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Cel: celem pracy jest oméwienie zjawisk zwigzanych z mechanizmami regulujgcymi zaburzenia przeptywu naczyniowego w kra-
zeniu ocznym i pozagatkowym. W doniesieniu opisane zostaty réznorodne posrednie i bezposrednie metody oceny przeptywu
krwi w siatkdwce, takie jak techniki laserowe, kontrastowe i ultrasonograficzne, w tym ultrasonografia dopplerowska, elektro-
retinografia, elektroencefalodynamografia, badania kalorymetryczne, z zastosowaniem czastek radioaktywnych oraz rejestrujgce
zmiany krazenia w bionie naczyniowej, takie jak badania radiograficzne, izometryczne, z zastosowaniem $rodkdw farmakolo-
gicznych, pomiary warto$ci ci$nienia parcjalnego tlenu lub dwutlenku wegla w powietrzu wdychanym i wydychanym, jak tez
w $wietle i w ciemnosci. Chociaz istnigje wiele metod kontroli mechanizméw regulacji krazenia gatkowego, zadna sposrdd nich
— ani stosowanych w przesztosci, ani obecnie — nie jest idealna, dlatego do dzisiaj jedynymi technikami, ktére powszechnie
stosuje sie w tym celu, s3 metody zaréwno ultrasonografii dopplerowskiej, jak i laserowe. W artykule opisano wptyw mechani-
zmow miogennych i neurogennych na przeptyw krwi w gatce ocznej oraz udziat w tych zjawiskach substancji zwezajacych i roz-
szerzajgcych naczynia i poprzez te procesy kontrolujgcych zmiany w hemodynamice krazenia siatkwkowo-naczyniéwkowego.
Whiosek: w przebiegu réznych jednostek chorobowych o podiozu naczyniowym w ogdlnej i miejscowej regulacji krgzenia oczne-
go i pozagatkowego biorg udziat rézne substancje, ktdrych mechanizm dziatania moze by¢ przyczyng zaburzen hemodynamicz-
nych. Ultrasonografia dopplerowska w kolorze pozostaje jedng z czesciej stosownych metod, w sposéb posredni rejestrujaca
zmiany w przeptywie naczyniowym w tetnicach pozagatkowych.

regulacja krazenia gatkowego, substancje naczyniozwezajgce i naczyniorozszerzajgce, autoregulacja, miogenne i neurogenne
zjawiska stymulujgce zmiany naczyniowe.

The purpose of this article was to describe the phenomena related to the mechanisms regulating alterations of vascular blood
flow in ophthalmic and retrobulbar circulation. In this review, various indirect and direct methods of evaluating retinal blood
flow have been discussed. Laser, contrast and ultrasonographic techniques, including color Doppler ultrasonography, electrore-
tinography, electroencephalography, calorimetric investigations, with the radiographic entities and registering changes in tunica
vasculosa circulation were described. Additionally, radiographic investigations, isometric measurements and studies with the
use of pharmacological agents, evaluation of partial pressure of oxygen or carbon dioxide in both inhaled and exhaled air, and in
daylight as well as in darkness were presented.

Although there are many control methods of regulating mechanisms of bulbar circulation, none of those techniques used pre-
sently and in the past is ideal, hence the only investigations widely applied for this purpose have been bath Doppler ultrasono-
graphy and laser methods.

In the review influence of myogenic and neurogenic mechanisms on blood flow in eyeball was described. Moreover, the part of
vessels coarcting and dilating substances in these hemodynamic phenomena has been included.

Conclusions: In the course of various ophthalmic disease entities of vascular origin, different substances take part in general
and local regulation of ocular and retrobulbar circulation, whose action mechanism might be the cause of hemodynamic disor-
ders. Color Doppler ultrasonography remains one of the more frequently used methods which could indirectly register altera-
tions of vascular blood flow in retrobulbar arteries.

