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Dry age-related macular degeneration - therapeutic possibilities and research 
directions

Age-related macular degeneration (AMD) is a major cause of vision loss in 
developed countries, especially in the elderly population. AMD is a multifactorial 
disease which etiology is not completely understood. Studies confirm the 
strong relationship between age and AMD, probably as a result of the complex 
interaction of metabolic, functional, genetic, and environmental factors that 
cause important changes in the macular structure (i.e., choriocapillary, Bruch’s 
membrane, retinal pigmented epithelium, and photoreceptors) that define the 
symptoms of the disease. Clinically there are two forms of AMD- dry (atrophic) 
and wet (neovascular). Currently, the gold standard of treatment in wet AMD 
is the immediate introduction of anti-VEGF (VEGF, vascular endothelial growth 
factor) therapy in the form of intravitreal injections. There are four preparations 
of anti-VEGF drugs available in Poland. The three approved for ophthalmic 
indications are ranibizumab (Lucentis), aflibercept (Eylea), brolucisumab 
(Beovu) and off-label bevacizumab (Avastin).
There are no effective treatments for dry AMD. Currently, the management of dry 
AMD comes down to preventing the progression of an existing degeneration and 
- more importantly - inhibiting its transition to neovascular form. Counseling on 
the need to modify lifestyle by switching to the antioxidant-rich diet, stopping 
smoking, controlling blood pressure, body weight, using glasses with protective 
filters, visual rehabilitation and vitamin supplementation (according to the 
results of the AREDS study) may reduce the risk of the disease progression. 
Currently, intensive research is underway to develop effective therapeutic 
solutions in the dry form of AMD, they include the search for substances with 
antioxidant, anti-inflammatory, neuroprotective properties, complement 
cascade inhibitors, as well as gene therapy and cell transplantation. New 
treatment studies are focused on preventing the progression of degeneration 
and repopulating the atrophic macula. This article reviews the current options 
and future perspectives for the treatment of AMD, particularly its dry form.

Keywords: dry-age-related macular degeneration, wet-age-related macular 
degeneration, drug therapy.
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Wstęp

Zwyrodnienie plamki związane z wiekiem 
(age-related macular degeneration, AMD) to 
choroba przewlekła, nieuleczalna, o postępują-
cym charakterze, w wyniku której dochodzi do 
nieodwracalnej, częściowej lub prawie całkowi-
tej utraty widzenia. Występuje u osób po 45–50. 
roku życia i dotyczy około 8% osób (w popula-
cji po 50. r.ż.). Częstość zachorowania zwięk-
sza się z wiekiem i osiąga około 40% w populacji 
80-latków. Według WHO AMD stanowi trzecią, 
po zaćmie i jaskrze, przyczynę utraty wzroku na 
świecie u osób starszych, a pierwszą w krajach 
uprzemysłowionych. W zależności od szacunków, 
AMD może być dotkniętych od 30−50 mln do 
nawet 170 mln osób na świecie [1–3]. Ze względu 
na starzenie się populacji, liczba osób z AMD 
w ciągu kolejnych lat będzie się zwiększać. Pro-
gnozuje się, że w Europie do 2040 r. liczba cho-
rych z AMD w późnym stadium może wynosić 
3,9–4,8 mln osób oraz 14,9–21,5 mln w stadium 
wczesnym [2]. Niektóre źródła podają, że liczba 
osób na świecie dotkniętych AMD niezależnie od 
stadium choroby może w 2040 r. osiągnąć nawet 
288 mln [1]. W Polsce, według różnych źródeł, 
na AMD choruje 1,2–1,9 mln osób, prognozuje 
się, że do 2060 r. liczba ta może zwiększyć się 
nawet do 3,6 mln. Wśród tej populacji, ok. 130–
140 tys. stanowią pacjenci z wysiękową posta-
cią AMD, szacuje się, że z każdym rokiem przy-
bywa około 14–20 tys. pacjentów z tą postacią 
choroby [4]. Głównym czynnikiem ryzyka AMD 
jest wiek, jednakże znanych jest wiele czynni-
ków mogących wpływać na rozwój i progresję 
tej choroby. Przykładowo, większą zachorowal-
ność obserwuje się wśród osób z jasnym kolo-
rem tęczówek w porównaniu z populacją osób 
o ciemnych tęczówkach [1]. Na naturalny proces 
starzenia się siatkówki wpływ mają także uwa-
runkowania genetyczne. Obserwuje się zwięk-
szoną częstość występowania AMD u członków 
rodziny osoby chorej oraz 100% współwystę-
powanie choroby u bliźniąt homozygotycznych. 
Spośród czynników modyfikowalnych, w pew-
nym stopniu zależnych od pacjenta, można 
wymienić nawyki żywieniowe, nadmierną eks-
pozycję na promieniowanie UV, wysoki wskaźnik 
masy ciała (BMI), zaburzenia gospodarki lipido-
wej, schorzenia sercowo-naczyniowe, nadciśnie-
nie tętnicze, cukrzycę, zaawansowaną miaż-
dżycę. Jednym z istotnych czynników ryzyka 
jest palenie tytoniu, które nie tylko zwięk-
sza ryzyko wystąpienia AMD, ale i przyspiesza  
progresję choroby [5].

