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Summary:

The radiotherapy is worth to remember in the most progression causes of AMD, when there is no possibility for application the

modern methods of the treatment. \We present cause of patient with bilateral advanced changes and low visual acuity in course
AMD, who had applied rtg therapy and laser fotocoagulation. The right eye was radiated with foton beam energy 10 MeV using linear
accelerator. Dosage of 9 Gy was delivered in 3 fractions through 5 days. In right eye we observed increase of visual acuity from 2/50
before treatment to 3/50 after 12 months, and 0.1 after the 48 months of radiation. The visual acuity in the left eye decreased from
0.2 to 2/50 after the 48 months. The improvement of acuity vision after rtg therapy allowed the patient self-dependence life.
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Posta¢ wysigkowa zwyrodnienia plamki zwigzanego z wie-
kiem (AMD) wcze$nie uszkadza wazne funkcje widzenia, tj.
uniemozliwia rozpoznawanie szczegdétéw, widzenie barwne
i zdolno$¢ czytania, co powoduje utrate niezalezno$ci, negatyw-
nie wptywa na jako$¢ zycia osoby dotknietej chorobg i wigze
sie ze zwigkszong $miertelnoscig (1).

Schorzenie zaczyna sie zwykle od uniesienia plamki, z naste-
powymi krwotokami do tej okolicy, w dalszym swoim rozwoju
prowadzi do rozrostu tkanki tacznej i gleju, poprzedzone nowo-
tworstwem nieprawidtowych naczyh naczyniéweki, ktére wnika-
ja do przestrzeni podsiatkéwkowej przez uszkodzong btone Bru-
cha. Naczynia te pekaja i dochodzi do tworzenia sie krwotokdw
pod- i $rédsiatkdwkowych. Tym nowym naczyniom towarzyszg
fibroblasty, tworzac widknisto-naczyniowy kompleks, ktéry pro-
liferuje w obrebie wewnetrznej warstwy btony Brucha. Widk-
nisto-naczyniowe i widknisto-glejowe tkanki moga niszczyé
i zmienia¢ architekture fotoreceptoréw i pozostatg zewnetrzng
siatkéwke, co prowadzi do powstania tarczowatej blizny, ktéra
jest przyczyna cigzkiej nieodwracalnej utraty widzenia. Codzien-
ne umiejetnosci, takie jak rozpoznawanie twarzy, orientacja
w przestrzeni i zdoIno$¢ czytania zalezg przede wszystkim od
zachowania centralnego pola widzenia (2,3). Nie odnotowano
przypadkéw wyleczenia tego schorzenia, sa natomiast podej-
mowane rézne proby leczenia, ktére muszg by¢ okresowo po-
wtarzane. Z powodu niskiej ostrosci wzroku, tj. od 0,5/50 do
0,1, oraz rozwoju tkanki glejowej i widknistej u pacjentéw do-
tknigtych tym schorzeniem nie mozna zastosowaé najnowszych
metod terapii (fotodynamicznej PDT oraz podawania lekéw do-
szklistkowych).

Idea zastosowania radiacji do leczenia nowo tworzacych
sie naczyh w oczach jest znana od dawna, siega 1948 roku,

woéwczas w raporcie opublikowano doniesienie nt. catkowi-
tego ostabienia nowo formujgcych sie naczyn w chorobach
proliferacyjnych oczu (choroba Ealesa) po intensywnej rentge-
noterapii (4).

Jak wykazano, rentgenoterapia ma dziatanie indukujace re-
gresje naczyniakow naczyniéwki oraz hamuje wzrost neowasku-
larnego komponentu w oku, bez ich termicznego uszkodzenia (5).

Po kilku godzinach od napromieniania pojedyncza dawka pro-
mieniowania prowadzi do rozszerzenia naczyn, a po kilku tygodniach
od napromieniania — do obrzeku i wakuolizacji plazmy komérek $réd-
bfonka (5,6). Obserwowano utrate jader komdrek $rddbtonka z reduk-
cja liczby i diugosci kapilaréw oraz zmianami zamykajacymi naczynia
(7,8). Nie obserwowano retinopatii popromiennej przy ekspozycji na
dawke nieprzekraczajaca 25 Gy, jesli dzienna frakcja byla nizsza niz
2 Gy lub réwna tej wartosci. Niskie dawki ograniczaja prawdopo-
dobienstwo wystapienia zaémy popromiennej lub przemijajgcego
zapalenia rogdwki i spojowki oraz fzawienia (7).

