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STRESZCZENIE

Wyróżniamy dwie postacie zwyrodnienia plamki związanego z wiekiem (AMD): suchą i wysiękową. Postać wysiękowa AMD może 
być leczona za pomocą powtarzanych iniekcji doszklistkowych z przeciwciał przeciwko naczyniowemu czynnikowi wzrostu naczyń 
(VEGF). 
Optyczna koherentna tomografia siatkówki (OCT) jest standardowym badaniem w monitorowaniu pacjentów leczonych ranibizu-
mabem z powodu wysiękowej postaci AMD.
VEGF ogrywa kluczową rolę w rozwoju naczyniówkowej neowaskularyzacji w wysiękowej postaci AMD.
Przedmiotem naszej obserwacji było przedstawienie rozwoju otworu plamki po leczeniu wysiękowej postaci AMD za pomocą powta-
rzanych, doszklistkowych iniekcji ranibizumabu.
Ranibizumab jest przeciwciałem przeciwko VEGF. Substancja ta jest zarejestrowana w leczeniu wysiękowej postaci AMD. Ranibi-
zumab może wytwarzać ogniskowe miejsca z siłami trakcyjnymi na powierzchni siatkówki podczas kurczenia się naczyniówkowej 
błony neowaskularnej. Oba te działania mogą powodować kurczenie się i rozwarstwianie siatkówki, prowadząc do formowania się 
otworu plamki.
Słowa kluczowe: otwór plamki, neowaskularyzacja naczyniówkowa, ranibizumab.

SUMMARY

There are two forms of age-related macular degeneration (AMD), the dry one and the exudative one. The exudative form of AMD can 
be treated using repeated intravitreal injections of antibodies against vascular endothelial growth factor (VEGF).
Optical coherence tomography (OCT) of the retina is a standard examination in monitoring patients treated with ranibizumab due to an 
exudative form of AMD.
VEGF plays a key role in the development of choroidal neovascularization in the exudative form of AMD.
The subject-matter of our observation was to present the development of the macular hole after treatment of the exudative form of AMD 
through repeated intravitreal injections of ranibizumab.
Ranibizumab is an antibody against VEGF. This substance is registered for the treatment of the exudative form of AMD. Ranibizumab 
may produce focal sites with traction forces on the surface of the retina during the contraction of the choroidal neovascular membrane. 
Both of these effects may cause contraction and delamination of the retina causing the macular hole to form.
Key words: macular hole, choroidal neovascularization, ranibizumab.

WSTĘP 

Zwyrodnienie plamki związane z wiekiem 
(AMD) jest chorobą przewlekłą, która prowadzi do 
degeneracji fotoreceptorów, nabłonka barwnikowego 

(RPE), błony Brucha, naczyniówki w obrębie tylnego 
bieguna gałki ocznej. Choroba upośledza widzenie 
centralne.

Wyróżniamy dwie postacie AMD: suchą i wysię-
kową.  
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Postać suchą cechuje obecność w plamce druz, za-
ników RPE, przegrupowań barwnika, odwarstwienia 
nabłonka barwnikowego siatkówki (PED) oraz zaniku 
geograficznego w stadium końcowym, powodujących 
zmniejszenie lub nieodwracalną utratę ostrości wzroku.  

Postać wysiękowa cechuje się obecnością naczy-
niówkowej błony neowaskularnej (CNV), która jest 
źródłem przecieku krwi i surowicy pod siatkówkę, 
w struktury siatkówki oraz pod RPE, dając obraz 
uniesionej siatkówki centralnej o barwie jasnej lub 
szarawej z mogącymi towarzyszyć wybroczynami 
krwotocznymi na powierzchni siatkówki. W stadium 
końcowym dochodzi do tworzenia się tarczowatej 
blizny w siatkówce, co skutkuje trwałą utratą wi-
dzenia [1]. 

