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ABSTRACT

Introduction: Progressive nature and lack of effective treat-
ment of the retinitis pigmentosa (RP) leads to search for the new
therapeutic methods to stop progression of the disease.

The aim of this study is to review the current treatment modali-
ties that may influence progression of RP.

Materials and methods: Based on the results reported in the
available literature, non-pharmacological and pharmacological
investigation in RP has been reviewed.

Results: The results of numerous studies indicate that so far
there is no cure for RP. However, there are methods that can
slow down progression of the disease.

ABSTRAKT

Wstep: Postepujacy przebieg zwyrodnienia barwnikowego
(retinitis pigmentosa - RP) oraz brak skutecznego leczenia skta-
nia do poszukiwania nowych metod terapeutycznych w celu
zahamowania progresji choroby.

Celem niniejszej pracy byta analiza aktualnych sposobéw lecze-
nia, ktére mogg wptywac na przebieg RP.

Materialty i metody: Na podstawie wynikéw opisanych
w dostepnym piSmiennictwie dokonano przegladu postepo-
wania niefarmakologicznego i farmakologicznego w RP.
Wyniki: Nie ma dotychczas skutecznego leczenia RP, istnieja jed-
nak metody mogace mie¢ wptyw na spowolnienie postepu choroby.

WSTEP

Zwyrodnienie barwnikowe siatkéwki (retinitis pigmentosa -
RP) to schorzenie siatkdwki z postepujgcg dystrofig systemu
precikowego i czopkowego prowadzace do inwalidztwa wzro-
kowego. Jest najczesciej rozpoznawang wrodzong dystrofig
siatkéwki, ktérej wystepowanie szacuje sie na 1:4000 uro-
dzen [1, 2, 3]. Dziedziczenie RP moze by¢ autosomalnie domi-
nujace (15-20%), autosomalnie recesywne (20-25%), sprzezone
z chromosomem X (10-15%) oraz sporadyczne (40-55%). Natu-
ralny przebieg RP jest najwolniejszy w formie autosomalnie
dominujacej, a najszybszy w formie sprzezonej z chromoso-
mem X. Opisano ponad 40 mutacji genéw zwigzanych z RP [2].

Kryteria diagnostyczne obejmujg postepujgce zaburzenie
widzenia zmierzchowego (nyktalopia) oraz zawezanie sie
obwodowego pola widzenia. Powszechnie znana klasyczna
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Conclusions: Therapeutic treatment of patients with RP should
be focused on providing psychological care, education plan-
ning, assistance in making a decision about a future profession
or having children. Ophthalmologists should provide partially
sighted people with a complete list of available optical systems,
as well as treat cataract and cysts macular changes often asso-
ciated with RP.

Keywords: retinitis pigmentosa; pharmacological treatment;
non-pharmacological treatment.

Whnioski: Postepowanie terapeutyczne u pacjentéw z RP
powinno by¢ skoncentrowane na zapewnieniu opieki psycho-
logicznej, zaplanowaniu kierunku edukacji, pomocy w wyborze
przysztego zawodu oraz podjeciu decyzji o posiadaniu potom-
stwa. Ze strony okulistycznej przedstawi¢ nalezy przede wszyst-
kim mozliwo$ci zastosowania systeméw dla oséb stabowidza-
cych, a takze leczenia wspétistniejacych z RP za¢my i zmian
drobnotorbielowatych plamki.