W latach 90. ubiegiego stulecia wielu autoréw opisywato
stabilizacje rozmiaru bton CNV w AMD oraz redukcje przeciekdéw
(8,9,10,11). Ostro$¢ wzroku ulegata stabilizacji lub poprawiata
sie przynajmniej u 60% pacjentéw w ciggu 12 miesiecy po te-
rapii (7). Naturalny przebieg ksztaltowania widzenia u pacjen-
téw z CNV jest mato prognostyczny. W 70% dotknigtych oczu
ostro$¢ wzroku miesci sie w przedziale od 20/200 do wartosci
nizszych w ciggu nastepnych 18 miesiecy (10).

0d lat 90. ubiegtego stulecia stosujemy w naszej klinice radiote-
rapie u niektérych chorych z klinicznie i angiograficznie rozpoznanym
AMD. Sa to przypadki cigzkie, z proliferacjg tkanki wicknistej i glejo-
wej w tylnym biegunie gatki, z bardzo niskg ostro$cig wzroku, czyn-
niki te uniemozliwiajg chorym korzystanie z innych nowoczesnych
metod leczenia.
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Celem pracy jest przedstawienie wptywu radioterapii na
stabilizacje widzenia i rozrost blizny u chorego z zaawansowang
postacig CNV w przebiegu AMD.

Opis przypadku

Pacjent, lat 71, z powodu AMD w obojgu oczach w 2003 .
zglosit sie¢ do poradni laserowej. Ostro§¢ wzroku wynosita:
w oku prawym OP = 2/50, w oku lewym OL = 0,2.

Na dnie oka prawego wystepowaty zmiany AMD z rozrostem
tkanki glejowej, tworzacej litg blizne w rzucie plamki oraz sku-
piska wybroczyn krwotocznych i wysigkéw twardych. W oku
lewym stwierdzono zmiany AMD z licznymi druzami. Z powodu
rozlegtych zmian bliznowaciejgcych oko prawe zakwalifikowano
do rentgenoterapii. W oku lewym wykonano ogniskowa lasero-
terapie w miejscu zmian przeciekowych w okolicy plamki — pod
kontrolg angiografii fluoresceinowej (AF).

Prawe oko chorego poddano radioterapii, stosujgc napro-
mienianie przyspieszaczem liniowym, promieniowaniem fo-
tonowym o energii 10 MeV. Glowe chorego unieruchomiono
w specjalnym podgtéwku i w masce indywidualnej. Stosowa-
no technike jednopolowg polegajaca na napromienianiu polem
0 wymiarach 5 cm x 5 cm, wigzke kierowano prostopadle do
przedniej powierzchni gatki ocznej. W czasie ekspozycji promie-
niowania chory miat otwarte powieki. Dawke promieniowania
obliczano na poziomie siatkéwki, wynosita ona 9 Gy, podano jg
w trzech frakcjach w ciggu 5 dni. W czasie terapii nie obserwo-
wano ani wczesnych, ani péznych odczynéw popromiennych.
Okres obserwacji chorego wynosi 4 lata.

Po roku rentgenoterapii stwierdzono, ze w oku prawym
— poddanym rentgenoterapii — nastgpito ograniczenie rozro-
stu tkanki bliznowatej. Ostro$¢ wzroku poprawita sig do 3/50.
W oku lewym wystepowaly ubarwione $lady po laseroterapii,
natomiast ani rozrostu CNV, ani krwotokéw nie stwierdzono
(ryc. 1).

W 2006 r. pacjent zgtosit sie ze znacznym pogorszeniem
ostro$ci wzroku w oku lewym — do 1/50, natomiast w oku
prawym wynosita ona 0,1. Na dnie oka lewego stwierdzono
rozlegte zmiany charakterystyczne dla AMD, ktérym towa-
rzyszyly duze zmiany krwotoczne i wysigki powyzej plamki.
Kontrolna angiografia fluoresceinowa wykazata w oku lewym
rozlegta punktows hiperfluorescencije tylnego bieguna, narasta-
jaca w czasie, z ogniskami hipofluorescencji w miejscu zmian
krwotocznych (ryc. 2,3,4,5,6,7). Zastosowano leczenie farmako-
logiczne uszczelniajgce naczynia oraz suplementacje witamino-
wa. Po leczeniu ostro$¢ wzroku w oku lewym ulegta poprawie
do 2/50, a zmiany krwotoczne na dnie oczu ulegly wchfonigciu
(ryc. 8,9,10,11). Na dnie oka prawego obserwowano ogranicze-
nie rozrostu bton nasiatkdwkowych i zmniejszenie gestos$ci roz-
rostu tkanki glejowej. Ostro$¢ wzroku w tym oku wynosita 0,1.
Kontrolna angiografia potwierdzita ten stan.