requlation of eyeball circulation, vascular coarcting and dilating substances, autoregulation, myogenic and neurogenic phenome-
na stimulating vascular alterations.
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Ocena wydolnosci krazenia siatkdwkowego, naczyniéwkowe-
go czy regionu nerwu wzrokowego (n. ll) jest trudna ze wzgledu
na ograniczong anatomiczng dostgpnos$¢ do badania naczyn poza-
gatkowych. W pismiennictwie mozna spotka¢ wiele publikacji na
temat stosowanych metod kontroli ocznego krazenia krwi, jednak
wiekszo$¢ z nich dotyczy metod stosowanych do oceny krazenia

siatkdwkowego. Natomiast dokonanie bezposredniego pomiaru
przeptywu w krazeniu naczyniéwkowym dotad byto niemozliwe.
Pierwsze prace badawcze oceniajgce przeptyw naczyniowy
w tylnej czesci oka byty zwigzane z obserwacjami szerokos$ci na-
czyn siatkdwki prowadzonymi technikami fluoroangiografii (1),
wideoangiografii (2), laserowymi (3,4). Inne techniki obejmowaty
oceng cienia siatkéwkowego wytwarzanego przez leukocyty
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przeptywajace przez wio$niczki siatkéwkowe na obszarze okoto-
plamkowym (5) lub byty pofgczone z pomiarem $rednicy $ciany
naczynia, np. laserografia dopplerowska (3). Badania takie jak
elektroretinografia lub elektroencefalodynamografia poprzez oce-
ne ci$nienia wewnatrzgatkowego (IOP) w sposdb posredni okre-
$laty stan tozyska naczyniowego (6). W do$wiadczeniach na
zwierzgtach najczesciej wykonywano badania kalorymetryczne
lub z zastosowaniem czastek radioaktywnych (7). Dokumentacja
obrazu naczyn bfony naczyniowej jest trudna, przede wszystkim
ze wzgledu na brak mozliwosci ich bezposredniej wizualizacii
w konsekwencji obecnosci komoérek barwnikowych nabtonka
barwnikowego siatkéwki. Pierwsze znane obserwacje naczynh na-
czyniéwki pochodza z 1951 r. Stosowano wdéwczas techniki ba-
dawcze, za pomocg ktérych bezposrednio rejestrowano zakontra-
stowane naczynia choriokapilarne przez okienka wyciete
w twardéwce, wspomagajac je warstwowymi technikami radio-
graficznymi (8,9). Kolejnymi metodami okreslajgcymi mechani-
zmy regulacyjne byty éwiczenia izometryczne migs$ni konczyn
gérnych — podwyzszajace lub obnizajgce poziom ci$nienia tetni-
czego lub 10P po wczesniejszym podaniu $rodkéw farmakologicz-
nych. Rejestrowano tez zmiany IOP przed uci$nigciem gatki
ocznej i po jej ucisnigciu (10,11). Niektérzy autorzy opisywali za-
chowanie mechanizmdw regulacyjnych podczas rejestracji zmian
ci$nienia parcjalnego tlenu lub dwutlenku wegla we wdychanym
powietrzu (12). Posrednio mechanizmy te oceniano, obserwujgc
przeptyw krwi w siatkéwce, w $wietle i w ciemnosci (13). Cho-
ciaz istnieje wiele metod kontroli mechanizméw regulacji krazenia
gatkowego (opisano je powyzej), zadna sposréd nich — ani stoso-
wanych w przesziosci, ani tez obecnie — nie jest na tyle idealna,
aby mogta w sposdb ilosciowy i jakosciowy oceni¢ przeptyw
krwi w naczyniach siatkéwkowo-naczynidwkowych. Przede
wszystkim jest to spowodowane brakiem bezposredniego dojscia
do tych naczyn dostepnymi metodami badawczymi. Kontrola me-
chanizméw krazenia siatkdwkowego i naczyniéwkowego odby-
wa sie poprzez autoregulacje, czyli zespét lokalnych mechani-
zméw regulacji dziatajagcych w regionie danego narzadu lub
tkanki, ktorych zadaniem jest utrzymanie statego przeptywu krwi
w warunkach zmieniajgcego sie ci$nienia perfuzyjnego. Dzigki
tym zjawiskom przeptyw krwi w krazeniu siatkéwkowym i n. Il
jest utrzymywany na wzglednie statym poziomie. Granice mecha-
nizméw autoregulacji dla wartosci ci$nienia tetniczego — skurczo-
wej i rozkurczowej — wynoszg odpowiednio 150 mmHg i 50
mmHg, natomiast dla I0P warto$é dolna ksztattuje sie w grani-
cach 6-7 mmHg, gérna za§ — 35-40 mmHg (11,13). W tetnicy
Srodkowej siatkéwki warto$¢ cisnienia skurczowego okreslono
na poziomie 88 mmHg, a rozkurczowego — 64 mmHg (8,13). Do
uszkodzenia mechanizméw autoregulacji dochodzi u oséb z diugo
trwajgcym nadci$nieniem tetniczym i cukrzyca oraz nadcisnie-
niem $rédgatkowym (11,13-15). Zjawisko autoregulaciji zwiazane
jest z mozliwoscig zmiany $rednicy naczyn przedwtosowatych,
ktérych zwezenie lub rozszerzenie powoduje zmiany przeptywu
krwi przez naczynia wiosowate. W badaniach anatomicznych nie
potwierdzono obecnosci zwieraczy przedwto$niczkowych w tet-
nicach siatkéwki, lecz z piSmiennictwa wiadomo, ze gtéwnym
elementem naczyniozwezajagcym w tych naczyniach jest ci$nie-
nie wewnatrznaczyniowe. W warunkach zmieniajacego sie ci-
$nienia perfuzyjnego tetniczki i naczynia wiosowate siatkéwki
zmieniaja swojg $rednice. Dodatkowo w $cianie tych naczyn po-