Stowa Kkluczowe: zwyrodnienie barwnikowe siatkowki; poste-
powanie farmakologiczne; postepowanie niefarmakologiczne.

triada objawéw na dnie oka to: zwezenie naczyn siatkowki,
wystepowanie skupisk barwnika (tzw. komdrek kostnych) oraz
woskowo bladej tarczy nerwu wzrokowego. Rozpoznanie RP
stawiane jest na podstawie wywiadu, oceny dna oka, badania
pola widzenia wykazujgcego koncentryczne zawezenie oraz
elektroretinogramu btyskowego (flash electroretinogram -
ERG), ktéry pozwala obiektywnie okresli¢ stadium zaawanso-
wania oraz postep choroby. Wykazanie znaczgcego uposledze-
nia funkcji systemu precikowego i czopkowego w badaniu ERG
jest ponadto szczeg6lnie przydatne do diagnostyki wczesnych
stadiow choroby oraz postaci atypowych RP, tj. bez wspomnia-
nych zmian na dnie oka [1, 4]. Charakterystycznymi zmianami
w ERG w przebiegu RP sa redukcja precikowej i czopkowej
fali b potgczona ze znacznym wydtuzeniem czasu kumulaciji.
Ze wzgledu na postepujacy charakter choroby nieustan-
nie poszukiwane sg sposoby zatrzymania jej rozwoju oraz
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podejmowane préby zachowania uzytecznego widzenia.
Obecne dziatania terapeutyczne ograniczone sa do leczenia
wspdtistniejacych z RP chordb. Najczestsze z nich to operacyjne
usuniecie za¢my (podtorebkowa tylna) oraz préby objawo-
wego leczenia drobnotorbielowatych zmian plamki za pomoca
inhibitoréw anhydrazy weglanowej podawanych doustnie lub
miejscowo we wczesnych fazach choroby [4, 5].

W celu spowolnienia naturalnego przebiegu RP w ostatnich
latach wykorzystywano zaréwno metody niefarmakologiczne,
jakifarmakologiczne [6]. Dziatania niefarmakologiczne obej-
mowaty ochrone przed $wiattem, dlatego pacjentom z RP zaleca
sie noszenie przyciemnionych szkiet w okularach, a w celu
zmniejszenia Swiatlowstretu stosowanie szkiet z filtrami
barwnymi zéttopomaranczowymi [4, 7], ktére dodatkowo
poprawiajg widzenie kontrastowe. Podejmowano réwniez
proéby stosowania tlenoterapii hiperbarycznej (hyperbaric oxy-
gen - HBO), aby spowolni¢ degeneracje fotoreceptoroéw [6, 8].

Vingolo i wsp. [8] poddali 10-letniej obserwacji grupe
44 pacjentéw z RP, u ktérych stosowano HBO, oraz 44 pacjen-
tow z RP otrzymujacych suplementacje witaminy A, stanowia-
cych grupe kontrolng. Wykazano utrzymanie sie 80% wyjscio-
wej ostrosci wzroku u 63,3% badanych oraz zachowanie pola
widzenia u 31,6% pacjentéw z grupy badanej w poréwnaniu
z odpowiednio 40% i10,5% u 0s6b z grupy kontrolnej. War-
to$ci $rednie amplitud fali b ERG byty takze istotnie wyzsze
w grupie poddawanej HBO. Autorzy podkreslali mozliwos¢
ochrony fotoreceptoréw siatkéwki poprzez dostarczenie im
tlenu niezbednego do prawidtowych przemian rodopsyny. Jed-
nak, jak zauwazyli, nie jest to metoda pozwalajgca wyleczy¢ RP,
ajedynie czasowo poprawic funkcje fotoreceptoréw siatkéwki.

Niektdrzy autorzy zwrdcili takze uwage na konieczno$¢
zapewnienia pacjentom z RP pomocy psychologicznej z powodu
postepujacego obnizania ostro$ci wzroku, ktére prowadzi
do $lepoty i zwigzanych z nig nastepstw [4].

W postepowaniu farmakologicznym rozwazano suplemen-
tacje niektérych witamin, takich jak AiE [9, 10], kwasu doko-
zaheksagenowego (docosahexaenoic acid - DHA) [3, 10, 11, 12],
luteiny [13, 14], kwasu walproinowego [15, 16], beta-karotenu [17],
a takze zastosowanie miejscowego podawania 0,2% winianu
brimonidyny [18], wszczepianie wewnatrzgatkowych implan-
tow [19] czy doustne przyjmowanie nilwadypiny [20]. Nadzieje
wigze sie takze z terapig genowa [21, 22, 23] i transplantacja
komérek macierzystych [21, 23, 24, 25, 26].