W leczeniu suchej postaci AMD stosuje się su-
plementację diety preparatami luteiny. W terapii 
wysiękowej postaci AMD zarejestrowany jest rani-
bizumab (Lucentis) podawany jako iniekcja do ciała 
szklistego gałki ocznej. Lek ten jest humanizowanym 
fragmentem Fab przeciwciała IgG skierowanym prze-
ciwko cząsteczkom naczyniowo-śródbłonkowego 
czynnika wzrostu (VEGF), który odgrywa kluczową 
rolę w rozwoju CNV. Ranibizumab powinien być 
podawany w trzech kolejnych dawkach w odstępach 
około 30 dni w dawce 0,5 mg, a następne dawki uza-
leżnione są od aktywności CNV, którą ocenia się, 
badając ostrość wzroku oraz grubość siatkówki za 
pomocą optycznej koherentnej tomografii siatkówki 
(OCT). Według wytycznych Narodowego Funduszu 
Zdrowia (NFZ) do iniekcji Lucentisem kwalifikują 
się pacjenci z wysiękową postacią AMD, u których 
ostrość wzroku wynosi od 0,1 do 0,5 na tablicach 
Snellena do dali [2, 3]. 

Celem artykułu jest przedstawienie przypadku 
78-letniego pacjenta, u którego po przebytym le-
czeniu ranibizumabem wysiękowej postaci AMD do-
szło do rozwoju błony nasiatkówkowej plamki oraz 
otworu warstwowego plamki. 

Chory obserwowany był w Oddziale Okulistyki 
Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach 
przez 10 miesięcy. Zgłosił się w sierpniu 2011 roku do 
Oddziału Okulistyki celem diagnostyki i ewentual-
nego leczenia AMD. Podawał w wywiadzie przebytą 
operację zaćmy oka lewego (OL) w 2010, jaskrę oka 
prawego (OP) leczoną dorzolamidem od lutego 2011 
roku oraz dwie iniekcje doszklistkowe leku bewaci-
zumab (Avastin) do OL w maju 2011 i czerwcu 2011 
roku w innym ośrodku okulistycznym. W wywiadzie 
ogólnym pacjent podawał leczone nadciśnienie tęt-
nicze. 

Podczas pierwszej wizyty w sierpniu 2011 roku 
ostrość wzroku (OP) wynosiła 2/50 s.c. (bez korekcji) 
oraz OL 0,4 c.c. (z korekcją) –1,0 Dsph. Ostrość 
wzroku OP nie poprawiała żadna korekcja okula-

rowa. Pacjent zgłaszał spadek ostrości widzenia OL 
oraz metamorfopsje (krzywienie obrazu) OL. Pacjent 
podawał utrzymujący się spadek ostrości widzenia 
OP od roku. Na dnie OP stwierdzono w obszarze 
plamki obecność litej, jasnożółtej, tarczowatej blizny 
z przegrupowaniami ciemnego barwnika. Na dnie OL 
w rejonie plamki występowało jasne uniesienie siat-
kówki przez płyn podsiatkówkowy z towarzyszącymi 
wybroczynami krwotocznymi przed- i śródsiatków-
kowymi, licznymi druzami i wysiękami twardymi. 

Oko lewe pacjenta poddano leczeniu trzema in-
iekcjami ranibizumabu w odstępach 30-dniowych od 
sierpnia 2011 do października 2011 roku po wcześniej-
szej diagnostyce siatkówki za pomocą angiografii flu-
oresceinowej (AF) oraz OCT. W badaniu OCT stwier-
dzono hiperrefleksyjne zniekształcenie i pogrubienie 
linii RPE/choriocapilary w miejscu neowaskulary-
zacji naczyniówkowej (CNV) z towarzyszącymi hy-
porefleksyjnymi, śródsiatkówkowymi przestrzeniami 
płynowymi powodującymi obrzęk siatkówki. Obraz 
siatkówki w badaniu OCT świadczył o aktywnej po-
staci wysiękowej AMD (rysunek 1).

Grubość siatkówki centralnej w tym badaniu wy-
nosiła 365 um. 

