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Age-related macular degeneration (AMD) is the main 
reason for blindness today in the western hemisphere. 
According to Björn Ólafsson, who was the first 
ophthalmologist in Iceland a century ago, this disease 
was not found in Iceland. In the blindness-registry of 
1950 6% blindness was due to this disease. Today, 
AMD is responsible for 54% of legal blindness in 
Iceland. The incidence of the disease increases with 
age. Heredity and environmental factors are thought to 
influence its etiology. Indirect methods, including twin 
studies and increased frequency of this disease in some 
families, have demonstrated that hereditary factors 
may be important. This has been confirmed recently 
by demonstrating that genes on chromosome 1 and 
chromosome10 play a role. This disease is classified 
as early stage, with drusen and pigmentary changes 
and insignificant visual loss. Treatment options for this 
stage are limited. The use of vitamin E and C and Zinc 
has, however, been shown to delay its progress. The 
second and end stage involves visual loss, either as a 
dry form with pigment epithelial atrophy or wet form, 

with new vessel formation. Treatment options for the 
dry form are limited. The second form is more common 
in Iceland than in other countries. Treatment options 
for the wet form have increased. Localised laser and 
drug treatment to neovascular membranes, either alone 
or as a combination treatment with drugs that have 
anti-proliferate effect on new vessels (anti-VEGF) are 
increasingly used. 
New treatment methods are also used in assisting 
those that are already visually handicapped. The use of 
computers is increasing as are the patients’ computer 
skills. As the number of the elderly increases, AMD will 
be an increasing health problem in Iceland as in other 
Western countries. It is therefore important to improve 
the treatment options and the service and counselling of 
patients.
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Ágrip

Aldursbundin hrörnun í augnbotnum (AMD) er 
algengasta ástæðan fyrir blindu í hinum vestræna 
heimi í dag. Þessum sjúkdómi er ekki lýst í gögnum 
Björns Ólafssonar fyrir rúmlega öld síðan en hann 
var fyrsti augnlæknirinn á Íslandi. Á blinduskrá 
1950 eru 6% blindir vegna þessa sjúkdóms. Í 
dag veldur sjúkdómurinn 54% af lögblindu á 
Íslandi samkvæmt blinduskrá Sjónstöðvar Íslands. 
Algengi sjúkdómsins eykst með hækkandi aldri. 
Erfðir og umhverfisþættir eru talin hafa áhrif á 
tilurð sjúkdómsins. Óbeinar aðferðir, svo sem tví-
burarannsóknir og aukin lægni í ákveðnum ættum, 
hafa bent til að erfðir hafi áhrif. Nýverið hafa litn-
ingarannsóknir staðfest þennan grun með því að 
finna svæði á litningi 1 og 10 sem virðast hafa áhrif 
á tilurð sjúkdómsins.

AMD flokkast annars vegar í byrjunarstig sem 
einkennist af drúsen og litarefnistilfærslum í augn-
botni og samfara því óverulegri sjónskerðingu. 
Meðferðarform við byrjunarstigi eru fá, þó hafa 
rannsóknir sýnt fram á notagildi andoxunarefna, 
svo sem vitamín E og C ásamt zinki. Hitt form 
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Aldursbundin hrörnun í augnbotnum 
- yfirlitsgrein

AMD er lokastigið með verulegri sjónskerðingu. 
Það er ýmist þurrt með rýrnun í makúlu eða vott 
með æðanýmyndun undir sjónhimnu og blæð-
ingum. Meðferðarmöguleikar við þurra formið 
eru í dag litlir, en þetta form er mun algengara 
hér á landi miðað við önnur lönd án þess að fyrir 
því liggi haldbærar skýringar. Aftur á móti eru 
verulegar vonir bundnar við nýja meðferðarmögu-
leika í vota forminu. Staðbundin leysimeðferð á 
fyrirfram lyfja merkta himnu í sambland við lyfja-
meðferð sem gefin er inn í augað. Það lyf hindrar 
vaxtarþátt nýæðamyndar (anti-VEGF) .

Nýjungar í meðferð sjónskertra þar sem nýjasta 
tölvutækni er notuð reynist þeim sem nú eru með 
sjúkdóminn betur, tækin eru betri og þeir einstak-
lingar sem fá sjúkdóminn í dag hafa oft náð valdi 
á tölvutækni. Með fjölgun aldraðra er þó ljóst að 
þessi sjúkdómur verður vaxandi heilbrigðisvanda-
mál á Íslandi, sem og í hinum vestræna heimi, og 
er því mikilvægt að bæta meðferð, þjónustu og 
ráðgjöf fyrir þennan sjúklingahóp.

Aldursbundin hrörnun í augnbotnum (Age-



Related Macular Degeneration) AMD er sjúk-
dómur í litþekju augans, Bruch´s himnu og ljós-
nemum í sjónhimnu og veldur gjarnan sjónskerð-
ingu. Algengi sjúkdómsins eykst með hækkandi 
aldri.

„Macula“ er latneskt orð og þýðir blettur eða 
díll og er í raun stytting á „macula lutea“, það er 
guli díllinn eða bletturinn í sjónhimnu auga þar 
sem sjónskynjun er sterkust. „Macula“ hefur verið 
þýtt sem makúla á íslensku og er það orð notað í 
þessari grein (1).

Í gegnum árin hefur sjúkdómsástandinu verið 
lýst á mismunandi hátt og gefin mörg nöfn. Árið 
1885 lýsti Haab þessu sjúkdómsástandi og kallaði 
það ellihrörnun í augnbotnum „senile macular 
degeneration“ (2). Nú meira en 100 árum seinna 
eru fræðimenn ekki á eitt sáttir um hvernig eigi 
að skilgreina og flokka þetta sjúkdómsástand. Í 
þessari grein er stuðst við alþjóðaskilgreiningu á 
aldursbundinni hrörnun í augnbotnum frá 1995 frá 
The International ARM Epidemiological Study 
Group (3). 

Með hækkandi aldri verða ákveðnar breytingar 
í makúlu, æðahimnan þykknar og magn og þétt-
leiki litarefnisins melanín í litþekju minnkar og 
litþekjufrumum fækkar. Auk þess verður þykknun 
á Bruch’s himnu, og ljósnemum í makúlu fækkar.

Við byrjunarstig á AMD safnast nið-
urbrotsefni frá diskum ljósnema upp og 
myndar svonefnd drúsen.