Klasyfikacja AMD wg AREDS

Zgodnie z klasyfikacją AMD, wg. AREDS (Age-
-Related Eye Disease Study) najwcześniejszym 
etapem AMD jest makulopatia związana z wie-
kiem (age-related maculopathy, ARM), której 
towarzyszy pojawianie się w okolicy centralnej 
dna oka nielicznych złogów lipidowo-białko-
wych, tzw. druz (poniżej 63 μm), co nie wpływa 
na widzenie (kategoria AREDS 1). Przejście cho-
roby w stadium zwyrodnieniowe, tzw. wczesne 
AMD (kategoria AREDS 2), charakteryzuje się 
obecnością licznych małych druz, kilku śred-
niej wielkości (63−124 μm), lub występowaniem 
niewielkiego zaburzenia pigmentacji siatkówki. 
W stadium pośrednim AMD (kategoria AREDS 3) 
występują liczne średniej wielkości druzy i przy-
najmniej jedna duża (powyżej 125 μm), lub 
objawy zaniku geograficznego nie obejmujące 
dołka centralnego siatkówki. W zaawansowa-
nym lub późnym stadium choroby (kategoria 
AREDS 4) pojawia się zanik geograficzny w cen-
tralnej części plamki, czyli wyraźnie odgrani-
czony obszar częściowej lub całkowitej depig-
mentacji odpowiadającej zanikowi nabłonka 
barwnikowego siatkówki (RPE), choriokapilar 
(włośniczek naczyniówki) i fotoreceptorów lub 
jakiekolwiek objawy procesu neowaskularyzacji 
w obrębie naczyniówki. Trwałe zmiany w siat-
kówce i naczyniówce oka skutkują upośledze-
niem widzenia, zwłaszcza centralnego [6].

AMD występuje w dwóch postaciach: łagod-
niejszej, o powolnym przebiegu tzw. postaci 
suchej (atroficznej, zanikowej) u 80–90% cho-
rych oraz postaci wysiękowej (mokrej, neowa-
skularnej), która często przebiega bardzo szybko 
i dotyczy 10–20% chorych. W niektórych przy-
padkach postać sucha może przejść w postać 
wysiękową. W przypadku postaci wysiękowej 
AMD dochodzi do tworzenia się patologicznych 
naczyń krwionośnych o zwiększonej przepusz-
czalności, co prowadzi do odwarstwienia, pogru-
bienia, obrzęku tkanek. Pojawiają się nawrotowe 
wylewy krwi [3, 6].