SUPLEMENTACJA WITAMIN A, E ORAZ KWASU
DOKOZAHEKSAENOWEGO

Niestety wyniki randomizowanych, kontrolowanych badan
oceniajacych zmiany w polu widzenia i ostrosci wzroku oraz
ERG u pacjentéw z RP otrzymujgcych suplementacje witamin
A, E 1 DHA nie wykazaty istotnego wptywu na zahamowa-
nie postepow choroby [9, 10, 11, 12]. Berson i wsp. [9] badali
601 pacjentdéw z RP, ktorych podzielili na 4 grupy: pierwsza
otrzymywata 15 000 IU/d witaminy A, druga 15 ooo 1U/d wita-
miny A i 400 1U/d witaminy E, trzecia sladowe ilosci witaminy
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AiE,aczwarta 400 IU/d witaminy E. W obu grupach otrzymu-
jacych 15 000 1U/d witaminy A autorzy zaobserwowali istotne
spowolnienie pogorszenia funkcji bioelektrycznej siatkdwki
w przeciwienstwie do grup nieotrzymujacych takiej dawki
(p < 0,01). Ponadto wsrdd pacjentéw z najwyzszymi wyj-
$ciowymi amplitudami w badaniu ERG, ktérzy przyjmowali
400 IU/d witaminy E, wykazano co najmniej 50% redukcje
amplitudy w poréwnaniu z pacjentami nieotrzymujgcymi takiej
dawki (p < 0,03). Podobne tendencje, chociaz nieistotne sta-
tystycznie, autorzy wykazali podczas analizy pola widzenia.
Suplementacja witamin A i E nie przetozyta sie na poprawe
ostrosci wzroku, ktéra we wszystkich grupach pogarszata
sie ok. 1litere rocznie.

Wyniki kolejnego badania Bersona i wsp. [10], oceniajacego
ostro$¢ wzroku, pole widzenia oraz ERG (30 Hz) u 221 pacjen-
téw z RP otrzymujacych 15 000 IU/d witaminy A i 1200 mg/d
DHA lub 15 000 IU/d witaminy A i placebo w okresie 4-letniej
obserwacji, nie wykazaty réznic istotnych statystycznie.

Kolejna analiza wynikéw tych samych autoréw [11]
u pacjentéw z RP nieotrzymujacych witaminy A przed wta-
czeniem do badan, a rozpoczynajacych suplementacje od tacz-
nego stosowania 15 000 IU/d witaminy A i 1200 mg/d DHA,
ujawnita istotnie wolniejsze pogarszanie sie pola widzenia
(p <0,01) i redukcje amplitudy w ERG (p < 0,03) w poréwna-
niu z grupa otrzymujaca 15 000 1U/d witaminy A i placebo.
Zmiany te utrzymywaty sie tylko przez pierwsze 2 lata bada-
nia. Efektu tego nie byto w trzecim i czwartym roku obser-
wacji ani wérdd pacjentéw przyjmujacych witamine A przed
wtaczeniem do badan. Wsrdd pacjentéw przyjmujgcych wita-
mine A przed wigczeniem do badan (15 000 1U/d) suplemen-
tacja DHA nie przynosita dodatkowych korzysci w analizo-
wanych parametrach.

Wyniki badan ostrosci wzroku, ERG i pola widzenia prze-
prowadzone przez Hoffmana i wsp. [12] u pacjentéw z RP otrzy-
mujacych 400 mg/d DHA w poréwnaniu z grupa otrzymujaca
placebo nie wykazaty istotnych réznic.

