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Abstract

Age related macular degeneration (AMD) is a condition, characterized by irreversible loss of
central vision and progressing degeneration of photoreceptors in the macula. AMD is the third
leading cause of blindness in the world. The prevalence of this disease is greatly increased in
people older than 75 years old. Pathogenesis of AMD is not entirely clear but it is generally agreed
that important factors for AMD development are accumulation of drusen, oxidative stress and
mutations in the complement system. Clinically AMD is classified into early AMD (characterized
by small to medium-sized drusen and changes in retinal pigments), intermediate and advanced
AMD (characterized by large-sized drusen). Advanced AMD is further classified into exudative
(wet) and non-exudative (dry) AMD. Patients who have AMD feel progressing or acute decrease
in visual acuity, metamorphopsias and scotomas. Currently there is no effective treatment for dry
AMD. To prevent the progression of dry AMD to wet AMD, it is recommended to take
supplements of antioxidants and minerals (carotenoids, vitamin C, vitamin E, zinc and copper).
Intraocular injections of vascular endothelial growth factor inhibitors are an effective treatment of
wet AMD. The sooner treatment is applied, the better results are achieved. In this article we review
epidemiology, pathogenesis, risk factors, symptoms, diagnosis, treatment and prevention of AMD.

Keywords: age-related macular degeneration, risk factors, diagnostic, treatment, lutein,
zeaxanthin, oxidative stress.
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Amziné geltonosios démés degeneracija
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Santrauka

Amziné geltonosios démés degeneracija (AGDD) — tai liga, kuriai biidingas negrjztamas centrinio regéjimo
praradimas ir progresuojanti fotoreceptoriy degeneracija geltonosios démés srityje. AGDD yra trecioje vietoje tarp
ligy, sukelian¢iy aklumg. Sergamumams itin padidéja asmenims, vyresniems nei 75 metai. Ligos patogenezé néra
visi$kai aiski, ta¢iau, daugiausia duomeny yra apie driizy kaupimasj, oksidacinj stresg bei mutacijas komplemento
sistemoje. Kliniskai liga yra klasifikuojama j ankstyvaja (biidingos mazos ar vidutinio dydzio drtizos bei tinklainés
pigmentiniai poky¢iai), tarpine ir pazengusia (biidingos didelés driizos) stadijas. Pazengusi AGDD dar yra skirstoma
] eksudacing (Slapia) ir neeksudacing (sausg) formas. Pacientai, sergantys AGDD, jaucia progresuojantj ar staiga
suprastéjusj regéjimo astruma, metamorfopsijas bei skotomas. Siuo metu sausos AGDD formos veiksmingo gydymo
néra. Siekiant sustabdyti sausos formos peréjimg j eksudacing yra rekomenduojama papildomai vartoti antioksidantus
bei mineralus (karotenoidus, vitaming C, vitamina E, cinka ir varj). Kraujagysliy endotelio augimo faktoriy inhibitoriy
injekcijos i stikakiinj yra efektyvus gydymo biidas eksudacinei AGDD formai. Kuo anksc¢iau gydymas yra pradedamas
taikyti, tuo geresni rezultatai yra pasiekiami. Siame straipsnyje apzvelgiame AGDD epidemiologijg, patogeneze,
rizikos faktorius, klinika, diagnostika, gydyma bei profilaktika.

Raktiniai ZodZiai: amzin¢ geltonosios démés degeneracija, rizikos veiksniai, diagnostika, gydymas, liuteinas,
zeaksantinas, oksidacinis stresas.
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Ivadas

Amziné geltonosios démés degeneracija (AGDD)- tai
liga, kuri pazeidzia centring tinklainés dalj, geltonaja
déme¢ ir sukelia laipsniska centrinio regéjimo
praradimg. Ankstyvoms AGDD stadijoms yra
biudingas drizy formavimasis ir tinklainés
pigmentinio epitelio (TPE) pazeidimas. Vélyva
AGDD yra skirstoma j eksudacine (dar zinoma, kaip
Slapig) ir neeksudacing (dar zinomga, kaip sausa)
formas. Esant vélyvai AGDD yra prarandamas
centrinis regéjimo astrumas, dél ko atsiranda sunkus
regéjimo sutrikimas arba aklumas, kuris daro didele
jtaka  gyvenimo  kokybei bei  funkciniam
savarankiSkumui. Manoma, kad 2020 metais visame
pasaulyje bus 200 mljn. Zmoniy sergan¢iy AGDD, o
iki 2040 mety - serganciyjy skaicius padidés iki 300
mljn. Taigi §i liga kelia didele visuomenés problema,
turiniag reikSmingy socialiniy bei ekonominiy
padariniy. Nors AGDD yra viena labiausiai paplitusiy
sunkiy bei negrjztamy regéjimo sutrikimy priezasciy,
pradétas gydymas kraujagysliy endotelio augimo
faktoriy (KEAF) inhiboriy injekcijomis sumazino
pacienty skai¢iy su sunkiu regé¢jimo sutrikimu ar
aklumu [1].