Patogeneza AMD

Patogeneza AMD nie została w pełni poznana, 
co najpewniej związane jest ze złożonym, wielo-
czynnikowym mechanizmem inicjującym poja-
wienie się i progresję choroby. Wiek, w którym 
zaczyna się choroba, około 50. r.ż., sugeruje, że 
czynnikiem inicjującym kaskadę następowych 
zmian siatkówkowo-naczyniówkowych może być 
postępująca z wiekiem niewydolność metabo-
liczna. Wiadomo, że do powstania i rozwoju AMD 
przyczyniają się procesy zachodzące w kompleksie 



T E R A P I A  I  L E K I

455Tom 78 · nr 8 · 2022

złącza naczyniówkowo-siatkówkowego, takie jak 
lipofuscynogeneza, druzogeneza, proces zapalny 
i neowaskularyzacja (w postaci wysiękowej). 
Składniki lipofuscyny są silnymi generatorami 
wolnych rodników, wykazują działanie cytotok-
syczne, uszkadzające białka, lipidy i DNA komó-
rek [3]. Tworzące się druzy, prowadzą do odwar-
stwienia zależnych od siebie struktur, tworząc 
fizyczną barierę dla wymiany składników odżyw-
czych i produktów przemiany materii pomiędzy 
RPE, fotoreceptorami a błoną Brucha. Analizy 
składu druz pokazują, że jest on bardzo podobny 
do składu blaszek miażdżycowych. Jeden z ele-
mentów druz stanowią białka związane z aktyw-
nością układu odpornościowego (głównie układu 
dopełniacza), co sugeruje, że na przebieg zmian 
chorobowych w AMD ma wpływ również stan 
zapalny w przestrzeni podsiatkówkowej. Wspo-
mniane zaburzenia prowadzą do śmierci komórek 
RPE oraz, w dalszej kolejności, zależnych od nich 
fotoreceptorów choriokapilar [7].

W wysiękowej postaci AMD zanik fotorecepto-
rów prawdopodobnie rozpoczyna się od zmniej-
szenia dopływu krwi do choriokapilar, w wyniku 
zwężenia dużych naczyń naczyniówki. Nagroma-
dzenie w otoczeniu włośniczek substancji zwią-
zanych z przewlekłym stanem zapalnym powo-
duje ich dysfunkcje, co prowadzi do niedotlenienia 
komórek RPE i w konsekwencji wytwarzają one 
śródbłonkowy czynnik wzrostu naczyń (vascular 
endothelial growth factor, VEGF), który stymuluje 
wzrost nowych naczyń z choriokapilar i powsta-
nie błony neowaskularnej. Proliferacja nieprawi-
dłowych naczyń poprzez wrastanie pod RPE i siat-
kówkę prowadzi do znacznego upośledzenia ich 
funkcji. Nieleczona wysiękowa postać AMD pro-
wadzi do wytworzenia tarczowatej blizny włókni-
stej, może też dojść do wysiękowych odwarstwień 
siatkówki [8, 9].

Leczenie neowaskularnej postaci AMD

Rozpoznanie postaci wysiękowej AMD powinno 
doprowadzić do bardzo szybkiego wdrożenia 
leczenia. Przedział czasu między rozpoznaniem tej 
postaci choroby a rozpoczęciem terapii powinien 
być jak najkrótszy, bowiem wysiękowe AMD może 
w ciągu kilku miesięcy doprowadzić do nieodwra-
calnej utraty widzenia. Aktualnie złotym standar-
dem leczenia w wysiękowym AMD jest natych-
miastowe włączenie terapii anty-VEGF w postaci 
iniekcji doszklistkowych [10]. Obecnie w Polsce 
dostępne są cztery preparaty leków anty-VEGF. 
Trzy zarejestrowane do wskazań okulistycznych 
to: ranibizumab, aflibercept, brolucyzumab oraz 
stosowany off label – bevacyzumab. Dawkowa-
nie preparatów anty-VEGF oparte jest na zapisach 