Zaréwno kroétko-, jak i dtugotrwate stosowanie witaminy
A upacjentéw z RP nie powodowato szkodliwego dziatania og6l-
noustrojowego, nie przetozyto sie jednak na istotng poprawe
ostrosci wzroku czy pola widzenia, zwtaszcza w okresie kil-
kuletniej obserwacji.

Mechanizm wptywu witaminy A oraz DHA na spowolnienie
postepu RP nie zostat do korica poznany. Wiadomo, zZe znaj-
duja sie one w fotoreceptorach i odgrywaja istotna role w ich
prawidtowym funkcjonowaniu [27, 28].

Decydujac sie na dtugotrwata suplementacje witaminy A,
ktéra magazynowana jest gtéwnie w watrobie, nalezy pamie-
ta¢ o regularnym oznaczaniu poziomu retinolu, triglicery-
déw oraz enzymdéw watrobowych (aminotransferaza aspa-
raginowa, aminotransferaza alaninowa, fosfataza alkaliczna)
we krwi. Konieczne jest takze - ze wzgledu na zwiekszone
ryzyko wystapienia osteoporozy - monitorowanie gestos$ci
kosci. Podawanie witaminy A nie jest zalecane osobom poni-
zej 18. .z., kobietom w wieku rozrodczym, bedagcym w cigzy
lub ja planujacym - z uwagi na swe potencjalne teratogenne
dziatanie, a takze pacjentom z RP, u ktérych wykryto mutacje
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w genie ABCA4 [4]. Pacjentom z RP nie zaleca sie réwniez suple-
mentacji witaminy E [9].

SUPLEMENTACJA LUTEINY

Wyniki badania Bahrami i wsp. [13] u 34 pacjentéw z RP
ujawnity korzystny wptyw na zachowanie pola widzenia
po suplementacji luteiny przez okres 24 tyg. (dawka poczat-
kowa 10 mg/d przez pierwsze 12 tyg., nastepnie 30 mg/d przez
nastepne 12 tyg.). Hipoteza ttumaczaca potencjalne korzysci
wynikajgce ze stosowania luteiny przez pacjentéw z RP jest jej
obecnos$¢ w fotoreceptorach oraz mozliwo$¢ poprawy ostrosci
wzroku i pola widzenia [29]. Analiza wynikéw badan Bersona
i wsp. [14] obejmujgca 225 pacjentéw z RP niepalacych papie-
roséw, ktorzy otrzymywali luteine w dawce 12 mg/d przez
okres 4 lat i dodatkowo przyjmujacych witamine A w dawce
15 000 Ul/d, wykazata wolniejsza utrate pola widzenia jedynie
na $rednim obwodzie. Autorzy ci nie wykazali jednak réznic
statystycznie istotnych w poprawie ostro$ci wzroku, w ampli-
tudach ERG ani w zachowaniu pola widzenia pomiedzy grupa
otrzymujaca luteine z witaming A a grupa kontrolng otrzymu-
jaca placebo z witaming A. Ponadto na uwage zastuguje fakt,
ze zwiekszanie poziomu luteiny w surowicy nie przyniosto
dodatkowych korzysci.

SUPLEMENTACJA KWASU WALPROINOWEGO

Kwas walproinowy jest powszechnie stosowanym lekiem

o dziataniu przeciwdrgawkowym. W ostatnich latach uka-
zaty sie doniesienia sugerujace potencjalne wtasciwos$ci kwasu

walproinowego stymulujgce komorki glejowe do réznicowania

sie w komdrki podobne do fotoreceptoréw [30, 31]. Podawanie

kwasu walproinowego w dawce 500 mg/d (znacznie mniej-
szej niz dawka stosowana w leczeniu przeciwdrgawkowym)

15 pacjentom z RP podczas jednorocznej obserwacji spowodo-
wato istotng statystycznie poprawe ostrosci wzroku (p < 0,01)

oraz poprawe wynikéw badan wieloogniskowego elektrore-
tinogramu - mfERG (p < 0,01) [15]. Iraha i wsp. [16] 29 pacjen-
tom z RP podawali 400 mg/d kwasu walproinowego przez