Epidemiologija

Tarp aklumo priezas¢iy AGDD yra trecioje vietoje po
kataraktos ir glaukomos. Dauguma serganciyjy yra
i§sivyscCiusiy pasaulio Saliy gyventojai. Asmenims iki
55 mety i liga yra reta, taciau sergamumas didéja nuo
75 mety. Paplitimas jvairiose etninése grupése bei
rasése skiriasi. Taip pat pazengusios AGDD
sergamumas didéja su kiekvienu deSimtmeciu nuo 50
mety, o didZiausias - stebimas asmenims vir§ 80 mety

2.

Patogenezé

Tinklainé patiria daugybe poky¢iy dél natiiralaus
senéjimo proceso. AGDD yra liga, kuriai yra budingi
patologiniai TPE ir Bruch‘o membranos pokyciai.
AGDD patogenezé néra visiskai suprantama. Taciau
tyrimai rodo, kad svarbiausi ligos iSsivystyma
veikiantys veiksniai yra driizy kaupimasis, oksidacinis
stresas ir mutacijos komplemento sistemoje [3].

TPE palaiko fotoreceptoriy funkcijg, pasalindamas
metabolines atliekas ir perneSdamas jas per Bruch’o
membrang | gyslainés kraujagysles. Senstant TPE
lasteléms, jose kaupiasi driizos, kurios yra
fotoreceptoriy nepilno metabolizmo  produktai.
Struktiiriniai poky¢iai vyksta ir Bruch’o membranoje,
dél ko sutrinka jos laidumas [3].

Ankstyvose AGDD stadijose vyksta driizy ir geltony
lipidy atsidéjimas po TPE bei viduje tinklainés
Bruch‘o membranos [4]. Kietos driizos dazniausiai yra
susijusios su natiiraliu akies sené¢jimu, o minkstos
driizos yra budingos AGDD [3]. Akiy dugno apzitiros
metu §ios driizos yra matomos, kaip $viesiai geltonos
nuosédos tinklainés pavirSiuje. Driizos ir TPE
nelygumai nekoreliuoja su suprastéjusiu regéjimu ir
regéjimas gali iSlikti nesutrikes iki geografinés
atrofijos iSsivystymo. KliniSkai geografiné atrofija
pasireiSkia, kaip gerai apibréztos tinklainés
iSplonéjimo vietos su sutrukinéjusiais kraStais, per
kuriuos yra matomos gyslainés kraujagyslés. Daliai
pacienty (iki 18%) Sie ankstyvi pokyciai gali
progresuoti iki Slapios AGDD. Jei yra nustatomos
didelés druzos bei pigmento poky¢iai, tai yra rizika,
kad liga progresuos [4].

Slapiai AGDD yra budingas skys¢io kaupimasis
tinklainés viduje ir naujy patologiniy kraujagysliy
formavimasis gyslainéje. Sios patologinés
kraujagyslés yra susijusios su tinklainés storéjimu ir
skys¢io kaupimusi tinklainés viduje. Sie pokyéiai
sukelia neteisingg fotoreceptoriy iSsidéstyma ir
degeneracinius pokycius susijusius su lasteliy ziitimi
ar fibroze. Slapiai AGDD yra bdingos kraujosruvos,
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eksudatai ir geltonosios démés sustoréjimas dél
susiformavusios edemos. Jeigu $lapia AGDD néra
gydoma, tuomet formuojasi fibroziniai pakitimai bei
difuziniai randai [4]. Randy susiformavimas yra
galutiné $lapios AGDD stadija [3]. Visi Sie poky¢iai
yra pavaizduoti 1 paveikslélyje [4].