Charakterystyki Produktu Leczniczego. Lecze-
nie wysiękowego AMD terapią anty-VEGF, jest 
leczeniem wymagającym powtarzania iniekcji 
doszklistkowych (średnio 7–8 iniekcji w pierw-
szym roku leczenia). W kolejnych latach wyma-
gana liczba iniekcji zmniejsza się, jednak pacjent 
wymaga leczenia do końca życia. Terapia ranibizu-
mabem jest obecnie jedyną metodą leczenia, która 
daje u 90% chorych z wysiękowym AMD szansę 
na stabilizację choroby, a u 30–40% na znaczną 
poprawę widzenia. Zgodnie z zasadą wyboru naj-
lepszej opcji terapeutycznej obecnie nie zaleca się 
stosowania w wysiękowym AMD fotokoagulacji 
laserowej, termoterapii przezźrenicznej, radiote-
rapii, iniekcji kortykosteroidów, terapii fotody-
namicznej (choć może ona być łączona z inhibito-
rami VEGF) czy chirurgii plamki. W niektórych, 
rzadkich przypadkach stosuje się terapię fotody-
namiczną (PDT) z użyciem werteporfiny lub lecze-
nie laserem [11].

Leczenie atroficznej postaci AMD

Niestety w przypadku suchej postaci AMD brak 
jest skutecznych metod terapeutycznych. Obec-
nie postępowanie w suchym AMD sprowadza się 
do zapobiegania progresji już istniejącego zwy-
rodnienia i – co ważniejsze – do hamowania jego 
przejścia w formę wysiękową. Istotne znaczenie 
ma poradnictwo dotyczące konieczności mody-
fikacji stylu życia poprzez zmianę diety na bogatą 
w antyoksydanty, zaprzestanie palenia papiero-
sów, kontrolę ciśnienia krwi, masy ciała, stosowa-
nie okularów z filtrami ochronnymi; rehabilitacja 
wzrokowa oraz suplementacja witamin (zgodnie 
z wynikami badania AREDS) zmniejszająca ryzyko 
progresji choroby.