twierdzono wystepowanie komérek pacemaker, ktére wykazuja
wiasciwosci kurczliwe. Teoria mechaniczna zaktada, ze zmiany
oporu naczyniowego w tetniczkach siatkéwki nastepujg pod
wptywem zmian ci$nienia transmuralnego, oznacza to, ze wzrost
ci$nienia tetniczego powoduje zwigkszenie ci$nienia wewnatrz
naczynia i to jest bodziec do skurczu naczynia. Przy zmniejszaniu
sie ci$nienia transmuralnego obnizona jest aktywno$¢ komérek
kurczliwych $ciany naczynia przedwtosowatego, maleje napiecie
naczynia i obniza sie opdr naczyniowy. Oporno$¢ naczyniowa
moze ulec zmianie pod wplywem dziatania okreslonych stezen
niektorych substancji chemicznych takich jak: dwutlenek wegla,
tlen, serotonina, histamina, kininy, prostaglandyny, ATP i inne.
PrzejSciowe zmniejszenie przeptywu krwi przez siatkéwke, n. Il
czy btone naczyniowa jest przyczyng gromadzenia sie pewnych
substancji chemicznych w tkance, ktére moga powodowaé miej-
scowe przekrwienie, poszerzenie $rednicy naczyh i wzrost prze-
ptywu krwi (9,11,14,15). Migéniowy mechanizm regulacji prowa-
dzi do skurczu naczyn przedwtosowatych, metaboliczny za$
odpowiedzialny jest za rozszerzanie sig naczyn oporowych (9,11).
W naczyniach naczyniéwki prawdopodobnie wystepuje autore-
gulacja metaboliczna, szczegolnie wtedy, kiedy przeptyw krwi
jest niski, poniewaz wiadomo, ze naczynia te odpowiadajg zmia-
ng $rednicy na zmiany w stezeniu dwutlenku wegla. Nie potwier-
dzono natomiast wystepowania w $cianie tych naczyn zwieraczy
przedwto$niczkowych ani tez komdrek o wiasciwosciach kurczli-
wych (11). Unerwienie wspétczulne naczyn naczyniéwki wspo-
maga dodatkowo odpowiedZ autoregulacyjng i zapewnia staty
przeptyw krwi w naczyniach oka w warunkach nagtych zmian
wartosci ci$nienia tetniczego (11,16). Widkna wspétczulne po-
chodzg ze zwoju szyjnego gdérnego i unerwiajg naczynia oraz od-
gafezienia pozagatkowej czeséci tetnicy S$rodkowej siatkdwki,
a takze naczynia btony naczyniowej. Aktywacja tych wiékien od-
grywa role, gdy wzrasta ci$nienie tetnicze, poniewaz odpowiada
za skurcz naczyn przedwtosowatych, wzrost oporu naczyniowego
i zmniejszenie przeptywu (5). Oddziatywania wptywajace na zwe-
zanie i rozszerzanie naczyn s regulowane przez o$rodki naczynio-
skurczowe oraz rozkurczowe, ktdre znajdujg sie obok siebie na
dnie 4. komory przy jadrach nerwu btednego (13,16). Wyniki wie-
lu badan wskazuja, ze szczegdlne znaczenie dla czynno$ci naczyn
tetniczych, zaréwno w warunkach prawidtowych, jak i patolo-
gicznych, majg komdrki $rédbtonka naczyniowego. Zgodnie
z obecnym stanem wiedzy ta warstwa $ciany naczynia jest nie
tylko barierg mechaniczna, ktéra oddziela krew od $ciany naczy-
nia, ale réwniez narzadem wydzielania wewnetrznego, ktdry
wplywa na strukture $ciany naczynia oraz jego funkcje, takie jak
napiecie i przepuszczalnos$¢. Te funkcje czynnosciowe petnig sub-
stancje endotelialne produkowane w wyniku stymulacji przez réz-
norodne czynniki mechaniczne i osoczowe. BodZzcem mechanicz-
nym bywa zwykle nadmierny wzrost napiecia $ciany naczynia,
tzw. ci$nienie $cinajgce zwigzane z nadci$nieniem tetniczym, na-
tomiast aktywatorami osoczowymi sg toksyczne metabolity po-
wstajgce w wyniku przemian lipidowych i cukrzycowych oraz
drobnoustroje (wirusy, chlamydie) (17). Do substanciji endotelial-
nych dziatajgcych rozszerzajgco na naczynia nalezg acetylocholi-
na, bradykinina, prostacyklina, tlenek azotu, adrenomedullina oraz
natriuretyczny peptyd C. Endotelina-1, angiotensyna Il oraz trom-
boksan sg substancjami obkurczajagcymi naczynia. Czynnikami
hamujgcymi aktywacje ptytek krwi sg prostacyklina i tlenek azotu.