6 miesiecy, a nastepnie suplementacje te wstrzymali na 6 kolej-
nych miesiecy. Stwierdzili oni statystycznie istotng poprawe

ostrosci wzroku i pola widzenia podczas przyjmowania kwasu

walproinowego w poréwnaniu z okresem zaprzestania jego

suplementacji. Nie zaobserwowali dziatan niepozadanych. Inni

autorzy, oceniajac retrospektywne wyniki pacjentéw z RP
przyjmujacych kwas walproinowy, stwierdzili pogarszanie

sie ostro$ci wzroku, zawezanie pola widzenia oraz wystepo-
wanie dziatan niepozadanych [32].

SUPLEMENTACJA BETA-KAROTENU

Prekursor retinalu - naturalnego metabolitu witaminy A -
9-cis beta-karoten bogato wystepuje w algach Dunaliella
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bardawil [33]. Doustne podawanie 300 mg/d alg Dunaliella
bardawil 29 pacjentom z RP w okresie 3-miesiecznej obserwacji
skutkowato poprawg funkcji bioelektrycznej siatkowki, ktora
objawiata sie zwiekszeniem amplitudy fali b w ERG, nie popra-
wito natomiast istotnie ani ostrosci wzroku, ani pola widzenia
w poréwnaniu z grupg otrzymujaca placebo [17]. Autorzy pod-
kreslali mozliwo$¢ doustnego stosowania 9-cis beta-karotenu,
ktéry moze zostac przeksztatcony do 9-cis retinalu, bedacego
czescig rodopsyny, jako wspomagajgcego inne postepowanie
terapeutyczne u pacjentéw z RP.

MIE)SCOWE STOSOWANIE KROPLI
0,2% BRYMONIDYNY

Celem zastosowania neuroprotekcyjnego dziatania brymoni-
dyny byta préoba spowolnienia lub zahamowania $mierci foto-
receptoréw w obrebie siatkéwki u pacjentéw z RP. W rando-
mizowanym, podwdjnie §lepym badaniu wéréd 17 pacjentéw
z RP stosujgcych brymonidyne miejscowo przez okres 24-36
miesiecy (Srednio 29) nie zaobserwowano poprawy pola widze-
nia, ostro$ci wzroku ani czutosci kontrastowej w poréwnaniu
ze stosowaniem sztucznych tez [18].

WEWNATRZGALKOWY IMPLANT CNTF

Wewnatrzgatkowy implant CNTF (ciliary neurotrophic fac-
tor) jest neurotroficznym czynnikiem produkowanym przez

komérki nerwowe, ktéry - jak wykazano w badaniach na zwie-
rzetach - moze pomdc w zachowaniu precikéw i czopkéw [34].
Birch i wsp. [19] u 133 pacjentéw z RP wszczepiali wewnatrzgat-
kowe implanty CNTF (uwalniajgce niska - 5 ng/d lub wysokg -
20 ng/d dawke neurotroficznego czynnika) do losowo wybra-
nego oka na okres 12 lub 24 miesiecy. Nie zaobserwowali oni

jednak statystycznej poprawy widzenia lub poprawy parame-
tréow ERG, a wysoka dawka CNTF dodatkowo istotnie pogar-
szata pole widzenia.

NILWADYPINA STOSOWANA DOUSTNIE

Wyniki badan Portera-Cailliau i wsp. [35] ujawnity, ze zwy-
rodnienie fotoreceptoréw w RP zachodzi na drodze apoptozy,
podczas ktérej w komérkach wzrasta poziom jonéw wap-
nia [36]. Stad hipoteza zaktadajaca, Ze zastosowanie bloke-
réw kanatéw wapniowych moze przyczynic sie do ochrony
fotoreceptoréw przed apoptoza. Przyjmowanie nilwadypiny -
blokera kanatéw wapniowych penetrujacego bariere krew-
siatkéwka - w dawce 4 mg/d przez pacjentéw z RP w okresie