Skilgreiningar og flokkun 
á sjúkdómsbreytingum í AMD 

AMD er flókinn sjúkdómur og hefur mörg 
birtingarform. Breytingar í augnbotnum 
koma fram, einstakar eða margar saman. 
Margar ólíkar sjúkdómsbreytingar falla 
undir þennan sjúkdóm. Alþjóðaskilgreining 
á aldursbundinni hrörnun í augnbotnum 
frá 1995 (3) var sett fram til að tryggja 
samræmi milli rannsókna og er í dag notuð 
í öllum stærri faraldsfræðirannsóknum.

AMD er skilgreint sem hrörnun í augnbotnum hjá 
einstaklingum 50 ára og eldri. Augnbotnalitmyndir 
eða skoðun eru notaðar til að greina þessar breyt-
ingar. Þessi skilgreining notar ekki sjónskerpu til 
að greina eða flokka sjúkdóminn.

Mikilvægt er að gera sér grein fyrir að þessi 
sjúkdómur flokkast samkvæmt alþjóðaskilgrein-
ingunni í byrjunarstig (Age-related maculopathy) 
ARM og lokastig (Age-related macular degenera-
tion) AMD.

Byrjunarstig
Við byrjunarstig eru mjúk drúsen á makúlasvæð-
inu sem mælast að minnsta kosti 63 µm í þvermál 
eða meira. Drúsen blettirnir geta verið með eða án 
litþekjubreytinga.

Ef einstaklingur er með fleiri en 10 hörð drúsen 
stærri en 63 µm í þvermál á makúlasvæðiu er 
um sjúklegt ástand að ræða, en flestir eru ein-
kennalausir.

Lokastig
Lokastigi er skipt í:
A. Þurra rýrnun (geographic atrophy) með hægt 

vaxandi sjóntapi.
B. Vota formið (exudative) oft með brenglun á 

sjón og/eða skyndilegu sjóntapi.
Þurra formið getur breyst í vota formið og öfugt 

(4). 
Mynd 1 skýrir hvernig sjúkdómurinn er flokk-

aður í byrjunarstig (ARM) og lokastig (AMD), og 
mismunandi sjúkdómsbreytingar í hverjum flokki.

Skilgreiningarmörk milli heilbrigðis og sjúk-
dóms miðast almennt við að sé einstaklingur með 
innan við 10 hörð drúsen teljist það vera innan 
eðlilegra marka og að um aldursbundið ástand sé 
að ræða án sjúkdóms (5).

Mynd 1.

BYRJUNARSTIG

Drúsen

- Hörð >63µm
- Mjúk afmörkuð
- Mjúk óskýr

Litarefnistilfærslur

í litþekju

- Hypopigmentation
- Hyperpigmentation

LOKASTIG

Vota formið Þurr rýrnun

- með eða án drúsena

Nýæðamyndun Litþekjulos

Blæðing

Örvefsmyndun

Mynd 1. Skýringarmynd 

af byrjunarstigi ARM og 

lokastigi AMD. 

Mynd 2. Skýringarmynd af drúsen, sem sýnir drúsen (rautt) með sjúkar litþekjufrumur 

yfir, eðlilegar litþekjufrumur og Bruch’s himnu. (8)
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Sjúkar litþekjufrumur

Litþekjufrumur

Bruch´s himna

Drúsen
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A. Drúsen
Drúsen er þýskt orð og hefur verið þýtt sem þúst 
eða þúfa. Drúsen er eitt af fyrstu einkennum 
AMD og er skipt í: 

a. hörð>63µm, 
b. mjúk afmörkuð 
c. mjúk óskýr.
Við augnbotnaskoðun sjást hvítar eða gulleitar 

skellur á makúlusvæðinu sem liggja undir basal-
himnu litþekjunnar. Með hækkandi aldri verður 
þykknun á Bruch’s himnu, þykknun í ysta lagi 
sjónhimnu og innsta lagi æðahimnu. Þetta dregur 
úr möguleikum niðurbrotsefnanna að komast sína 
leið og þau safnast upp sem drúsen (6) (mynd 2). 
Þetta eru fyrst og fremst niðurbrotsefni frá diskum 
ljósnema en þeir endurnýjast stöðugt og innihalda 
einkum fitusambönd. Stærð, litur, lögun, fjöldi og 
staðsetning þeirra geta verið mismunandi í augn-
botnum. Staðsetningu þeirra er lýst sem fjarlægð 
frá foveola (7). Drúsen geta verið hörð eða mjúk.

Hörð drúsen eru hringlaga blettir í augnbotni 
með skörpum brúnum. Þau eru samkvæmt 
skilgreiningu minni en 125 µm í þvermál og oftast 
minni en 63 µm. 

Mjúk drúsen eru stærri en þau hörðu og eru 
með gula eða gráleita áferð. Ytri mörk þeirra geta 
verið afmörkuð eða óskýr (mynd 3a).

B. Litþekjubreytingar, ,,sorturek”
Litþekjubreytingar í augnbotni getur verið til 
staðar við allar tegundir af AMD.

Of mikið af litarefni (hyperpigmentation) er 
áhættuþáttur fyrir nýæðamyndun (7, 8) og getur 
orsakast meðal annars af auknu melaníninnihaldi í 
litþekjunni, fjölgun á litþekjufrumum eða aukning á 
litþekjufrumum sem innihalda lipofuscin auk mel-
aníns og draga í sig meir af intrarauðu ljósi.

Of lítið litarefni (hypopigmentation): felst í 
þynningu á litþekjuvef og þar með minnkaðri 
melanín þéttni í litþekjufrumum. Þetta gerist oft 
samfara drúsenmyndun (mynd 3b).

Á mynd 3a eru bæði mjúk og hörð drusen, og á 
mynd 3b eru litþekjubreytingar í augnbotni.

C. Þurr rýrnun (Geographic atrophy)
Við þurra rýrnun rýrnar litþekjan þannig að sést í 
æðar æðuhimnu og afmarkast svæði á litþekjunni 
sem hefur vel afmarkaðar og skarpar brúnir. Stærð 
svæðisins þar sem æðarnar eru sjáanlegar þarf að 
vera stærra en 175 µm í þvermál (3). Þurr rýrnun 
getur verið með eða án drúsena (7).

Á mynd 4a er þurr rýrnun með drúsen í kring. 
Mynd 4b er líka þurr rýrnun en hér eru æðar 
æðuhimnu betur sýnilegar á rýrnunarsvæðinu. 
Mynd 4c er síðan skýringarmynd af sama svæði, 
litþekjuna vantar og æðar æðuhimnu verða þá 
sjáanlegar.