W styczniu 2007 r. podczas badania kontrolnego w oku
prawym stwierdzono dalsze ograniczanie blizny i zmniejszanie
narastania bfon nasiatkdwkowych, zmian krwotocznych nie
stwierdzono.

Na dnie oka lewego wystepowat rozlegty obraz AMD z dru-
zami, wysiekami twardymi na peczku plamkowo-tarczowym
i w okolicy gdrnego fuku naczyniowego oraz liczne wybroczyny.

W wykonanej kontrolnej angiografii fluoresceinowej w oku
prawym stwierdzono bardziej ograniczong hiperfluorescen-
cje tylnego bieguna z prze$witywaniem pojedynczych naczyn
— w poréwnaniu z wynikami badan poprzednich — co $wiadczy
0 zmniejszaniu sig gestosci blizny. W oku lewym w catej okolicy
tylnego bieguna stwierdzono hiperfluorescencje z ogniskami hi-
pofluorescenciji (ryc. 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19).

Omowienie

Radioterapia u chorych dotknigtych AMD byta czesto sto-
sowana w latach 80. i 90. minionego tysigclecia. W licznych
pracach autorzy (4,5,6,7,8) opisywali mechanizmy dziatania tej
terapii. Inni autorzy (7,8,9) donosili o wypracowaniu bezpiecz-
nej dla oka, w konsekwencji — dla pacjenta, dawki jednostko-
wej i catkowitej promieniowania, jak réwniez unowoczes$nianiu
samej techniki napromieniania (11,12,13,14), aby mozna byto
unikngé powiktah w postaci retinopatii popromiennej i zaémy.
Dalszy postep farmakologii i technik operacyjnych odsunat
w zapomnienie radioterapie w wielu o$rodkach okulistycznych
zajmujacych sie leczeniem AMD.

Pomimo wprowadzenia w naszej klinice najnowszych technik
leczenia chorych z CNV w przebiegu AMD, u niektérych pacjen-
téw stosujemy radioterapige. Nalezg do nich chorzy, ktérzy z po-
wodu niskiej ostro$ci wzroku i rozwinigtej blizny nie kwalifikujg
sie do terapii fotodynamicznej i leczenia doszklistkowo najnow-
szymi lekami. Zastosowanie napromieniowania przyspieszaczem
liniowym o maksymalnej energii 10 MeV powoduje czesciowe
zahamowanie zaréwno metaplazji nabtonka barwnikowego, jak
tez rozrostu tkanki tacznej i glejowej (12,13,14). Z naszych wielo-
letnich obserwacji wynika, ze radioterapia stosowana u chorych
z szybko postepujacym zwyrodnieniem tarczowatym siatkowki
pozwala im dfuzej utrzymac uzyteczne mozliwos$ci widzenia.

Napromienianie oczu nawet stosunkowo niewielkimi dawkami
jest zwigzane z ryzykiem spowodowania zaémy popromiennej, dla-
tego tez okulisci dos¢ niechetnie postugujg sie tg metoda. Wspéi-
czesna technika stosowania promieni o duzej energii zmniejsza to
ryzyko. Wykorzystane jest zjawisko ,build up”, ktére polega na ta-
kim skierowaniu wigzki promieni, ze najwigksza dawka promieni zo-
staje pochtonigta dopiero na pewnej gtebokosci pod powierzchnig
tkanek. Dlatego chorych poddajemy napromienianiu przyspiesza-
czem liniowym o maksymalnej energii promieni X, réwniez u przed-
stawionego przez nas chorego zastosowano promieniowanie foto-
nowe o energii 10 MeV. Kierowanie wigzki fotonéw pod katem 30°
powoduje dalszg redukcje dawki padajacej na soczewke do dawki
wysytanej. Nasze wcze$niej przeprowadzone badania kliniczne wy-
kazaly, ze u zadnego z obserwowanych przez nas pacjentéw nie
stwierdzono zaémy popromiennej. U opisywanego przez nas chore-
go po roku terapii stwierdzono poprawe ostro$ci wzroku z 2/50 do
3/50, a po 3 latach terapii — do 0,1, przy czym stan ten utrzymywat
sie na tym samym poziomie w nastepnym roku. W drugim oku,
ktdre byto poddane laseroterapii, a jednoczesnie stato sie kontrolne
dla oka leczonego promieniami X, po 4 latach stwierdzono redukcje
widzenia z 0,2 do 2/50.

