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Cenny wzrok — dlaczego niektdérzy z nas musza go tracic:

Nota biograficzna
Streszczenie wykladu

rozwazania na temat AMD

Prof.dr hab.n.med. Jerzy Z. Nowak jest pracownikiem
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi, gdzie peli funkcje Kierownika
Katedry Farmakologii i Farmakologii Klinicznej oraz Zakladu
Farmakologii. Specjalizowal sie w neurologii, jednakze jego
zainteresowania naukowe dotycza fizjologii i patologii calego obszaru
ukladu nerwowego zar6éwno osrodkowego jak i obwodowego, oraz
zagadnien z zakresu chronobiologii i chronomedycyny. Odbyt wiele
dlugo i krétkoterminowych stazy naukowych w renomowanych
o$rodkach zagranicznych, m.in. we Francji, USA, Finlandii, Hiszpanii,
Niemczech, Szwajcarii oraz na Tajwanie.

Profesor Jerzy Z. Nowak jest autorem blisko 300 publikacji naukowych;
byl i/lub jest czlonkiem Editorial Board czasopism: Neurochemistry
International, Journal of Pineal Research, oraz Pharmacologial Reports
(wcze$niej Polish Journal of Pharmacology), Acta Neurobiologiae
Experimentalis, i Magazyn Lekarza Okulisty. Jest wspolredaktorem (z
prof. Jolanta B. Zawilska) dwoch ksiazek: ,Receptory — struktura,
charakterystyka, funkcja” (PWN, 1997) oraz ,Receptory i mechanizmy
przekazywania sygnatlu” (PWN, 2004) oraz autorem wielu zawartych w
nich rozdzialow.

Zainteresowania naukowe i dzialalno$¢ eksperymentalna profesora Jerzego Z. Nowaka w ostatnich
dwoéch dekadach koncentruje sie gléwnie na roli neuropeptydéw w funkcji mézgu i siatkéwki, roli
melatoniny i zegara biologicznego w fizjologii i niektérych stanach patologicznych czlowieka (np. w
zaburzeniach snu, depresji), uwarunkowaniach molekularnych oraz roli uktadu immunologicznego i
zapalenia w procesach neurodegeneracyjnych w moézgu i siatkowce, a takze aspektach
chronofarmakologii w kontekScie farmakoterapii schorzen neurologiczno-psychiatrycznych i
sercowo-naczyniowych. Szczegblnie duzo miejsca w dzialalnoSci naukowej Profesora zwlaszcza w
ostatnim 5-leciu zajmuja neurodegeneracyjne schorzenia okulistyczne prowadzace do ubytkéow
widzenia i Slepoty (glownie zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem — AMD, jaskra), ich
etiopatogeneza, a takze poszukiwania nowych strategii terapeutycznych tych schorzen.
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Cenny wzrok — dlaczego niektorzy z nas musza go traci¢:
rozwazania na temat AMD

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem, nazywane wcze$niej starczym zwyrodnieniem plamki, w
jezyku obiegowym wystepuje pod skréotowa nazwa AMD (Age-related Macular Degeneration), jest
przewlekla, postepujaca chorobg centralnej czesSci siatkowki (tj. plamki), przyczyniajaca sie
poczatkowo do dyskomfortu, a nastepnie ubytkéw widzenia, a w zaawansowanych stadiach choroby
calkowitego zaniku widzenia centralnego. Pacjenci w koncowym stadium choroby, nie mogac
podotaé czynnoSciom zycia codziennego, traca mozliwo$¢ normalnego funkcjonowania. Niewatpliwie
AMD jest choroba cywilizacyjng, jednakze w troche innym tego slowa znaczeniu. Nie jest
bezposrednio zwigzana z coraz szybszym tempem zycia i trwania w ciaglym stresie, przeciwnie — jest
wynikiem coraz dluzszego zycia. Ujawnia sie u ludzi zwykle po 60. roku zycia. Badania
epidemiologiczne dowodza istnienia wyraznej korelacji wzrostu liczby odnotowanych przypadkow
choroby z zaawansowanym wiekiem badanych. W skali calego globu liczbe zdiagnozowanych osob
chorujacych na rozne postacie AMD ocenia sie na co najmniej 20 mln, a wedlug przyblizonych
szacunkow liczba cierpigcych z tego powodu moze by¢é dwukrotnie wyzsza. Dane statystyczne ze
wszystkich rejondéw $wiata sa zgodne i pokazuja wzrastajaca tendencje zachorowan, co stawia
problem AMD w grupie wiodacych przyczyn nieodwracalnych ubytkdéw widzenia i $lepoty.