Oksidacinis stresas yra vienas i§ placiausiai aprasyty
veiksniy, prisidedanc¢iy ne tik prie AGDD
patogenezés, taciau ir daugumos kity, su amziumi
susijysiy, ligy, tokiy kaip Alzheimerio ir Parkinsono
ligos [5]. Oksidacinis stresas yra susij¢s su dauguma
negenetiniy AGDD rizikos faktoriy: rukymu, akiniy
nuo saulés neneSiojimu, nutukimu ir kt. Pirmasis
tyrimas, kuriame buvo pateikti svartis jrodymai, kad
Sis fenomenas yra svarbus etiologinis veiksnys, buvo
AREDS (angl. Age-related Eye Disease Study)
tyrimas, kuriame dalyvavo 3600 AGDD pacienty.
Tyrimas buvo pradétas 1990 metais, o pacienty biklé
stebima vidutinigkai 6,3 metus. Sio tyrimo metu buvo
nustatyta, kad vartojant dideles antioksidanty
(vitaminy C, E, p-karoteno bei cinko) dozes
reikSmingai sulétéja AGDD progresavimas [6].
Paskelbus $io tyrimo rezultatus, padidéjo mokslininky
susidoméjimas oksidacinio streso poveikiu akies
audiniams ir dél to buvo publikuota daugybé
straipsniy, apraSanCiy  konkreCius  oksidacinio
pazeidimo molekulinius mechanizmus.

Pirminis oksidacijos taikinys yra fotoreceptoriy
membranose esantys lipidai, tiksliau jy strukttroje
esancios polinesociosios riebaly riagstys [7]. TPE
lastelés turi nuolat atnaujinti savo membrany lipidus,
todel tinklaingje yra santykinai didelis kiekis lipidy

metabolizmo produkty [8]. Sis audinys yra pastoviai
veikiamas saulés Sviesa, taip pat didelis kiekis
tinklainéje sunaudojamo deguonies sudaro palankias
salygas lipidy fotooksidacijai. Oksiduoti membrany
lipidai daznai jgauna antigeny savybiy, todél
pritraukia nepageidaujamg imuniniy lasteliy démesi,
kurios sukelia vietinj uzdegima [9]. Tinklainéje
esanéiy lipoproteiny oksidacija taip pat generuoja
uzdegimg skatinanCius cholesterolio darinius —

oksisterolius, kurie citotoksiskai veikia
fotoreceptorius bei TPE lasteles [10]. Oksiduoty lipidy
degradacijos produktai (pavyzdziui,

malonildialdehidas) gali modifikuoti ir lastelinius bei
uzlgstelinius  baltymus juos taip pat paverciant
uzdegimg skatinanciais veiksniais [7]. Idomu
paminéti, kad dél oksidacinio streso yra pazeidziama
ir mitochondrijy DNR — tai ne tik gali pazeisti
mitochondrijy struktiiras, kurios gamins dar daugiau
reaktyviy deguonies junginiy (angl. reactive oxygen
species), taciau ir sustiprinti uzdegimg skatinantj
signala tinklainéje [11]. Apibendrinant, galima
pasakyti, kad oksidacinis stresas tinklainéje pazeidzia
svarbias struktiirines bei funkcines makromolekules
(lipidus, baltymus bei nukleoriig§tis), o pazeistos
makromolekulés veikia kaip uzdegima skatinantys
signalai.

Nustatyta genetiné mutacija susijusi su AGDD
iSsivystymu yra komplemento faktoriaus H gene.
Daug $io geno polimorfizmo mutacijy yra nustatyta
pacientams sergantiems ankstyva AGDD. Tolimesni
genetiniai tyrimai siekia atrasti komplemento sistema
veikianCius procesus ir taip panaikinti tinklainei
daromg zalg [12].
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1 paveikslélis. Amzinés geltonosios démés degeneracijos patofiziologija

Difuziné tinklainés
pigmentinio epitelio liga

A

Bruch‘o membranos
sustoréjimas

/ N\

Tinklainés pigmentinio
epitelio pazeidimas

Minkstos driizos

v

JV A

Tinklainés pigmentinio Tinklainés pigmentinio Pigmentinio epitelio Gyslainés
epitelio atrofija epitelio hipertrofija atsiskyrimas (Slapia neovaskuliarizacija
AGDD) (8lapia AGDD)
y
\ 4 JV

Geografiné atrofija (sausa
AGDD)

Tinklainés pigmentinio

Difuzinis randas

Zinios apie svarbius rizikos faktorius Sios ligos iSsivysty

epitelio sunykimas

asmenis. Rizikos veiksniai yra aptarti 1 lenteléje [13-15].