D. Vota formið (Exudative AMD)
Vota formið felst í nýæðamyndun undir sjónhimnu, 
sem getur leitt til blæðingar (choriodial neovascul-
arization CNV) eða vökvasöfnun undir litþekju 
og/eða sjónhimnu. Þetta form endar sem örmynd-
un á makúlu (3) (mynd 5). Til þess að greina 
nýæðamyndun í votri hrörnun er gerð fluorescein- 
eða ICG (indocyanine green) æðamyndataka (7) 
Á mynd 5 er sýndur dæmigerður gangur votrar 
hrörnunar (CNV). Þetta byrjar sem nýæðamynd-
un sem síðan leiðir til blæðingar og endar sem 
örvefur.

Á mynd 6 eru skýringarmyndir sem sýna ann-
ars vegar nýæðamyndun undir litþekjunni og hins 
vegar blæðingu sem orsakast af nýju æðunum.

Vot hrörnun getur líka lýst sér sem litþekjulos 
(pigment epitelial detachment PED). Þá verður 
vökvasöfnun undir litþekjunni sem oftast er vegna 
nýæðamyndunar undir litþekjunni. Oftast gerist 
þetta í báðum augum yfirleitt innan tveggja ára 
(9).

Mynd 3a. Drúsen bæði mjúk og hörð. Mynd 3b. Litþekjubreytingar í augnbotni.	

Mynd 4a. Þurr rýrnun með drúsen, litlu 

gulu blettirnir eru drúsen.

Mynd 4b. Þurr rýrnun án drúsen. æðar í 

æðuhimnu sjást. 

Mynd 4c. Skýringarmynd af þurri rýrnun, hér sést afmarkað svæði á litþekjunni þar 

vantar litþekju og æðar í æðuhimnu eru sjáanlegar. (8) 

Sjónhimna Litþekja

Æðuhimna
og æðar
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Skilgreiningar á sjóndepru (WHO)

Alþjóðaheilbrigðismálastofnunin (WHO) hefur 
sett fram eftirfarandi skilgreiningar á sjóndepru, 
sem margar af stærri faraldsfræðirannsóknum í 
augnsjúkdómum nota (10).

Sjónskerðing eða sjóndepra (low vision) er 
skilgreind sem sjónskerpa minni en 6/18 á betra 
auga með besta gleri eða sjónvídd minna en 20°. 
Með slíka sjón er lestur torveldur með venjulegum 
lestrargleraugum.

Lögblinda (legal blindness). Talað er um lög-
blindu þegar sjónskerpa er 6/60 eða minna á betra 

auga. Lestur með bestu hjálpartækjum takmarkast 
við stórar fyrirsagnir en sjónvarpsáhorf er lítt eða 
ekki mögulegt. 

Blinda. Sjónskerpa er þá minna en 3/60 á betra 
auga með besta gleri eða sjónsvið minna en 10°. 
Með slíka sjón eiga menn erfitt með að fara um 
á ókunnum slóðum og lestur er ekki mögulegur, 
jafnvel með bestu sjónhjálpartækjum.

Sjónskerpubreytingar í AMD

Einkenni sjúklinga með lokastig AMD koma fyrst 
og fremst fram sem sjóntap og er það mismunandi 
eftir tegund og stigi sjúkdómsins. Sjóntapið hefur 
áhrif á skörpu sjónina (central vision) en hliðarsjón 
helst yfirleitt óbreytt. Almennt er ekki um neinar 
breytingar á sjónskerpu að ræða hjá þeim sem hafa 
byrjunarstig sjúkdómsins.

Á mynd 7 sést samanburður á því hvernig annars 
vegar heilbrigður einstaklingur sér ákveðna mynd 
og hins vegar hvernig AMD sjúklingur á lokastigi 
sér sömu mynd. 

Einstaklingar með byrjunarstig upplifa yfirleitt 
engin einkenni, eða þau koma það hægt að við-
komandi gerir sér oft ekki grein fyrir sjóntapi 
(11).

Við þurra rýrnun verður oft fyrst vart við 
þokukennda og óskýra sjón, auk þess er líka 
talað um truflaða sjón, sem fer hægt versnandi á 
mörgum árum (12).

Við vota hrörnun verður yfirleitt fyrst bjögun 
á sjón (metamorphopsia) sem lýsir sér í því að 
beinar línur verða bognar og/eða bylgjukenndar 
(sjá mynd 8). Auk þess lýsa þeir oft auknu næmi 
fyrir glampa eða glýju (glare sensitivity) og 
minnkaðri litasjón sem stafar af því að keilur 
drepast. Ljósflökt er algengt og jafnvel hefur verð 
lýst ofsjónum (13).

Það getur líka borið á skertu „contrast sensiti-
vity“ en þá er átt við að erfitt er að greina á milli 
ákveðins hlutar og bakgrunns eins og til dæmis að 
greina þrep á tröppum (14). Skýringin á þessum 
einkennum er breytt hlutfall milli áreitis og svör-
unar.

Eftir mislöng byrjunareinkenni getur orðið 
skyndilegt og mikið sjóntap. Í 70% augna með 
nýæðamyndun versnar sjónskerpa í 6/60 eða verra 
innan tveggja ára frá greiningu (9, 15). Ef blæðing 
eða örvefsmyndun hefur átt sér stað í augnbotni 
vegna votrar hrörnunar þá kemur fram skuggi í 
sjónsviðið, (scotoma) auk þess sem skarpa sjónin 
minnkar (mynd 7).

Amsler- sjónsviðspróf 

Amsler sjónsviðsprófið er góð aðferð til að greina 

Mynd 5. Þrjú mismunandi form af 

votri hrörnun sýnd með ljósmynd og 

fluoroscein æðamynd.  

Mynd 6. Fyrri skýringarmyndin sýnir nýæðamyndun undir litþekju og seinni myndin 

sýnir blæðingu orsakaða af nýæðum í litþekjunni. (8)

5a. nýæðamyndun

5b. nýæðamyndun með blæðingu

5c. örvefsmyndun

Ný æðamyndun Litþekja Blæðing

Bruch´s
himna
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byrjandi sjónbreytingar. Ef einstaklingur hefur 
greinst með byrjunarstig er ráðlegt fyrir hann að 
nota Amsler-sjónsviðspróf (mynd 8). Með því 
að nota þetta próf reglulega getur hann sjálfur 
fylgst með breytingum á sjóninni. Mikilvægt er að 
framkvæma prófið á eftirfarandi hátt:

Hafa blaðið alltaf í sömu fjarlægð, nota góða 
birtu og varast að það glampi á blaðið. Gera prófið 
á hvoru auga fyrir sig. Horfa fast á svarta punktinn 
fyrir  miðju blaði og meta þannig hvort óeðlilegar 
breytingar verði á hliðlægum línum, hvort þær 
verði bogadregnar, ekki hornréttar hvor á aðra 
eða það vanti línur.