Wieloośrodkowe badanie kliniczne AREDS 
(Age-Related Eye Disease Study) z randomizacją 
i grupą kontrolną jest najważniejszym badaniem 
pozwalającym ocenić skuteczność suplementa-
cji antyoksydacyjnej w prewencji AMD. Badaniem 
AREDS 1 objęto ponad 4000 uczestników: od osób, 
u których nie występowały oznaki ani wczesnej, 
ani późnej postaci AMD w żadnym oku, do tych 
z późną postacią AMD w jednym oku. Uczest-
ników przypisano losowo do jednej z czterech 
grup codziennie otrzymujących doustne prepa-
raty zawierające: I grupa – antyoksydanty (500 mg 
witaminy C, 400 IU witaminy E i 15 mg beta-karo-
tenu); II grupa – cynk (80 mg w postaci tlenku 
cynku) i miedź (2 mg w postaci tlenku miedzi); 
III grupa – antyoksydanty plus cynk; IV grupa – 
placebo. W badaniu AREDS 1 wykazano korzystny 
wpływ dużych dobowych dawek przeciwutlenia-
czy: witaminy C, witaminy E, beta-karotenu oraz 
cynku i miedzi w zmniejszeniu o 25% względnego 
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ryzyka progresji AMD do postaci zaawansowanej 
[12]. W badaniach AREDS 2 zmodyfikowano for-
mułę suplementacji, uwzględniając doniesienia 
o zwiększonym ryzyku wystąpienia raka płuca 
u palaczy przyjmujących duże dawki beta-karo-
tenu oraz doniesienia o korzystnej roli wieloniena-
syconych kwasów tłuszczowych omega-3: doko-
zaheksaenowego (DHA) i eikozapentaenowego 
(EPA), a także barwników plamkowych – luteiny 
i zeaksantyny. W badaniach uczestniczyło ponad 
4200 osób w wieku 50–85 lat z wysokim ryzykiem 
progresji suchej postaci AMD do postaci zaawanso-
wanej. Uczestników podzielono na 4 grupy otrzy-
mujące w pierwszej randomizacji: I grupa – pla-
cebo; II grupa – formułę AREDS – witaminę C 
(500 mg), witaminę E (400 IU), beta-karoten 
(15 mg), cynk (80 mg jako tlenek cynku), miedź 
(2 mg jako tlenek miedzi) plus dodatkowo lute-
inę (10 mg) i zeaksantynę (2 mg); III grupa – for-
mułę AREDS plus DHA (350 mg) i EPA (650 mg); IV 
grupa – formułę AREDS plus luteinę, zeaksantynę, 
DHA i EPA w ilości jak poprzednio. W drugiej ran-
domizacji usunięto z grupy II beta-karoten, w III 
zmniejszono dawkę cynku, w IV usunięto beta-
-karoten i zmniejszono dawkę cynku. W trakcie 
obserwacji określano u badanych, oprócz ostrości 
wzroku, progresję zaawansowania AMD do cen-
tralnego zaniku geograficznego lub postaci neo-
waskularnej oraz poziom luteiny, zeaksantyny, 
DHA i EPA w surowicy. Stwierdzono, że progre-
sja suchego AMD do zaawansowanego AMD była 
o 31% mniejsza w grupach otrzymujących for-
mułę AREDS plus luteinę i zeaksantynę w porów-
naniu z grupą placebo. Już od 1. do 5. roku bada-
nia ze zmianami obserwowanymi w obrazie dna 
oka korelowały zwiększone o 190–210%, poziomy 
luteiny i zeaksantyny w surowicy. Wprowadze-
nie do formuły AREDS DHA i EPA, podobnie jak 
zmniejszenie dawki cynku i usunięcie beta-karo-
tenu, nie wpływało na progresję AMD. Zastąpie-
nie beta-karotenu luteiną i zeaksantyną u palaczy 
tytoniu (czynnych i byłych) okazało się korzystne, 
gdyż zmniejszyło się potencjalne ryzyko rozwoju 
raka płuca, odnotowano mniej nowych przypad-
ków tego nowotworu. Podsumowując, wyniki 
badań AREDS 2 pokazują korzystne efekty dodania 
do formuły AREDS luteiny i zeaksantyny – w pro-
porcji 5 : 1; w porównaniu z badaniami AREDS 1 
obserwowano zmniejszoną progresję suchego AMD 
do postaci zaawansowanej (31% versus 25%) [13]. 
Pomimo dość optymistycznych wyników badań 
AREDS, stosowanie witamin i minerałów pozo-
staje kontrowersyjne. Niedawno, w oparciu 
o analizę obejmującą grupę 76 756 osób zakwe-
stionowano przydatność suplementacji wita-
minowo-mineralnej u chorych z AMD. Pomimo 
faktu, że suplementy są powszechnie uznane za 

bezpieczne, sformułowano wniosek, że aby móc 
zalecać taką suplementację potrzeba więcej dowo-
dów [14]. Należy pamiętać, że stosowanie suple-
mentacji pozwala jedynie spowolnić progresję 
zaawansowanego stadium choroby, nie leczy jej 
ani nie zatrzymuje rozwoju w początkowej fazie. 
Na polskim rynku w aptekach dostępnych jest 
kilkadziesiąt suplementów diety reklamowanych 
jako wskazane do stosowania w AMD. Preparaty 
te znacznie różnią się składem jakościowym i ilo-
ściowym, często odbiegającym od proponowa-
nego, optymalnego dziennego zapotrzebowania 
organizmu człowieka.

Obecnie trwają intensywne badania nad opra-
cowaniem skutecznych rozwiązań terapeutycz-
nych w suchej postaci AMD, obejmują one poszu-
kiwanie substancji o działaniu antyoksydacyjnym, 
przeciwzapalnym, neuroprotekcyjnym, inhibito-
rów kaskady dopełniacza, a także terapie genową 
i opartą na przeszczepianiu komórek, zagadnie-
nia te są szeroko dyskutowane w pracach Cabral 
de Guimaraes i wsp. [15] oraz Rubner i wsp. [16].