1 lentelé. Amzinés geltonosios démés degeneracijos rizikos veiksniai

Rizikos faktorius Poveikis

Amzius AGDD sergamumas didéja su amziumi

Lytis Dazniau serga moterys nei vyrai

Rikymas Riakantiesiems susirgti AGDD rizika padidéja iki 2 karty. Taip pat rikantiems
neeksudaciné AGDD forma yra 3 kartus daznesné nei nertikantiems

Aukstas arterinis | 1,5 karto padidina rizika susirgti eksudacine AGDD

kraujo spaudimas

Nutukimas 2 kartais didina AGDD i8sivystyma. Pastebéta, kad didelis riebaly, ypatingai gyvulinés
kilmés, vartojimas susijes su daznesniu AGDD iSsivystymu

Genetika Pastebéta, kad genetiniai faktoriai turi jtakos jauny Zmoniy ankstyvai AGDD

Mityba Mazesnis antioksidanty, tokiy kaip p-karotenas, vitaminas C, vitaminas E, cinko
suvartojimas yra susije¢s su didesniu vyresnio amziaus zmoniy AGDD sergamumu

Rainelés spalva Dazniau serga turintys Sviesig rainelg

Saulés poveikis Pastebéta, kad didelis saulés spinduliy kiekis skatina AGDD iSsivystyma
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Klasifikacija ir klinika

AGDD yra skirstoma j dvi formas: sausaja ir §lapiaja.
Sausgjai AGDD yra budingos geltonos riebaly
sankaupos (driizos) ir TPE pazeidimai. Slapigjai
AGDD formai yra budingas naujy kraujagysliy
formavimasis (neovaskuliarizacija) 1§ gyslainés
gilesniy sluoksniy ] tinklaing. Nepaisant Sios
klasifikacijos oftalmologai turi ir kitg klasifikacija,
paremta ligos poveikiu regéjimo aStrumui: ankstyva
(néra arba nezymus poveikis regéjimui), tarpiné ir
pazengusi AGDD (reikSmingas poveikis regéjimo
aStrumui). Ankstyvai AGDD, dar kitaip vadinamai
sausgjg ligos forma, yra biidingos maZos arba
vidutinio dydzio drizos bei minimalus poveikis
regéjimo aStrumui ar poveikio visai néra. Todél §i
ligos stadija gali biiti diagnozuota tik atsitiktinio
oftalmologinio iStyrimo metu [16]. Tarpiné AGDD
taip pat yra sausoji ligos forma. Jai yra budingos
vidutinés ar pavienés didelés drizos. Pazengusi
AGDD gali biiti sausa arba $lapia. Pazengusios AGDD
sausos formos sukeltas regéjimo sutrikimas atsiranda
dél geografinés atrofijos. Geografiné atrofija yra
gyslainés sluoksniy degeneracija, dél kurios sutrinka
maistiniy medziagy tiekimas tinklainés fotoreceptoriy
lasteléms. Visi Slapios AGDD formos atvejai yra
laikomi pazengusia liga. Taigi ankstyva diagnostika
yra svarbi siekiant i§saugoti centrinj regéjima, kadangi
eksudacinés AGDD atveju taikomas gydymas lemia
geresnius regéjimo rezultatus [17].

Ankséiausiai pastebimi sausos AGDD formos
serganciyjy pacienty simptomai yra iSkreiptas vaizdas
skaitant,  vairuojant ar  Zilrint  televizoriy
(metamorfopsijos), matomas tamsus taskas (skotoma)
centriniame regéjimo lauke bei sutrikes zmoniy veidy
atpazinimas. Jeigu yra pazeista tik viena akis,
akivaizdziy simptomy gali nebiiti tol, kol nebus
uzmerkta sveikoji akis [1]. Esant progresuojanciai
geografinei atrofijai yra biidingas centrinio regéjimo
aStrumo sumazéjimas ir skotomy atsiradimas,
i§sivystantis per daugelj mety. PrieSingai, esant §lapiai
AGDD formai yra budingi iminiai centrinio regéjimo
sutrikimai, vaizdy iSkraipymai bei skotomos. Jtariant
Slapig AGDD forma reikalinga skubi oftalmologo

konsultacija dél detalaus iStyrimo ir gydymo [4].
Priklausomai nuo regéjimo astrumo pablogéjimo bei
kity atsiradusiy simptomy iSsivystymo laiko yra
sprendziamas oftalmologo konsultacijos skubumas.
Jeigu simptomai i$sivysté per 1 savaite, tai skiriama
skubi oftalmologo konsultacija, o jeigu per ménesj ar
daugiau — planiné konsultacija [17].