Sjúklingum með AMD finnst einna verst að 
geta ekki lesið. Það er ekki eingöngu að sjónskerp-
an minnki, bjögunin getur orsakað veruleg óþæg-
indi, eins og fram kemur á mynd 9.

Faraldsfræði AMD

AMD er helsta ástæðan fyrir lögblindu í Evrópu 
(16, 17) Ástralíu (18) og USA (19). Samkvæmt 
Blinduskrá Sjónstöðvar Íslands frá 2000 (20) eru 
um 676 einstaklingar eða 54% hinna blindu á 
Íslandi með AMD, (sjón <3/60 á betra auga) og 
1712 einstaklingar eða 63% þeirra sem eru skráðir 
sjónskertir (sjón <6/18 á betra auga), sem er svip-
að hlutfall og á öðrum Vesturlöndum (18, 21, 22). 
AMD virðist vera að aukast umfram hækkandi 
aldur þjóðarinnar (23), og greinist hjá yngri ein-
staklingum. AMD er talinn vera orðin jafn algeng 
orsök sjónmissis og sykursýki og gláka hjá einstak-
lingum 16-65 ára í Englandi og Wales (23). AMD 
er eini augnsjúkdómurinn þar sem tilfellum og 
skráningum í blinduskrár vegna lögblindu fjölgar á 
síðustu áratugum (24). Hækkandi aldur og árang-
ursríkari meðhöndlun á öðrum augnsjúkdómum 
skýrir þetta að hluta til.

Þessi sjúkdómur er algengari hjá einstaklingum 
af hvítum kynstofni en lituðum (25). Þó er algengi 
AMD að aukast í Japan og þá aðallega seinni 
stig sjúkdómsins (24, 26) svo og í öðrum löndum 
Austur-Asíu (24).

Flestar rannsóknir sýna svipað algengi á byrj-
unarstigs breytingum hjá svörtum og hvítum en 
svart fólk hefur mun lægri tíðni á lokastigs breyt-
ingum, sem getur orsakast af umhverfisþáttum eða 
auknu magni af litarefnum í makúlu (27).

Fjölmargar rannsóknir sýna að algengi bæði 
byrjunar og lokastigs AMD hækkar eftir 70 ára 
aldur. Teknar hafa verið saman niðurstöður (28) úr 
mörgum stórum rannsóknum sem skoða algengi 
sjúkdómsins hjá hvítum einstaklingum og nota 
alþjóðaskilgreininguna á AMD (3).

Í töflu I er samantekt á rannsókn Klaver og 
fleiri (28) sem sýnir algengi byrjunar og lokastigs 

AMD í mismunandi aldursflokkum.
Niðurstöður úr rannsókn frá þremur heims- 

álfum (29) sýna að með hækkandi aldri eykst 
algengi nýæðamyndunar mest, síðan algengi 
þurrar rýrnunar og minnst hjá þeim sem eru með 
blandaðan sjúkdóm. Þessu er líklega öfugt farið á 
Íslandi (30).  

Orsakir og áhættuþættir

Orsakir AMD eru ekki ljósar en eru talin vera 
sambland erfða og umhverfisþátta (31). Fjölmargar 
rannsóknir hafa skoðað áhættuþætti fyrir AMD 
og eru niðurstöður mjög mismunandi eftir rann-
sóknum (32). Tafla II sýnir þá þætti sem hafa sýnt 
fylgni við AMD. Aldur er marktækur marktækur 

Mynd 7. Þessi mynd sýnir dæmi um sjónbreytingar hjá AMD sjúkling. 

Mynd 8. Amsler-sjónsviðspróf. Fyrri myndin sýnir hvernig einstaklingur með eðlilega 

sjón sér sjónsviðsprófið og seinni myndin sýnir hvernig AMD sjúklingur með aflaga og/

eða bjagaða sjón sér sama blað.

Mynd 9. 

Samverkandi þættir 

sem hafa áhrif á 

lestur vegna sjón-

breytinga hjá AMD 

sjúklingi.
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áhættuþáttur í öllum rannsóknum, og algengi 
AMD eykst með hækkandi aldri (18, 29, 33). Aðrir 
þættir sem hafa sýnt fylgni við þennan sjúkdóm 
eru meðal annarra:

Fjölskyldu og erfðaþættir: Árið 1875 var fyrst 
lýst ættlægni á AMD, í þremur systrum sem voru 
með vota hrörnun (34). Það var ekki fyrr en 100 
árum síðar að niðurstöður úr rannsóknum fóru að 
birtast sem staðfestu ættlægni í AMD (35-38).

Rannsóknir hafa sýnt fram á, með tölfræðilegri 
marktækni, að jákvæð fjölskyldusaga er stór 
áhættuþáttur fyrir AMD, og að hlutfallsleg áhætta 
systkina AMD sjúklinga er aukin. Systkini eru í allt 
að fjórum sinnum meiri áhættu að fá sjúkdóminn 
en viðmiðunarhópur (39-43).

Tvíburarannsóknir hjá eineggja tvíburum hafa 
sýnt fram á hærri fylgni á AMD miðað við tvíeggja 
tvíburapör (44-48), þar á meðal ein íslensk 
rannsókn (45). Íslenska rannsóknin notaði maka 
sem viðmiðunarhóp og sýndi að tvíburar hafa 
meiri fylgni á sjúkdómnum en hjón sem hafa 
búið saman í að minnsta kosti 25 ár. Þetta skýrði 
erfðaþáttinn fram yfir umhverfi. Nýverið hafa 
verið birtar greinar þar sem bent er á aukna tíðni 
sjúkdómsins tengt svæðum á litningi 1 og 10 (49-
52). Grein frá Íslenskri erfðagreiningu sýndi síðan 
að trúlega hefur þessi erfðaþáttur með drusen 
myndun að gera (53). 

Kyn: Kynjamunur hefur komið fram í nokkrum 
rannsóknum. Nýleg rannsókn sem byggðist á 
gögnum úr mörgum stórum algengi rannsóknum 
á AMD sýndi að konur eru í meiri áhættu á að fá 
allar tegundir af AMD miðað við karla (54).

Nýgengi rannsókn Beaver Dam sýndi að konur 
yfir 75 ára væru með tvöfalt meiri áhættu á bæði 
byrjunar og lokastigi AMD (55).