30-66 miesiecy istotnie spowolnito zwezanie pola widze-
nia w poréwnaniu z grupa kontrolna otrzymujaca tokoferol

(300 mg/d) lub helenien (15 mg/d), czy tez pozostajaca bez

leczenia [20]. Stosowanie nilwadypiny u pacjentéw z RP moze

sie okaza¢ pomocne jako terapia wspomagajaca inne metody
leczenia tego schorzenia.

ojs.pum.edu.pl/pomijlifesci
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TERAPIA GENOWA

W terapii genowej wykorzystuje sie wprowadzenie prawi-
dtowego DNA za pomoca zmodyfikowanych wektoréw wiru-
sowych (obecnie podejmowane s3g takze proby zastosowania

czastek niewirusowych) do komoérek pacjenta. W okulistyce

stosuje sie iniekcje podsiatkéwkowe powodujace jej przej-
$ciowe odwarstwienie lub iniekcje doszklistkowe [23]. Idea

zastosowania takiego leczenia jest zmodyfikowanie i napra-
wienie mutacji nieprawidtowych fragmentéw DNA. W ostatnich

latach pojawity sie wyniki badan klinicznych na temat zasto-
sowania terapii genowej w leczeniu dziedzicznych chordéb siat-
kéwki, takich jak $lepota Lebera czy choroidremia [21, 22, 37].
Dotychczasowe wyniki zastosowania terapii genowej z uzyciem

wektora wirusowego AAV (adeno-associated virus) potgczonego

z genem RPE65 sa obiecujace [22, 23]. Bainbridge i wsp. [22]

ujawnili poprawe czutosci kontrastowej u 6 pacjentow utrzy-
mujaca sie przez 3 lata badan - najwieksza w okresie 6-12 mie-
siecy, a nastepnie jej redukcje, nie zaobserwowali poprawy
widzenia ani obiektywnej poprawy funkcji bioelektrycznej

siatkéwki w ERG. Wynik badan Ghazi i wsp. [38] ujawnity przej-
$ciowa poprawe widzenia u potowy z 6 pacjentéw z RP, ktéra

u 2 0s6b nie utrzymata sie do konca trwania 2-letniej obserwacji.

Wyniki badan zastosowania terapii genowej w leczeniu

dystrofii siatkowkowych sugeruja jej mozliwg skutecznos¢

we wczesnych stadiach choroby, czyli metoda ta moze by¢

efektywna u pacjentéw, u ktérych nie doszto jeszcze do znisz-
czenia znaczacej liczby fotoreceptoréw.

