Pacjenci z przewlekiym lub nawracajagcym CSC moga
mie¢ obnizong ostro$¢ widzenia w wyniku dysfunkcji
RPE, obecnosci podsiatkdwkowych osadéw i podsiatkow-
kowego CNV. Obecno$é CNV i podsiatkéwkowego plynu
u pacjentéw z CSC moze by¢ trudna do odréznienia od
neowaskularnego AMD. Do diagnostycznych wskazéwek
mozna zaliczy¢ brak druz, brak krwotokéw, obszary zaniku
RPE w ksztalcie rynny i obecnos$¢ wieloogniskowego
odwarstwienia nablonka barwnikowego (rycina 9.3).

Rycina 9.1 m A. Druzy blaszki podstawnej. B. AF prezentujgca wzor ,gwiazdzistego nieba”.
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Rycina 9.2 m Centralna surowicza chorioretinopatia. A. Zdjecie dna oka prawego ukazujgce zmiany RPE w przebiegu CSC. B. Zdjecie

dna oka lewego ukazujgce zmiany RPE w przebiegu CSC.

Dystrofia wzorzysta

Okreslenie ,dystrofia wzorzysta” reprezentuje grupe
powigzanych schorzen, dziedziczonych autosomalnie
dominujgco. Te plamkowe dystrofie cechuje stosunkowo
tagodny przebieg. Charakteryzuja sie nieprawidtowos$ciami
na poziomie RPE z hiperpigmentacja i zottymi oraz sza-
rymi ztogami mogacymi przybieraé¢ rézne ksztalty (rycina
9.4A i B). Pacjenci zazwyczaj nie odczuwaja zadnych
objawéw i pogorszenia widzenia. Typowy obraz dystro-
fii wzorzystej to barwnikowe zmiany w ksztalcie motyla.
Zmiany sa wyraznie widoczne w angiografii fluoresce-
inowej. Typowo zmiany wykazuja hipofluorescencje oto-
czong pier$cieniem hiperfluorescencji (rycina 9.4C i D).

A

Taki uktad pozwala odr6zni¢ je od miekkich druz w AMD
(11-13). Inne dystrofie wzorzyste, o ktérych nalezy pamie-
taé, to dystrofia siateczkowa Sjogrena i wielkosiateczkowa
dystrofia wzorzysta.

Toksyczne zmiany wywotane chloroching

Chlorochina cechuje sie duzym powinowactwem do
melaniny i gromadzi sie w RPE. Toksyczne uszkodzenia
zostaja zapoczatkowane przez degeneracje fotorecepto-
réw, po ktorej nastepuje proces degeneracji innych komo-
rek siatkéwki i RPE. W obszarze plamkowym pacjentéw
z toksycznymi uszkodzeniami mozna zaobserwowac cetko-
wane RPE i niegeograficzny zanik. Brak druz i pozytywny

Rycina 9.3 m Centralna surowicza chorioretinopatia. A. Zdjecie dna oka prawego ukazujgce zmiany RPE w przebiegu wieloognisko-
wych surowiczych odwarstwien. B. Angiografia fluoresceinowa ukazujgca przeciek.
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Rycina 9.3 m (cd.) C. OCT przedstawiajgce wieloogniskowe
surowicze odwarstwienia nabfonka barwnikowego i ptyn podsiat-
kéwkowy.

wywiad dotyczacy przyjmowania tego leku jest niezbedny
do postawienia diagnozy (14) (rycina 9.5A i B).

Druzy rodzinne dominujgce

Ta jednostka chorobowa, dziedziczona w sposéb auto-
somalny dominujacy, dotyka pacjentéw w 2 i 3 dekadzie
zycia. Druzy najlepiej widoczne sg w angiografii fluoresce-
inowej. W 4 dekadzie zycia mogg tworzy¢ sie druzy zlewne.
Poczatkowo pacjenci sa bezobjawowi. Ostatecznie obnize-
nie centralnej ostro$ci widzenia koreluje ze stopniem zaje-
cia plamki. Odréznienie od AMD mozliwe jest jedynie na
podstawie wywiadu rodzinnego (15) (rycina 9.6).

Centralna otoczkowa dystrofia naczynidwki

Pogorszenie widzenia rozpoczyna sie $rednio w 4 dekadzie
zycia, ze stopniowym obnizaniem ostro$ci widzenia. Na
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wczesnych etapach choroba nie powoduje zadnych obja-
wow zwigzanych z symetrycznymi drobno cetkowanymi
otoczkowymi odbarwieniami dotka. W pézniejszych eta-
pach na obszarach depigmentacji rozwija sie ostro odgra-
niczony zanik geograficzny, obejmujacy fotoreceptory,
RPE i choriokapilary (rycina 9.7). U starszych pacjen-
tow centralna otoczkowa dystrofia naczyniowki moze by¢
mylona z AMD (16).