Stórar augnrannsóknir eins og Framingham, 
(56), Rotterdam (57) og Kaupmannahafnarrann-
sóknin (58) sýna aftur á móti engan kynjamun. Í 
Reykjavíkur-augnrannsókninni er ekki um mark-
tækan kynjamun að ræða (59).

Estrogen hormónið er talið geta verið vernd-

andi þáttur fyrir AMD (27, 33, 60) og það skýri að 
konur sem eru komnar yfir breytingaskeiðið séu í 
aukinni áhættu. 

Áhættuþættir tengdir auganu sjálfu: Rannsóknir 
á þessum áhættuþáttum tengjast einkum áhrifum 
lits á lithimnu, sjónlagi (það er fjar- og nærsýni) 
og skýi á augasteini (32). Dökk lithimna er talin 
vera verndandi þáttur fyrir að fá AMD (61, 62) 
hugsanlega þar sem dökk lithimna verndar sjón-
himnuna og litþekjuna fyrir ljósgeislum (63). 
Blue Mountain-rannsóknin í Ástralíu fann veikt 
samband á milli þess að vera fjarsýnn og byrj-
unarstigs en ekki lokastigs AMD (64). Rotterdam 
rannsóknin fann ekkert orsakasamband á milli 
sjónlags og AMD (27).

Rannsóknir um orsakasamband á milli þess 
að vera með ský á augasteini og AMD eru mjög 
misvísandi (47). Aftur á móti er talið að auga-
steinsaðgerðir geti aukið áhættuna á AMD, meðal 
annars vegna þess að aukið ljósmagn kemst þá 
inn í augað og skýið er þá talinn vera verndandi 
þáttur. Það var fyrst sýnt fram á þessa fylgni í 
meinafræðirannsóknum árið 1994 (65). Síðan hafa 
nokkrar rannsóknir sýnt fram á aukna áhættu 
á nýæðamyndun eftir augasteins aðgerð (66). 
Beaver Dam-rannsóknin á fimm ára nýgengi (67) 
sýndi að einstaklingar sem voru búnir að fara 
í augasteinsaðgerð voru í meiri áhættu á að fá 
byrjunar- og lokastigsbreytingar, og var þetta töl-
fræðilega marktækt.

Mikilvægt er að fylgjast vel með rannsóknum 
á þessu í framtíðinni þar sem mikil fjölgun er á 
þessum aðgerðum í hinum vestræna heimi, en hafa 
þarf í huga að þegar tekið er ský af augasteini þá 
eykst sjónskerpa einstaklinga oft verulega og um 
leið og lífsgæði þeirra og geta til að lifa sjálfstæðu 
lífi (68, 69). Einnig er hugsanlegt að AMD sé 
vangreint fyrir aðgerð vegna lélegrar innsýnar í 
augnbotn.

Áhættuþættir tengdir hjarta og æðasjúkdómum: 
Fjölmargar rannsóknir hafa skoðað tengsl milli 
hjarta og æðasjúkdóma og AMD (70). Sumar 
rannsóknir hafa fundið jákvæð tengsl (39, 71). 
Hækkaður blóðþrýstingur er áhættuþáttur fyrir 
AMD samkvæmt einni rannsókn (72), en aðrar 
rannsóknir gátu ekki staðfest það (73, 74).

Árið 1978 var fyrst sýnt fram á aukna áhættu á 
AMD hjá reykingafólki (75). Síðan hafa margar 
rannsóknir komist að sömu niðurstöðu (29, 39, 57, 
74, 76). Tengslin eru sérstaklega sterk hjá þeim sem 
eru með nýæðamyndun og eykst áhættan eftir því 
hvað mikið er reykt (57). Niðurstöður úr rannsókn 
sem unnin var úr niðurstöðum rannsókna frá 
þremur heimsálfum, það er Norður-Ameríku, 
Evrópu og Ástralíu, sýndu að reykingar var 
sameiginlegur áhættuþáttur fyrir AMD (29).

Tafla 1. Algengi byrjunar- og lokstigs AMD í mismunandi aldursflokkum (Klaver et al).

 Byrjunarstig Lokastig

Aldur Algengi % Algengi % 

65-74 15%     1%

75-84 25%    5%

< 85 30% 13%

Tafla 2. Áhættuþættir sem sýna fylgni við AMD.

Aldur Augað sjálft: Litur á sjónhimnu, sjónlag, ský á augastein

Fjölskyldu og erfðaþættir Hjarta og æðasjúkdómar: Hækkaður blóðþrýstingur, 
æðasjúkdómar 

Kyn Umhverfisþættir: Reykingar, sólarljós, mataræði og fleiri
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Athyglisvert er að skoða niðurstöður úr rann-
sóknum sem sýndu að því lengri tími sem leið frá 
því að menn hættu að reykja þeim mun minni varð 
áhættan á AMD hjá fyrrverandi reykingamönnum 
(57, 76-78).

Þessar niðurstöður ættu að vera hvetjandi 
fyrir reykingafólk til að reykja ekki og er hluti af 
forvarnarstafi gegn AMD.

Umhverfisþættir: Skaðleg áhrif sólarljóss á 
ljósnema og litþekju hefur verið skoðuð í mörgum 
rannsóknum (63). Erfitt er að gera nákvæmar 
rannsóknir á því hvað langan tíma menn verða 
fyrir beinum áhrifum sólarljóss en nýleg rannsókn 
sýndi fram á tengsl á milli þess frítíma sem fólk 
eyddi utandyra fyrir 40 ára aldur og byrjunarstigs 
AMD (79).

Í sjónhimnunni eru andoxunarensím sem 
vernda sjónhimnuna meðal annars fyrir sólarljósi, 
þessi ensím þurfa snefilefni eins og zink og kopar, 
og er hár styrkur af þeim í augnvef. Auk þess eru 
ýmis vítamín mikilvæg fyrir sjónina (80).

Áhrif mataræðis og þá einkum andoxunarefna, 
vítamína og zinks á AMD hafa verið skoðuð. 
Sýnt hefur verið fram á að aukið zinkmagn og 
andoxunarefni í blóði geti haft verndandi áhrif á 
gang AMD og seinkað sjóntapi (81-83).

Fiskneysla hefur verið talinn verndandi þáttur 
fyrir AMD í sumum rannsóknum (84).

Meðferð
Lyfjameðferð við AMD er enn sem komið er 
takmörkuð. Þrátt fyrir fjölda rannsókna á síðustu 
áratatugum er ekki til nein meðferð í dag sem 
læknar AMD endanlega (85-92). 