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Regulacja aktywno$ci osoczowego ukfadu krzepnigecia i fibrynoli-
zy odbywa sie przy wspétudziale glikozaminoglikanéw, antytrom-
biny lll, trombomoduliny, czynnika von Willebranda oraz czynni-
kéw stymulujgcych produkcje plazminy i czynnika tkankowego.
Dla zachowania zjawiska autoregulacji naczyniowej w oku naj-
wazniejsze jest utrzymanie réwnowagi miedzy substancjami
$rodbtonkowopochodnymi, ktére powodujg skurcz naczynia,
a czynnikami o dziataniu przeciwstawnym. Endotelina-1 (ET-1)
jest peptydem o dziataniu zwezajacym naczynia, produkowanym
przez komérki endotelialne naczyn. W osoczu pacjentéw ze scho-
rzeniami okulistycznymi o podiozu naczyniowym obserwowany
jest podwyzszony poziom tej substanciji, gtéwnie w chorobach
przebiegajacych ze skurczem naczyn siatkéwki lub z ich zamknie-
ciem (18). W badaniach in vitro ET-1 wywiera dziatanie obkurcza-
jace tetnice oczng i tetnice rzeskowe tylne, wywotujac silny i diu-
gotrwaty skurcz naczyniowy oraz zmniejszenie przeptywu krwi na
obszarze btony naczyniowej i siatkwki (18-20). Pacjenci z wro-
dzonymi sktonno$ciami do wystepowania skurczu naczyniowego
w ukfadzie mikrokrazenia gatkowego, z podwyzszonym poziomem
ET-1, sg predysponowani do wystepowania niektérych schorzen
okulistycznych, takich jak np. przemijajace zaniewidzenia wobec
wydolnego ukfadu tetnicy szyjnej, jaskra, zespdt antyfosfolipido-
wy, zespot Reynauda, stwardnienie rozsiane, reumatyczne zapa-
lenie stawoéw, olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic, choroba
Behceta i inne (21-25). W piSmiennictwie istniejg doniesienia na
temat réznokierunkowego wptywu estrogenéw na $ciany naczyn
krwiono$nych roznych narzadéw oraz na poprawe przeptywu
krwi na obszarze mézgu, siatkéwki i n. Il (26,27). Dziatanie tych
substancji hormonalnych na naczynia jest zwigzane ze wzrostem
enzymu enodotelialnej syntezy tlenku azotu (zwigkszeniem steze-
nia cyklicznego guanozynomonofosforanu — cGMP — w miocy-
tach gtadkich), wzrostem aktywnos$ci cyklooksygenazy bioracej
udziat w produkeji prostacykliny (zwigkszeniem poziomu komoér-
kowego 3'-5"-cyklicznego adenozynomonofosforanu — cAMP),
ostabianiem aktywno$ci uktadu noradrenergicznego i tym samym
rozszerzajagcym dziataniem na naczynia. Estrogeny zmniejszajg
stezenie reniny, endoteliny i konwertazy angiotensyny oraz akty-
wujg epoksygenaze P450 astrocytéw, a wiec enzymu, ktory bie-
rze udziat w syntezie kwasu epoksyeikozotrienowego o dziataniu
wazodilatacyjnym oraz dodatkowo hamujg naptyw jonéw wap-
niowych do komérki (27,28). Wielokierunkowo dziatajgcym czyn-
nikiem, ktory bierze udziat w miejscowej odpowiedzi autoregula-
cyjnej, jest angiotensyna Il powstajgca podczas aktywacii uktadu
renina—angiotensyna. Peptyd ten jest jednym z gtéwnych czynni-
kéw modulujgcych poprzez swoisty receptor AT1 oraz napigcie
$ciany naczynia i zmieniajgcych strukture tetnicy poprzez akty-
wacije oraz proliferacje komérek $rédbtonka, miocytéw i fibrobla-
stéw. Agiotensyna posrednio stymuluje powstawanie tkanki tacz-
nej w macierzy pozakomorkowej, zwigkszajgc produkcje
czynnikéw wzrostowych, oraz jednoczesnie wptywa na uktad
krzepniecia poprzez wzrost poziomu inhibitora aktywatora plazmi-
nogenu (PAI-1), ktéry hamuje fibrynolize i aktywuje ptytki krwi
posiadajgce swoisty dla angiotensyny receptor AT1. Innym dzia-
taniem naczyniowym tego czynnika jest wytwarzanie wolnych
rodnikéw nadtlenkowych w stanach uszkodzenia $rédbtonka oraz
indukcja stanu zapalnego poprzez gromadzenie makrofagéw, gra-
nulocytéw kwaso- i zasadochtonnych oraz limfocytéw. Jednym
z substratéw dla angiotensyny jest bradykinina (28,29). Bradyki-