KOMORKI MACIERZYSTE

W ostatnich latach nadzieja na skuteczne leczenie RP wigzana
jest z komoérkami macierzystymi, a zwtaszcza z mezenchy-
malnymi komérkami macierzystymi szpiku kostnego (bone
marrow-derived mesenchymal stem cells) - samoodnawiajg-
cymi sie i majgcymi zdolno$¢ réznicowania sie w wiele linii
komérkowych, w tym takze w siatkdwkowe komorki podobne
do fotoreceptrow [24, 39], a takze z indukowanymi pluripo-
tencjalnymi komérkami macierzystymi (induced pluripotent
stem cells) - sztucznie uzyskanymi od pacjentéw z RP, moga-
cymi réznicowac sie w komdrki fotoreceptoréw [39, 40, 41].
Mechanizm dziatania terapii komdérkami macierzystymi
w przypadku dziedzicznych choréb siatkéwki opiera sie na:
1) zastgpieniu zdegenerowanych komorek siatkowki przez pra-
widtowe komérki szpiku; 2) zapewnieniu przezycia fotorecep-
toréw siatkdwki poprzez czynniki troficzne wydzielane przez
komérki macierzyste; 3) ochronie czopkéw i naczyn siatkdwki
poprzez zwiekszenie aktywno$ci antyapoptotycznych genéw
przez komorki macierzyste; 4) promowaniu nowych potgczen
synaptycznych [24]. W przeciwienstwie do terapii genowej,
w ktorej dochodzi do naprawy zmutowanych genéw w zyjacych
komorkach, terapia komoérkami macierzystymi moze zastgpi¢
obumarte komorki. Wyniki badan na zwierzetach oceniajgce
bezpieczenstwo, tolerancje i skutecznos$¢ doszklistkowego
podania komoérek macierzystych w leczeniu RP sg zachecajace,
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dlatego rozpoczeto takze badania kliniczne. Siqueira i wsp. [25]
w I fazie badan klinicznych po podaniu jednej iniekcji komérek
macierzystych 5 pacjentom - 3 z RP oraz 2 z dystrofig czop-
kowo-precikowa - nie zauwazyli efektéw ubocznych w okresie
10-miesiecznej obserwacji. U 4 pacjentéw uzyskano poprawe
widzenia; nie wykazano zmian w polu widzenia ani w ERG.
Wyniki kolejnego badania [26] u 20 pacjentéw z RP, ktérzy
otrzymali doszklistkowa iniekcje komoérek macierzystych,
ujawnity istotng poprawe jako$ci zycia przez pierwsze 3 mie-
siace od podania. Poprawa nie utrzymata sie jednak do korca
trwania obserwacji, tj. przez 12 miesiecy.

Uwaza sie, ze przyszto$¢ stosowania komoérek macierzystych
w leczeniu dystrofii siatkowkowych bedzie zalezata nie tylko
od zdolnosci tych komérek do przeksztatcania sie w fotorecep-
tory, lecz takze od mozliwo$ci wyksztatcenia odpowiednich
potaczen synaptycznych we wzrokowej drodze widzenia [23].

WNIOSKI

Przytoczone w niniejszej pracy wyniki badan pokazuja, ze obec-
nie nie ma przyczynowego leczenia RP. Postepowanie z pacjen-
tem chorujgcym na RP powinno obejmowac przede wszystkim
okreslenie typu dziedziczenia i poinformowanie o naturalnym
przebiegu choroby, a w razie koniecznosci zapewnienie opieki
psychologicznej - zaréwno dla oséb dotknietych chorobg, jak
iich najblizszych. Jest to szczegdlnie istotne dla oséb mtodych,
stojacych przed wyborem kierunku edukacji i zawodu oraz
decyzja o posiadaniu potomstwa.

Warto takze poinformowac o mozliwo$ciach doboru syste-
moéw optycznych dla oséb stabowidzacych, takich jak np. lupy
z podswietleniem lub bez pod$wietlenia, okulary lupowe/lor-
netowe czy specjalistyczne oprogramowanie umozliwiajgce
korzystanie z telefonéw komdrkowych i komputeréw.

Ze strony okulistycznej nalezy umozliwi¢ pacjentom z RP
leczenie czesto wspotistniejacych schorzen oczuy, tj. zaémy oraz
drobnotorbielowatych zmian plamki, ktére pogarszaja ostros¢
i jako$¢ widzenia. W leczeniu objawowym rozwazy¢ mozna
suplementacje: 1) witaming A badz jej prekursorami; 2) nilwa-
dyping; 3) stosowanie tlenoterapii hiperbarycznej - zwtaszcza
w poczatkowych fazach choroby, gdy nie doszto jeszcze do znacz-
nego uszkodzenia fotoreceptoréw. Wykorzystanie terapii geno-
wej czy komdrek macierzystych wymaga jeszcze dalszych
badan i potwierdzenia ich efektu na wiekszej liczbie pacjentow.

Powinno sie takze przestrzec pacjentéw z RP przed ,lecze-
niem” u oséb niezwigzanych z medycyna i proponujacych inno-
wacyjne metody terapeutyczne, gdyz ich celem jest jedynie
che¢ zysku, a nie rzetelna pomoc.
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