Helstu meðferðarmöguleikar eru:
a.  C, E vítamín, betakaroten og zink  
     í stórum skömmtum.
b.  Leysi meðferð		  (vota formið)
c.  Leysi- og lyfjameðferð	 (vota formið)
d.  Skurðaðgerð		  (vota formið)
e.  Lyf gegn vaxtarþáttum	 (anti VEGF)		
		  (vota formið)

a. C, E, vítamín, beta karoten og zink í stórum 
skömmtum

Þessi meðferð kemur sjúklingum til góða sem 
eru með stór drusen og þurra rýrnun utan miðju 
makúlu og lokastigs breytingar. Meðferðin er 
byggð á niðurstöðum úr rannsókn þar sem voru 
3650 AMD sjúklingar á aldrinum 55-80 ára (83, 
93, 94). 

Hópnum var skipt í fjóra hópa sem var gefið 
eitt af eftirfarandi.

1. Lyfleysa 2. Vítamín	 3. Zink 4. Vítamín og 
zink.

Eftirfylgni var 6,3 ár. Helstu niðurstöður voru 

að hópurinn sem tók C og E vítamín ásamt andox-
unarefnunum betakaroten og zink fengu ekki eins 
snemma lokastigsbreytingar og sjónmissir var 
ekki eins mikill. Meðferðin er byggð á eftirfar-
andi skammtastærðum (einu sinni á dag ). 500 mg 
C vítamín, 400 mg E vítamín, 80 mg zink, 2 mg 
kopar(80 mg zink oxíð og 2 mg koparoxíð), 15 mg 
betakaroten.

Reykingafólki er ekki ráðlagt að fara á þessa 
meðferð þar sem betakaroten getur aukið áhættu 
á lungnakrabbameini (95, 96).

b. Leysimeðferð 
Þegar um vota lokastigsbreytingar er að ræða og 
grunur er um nýæðamyndun er gerð fluorescein 
æðamyndataka, sem sýnir nákvæma staðsetningu 
á nýæðum (97). Fluorescein litarefni er sprautað 
í bláæð handleggs og myndað þegar það fer um 
æðakerfi sjónhimnu, þar með talið nýæðakerfi.

Á mynd 10 sést æðamynd af augnbotni, fyrri 
myndin sýnir nýæðanet rétt ofan við foveasvæðið. 
Seinni myndin sýnir að um dæmigerðan æðaleka 
er að ræða frá þessu æðaneti.

Leysimeðferð byggist á því að ljósorka breytist 
í hitaorku og brennir vefi sem taka upp orkuna. 
Þannig eru nýjar æðar brenndar, tilgangurinn er 
að hamla votri hrörnun og minnka þannig líkur og 
draga úr á sjóntapi.

Ýmsar tegundir af leysigeislum hafa verið 
notaðir en fyrst og fremst Argon og  Krypton 
leysir (98). Vandamálið við þessa meðferð er að 
makúla er lítil og því veldur leysibruninn líka 
skemmdum á aðlægum vef og getur þannig valdið 
enn frekara sjóntapi.

c. Leysi- og lyfjameðferð 
Leysi- og lyfjameðferð er einungis notuð við 
nýæðamyndun eins og hefðbundin leysimeðferð. 
Munurinn á þessari meðferð og hefðbundinni 
leysimeðferð liggur í því að efninu verteporfin er 
sprautað í bláæð handleggs. Efnið sest í nýæða-
vegginn. Síðan er notaður leysigeisli af bylgjulengd 
sem verteporfin sameindirnar taka upp. Skaðinn 
sem heilbrigður aðliggjandi vefur verður fyrir er 
hverfandi og því hægt að meðhöndla augu sem 

Mynd 10. Fluorescein 

æðamynd af augnbotni, 

sem sýnir dæmigert  

nýæðanet hjá AMD-

sjúklingi.
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ekki er hægt að meðhöndla með fyrrnefndri leysi-
meðferð einkum vegna skemmda á aðliggjandi vef. 
Þetta varnar sjóntapi og möguleika viðkomandi 
til að nota sjónhjálpartæki síðar meir (89-91, 99, 
100).

Vandinn við þessa meðferð er að meðhöndla 
þarf sama sjúklinginn oft. 

d. Skurðaðgerðir
Lýst hefur verið ýmsum skurðaðgerðum sem allar 
beinast að sjúklingahópnum sem er með nýæða-
myndun. Reynt hefur verið að fjarlægja nýæðanet, 
færa heilbrigða sjónhimnu á svæðið þar sem ný-
æðamyndun var og fjarlægja blóð frá makúlasvæði.

Árangur er enn í dag óviss og og þarf frekari 
rannsóknir til að meta langtímaáhrif þeirra.

e. Lyf gegn vaxtarþáttum 
(Anti VEGF) Nýverið kom hér á markað fyrsta 
lyfið sem ætti að hafa áhrif á tilurð nýæðamyndunar. 
Þótt fyrstu erlendu niðurstöður sýni að hér sé um 
góða meðferðarviðbót að ræða er enn of snemmt 
að segja til um langtímaárangur. Vandamálið við 
þessa meðferð er að hana þarf að gefa inn í augað 
og endurtekið á sex vikna (86, 101, 102). 

AMD á Íslandi

Það er áhugavert að skoða sögu AMD hér á 
landi á liðinni öld. Í skrá um augnsjúkdóma frá 
árunum 1894 til 1904 sem tekin var saman úr 
sjúkraskrám fyrsta augnlæknisins á Íslandi, Björns 
Ólafssonar, er sjúkdómurinn ekki nefndur (103). 
Blinduhugtakið var mjög á reiki hér á landi eins 
og víðast annars staðar á fyrri hluta síðustu aldar 
er prestar skráðu blint fólk á manntalsskýrslur. 
Ekki var til nein lagasetning né fastbundin hefð 
til að fara eftir með blindumörk einstaklinga. 
Einstaklingur var talinn vera annaðhvort stein-
blindur eða starfsblindur. Steinblindur var sá er 
greindi ekkert ljós eða örlitla birtu, og starfs-
blindur eða félagslega blindur var sá sem var ófær 
að vinna starf, sem sjónar þurfti við og átti erfitt 
með að komast leiðar sinnar á ókunnum stað. Hér 
á landi var aðallega miðað við steinblinda þegar 
blindir voru skráðir.

Árið 1940 gerði Kristján Sveinsson augnlæknir 
athugun á skrá yfir blinda hér á landi og voru þá 
um 3,4‰ af íbúum landsins blindir, eða alls 409 
einstaklingar (104).