Diagnostika

Svarbu atpazinti AGDD simptomus, kurie turéty jspéti
gydytoja nukreipti pacientg oftalmologo konsultacijai
iSsamiam  iStyrimui  bei ankstyvam gydymui.
Metamorfopsijos yra pagrindinis simptomas nustatant
Sig liga, todél yra naudojamas Amslerio tinklelis.
Sergant AGDD pacientas vietoje tiesiy linijy mato
iSkraipytas [18].

Optiné koherentiné tomografija (OKT) ir akiy dugno
fluorescenciné angiografija yra svarbiausi tyrimai
pacientams, sergantiems AGDD. OKT leidzia matyti
detaly tinklainés bei visy jos sluoksniy vaizda, skysciy
kaupimasi po tinklaine ar tinklainés pigmentiniu
epiteliu. Tinklainés sluoksniy storio matavimas
suteikia galimybe stebéti ligos aktyvuma ir atsaka i
gydyma. Taip pat didelis $io tyrimo privalumas yra tai,
kad tyrimas néra invazinis, yra greitas bei lengvai
pricinamas, todél suteikia galimybe lengvai
diagnostikai. Tinklainés sustoréjima ar edemg matoma
OKT gali sukelti ne tik AGDD, bet ir Kitos su amziumi
nesusijusios ligos, tai yra: diabetiné retinopatija,
centriné  seroziné retinopatija ar tinklainés
makroaneurizmos. Todél akiy dugno fluorescenciné
angiografija leidzia diferencijuoti Sias ligas. Atliekant
§i tyrima i veng yra suleidziama kontrastiné medziaga
— fluoresceino izotiocianatas ir daromos akiy dugno
nuotraukos. Tyrimas leidzia nustatyti tikslig
pazeidimo  vieta, tinklainés  kraujotakg  ir
neovaskulinés proliferacijos savybes [4].

Akiy dugno autofluorescencija yra diagnostinis
vaizdinis tyrimas naudojamas siekiant nustatyti
pakitimus susijusius su lipofuscino metabolizmu.
Lipofuscinas — tai metaboliniy atlieky produktas
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randamas daugelyje organy, tarp jy ir akyse, kurio
kiekiai padidéja sergant AGDD. Taip pat Sis tyrimas
yra naudingas nustatant geografinés atrofijos laipsnj
bei progresavima [13].

Gydymas ir profilaktika

Siuo metu sausos formos AGDD gydymo néra ir
taikomos  tik  profilaktinés  priemonés  [4].
Rekomenduojama nepradéti arba greitai mesti
rikymg. Taip pat laikytis dietos praturtintos
antioksidantais, tokiais kaip g-karotenas, vitaminas C,
vitaminas E ir cinkas [13]. AREDS tyrimo metu
nustatyta, kad vartojant antioksidantus bei mineralus
didelémis dozémis (15 mg p-karoteno, 500 mg
vitamino C, 400 mg vitamino E, 8 mg cinko ir 2 mg
vario) yra atitolinamas sausos formos AGDD
peréjimas j $lapig pacientams, kurie prarado regéjima
viena akimi dél Slapios AGDD ir kitoje akyje turi
ankstyva Sios ligos forma [4]. Prie§ pradédami
AREDS rekomenduojamy antioksidanty vartojima
pacientai turéty pasikonsultuoti su gydytoju dél
galimy vartojimo  kontraindikacijy.  Rikantys
pacientai turéty zinoti, kad didesnés S-karoteno dozés
jiems didina plau¢iy vézio iSsivystymo galimybe.
Siekiant uzblokuoti ultravioletinius spindulius bei
meélynaja Sviesa patariama dévéti tinkamus saulés
akinius lauke [13].