Substancje o działaniu 
antyoksydacyjnym, przeciwzapalnym 
i neuroprotekcyjnym

Stres oksydacyjny w obrębie złącza siatków-
kowo-naczyniówkowego zaburza równowagę 
procesów prooksydacyjnych i antyoksydacyj-
nych w kierunku reakcji utleniania. Reaktywne 
formy tlenu powodują powstawanie toksycznych 
dla siatkówki związków sprzyjających zaburze-
niom metabolicznym, m.in. lipofuscynogenezie. 
Siatkówka wyposażona jest co prawda we własny 
układ obronny chroniący przed stresem oksyda-
cyjnym, jednak z biegiem lat ulega on wyczerpa-
niu i wymaga wspomagania z zewnątrz. Spośród 
źródeł wolnych rodników w obszarze złącza siat-
kówkowo-naczyniówkowego najczęściej wymie-
niane są ekspozycja na promieniowanie UV oraz 
bierne i czynne palenie tytoniu, stąd też w zale-
ceniach pojawia się konieczność stosowania szkieł 
ochronnych z odpowiednimi filtrami oraz zaprze-
stanie palenia. Oprócz doustnej suplementacji 
substancji o właściwościach antyoksydacyjnych, 
w nielicznej grupie chorych sprawdzano skutecz-
ność kropli dospojówkowych, zawierających czą-
steczkę OT-551 o właściwościach antyoksyda-
cyjnych oraz przeciwzapalnych. Po dwóch latach 
obserwacji osób stosujących krople z OT-551, nie 
odnotowano żadnych istotnych korzyści terapeu-
tycznych, ale też nie stwierdzono działań niepo-
żądanych [17]. Jednym ze składników druz jest 
beta-amyloid – endogenne białko powiązane 
z etiologią chorób neurodegenarycjnych, ponadto 
jest znanym aktywatorem kaskady dopełniacza. 
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W badaniach II fazy nie zaobserwowano korzyści 
terapeutycznych po dożylnym podaniu pacjen-
tom z zanikiem geograficznym przeciwciał mono-
klonalnych GSK933776 oraz RN6G przeciw temu 
białku [18, 19]. Analizując wyniki kolejnych ran-
domizowanych badań nie zauważono korzystnego 
wpływu przyjmowanych doustnie modulatorów 
procesu widzenia, m.in. chlorowodorku emixu-
statu i fenretinidu, na hamowanie progresji zaniku 
geograficznego [20, 21]. Również próby zastosowa-
nia czynników neuroprotekcyjnych, np. rzęsko-
wego czynnika neurotroficznego (CNTF), okazały 
się nieskuteczne w hamowaniu progresji zaniku 
geograficznego [22].

Inhibitory czynników 
układu dopełniacza

W patogenezie zaniku geograficznego istotną 
rolę odgrywa zaburzenie funkcjonowania układu 
dopełniacza. U chorych stwierdzono zwiększone 
stężenie produktów aktywacji układu dopełnia-
cza, lokalnie zdeponowanych w tkankach oka 
i druzach. Jedną ze strategii terapeutycznych 
są próby opracowania skutecznych inhibitorów 
układu dopełniacza, które wiążąc się do skład-
ników C3 bądź C5 dopełniacza blokują jego akty-
wację [23, 24]. Dotychczas oceniano skuteczność 
inhibitorów m.in. składników C3a i C3b dopeł-
niacza, takich jak pegcetakoplan, lampalizumab, 
czy składnika C5, takich jak ekulizumab, avacin-
captad pegol. W wieloośrodkowych badaniach II 
fazy przeprowadzonych metodą podwójnie śle-
pej próby (FILLY) porównano efekty stosowania 
przez 12 miesięcy iniekcji 15 mg pegcetakoplanu 
do ciała szklistego w odstępach miesięcznych 
lub dwumiesięcznych z grupą kontrolną. Bada-
niem objęto 246 chorych > 50. r.ż. (wiek średni 
80 lat, kobiety 63%) z zanikiem geograficznym 
w przebiegu AMD. Skuteczność i bezpieczeństwo 
oceniano po 6, 12 i 18 miesiącach od rozpoczę-
cia badania. Po 12 miesiącach leczenia u chorych, 
którzy stosowali pegcetakoplan co miesiąc i co dwa 
miesiące, przyrost obszaru zaniku geograficznego 
względem wartości początkowych był mniejszy 
w porównaniu z grupą kontrolną, odpowiednio 
o 29% i 20%. Chociaż podanie pegcetakoplanu co 
miesiąc wiązało się z lepszym wynikiem, zauwa-
żono, że zwiększyło się ryzyko wystąpienia wysię-
kowej postaci AMD, które wynosiło 18% w porów-
naniu z 8% dla iniekcji co dwa miesiące, natomiast 
w grupie kontrolnej nie przekraczało ono 1%. 
W 12-miesięcznym okresie obserwacji przyjmo-
wanie pegcetakoplanu w porównaniu z procedurą 
pozorowaną istotnie zmniejszało przyrost obszaru 
objętego zanikiem, przy akceptowalnym pro-
filu bezpieczeństwa uzasadniającym rozpoczęcie 