Guðmundur Björnsson (103) gerði árið 1950 
athugun á blindu fólki hér á landi og fékk svipaðar 
hlutfallstölur og Kristján eða um 3‰. Flestir voru 
skráðir blindir vegna gláku eða 52% og rúmlega 
6% vegna hrörnunar í augnbotnum en hann 
miðaði við sjón 3/60 eða minna, svo ætla má að 

það gefi ekki rétta mynd af algengi sjúkdómsins 
á þessum tíma þar sem svo lág sjónskerpumörk 
voru notuð.

Reglur Alþjóðaheilbrigðisstofnunarinnar um 
heiti og skráningu sjúkdóma tóku gildi hér á 
landi 1. janúar 1951 og þar er blinda miðuð við 
sjónskerpu 6/60 eða minna með besta gleri, og /eða 
sjónvídd 20 gráður eða minna (103).

Í dag er eins og fram hefur komið blinda 
skilgreind sem sjón 3/60 eða minna á betra auga 
en talað um lögblindu sem sjón 6/60 eða minna á 
betra auga.

Í lok árs 1979 eru tæplega 40% þeirra sem voru á 
blinduskrá með AMD og voru þá sjónskerpumörk 
miðuð við lögblindu 6/60 eða minna og voru konur 
tvöfalt fleiri en karlar. Talið er að flestir lögblindir 
sem voru á lífi 1. desember 1979 séu meðtaldir í 
þessari skýrslu þar sem upplýsingar voru fengnar 
frá bæði augnlæknum og stofnunum sem veittu 
sjóndöpru fólki aðstoð á þessum tíma (105).

Samkvæmt ársskýrslu Sjónstöðvar Íslands árið 
2000 eru 676 einstaklingar á blinduskrá, eða 
54% vegna AMD, en á blinduskrá vegna gláku 
eru 65 einstaklingar eða 5%. Þegar litið er á 
orsakir sjónskerðingar meðal allra skjólstæðinga 
Sjónstöðvarinnar eða 2708 á 14 ára tímabil (1987-
2000) þá er 63%, eða 1712 einstaklingar með 
sjúkdómsgreininguna AMD (20).

Faraldsfræðilegar rannsóknir hafa verið gerðar 
á Vesturlandi, Austurlandi og í Reykjavík.

Guðmundur Björnsson (106) gerði könnun á 
augnhag Borgfirðinga á tímabilinu 1976 til 1978 
og voru þá rúmlega 60% af íbúum svæðisins 40 ára 
og eldri skoðaðir. Hann notaði Framingham-skil-
greininguna sem byggist á því að sjónskerpumörk 
eru 6/9 eða minna og að sjúklegar breytingar í 
makúlu séu sýnilegar. Ekki var gerður munur á 
byrjunar- eða lokastigi.

Heildaralgengi á AMD var 8,8% á byrjunar og 
lokastigi samanlagt. Konur voru fleiri en karlar í 
þessari rannsókn (tafla IIIa).

Friðbert Jónasson og Kristján Þórðarson (107) 
gerðu könnun á augnhag Austfirðinga á árunum 
1980-1984. Rúmlega 80% íbúa á þessu landsvæði 
43 ára og eldri voru skoðaðir. Sjónskerpumörk 
voru 6/9 eða minna ásamt aldursbundnum breyt-
ingum í makúlu. Í þessari rannsókn var lokastig 
AMD sérstaklega skoðað, og skipt í þurra og vota 
formið (tafla IIIb).

Heildaralgengi var 6,7%.   AMD fannst ekki í ald-
urshópnum 43-52 ára en jókst með hækkandi aldri 
og var orðið 22% hjá 73 ára og eldri (108). Þetta 
eru svipaðar tölur og í Borgarnesrannsókninni og 
í bandarísku Framingham-augnrannsókninni, sem 
allar nota sömu greiningarmörk. Í Framingham er 
heildaralgengi  AMD 9% og hjá 75 ára og eldri var 



það orðið tæp 30% (56). Þurr rýrnun er algengara 
hér á Íslandi en vota formið eða 3:1 hjá 73 ára og 
eldri. Ekki er um marktækan kynjamun að ræða. 

Báðar þessar íslensku rannsóknir nota 
skilgreiningu Framingham-augnrannsóknarinnar 
og er heildaralgengi Borgarnesrannsóknarinnar 
8,8% og 6,7% á Austfjörðum í nokkru yngra 
úrtaki, niðurstöður eru því mjög svipaðar.

Einungis Austfjarðarannsóknin aðgreinir vott 
og þurrt form lokastigs AMD.

Árið 1992 gerði Ólöf Ólafsdóttir (109) aft-
urvirka rannsókn á sjúklingum 45 ára og eldri sem 
komið höfðu á göngudeild augndeildar með hrörn-
un í augnbotnum. Þar var meðalaldur 73 ár 66% 
konur og 34% karlar, flestir búsettir í Reykjavík 
og nágrenni, eða 84% þátttakenda. Algengi jókst 
með hækkandi aldri upp að 80 ára aldri en fór svo 
lækkandi en hugsanleg skýring á því er að eldri 
aldurshópar hafi ekki skilað sér í rannsóknina eða 
höfðu ekki komið á göngudeildina.

María Gottfreðsdóttir og fleiri framkvæmdu 
tvíburarannsókn sem skoðaði meðal annars AMD 
(45). Skoðuð voru 50 eineggja tvíburapör og 47 
makar þeirra, þar af 26 kvenkyns tvíburapör og 24 
karlkyns tvíburapör. Meðalaldur hjá tvíburunum 
var 67 ár og hjá mökum þeirra 64 ár. Notuð var 
alþjóðaskilgeiningin á AMD. Niðurstöður sýndu 
hærra samræmi („concordance“) á AMD, eða 
90% hjá eineggja tvíburum miðað við maka þeirra 
sem var 70%. Reykjavíkur-augnrannsóknin (59) 
er rannsókn á augnhag Reykvíkinga 50 ára og 
eldri, og unnin í samvinnu við vísindamenn í Japan 
árið 1996 og aftur 5 árum seinna. Notað var tilvilj-
unarkennt úrtak úr þjóðskrá hjá Reykvíkingum 50 
ára og eldri. Í fyrri rannsókninni frá 1996 var þátt-
takan 76%, eða 1045 Reykvíkingar 50 ára og eldri, 
og er aldursdreifing eftirfarandi:

Aldurshópur 70-79 ára er 24% þátttakenda og 
80 ára og eldri eru 7% þátttakenda.