Klinicznie wyr6znia sie dwie postacie AMD: sucha - zanikowa (80-90% wszystkich
przypadkéw AMD) i mokra — neowaskularna (10-15%). Istota zaburzen widzenia w postaci suchej
jest postepujacy zanik komoérek nablonka barwnikowego siatkowki (nbs) i wtornie fotoreceptoréw.
Jest on konsekwencja tworzenia pomiedzy warstwa nablonka barwnikowego a blong Brucha,
roOwniez w obszarze plamki, zlogdw nierozpuszczalnego materialu — tzw. druzéw. Ostro$¢ widzenia
stopniowo sie pogarsza, pacjenci skarza sie na niemozno$¢ czytania. Forma sucha AMD moze,
jednak nie musi, przeistoczy¢ sie w najpowazniejszg w skutkach forme wysiekowa, w ktérej moze
doj$¢ do krzywienia obrazu (metamorfopsje) i gwaltownej utraty widzenia. Morfologicznymi
czynnikami ryzyka sa: wystepowanie obok druzow ,twardych” takze druzéw ,miekkich” o
niewyraznych granicach oraz zlewajace sie druzy miekkie o Srednicy >250 um. Zly stan ogolny
pacjenta, w szczegblnoSci za$ niewyro6wnane nadci$nienie tetnicze, a takze palenie papieroséw, moze
sprzyjac¢ progresji schorzenia. W badaniu formy wysiekowej AMD obserwuje sie zazwyczaj sekwencje
nastepujacych po sobie zdarzen: surowicze lub wloknisto-naczyniowe odwarstwienie komorek nbs,
neowaskularyzacja podsiatkdwkowa (ktorej zrédlem s3a naczynia warstwy choriokapilarnej) i
tarczowata blizna. Nowo tworzone naczynia krwiono$ne sa zwykle poskrecane, nie do kornca

wyksztalcone — a zatem slabe i nieszczelne, co czesto prowadzi do wysieku i krwotokéw. Subiektywne
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objawy towarzyszace tej postaci to — znaczne obnizenie ostro$ci wzroku, utrata wrazliwo$ci na
kontrast, pojawienie sie ubytkéw w centralnym polu widzenia, metamorfopsje oraz zaburzenia
adaptacji do ciemno$ci. Pacjenci z pelno objawowym AMD wilaéciwie sa wylaczeni z normalnej
aktywnoSci.

Proces chorobotwdérczy w AMD rozwija sie podstepnie, jest skomplikowany i nie do konica
poznany. Podkresla sie role czynnikow $rodowiskowych i genetycznych, a takze szeregu anomalii
metabolicznych i funkcjonalnych przebiegajacych w obrebie kompleksu anatomiczno-
funkcjonalnego obejmujacego: fotoreceptory, komorki nablonka barwnikowego siatkowki (nbs),
blone Brucha i choriokapilary. Procesami najistotniejszymi dla rozwoju choroby sa: (1)
ipofuscynogeneza (przebiegajaca w komodrkach nbs i bedaca pochodna fizjologicznych zalezno$ci na
zlaczu: fotoreceptory-nbs i zaleznej od wieku niewydolno$ci metabolicznej komorek nbs), (2)
druzogeneza (polegajaca na odkladaniu sie druzéw pomiedzy warstwa komérek nbs a blong Brucha),
(3) chroniczne zapalenie dotyczace obszaru podsiatkowkowego zwlaszcza rejonu plamki), (4)
neowaskularyzacja (nowotworstwo naczyniowe - dotyczy postaci mokrej AMD).

Podkresla sie istotna patogenetyczna role ukladu immunologicznego, a zwlaszcza aktywacji
drogi alternatywnej ukladu dopehiacza (ktéra moze wigza¢ sie z uwarunkowaniami genetycznymi), i
procesu zapalnego funkcjonalnie powigzanego z druzogeneza.

Dotychczas nie opracowano skutecznej terapii formy suchej AMD. W celach profilaktycznych
zaleca sie przyjmowanie preparatéw zawierajacych antyoksydanty, wérod nich o istotnym znaczeniu
sa te, ktére specyficznie wystepuja w rejonie plamki (luteina, zeaksantyna), oraz wielonienasycone
kwasy tluszczowe serii omega-3 (DHA, EPA). Forme neowaskularng AMD leczy sie tzw. terapia
fotodynamiczna (PDT) z zastosowaniem fotouczulacza — werteporfiny (Visudyne), oraz preparatami
przeciwdzialajagcymi tworzeniu nowych naczyn poprzez selektywne unieczynnienie gléwnego
czynnika proangiogennego jakim jest czynnik wzrostu $rédblonka naczyn — VEGF (Vascular
Endothelial Growth Factor); sg nimi: fragment pelnego przeciwciala monoklonalnego anty-VEGF
ranibizumab (Lucentis) i aptamer anty-VEGF pegaptanib (Macugen). Macugen i Lucentis maja
oficjalng rekomendacje do ich stosowania w réznych stadiach neowaskularyzacji podsiatkowkowej w
AMD i sa przeznaczone do podan doszklistkowych. Innym preparatem antyangiogennym o
wias$ciwosciach biologicznych i terapeutycznych podobnych do ranibizumabu jest bewacizumab
(Avastin) — pelnej dlugoéci przeciwcialo monoklonalne anty-VEGF; ten jednak ma oficjalng
rekomendacje onkologiczna, jednakze podany na zasadzie off label doszklistkowo wywiera efekt

terapeutyczny identyczny jak Lucentis.