Chory podaje réwniez poprawe subiektywng, twierdzac, ze ob-
szar mroczka (ciemnej plamy) zmnigjszyt sie w oku po rentgenote-
rapii. Dzigki temu chory moze wykonywa¢ podstawowe czynno$ci
zyciowe, a co najwazniejsze — porusza¢ sie samodzielne. Badania
kliniczne i angiograficzne potwierdzity w oku po rentgenoterapii ogra-
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niczenie blizny i mniejsze jej wysycenie na obwodzie w poréwna-
niu z okresem sprzed leczenia. Btona neowaskularna jest widknistg
tkanka, ktdra réwniez nie jest eliminowana przez PDT (15,16), ale po
tej terapii tkanka staje sie bardziej zwarta, co oznacza zwigkszenie
podsiatkéwkowego zwtéknienia i moze by¢ wskaznikiem nieodwra-
calnego uszkodzenia fotoreceptoréw. Utrata centralnego pola widze-
nia ogranicza przede wszystkim zdolno$¢ czytania, co powoduije, ze
pacjent do$wiadcza znacznego pogorszenia jakosci zycia (17).

Whioski

1. Rentgenoterapia jest skuteczng metodg leczenia chorych
z AMD, u ktérych nie mozna zastosowac innych terapii z powo-
du zbyt niskiej ostrosci wzroku i rozwoju tkanki bliznowate;.

2. Rentgenoterapia stosowana wg wypracowanych technik
jest bezpieczng terapig dla oka i dla pacjenta.

Ryc. 1. Dno oka prawego w 2005 roku, 2 lata po radioterapii, widocz-
ny rozrost btony nasiatkéwkowej i tkanki glejowej tworzacej
litg blizng w rzucie plamki. Ponizej w okolicy dolnego tuku
naczyniowego wystepuje skupisko wybroczyn krwotocznych
i wysiekdw twardych.

Fundus of the right eye in 2005, two years after radiation. Vi-
sible growth of the epiretinal membrane and the glial tissue
forming the solid scar in the area of the macula. Below, in the
lower vessel arch concentration of haemorrhagic ecchymoses
and hard exudations.

Fig. 1.

Ryc. 2. Dno oka prawego w styczniu 2006 roku, widoczne znaczne
ograniczenie rozrostu tkanki glejowej, nie stwierdza sie $wie-
zych wybroczyn.

Fundus of the right eye in 2005, considerable limitation of the
gliosis, without recent ecchymoses.

Fig. 2.

Ryc. 3. Oko prawe (AF) styczen 2006, we wczesnej fazie punktowa
rozsiana hiperfluorescencija tylnego bieguna z ogniskami hipo-
fluorescencii.

Right eye (AF), 2006. In the early phase punctual scattered
hyperfluorescence of the back pole with the leasions of hy-
perfluorescence.

Fig 3.

Ryc. 4. Oko prawe (AF), w fazie tetniczo-zylnej zwigkszona hiperflu-
orescencja calego tylnego bieguna z pojedynczymi ogniskami
hipofluorescencji, w poréwnaniu z ryc. 3 — zwigkszona jest hi-
perfluorescencja.

Right eye (AF). In the arterially — venous phase increasing hy-
perfluorescence of the posterior segment with single laesions
of the hipofluorescence. Comparing to the picture 3, increases
the hyperfluorescence.

Fig. 4.

Ryc. 5. Dno oka lewego w styczniu 2006 r., rozlegte AMD z wybroczy-
nami.
Left eye January 2006. The extensive AMD with petechies.

Fig. 5.
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Ryc. 6. Oko prawe (AF), w pdinej fazie zlewna hiperfluorescencja tyl-

Fig. 6.

Ryc. 7.

Fig. 7.

nego bieguna.

Right eye (AF). In the late phase diffuse hyperfluorescence
of the posterior segment. Angiografic image/picture shows
extensive AMD of the posterior segment.