nina w sposéb posredni, poprzez aktywacje i uwalnianie prosta-
cykliny, hamuje procesy zwigzane ze skurczem naczynia, aktywa-
cija ptytek, proliferacjg miesni gtadkich oraz z wytwarzaniem
toksycznych rodnikéw nadtlenowych (30-32). Prostaglandyny
(PG) to grupa substancji endogennych, ktérych prekursorem jest
kwas arachidonowy uwalniany z fosfolipidéw bton komérkowych
z udziatem fosfolipazy A2. Do czynnikéw wyzwalajgcych PG nale-
z3: mechaniczne uszkodzenie komérki oraz aktywacja przez rozne-
go rodzaju cytokiny, mediatory zapalenia (ADP, bradykining, trom-
bing $rédbtonkowa, biatka dopetniacza, wolne rodniki tlenowe
czy endoksyny bakteryjne), a takze hormon wzrostu (33). W bio-
chemicznej syntezie PG biorg udziat cyklooxygenazy: COX-1
i COX-2. Izoforma COX-1 jest odpowiedzialna za synteze PG biora-
cych udziat w utrzymaniu hemostazy i wystepuje w wigkszosci
tkanek, COX-2 produkuje PG aktywowane w stanie zapalnym
i pojawia sige w kiebuszkach nerkowych w okreslonych regionach
mdzgowia, ptytkach krwi oraz w tkankach oka (34). Do znanych
prostaglandyn zaliczane sg: PGE2, PGF2, PGD2, PGG2, PGH2. Z pro-
staglandyny PGH2 pod wptywem syntetazy trombosanu moze
powstawa¢ tromboksan A2, a syntetaza prostacykliny PGH2
transformuje te posta¢ PG do prostacykliny PGI2 (32). Przy akty-
wacji receptora EP1 dziatanie PG polega na rozszerzaniu naczyn
krwiono$nych, a kiedy pobudzany jest receptor FP, obserwuje si¢
skurcz naczyniowy. Dodatkowym mechanizmem dziatania PG jest
obnizanie ci$nienia wewnatrzgatkowego poprzez zwigkszanie od-
ptywu cieczy wodnistej droga naczyniéwkowo-twardéwkowa, bez
istotnego wpfywu na mechanizm odptywu cieczy przez beleczko-
wanie teczéwkowe (33,34). Tlenek azotu (NO) jest substancijg o roz-
nym dziataniu w zalezno$ci od miejsca syntezy oraz ilo§ci wydziela-
nia. Wytwarzany jest przez $rédbtonek naczyn i niektdre zakon-
czenia nerwowe, a endotelialna syntaza tlenku azotu zostata wyizo-
lowana ze $rddbtonka naczyn spojéwki, bfony naczyniowej oraz
siatkéwki. Dziatanie tej substancji na naczynia zwigzane jest z roz-
kurczem tetnic w miejscach jego wystepowania (izofroma NOS-3),
gtéwnie poprzez stymulacje cyklazy guanylowej do wytwarzania
cGMP, ktéry powoduje rozszerzenie naczyn i hamowanie agregaciji
plytek, kiedy zmniejsza si¢ wewnatrzkomérkowe stezenie jonéw
wapnia. Ponadto NO hamuije proliferacje komdrek miesni gtadkich,
ekspresje molekut adhezyjnych, adhezje monocytéw, prowadzac do
poprawy funkciji $rédbtonka (35). Wykazano udziat tlenku azotu w re-
gulaciji I0P oraz poprawe przeptywu krwi w siatkéwee i n. Il w prze-
biegu jaskry (35,36). Obserwowano réwniez zmniejszone wydziela-
nie tej substancji u chorych na jaskre, jako wyraz epiteliopatii
z tendencja do skurczu naczyniowego, oraz zwigkszong lepkos$¢ krwi
na obszarze krazenia gtowy n. Il, by¢ moze jest to przyczyna uszko-
dzenia aksondw (izoforma NOS-1 i NOS-2). Dodatkowo w stanach
dysfunkciji $rodbtonka obserwowana jest zmniejszona produkcja
tlenku azotu, przyczyna tego moze by¢ zaburzenie réwnowagi mie-
dzy naptywem jonéw wapnia do komérki a aktywacjg syntezy tlen-
ku azotu (37).