Teknar voru þrívíddarlitmyndir af augnbotnum 
og sjúkdómurinn flokkaður eftir alþjóðaskilgrein-
ingu AMD (3), skipt í byrjunarstigsbreytingar 
með undirflokk og lokastigsbreytingar með und-
irflokka. Þessi rannsókn sýndi að algengi byrjunar-
stigsbreytinga jókst úr 9% hjá 50-59 ára í 37% hjá 
80 ára og eldri og algengi lokastigsbreytinga jókst 
úr 6% hjá 70-79 ára í 31% hjá 80 ára og eldri.

Í Rvk-rannsókninni eins og í Austfjarða- 
rannsókninni er hlutfall þurrar rýrnunar hærra en 
vota formsins eða 3:1. Ef þessar niðurstöður eru 
bornar saman við erlendar rannsóknir sem nota 
sömu greiningarmörk eins og Beaver Dam Eye 
Study (21), Rotterdam Eye Study (22) og Blue 
Mountain Eye Study (18) er hlutfall vota forms-
ins hærra í þessum erlendu rannsóknum en þurrar 
rýrnunar eða 2:1. 

Skyldleiki sjúklinga með þurra og vota formið 
var líka skoðaður í Rvk-rannsókninni og sýndi að 
þeir sem voru með þurra rýrnun voru skyldari en 
samanburðarhópur.

Seinni hluti Rvk-rannsókninnar fór fram í sept 
2001 og voru þá 846 einstaklingar skoðaðir aftur. 
Niðurstöður sýna að 5 ára nýgengi (30) fyrir þurra 
rýrnun er 0,9% en 0,1% fyrir vota formið sem er 
í samræmi við fyrri algengitölur og er hærra en í 
sambærilegum erlendum rannsóknum (30).

Nýgengi fyrir litþekjubreytingar og þurra 
rýrnun er hærra hér á landi en nýgengi fyrir vota 
formið í samanburði við sambærilegar erlendar 
rannsóknir (28, 55).

Sjónhjálpartæki

Ýmis sjónhjálpartæki eru í boði fyrir sjónskerta 
einstaklinga til að auðvelda þeim lestur allt frá 
stækkunarglerjum í ,,talandi tölvur”. Rannsóknir 
hafa sýnt að ef einstaklingur les lítið sem ekkert 
í tvö ár þá skerðist geta hans til lesturs mikið og 
hann á jafnvel mjög erfitt með lestur eftir það 
(110).

Mikilvægt er því að hvetja og leiðbeina þeim 
sem eru farnir að missa sjón vegna AMD til að 
halda áfram lestri og öðru atferli daglegs lífs með 
öllum mögulegum hjálpartækjum sem í boði eru 
hverju sinni (99, 111-113). Endurhæfing og hvatn-
ing er mikilvæg þar sem sýnt hefur verið fram á að 
árangur af notkun sjónhjálpartækja er góður hjá 
þessum sjúklingahópi (20, 114). Rannsókn á 212 
AMD sjúklingum sem áttu erfitt með lestur fyrir 
meðferð á „low vision clinic“ sýndi að 94% gátu 
bjargað sér með lestur eftir að hafa fengið kennslu 
og aðstoð á endurhæfingarstöð fyrir sjónskerta 
(99).

Tafla 3a. Algengitölur hrörnunar í augnbotnum á byrjunar og lokastigi eftir aldursflokkum 
á Vesturlandi.

Aldur Heildaralgengi %

50-59 0,5%

60-69 3,6%

70-79 33,3%

80 + 46,6%

Tafla 3b. Algengitölur hrörnunar í augnbotnum eftir aldursflokkum 
í Austfjarðarannsókninni. 

Aldur  Heildaralgengi %

43-52 0%

53-62 1,1%

63-72 5,1%

73-82 22,2%

83 + 48,8%
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Það hefur ekki eingöngu áhrif á sjálfstæði 
sjónskertra einstaklinga heldur eykur líka 
sjálfstraust og lífsgæði þeirra að geta lesið og 
bjargað sér sjálfir, auk þess hafa rannsóknir sýnt 
fram á að það minnkar líkur á þunglyndi hjá 
þessum sjúklingahóp (115, 116). Rannsóknir sem 
hafa kannað áhrif sjónmissis hjá AMD sjúklingum 
og lífsgæða ber saman um það að lífsgæði þeirra 
eru verulega skert (117-121).

Búast má við miklum framförum í sjónhjálp-
artækjum í framtíðinni og þá sérstaklega hjálp-
artæki sem tengjast tölvutækni.

Lokaorð

AMD er vaxandi heilbrigðisvandamál í íslensku 
samfélagi eins og annars staðar í heiminum þar 
sem ört fjölgar í elstu aldurshópum. Áætlað er að 
fólksfjöldi hjá 60 ára og eldri í heiminum eigi eftir 
að tvöfaldast á næstu tveimur áratugum og verði 
um 1,2 milljarðar árið 2025 (28) og 80 ára og eldri 
eigi eftir að fimmfaldast úr 69 milljónum í 379 
milljónir árið 2050 (122). Rannsóknir hafa sýnt 
fram á að sjónskertir einstaklingar eru í allt að átt-
falt meiri áhættu á að brotna og er þá einkum rætt 
um mjaðmbrot, aukinn stuðningur við sjónskerta 
aldraða einstaklinga er því forvarnaraðgerð gegn 
mjaðmabrotum, ekki síður en ýmis ný og dýr lyf. 

Í Heilbrigðisáætlun til ársins 2010 sem gefið 
er út af heilbrigðis-og tryggingamálaráðuneytinu 
(123) árið 2001, koma fram langtímamarkmið 
í heilbrigðismálum hér á landi. Þar er eitt af 
forgangsverkefnum til ársins 2010 að yfir 75% 
fólks 80 ára og eldri sé við það góða heilsu og geti 
með viðunandi stuðningi búið heima. Gert er ráð 
fyrir í mannfjöldaþróun að Íslendingum 65 ára og 
eldri muni fjölga um 23% og 85 ára og eldri um 
45% fram til ársins 2010. Ein af þeim leiðum sem 
bent er á til úrbóta er að auka þurfi gott aðgengi 
að öldrunarþjónustu sjúkrahúsanna og öðrum 
meðferðarúrræðum utan stofnana.

Til að ná fram þessum langtímamarkmiðum 
er brýnt að huga betur að þessum sjónskertu 
einstaklingum með bættu aðgengi að þjónustu, 
ráðgjöf og auknum stuðningi sem gæti gert þeim 
kleift að lifa sjálfstæðu lífi og búa lengur heima, 
og síðast en ekki síðst hafa rannsóknir sýnt fram á 
að með auknum stuðningi er hægt að bæta lífsgæði 
þessa sjúklingahóps.
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