badania III fazy z wykorzystaniem tego leku [25]. 
W oparciu o wyniki analiz post hoc badania FILLY 
odnotowano mniejszą częstość progresji od nie-
pełnej atrofii RPE i zewnętrznych warstw siat-
kówki do całkowitej atrofii u chorych otrzymują-
cych doszklistkowo pegcetakoplan w porównaniu 
z grupą kontrolną, co wskazuje na potencjalną 
rolę leczenia pegcetakoplanem na wcześniej-
szych etapach progresji AMD, zanim jeszcze roz-
winie się zanik geograficzny [26]. Testowano rów-
nież lampalizumab – humanizowane przeciwciało 
monoklonalne blokujące czynnik D dopełniacza. 
Wyniki badania fazy II sugerowały, że lampali-
zumab zmniejsza tempo progresji atrofii; jednak 
w badaniu fazy III podczas ponad 48-tygodnio-
wej obserwacji nie stwierdzono znaczących różnic 
w porównaniu z efektami leczenia pozorowanego 
[27]. W przypadku prób zastosowania innego inhi-
bitora układu dopełniacza – ekulizumabu rów-
nież nie zaobserwowanego istotnego wpływu na 
tempo progresji zaniku geograficznego u pacjen-
tów z AMD [28].

Obiecujące wyniki hamowania progresji zaniku 
geograficznego u osób z suchym AMD otrzymano 
w randomizowanym badaniu II/III fazy z grupą 
kontrolną (n = 286; GATHER1) po doszklistko-
wym podaniu avacinkaptadu pegol. Aptamer 
anty-C5 skutecznie hamował aktywację infla-
masomów – wewnątrzkomórkowych komplek-
sów białkowych odpowiedzialnych za inicjowa-
nie procesów zapalnych w odpowiedzi na stres 
komórkowy. Po 12 miesiącach, u pacjentów leczo-
nych dawką 2 mg i 4 mg stwierdzono zmniejsze-
nie przyrostu zaniku geograficznego o 27,3% 
i 27,8% odpowiednio dla dawki w porównaniu 
z grupą placebo [29]. Avacinkaptad pegol był ogól-
nie dobrze tolerowany, a zdarzenia niepożądane 
uznano za związane z procedurą wstrzykiwania. 
Obecnie trwa badanie III fazy (GATHER2) [15].

W innym prospektywnym badaniu z rando-
mizacją oceniano bezpieczeństwo i skuteczność 
risuteganibu w średnio zaawansowanym stadium 
suchej postaci AMD. Risuteganib jest inhibitorem 
integryn podawanym do ciała szklistego, który 
wiąże i hamuje niektóre typy heterodimerów inte-
gryn zaangażowanych w rozwój AMD. Preparat 
będący kandydatem na lek do stosowania w lecze-
niu suchej postaci AMD spełnił kryteria skutecz-
ności w pierwszorzędowym punkcie końcowym 
w badaniu fazy II [30].