W oku prawym stwierdzono w badaniu OCT obec-
ność litej, hiperrefleksyjnej struktury podsiatków-
kowej, unoszącej siatkówkę centralną i zniekształca-
jącej dołek. Zmiana ta odpowiadała bliźnie podsiat-
kówkowej w końcowym stadium wysiękowej postaci 
AMD (rysunek 2). Po pierwszej iniekcji doszklist-
kowej ranibizumabu ostrość wzroku OL wynosiła 
0,7 c.c. –1,0 Dsph. W badaniu OCT OL stwierdzono 
zmniejszenie grubości siatkówki centralnej (265 um), 
zanik przestrzeni płynowych śródsiatkówkowych oraz 
cienką hiperrefleksyjną strukturę na powierzchni siat-
kówki o nierównym przebiegu, odpowiadającą błonie 
przedsiatkówkowej (rysunek 3). Po drugiej iniekcji 
Lucentisu ostrość wzroku OL wynosiła 0,8 c.c. –1,0 
Dsph, natomiast w badaniu OCT stwierdzono dalszy 
spadek grubości siatkówki centralnej (194 um) z za-
znaczoną hiperrefleksyjną błoną przedsiatkówkową. 
Po trzeciej iniekcji Lucentisu ostrość wzroku OL wy-
nosiła 0,8 c.c. –1,0 Dsph i w obrazie OCT zaobserwo-
wano obecność paracentralnego otworu rzekomego 
plamki, hiperrefleksyjnej błony przedsiatkówkowej, 
bez obecności płynu pod- i śródsiatkówkowego. 
Powyższe wyniki badania OCT OL utrzymywały 
się w trzech kolejnych wizytach przeprowadzanych 
w odstępach 30-dniowych (rysunek 4). W kolejnym 
badaniu OCT OL przeprowadzonym miesiąc póź-
niej ponownie zaobserwowano wzrost grubości siat-
kówki centralnej do 370 um z powodu pojawienia się 
śródsiatkówkowych, hyporefleksyjnych przestrzeni 
płynowych, co świadczyło o uaktywnieniu się błony 
neowaskularnej w przebiegu wysiękowej postaci 
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Rys. 1. Obrzęk plamki w OL, płyn śródsiatkówkowy w OL. 
Strzałka wskazuje na CNV w OL

Rys. 2. Blizna podsiatkówkowa w OP

Rys. 3. Zanik przestrzeni płynowych śródsiatkówkowych 
w OL po leczeniu ranibizumabem. Strzałka wskazuje na bło-
nę przedsiatkówkową w OL

Rys. 4. Strzałka duża wskazuje na otwór rzekomy plamki, 
strzałka mała na błonę przedsiatkówkową w OL

Rys. 5. Obrzęk plamki, strzałka wskazuje na przestrzenie pły-
nowe śródsiatkówkowe. Zmiany wskazują na uaktywnienie 
CNV w OL

Rys. 6. Spadek grubości plamki. Strzałka mała wskazuje na 
błonę przedsiatkówkową, strzałka duża górna na otwór plam-
ki, strzałka duża dolna na bliznę podsiatkówkową. Brak ak-
tywności CNV w OL
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AMD (rysunek 5). Podczas tej wizyty ostrość wzroku 
OL wynosiła 0,6 c.c. –1,0 Dsph. Pacjent skarżył się 
na nasilenie metamorfopsji przed OL. Chorego za-
kwalifikowano do czwartej iniekcji doszklistkowej 
ranibizumabu w OL. Na wizycie kontrolnej, która 
odbyła się po 30 dniach od zabiegu ostrość wzroku 
OL wynosiła 0,6 c.c. –1,0 Dsph. Pacjent nadal skarżył 
się na metamorfopsje przed OL. W badaniu OCT OL 
zaobserwowano spadek grubości siatkówki centralnej 
do 190 um, obecność otworu rzekomego, hiperre-
fleksyjnej błony przedsiatkówkowej, brak przestrzeni 
płynowych oraz wytworzenie się hiperrefleksyjnej 
blizny na linii RPE/siatkówka w pobliżu otworu rze-
komego plamki (ryunek 6).