NEOWASKULARNE
ZWYRODNIENIE PLAMKI
ZWIAZANE Z WIEKIEM

Termin CNV odnosi sie do wi6knistonaczyniowej tkanki
rozrastajacej sie z krazenia naczyniéwkowego wewnatrz
lub ponizej siatkéwki. Z tej widéknistonaczyniowej tkanki
moze rozwina¢ sie blizna tarczowata prowadzaca do nie-
odwracalnej utraty widzenia. Kazdy patologiczny proces
zaburzajacy strukture RPE i naczyniéwki, prowadzacy
do uszkodzenia btony Brucha, moze wiaza¢ sie z rozwo-
jem CNV (17). Wyr6znia sie rozmaite przyczyny powsta-
nia CNV; do najczestszych zaliczy¢ mozna zwyrodnienie
plamki zwigzane z wiekiem, histoplazmoze oczna, wie-
loogniskowe zapalenie naczyniéwki, krétkowzroczno$é
i uraz.

CNV zostalo podzielone na dwa typy: typ I i typ II.
Typ 1 CNV charakteryzuje sie neowaskularyzacja roz-
wijajaca sie miedzy wewnetrzng i zewnetrzna czeScia
btony Brucha i jest spotykany czeSciej u chorych z AMD.
Natomiast w typie II CNV obserwuje sie rozwéj neowa-
skularyzacji w obrebie przestrzeni ponizej siatkéwki
sensorycznej. Typ II CNV spotykany jest cze$ciej wsrod
miodych pacjentéw (18-20). Klinicznie podejrzewa sie
obecno$é¢ CNV zwiagzanego z AMD, zazwyczaj typu I,
gdy pacjent powyzej 60 r.z. skarzy sie na metamorfop-
sje i mroczki, a badanie dna oka ukazuje ptyn lub krew
w przestrzeni podsiatkOwkowej. Odwarstwienie RPE
i krew potozona $rédsiatk6wkowo moga réwniez wska-
zywaé¢ na obecno$¢ tej patologii. Dozylna angiogra-
fia fluoresceinowa i optyczna koherentna tomografia
(OCT) sa potrzebne do oceny obecnosci CNV i okazuja
sie pomocne przy diagnostyce réznicowej ewentualnych
przyczyn CNV.

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA
NEOWASKULARNEGO
ZWYRODNIENIA PLAMKI
ZWIAZANEGO Z WIEKIEM

Istnieje wiele jednostek chorobowych mogacych naslado-
waé¢ neowaskularng AMD (tabela 9.2). W tym dziale opi-
sano te najwazniejsze.

25.04.2017 11:58:39
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Rycina 9.4 m A, B. Dystrofia wzorzysta RPE, prawe i lewe oko. C. Angiografia fluoresceinowa prawego oka przedstawiajgca centralng
hipofluorescencje otoczong hiperfluorescencja. D. Angiografia fluoresceinowa lewego oka przedstawiajgca centralne zaleganie.

Makrotetniak tetnicy siatkowki

Makrotetniaki tetnic siatkéwki sa obecne u przeszio 75%
pacjentéow z nadciSnieniem tetniczym powyzej 60 r.z.
Znacznie rzadziej towarzysza zakrzepom naczyh zylnych
siatkéwki. Do objawéw klinicznych makrotetniaka tetnicy
siatkowki nalezg lokalne rozszerzenie tetnicy siatkowki
z krwotokami we wszystkich anatomicznych przestrze-
niach (podsiatkéwkowe, Srodsiatkéwkowe lub szklistkowe),
obrzek siatkowki i okrezny uktad wysiekéw lipidowych.

A

Kiedy krwotok lub wysieki lipidowe wystepuja w obre-
bie plamki, to ta jednostka chorobowa upodabnia sie do
CNV. Angiografia fluoresceinowa umozliwia rozréznienie
tych dwéch schorzen. Makrotetniaki wykazuja ogniskowa
hiperfluorescencje we wczesnych fazach badania, z p6z-
nym wybarwianiem sie uszkodzonych $cian naczyniowych.
Zmiane czesto otacza obszar braku perfuzji wlo$niczkowej.
Sasiadujace unaczynienie moze prezentowa¢ mikrotetniaki
i formowanie tetniczych kolaterali (21-23) (rycina 9.8).

Rycina 9.5 m A. Toksyczne zmiany wywotane chloroching. Zwraca uwage brak druz i obecno$¢ zmian nabtonka
barwnikowego podobnych do tych obserwowanych w nieneowaskularnym zwyrodnieniu plamki zwigzanym z wie-
kiem. B. Angiografia fluoresceinowa przedstawiajgca to samo dno oka.
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Rycina 9.6 m A, B. Zdjecie dna oka ukazujgce dominujgce druzy rodzinne. C, D. Angiografia fluoresceinowa przedstawiajgca te same
oczy.

A

Rycina 9.7 m A. Centralna otoczkowa dystrofia RPE. B. Angiografia fluoresceinowa przedstawiajgca to samo dno oka.
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