Oko lewe (AF), rozsiana plamista hiperfluorescencja tylnego
bieguna z ogniskami hipofluorescencji w miejscach zmian
krwotocznych.

Left eye (AF). Scattered spotted hyperfluorescence of the po-
sterior segment with the leasions of the hypofluorescence in
places of haemorrhagic changes.

Ryc. 8. Dno oka prawego w maju 2006 r., widoczne ograniczenie roz-
rostu bton nasiatkéwkowych i zmniejszenie gestosci tkanki
glejowe;j.

Fundus of right eye, May 2006. The limitation of the epiretinal
membrane growth and the diminution thickness of the gliosis.

Fig. 8.

2006-05-30
10:02:19
00:00:46
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Ryc. 9, 10. AF oka prawego, widoczna jest hiperfluorescencja obejmu-
jaca prawie caly tylny biegun z przeswiecaniem pojedyn-
czych naczyn naczynidwki.

Fig. 9, 10. AF of right eye: The hyperfluorescence embracing the al-
most all posterior segment with diaphanous single vessels
of the choroids tissue.

Ryc. 11. Dno oka lewego w maju 2006 r., widoczne rozlegte AMD z licz-
nymi wybroczynami i wysigkami twardymi powyzej plamki.

Fig. 11. Fundus of the left eye, May 2006. Extensive AMD with solid
ecchymoses and hard exudations above the macula.
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Ryc. 12. AF oka lewego w 2007 r., punktowa hiperfluorescencja okoto-
plamkowa w cze$ci skroniowej i dolnej tylnego bieguna, z licz-
nymi hipofluorescencjami w okolicy nosowej plamki i peczka
w miejscu zmian krwotocznych.

Fig. 12. AF of left eye in 2007. Punctual perimacular hyperfluorescence
in the temporal and lower part of the posterior segment with
numerous spots of hypofluorescence (haemorrhagic changes),
in the nasal region of the macula and dics-macular fasciculus.

Ryc. 13. AF oka lewego, w fazie péznej stwierdza sie ogniska zlewnej hi-
perfluorescencji obejmujgce plamke i catg okolice okotoplamkowa
z ogniskami hipofluorescenciji w miejscach zmian krwotocznych.

Fig. 13. AF of left eye. In the late phase of angiography there are le-
asions of diffuse hyperfluorescence embracing macula and the
all perimacular region with spots of the hypofluorescence in
places of haemorrhagic changes.

Ryc. 14. Dno oka prawego, styczen 2007 ., stwierdza si¢ dalsze ograni-
czenie blizny i zmiejszenie narastania bton nasiatkdwkowych.

Fig. 14. Fundus of right eye, January 2007. There is further limitation of the
scar and the diminution of the epiretinal membranes growth.

2007-05-07
10:58:45
oP

2007-05-07
10:58:52
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Ryc. 15,16. AF oka prawego w styczniu 2007 r., w péznych fazach
stwierdza sig zmniejszenie obszaru hiperfluorescenciji tyl-
nego bieguna (w poréwnaniu do wcze$niejszych badan) z
prze$witywaniem pojedynczych naczyfh naczynidwki, co
$wiadczy o zmniejszaniu gestosci blizny.

Fig. 15,16. AF of right eye, January 2007. In late phases there is dimi-
nution of the hyperfluorescence area of the posterior seg-
ment (in comparison to previous angiographies) with the
diaphanous single vessels, that shows the diminution of the
thickness/density of the scar.

Ryc. 17. Dno oka lewego, styczen 2007 r., rozlegte AMD z druzami, wy-
sigkami twardymi i licznymi wybroczynami.

Fig. 17. Fundus of left eye 2007. Extensive AMD with druses, exuda-
tions with lipid, hard druses and numerous petechies.
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Ryc. 18. AF oka lewego 2007 r., hiperfluorescencja tylnego bieguna z
ogniskami hipofluorescencji.

Fig. 18. Left eye 2007. Hyperfluorescence of the posterior segment
with leasions of the hypofluorescence.

2007-05-07
10:58:26
oL

Ryc. 19. AF oka lewego 2007 r., w fazie péZnej zmniejszenie obszaru
hiperfluorescencji bez cech przecieku.

Fig. 19. AF of left eye 2007. The diminution of the hyperfluorescence
area without the leakage in the late phase of angiography.
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