OMÓWIENIE 

Otwór plamki powstaje wskutek odśrodkowego 
przemieszczania fotoreceptorów znajdujących się 
w centrum dołeczka. Wyróżniamy następujące otwory: 
a) idiopatyczny otwór starczy związany z wiekiem, b) 
pełnościenne otwory plamki w przebiegu wysokiej 
krótkowzroczności lub po tępym urazie gałki ocznej, 
c) rzekome otwory plamki. W ostatniej grupie wyróż-
niamy: 1) otwory w obrębie zwłóknienia przedsiat-
kówkowego jako wynik dośrodkowego obkurczania 
się błony, 2) otwory warstwowe w przebiegu długo-
trwałego, ciężkiego torbielowatego obrzęku plamki, 
3) dołek białopunkcikowy – choroba plamki niedająca 
objawów, 4) mikrootwór w plamce – mały, dobrze 
ograniczony śródsiatkówkowy ubytek w dołeczku lub 
okołodołeczkowo, który nie zmienia się w czasie [4]. 

Otwory warstwowe plamki mogą tworzyć się na 
skutek długotrwałego, przewlekłego obrzęku cen-
tralnej siatkówki. Neowaskularyzacja naczyniów-
kowa w przebiegu wysiękowego AMD może prze-
biegać z pogrubieniem siatkówki w okolicy dołka 
i torbielowatym obrzękiem plamki, które są nieko-
rzystnymi czynnikami prognostycznymi dla prze-
biegu tej postaci zwyrodnienia siatkówki. Płyn prze-
siąkający z naczyń neowaskularnych gromadzi się 
w warstwie splotowatej zewnętrznej oraz w warstwie 
jądrzastej wewnętrznej siatkówki dookoła dołeczka, 
powodując tworzenie się zmian torbielopodobnych 
siatkówki. W przypadku przewlekania się tego stanu 
może dochodzić do łączenia się tych mikrotorbieli 
w dużą przestrzeń torbielowatą z następowym two-
rzeniem się otworu warstwowego w dołku i nieod-
wracalnym uszkodzeniem widzenia centralnego.  

Torbielowaty obrzęk plamki może być również 
wywoływany przez plamkowe błony przedsiatków-
kowe wskutek przerwania okołodołkowych naczyń 
włosowatych. Błony te rozwijają się na granicy 

szklistkowo-siatkówkowej i składają się z proliferu-
jących komórek glejowych siatkówki, które docie-
rają do powierzchni siatkówki przez otwory w błonie 
granicznej wewnętrznej siatkówki. Otwory te tworzą 
się prawdopodobnie w momencie tylnego odłączania 
ciała szklistego w rejonie plamki. Obkurczanie się 
tych błon przedsiatkówkowych może nasilać obrzęk 
centralnej siatkówki, prowadząc ostatecznie do wy-
tworzenia się otworu plamki [5]. 

W piśmiennictwie istnieją doniesienia o two-
rzeniu się otworów plamki u pacjentów z wysiękową 
postacią AMD leczonych za pomocą doszklistkowych 
iniekcji ranibizumabu. Clemens, Holz i Meyer przed-
stawili w swej pracy przypadek 63-letniej pacjentki 
leczonej iniekcjami doszklistkowymi ranibizumabu 
z powodu wysiękowego AMD. OCT wykonane po 
podaniu trzech dawek wysycających ranibizumabu 
wykazało odłączenie ciała szklistego oraz obec-
ność otworu plamki, powodującego spadek ostrości 
wzroku [6]. 

Podobne obserwacje przedstawili w swej pracy 
Grigoropoulos, Emfietzoglou, Nikolaidis oraz The-
odossiadis, opisując przypadek 67-letniej kobiety z wy-
siękową postacią AMD z towarzyszącym PE-D-em, 
u której po miesiącu od podania jednej iniekcji do-
szklistkowej ranibizumabu wytworzył się rzekomy 
otwór plamki, wtórny do tworzącej się błony przed-
siatkówkowej [7].

WNIOSKI

1. OCT jest niezbędnym badaniem do diagnostyki 
i monitorowania leczenia wysiękowej postaci 
AMD [8].

2. Iniekcje doszklistkowe ranibizumabu u pacjentów 
z wysiękową postacią AMD mogą indukować 
tworzenie się błon przedsiatkówkowych oraz two-
rzenie się otworu rzekomego plamki.

3. Pacjentów z wysiękową postacią AMD należy 
ostrożnie kwalifikować do dalszych iniekcji do-
szklistkowych ranibizumabu, jeśli po podaniu 
trzech dawek wysycających zaobserwowano 
tworzenie się błony przedsiatkówkowej i otworu 
plamki.
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