Przedstawione powyzej informacje potwierdzaja udziat wielu
réznych substancji chemicznych w ogdlnej i miejscowej regulacji
krazenia okoto- i gatkowego. Nalezy podkresli¢, ze w licznych jed-
nostkach chorobowych — zaréwno okulistycznych, jak i wielona-
rzadowych, ktére rozwijaja sie na podiozu naczyniowym — wiele
sposrod wymienionych czynnikdéw ryzyka moze by¢ przyczyng
pojawiania sie zaburzen w przeptywie krwi, tak w pozagatko-
wym, jak i w ocznym.

ISSN 0023-2157 Index 362646




Mechanizmy regulacji krazenia siatkowkowego i naczyniowkowego

PiSmiennictwo:

1.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Katuzny J, Mierzejewski A, Milewski SA, Katuzny JJ: Badania
angiograficzne dna oka. Volumed, Wroctaw 1998, 1-76.

Richard GW: Differentiation of retinal circulation times by vide-
oangiography. Ophthalmologica 1985, 191, 161-163.

Riva CE, Grunwald JE, Sinclair SH: Laser Doppler measurement
of relative blood velocity in the human optic nerve head. Invest
Ophthalmol Vis Sci 1986, 27, 1706-1712.

Riva CE, Grunwald JE, Sinclair SH, Petrig BL: Blood velocity and
volumetric flow rate in human retinal vessels. Invest Ophthal-
mol Vis Sci 1985, 26, 1124-1132.

Riva CE, Petrig B: Blue field entopic phenomenon and blood ve-
locity in the retinal capillaries. J Opt Soc Am 1980, 70, 1234-
-1238.

Urlich WD, Urlich C, Bohne BD, Niederlander C: Relationship
between ciliary perfusion pressure and pattern-reversal visual
evoked cortical potentials: an electroencephalo- dynamographic
investigation. Ophthalmic Res 1986, 18, 260-264.

Weinstein JM, Feman SS, Funsch D, Page RB, Brennan R: Optic
nerve blood flow and its regulation. Invest Ophthalmol Vis Sci
1982, 23, 640-645.

Leopold IH: Autonomic drugs and their influence on choroidal
vessel capacity. Trans Am Ophthalmol Soc 1951, 49, 625-672.
Adler FH: Fizjologia oka. PZWL, Warszawa 1968, 309-355.