Terapie genowa i komórkowa

Cele interwencji terapii genowej w AMD sku-
piają się na podtrzymaniu ekspresji antyangio-
gennej (postać neowaskularna) i białek hamu-
jących układ dopełniacza (postać atroficzna). 
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Podejmowane są również próby przeszczepiania 
RPE, dotychczas bez powodzenia [31].

Terapia komórkowa jest alternatywną strate-
gią w przypadku nieobecności komórek, które 
mogłyby być zachowane przy użyciu środków 
neuroprotekcyjnych. Przeprowadzono wiele róż-
nych badań in vitro i na modelach zwierzęcych 
z wykorzystaniem komórek, w tym komórek 
macierzystych. Duże nadzieje wiąże się z wyko-
rzystaniem mezenchymalnych komórek macie-
rzystych (MSC) w chorobach siatkówki, w tym 
AMD. Komórki te można pozyskać ze szpiku kost-
nego lub tkanki tłuszczowej konkretnego pacjenta, 
namnażać in vitro i stosować jako komórki auto-
logiczne. MSC mogą pełnić funkcję ochronną ze 
względu na silne właściwości immunoregula-
cyjne i zdolność do hamowania szkodliwej reak-
cji zapalnej w chorej siatkówce. Potencjał wyko-
rzystania MSC w terapii chorób siatkówki wiąże 
się nie tylko z ich właściwościami antyapopto-
tycznymi, ale także ze zdolnością pobudzania 
procesów regeneracyjnych poprzez wytwarzanie 
licznych czynników wzrostowych i neurotroficz-
nych, które wspomagają przeżycie i wzrost komó-
rek siatkówki. Ponadto, MSC wykazują zdolno-
ści do różnicowania się w różne typy komórek, 
w tym komórki siatkówki. Pogląd ten potwier-
dzają ostatnie wyniki licznych badań ekspery-
mentalnych w różnych modelach przedklinicz-
nych oraz w badaniach klinicznych w pracy Holan 
i wsp. [32].

Bioniczne systemy wizyjne

W ostatnich latach podejmowane są próby opra-
cowania bionicznych systemów wizyjnych umoż-
liwiających widzenie w przypadku utraty wzroku, 
w tym na skutek zaawansowanego AMD. Urządze-
nia te projektowane są w taki sposób, aby naślado-
wać funkcje utraconych fotoreceptorów poprzez 
wykrywanie i przekształcanie światła w bodźce 
elektryczne, które są dostarczane do nienaruszo-
nych obszarów neuronów siatkówki, a następ-
nie generowany sygnał jest przekazywany drogą 
wzrokową do kory mózgowej. Chociaż opracowano 
kilka różnych implantów siatkówki, wszystkie 
zawierają jednostkę do przechwytywania obrazu 
z matrycą mikrofotodiod lub zewnętrzną kamerą 
i szereg elektrod do stymulacji neuronów siat-
kówki, aby pośredniczyć w procesie widzenia [33].

Podsumowanie

Pomimo intensywnych badań, możliwości 
leczenia suchej postaci AMD nadal są ograniczone 
i opierają się przede wszystkim o poradnictwo, 
profilaktykę i modyfikację stylu życia. Niemniej 

jednak, wyniki niektórych badań klinicznych 
budzą nadzieję na zaprojektowanie metod tera-
peutycznych pozwalających na skuteczne hamo-
wanie progresji zaniku geograficznego w suchej 
postaci AMD. Złożony, wieloczynnikowy mecha-
nizm patogenezy AMD stwarza wiele wyzwań 
i możliwości dla poszukiwania skutecznych roz-
wiązań terapeutycznych. Ciągły postęp w tech-
nologii obrazowania i oceny markerów AMD może 
umożliwić wcześniejsze wykrywanie i lepszą cha-
rakterystykę stadium choroby. Lepsze poznanie 
patogenezy AMD może poprawić skuteczność pro-
filaktyki i modyfikacji czynników ryzyka, a także 
stworzyć podstawy terapii regeneracyjnych, czy 
spersonalizowanej medycyny ukierunkowanej na 
określone szlaki.
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