Lokalizuotg antioksidacing apsaugg tinklainei suteikia
vadinamieji  tinklainés pigmentai — liuteinas,
zeaksantinas bei meso-zeaksantinas [19]. Sie junginiai
yra karotenoidy klasés atstovai, kuriy Zmogaus
organizmas nesintezuoja (iSskyrus meso-zeaksanting,
kuris susidaro tinklainéje i§ liuteino [20,21]), todél
zmogui jy reikia gauti su maistu arba maisto papildais.
Didziausios §iy junginiy koncentracijos yra randamos
tinklainés geltonojoje déméje ir butent tinklainés
pigmentai suteikia Siam regionui budingg geltona
spalva [22]. Liuteinas, zeaksantinas bei meso-
zeaksantinas yra labai panaSlis savo struktlira ir
funkcija, taciau jy pasiskirstymas tinklainéje néra
homogeniskas: zeaksantinas dominuoja centringje
geltonosios démeés dalyje, o liuteinas — periferinéje.
Sie pigmentai turi dvi funkcijas: filtruoti didelés
energijos mélyna Sviesa bei neutralizuoti reaktyvius
deguonies junginius [19]. Mélynos S§viesos bangos
tinklainéje taip pat padidina reaktyviyjy deguonies
junginiy koncentracija, todél fiziologiskai meélynos

Sviesos filtravimg galima priskirti prie antioksidaciniy
efekty [23]. Atlikdami §ias dvi funkcijas tinklainés
pigmentai saugo tinklainés lgsteliy struktiiras nuo
oksidaciniy pazeidimy, todél mazina imuniniy lasteliy
infiltracija j tinklaing bei tuo paciu - uzdegima.

Siuo metu tinklainés pigmenty vartojimas yra
pripazintas kaip veiksminga priemoné, sulétinanti
AGDD progresavimg. AREDS2 tyrimo metu, kuriame
pacientams, sergantiems ankstyva AGDD forma buvo
skiriama ~ AREDS2  antioksidanty  formuluoté
(vitaminai C ir E, cinkas, varis, liuteinas bei
zeaksantinas) buvo pastebéta ir apraSyta, kad Sios
formuluotés vartojimas sulétina AGDD progresavima
26 %. Taip pat buvo pastebéta, kad formuluoté su
liuteinu ir zeaksantinu vietoj p-karoteno (kuris buvo
itrauktas | pirmaja AREDS formuluotg¢) sumazina
AGDD progresavima | vélyva stadija 18 %, 0
progresavimg ] neovaskuling AGDD — 22 % lyginant
su grupe, kuri vartojo pirmaja AREDS formuluotg. 3-
karoteno pakeitimas j liuteing ir zeaksanting ne tik turi
teigiamg efektg stabdant AGDD progresavima, taciau
taip pat sumazina ir nuo [B-karoteno priklausomag
plauciy vézio i§sivystymo rizika [].

Slapios AGDD formos vienas i§ gydymo biidy yra
fotokoaguliacija. Naudojant lazerj termiskai yra
pagalinama neovaskuliné membrana. Sio gydymo
tikslas yra sustabdyti gyslainés neovaskuliarizacijos
augimg. Taip pat yra naudojama fotodinaminé
terapija. Gydymo metu j veng yra suleidziamos
fotosensibilizuojan¢ios  medziagos, kurios yra
aktyvuojamos fotony. Dél sukeliamo fotocheminio
poveikio yra paveikiami audiniai taikiniai [25]. Dar
vienas Slapios AGDD gydymo budas - KEAF
inhibitoriy injekcijos [4]. Vaistai yra $virks¢iami |
stiklaktinj [25]. Dazniausiai injekcijos yra atlieckamos
kas 4 savaites, o jprasta Svirk§¢iamo vaisto doz¢ yra
0,05 ml [13]. KEAF didina kraujagysliy pralaiduma,
skatina uzdegiminj atsaka bei angiogeneze [25]. Dél
Siy procesy sumazéja gyslainés neovaskulinés
membranos aktyvumas bei skys€io sankaupos,
esancios viduje tinkalinés ar po ja, ir kraujosruvos,
esantios po tinklaine. Siuo metu injekcijoms
naudojami vaistai yra afiberceptas, bevacizumabas ir
ranibizumabas [16].
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Apibendrinimas

AGDD yra viena i§ labiausiai paplitusiy vyresnio
amziaus zmoniy sutrikusio regéjimo priezasciy, kuri
sutrikdo kasdien¢ bei profesing veiklg. Liga yra
diagnozuojama  nustaius  tinklainés  poky¢iy.
Pacientai, sergantys AGDD, turéty laikytis AREDS
mitybos plano, praturtino vitaminais, antioksidantais
bei mineralais, kad sulétinty ligos progresavima.
Slapia AGDD forma yra gydoma KEAF inhibitoriy
injekcijomis. Kuo anksc¢iau yra pradedamas gydymas,
tuo geresni gydymo rezultatai yra pasiekiami.
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