. Trew DR, Smith SE: Postural studies in pulsatile ocular blood flow.

II. Chronic open glaucoma. Br J Ophthalmol 1991, 75, 71-75.
Augustyniak E: Ultrasonografia dopplerowska pulsacyjna — za-
stosowanie w okulistyce. Akad Med w todzi, 1992.

Fallon TJ, Maxwell D, Kohner EM: Retinal vascular autoregula-
tion in conditions of hyperoxia and hypoxia using the blue field
entopic phenomenon. Ophthalmology 1985, 92, 701-705.

Riva CE, Grunvald JE, Petrig BL: Reactivity of the human retinal
circulation to darkness: A laser Doppler velocimetry study. In-
vest Ophthalmol Vis Sci 1983, 24, 737-740.

Harris A: Ocena ocznego przeptywu krwi w jaskrze. Gérnicki
Wydawnictwo Medyczne, Wroctaw 2002, 27-28.

Harris A: Inhibitory anhydrazy weglanowej. Wptyw na krazenie
mézgowe i oczne. Gérnicki Wydawnictwo Medyczne, Wroctaw
2003, 23-61.

Jabtonski J: Ukfad nerwowy wspéfczulny adrenergiczny i jego
znaczenie w fizjologii i patologii oka. Klin Oczna 1974, 44, 281-
-286.

Libby P, Egan D, Skarlatos S: Roles of infectious agents in athe-
rosclerosis and restenosis. An assessment of the evidence and
need for future research. Circulation 1997, 96, 4095-4103.
Haufschild T, Prute C, Messerli J, Flammer J: Increased endo-
thelin-1 plasma level in young adults with retinal vascular oc-
clusive diseases. Klin Monatsbl Augenheilkd 2004, 221, 357-
-359.

Kiel JW: Endothelin modulation of choroidal blood flow in the
rabbit. Exp Eye Res 2000, 71, 543-550.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

21.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

MacCumber M, Jampel HD, Snyder SH: Ocular effects of endo-
thelins. Arch Ophthalmol 1991, 109, 705-709.

Modrzejewska M, Karczewicz D, Wilk G: Use of color Doppler
ultrasonography in primary vasospastic syndrome and asses-
sment of ocular blood flow in patients with transient monocular
blindness. Pol J Radiol 2007, 72, 9-14.

Flammer J, Pache M, Resink T: Vasospasm, its role in the pa-
thogenesis of diseases with particular reference to the eye.
Prog Retin Eye Res 2001, 20, 319-349.

Emre M, Orgul S, Gugleta K, Flammer J: Ocular blood flow al-
teration in glaucoma is related to systemic vascular dysregula-
tion. Br J Ophthalmol 2004, 88, 662-666.

Yoshio T, Masuyama J, Mimori A, Takeda A, Minota S, Kano S:
Endothelin-1 release from cultured endothelial cells induced
by sera from patients with systemie lupus erythematosus. Ann
Rheum Dis 1995, 54, 361-365.

Candido R, Allen TJ: Haemodynamics in microvascular compli-
cations in type-1 diabetes. Diabetes Metab Res Rev 2000, 18,
286-304.

Farhar MY, Lavigne MC, Ramvell PW: The vascular protective
effects of estrogen. FASEB J 1996, 10, 615-624.

Mariak Z, Rakowski G, Krejza J: Wpfyw estrogenéw na naczy-
nia siatkéwki oka. Klin Oczna 2005, 107, 401-404.

Mendelson ME, Karas RH: The protective effects of estrogens
on the cardiovascular system. N Engl J Med 1999, 340, 1801-
-1811.

Cody RJ: The integrated effects of angiotensin Il. Am J Cardiol
1997, 79, 3-8.

Wolf G, Ziyadeh FN, Thaiss F, Tomaszewski J, Caron RJ, Wen-
zel U et al.: Angiotensin Il stimulates expression of the chemoki-
ne RANTEM in rat glomerular endothelial cells. Role of the an-
giotensin type 2 receptor. J Clin Invest 1997, 100, 1047-1058.
Harrison DG: Cellular and molecular mechanisms of endothelial
cell dysfunction. J Clin Invest 1997, 100, 2153-2157.

Gibbons GH: Endothelial function as determinant of vascular
function and structure: A new therapeutic target. Am J Cardiol
1997, 79, 3-8.

Matusiak D, Grabowski R, Czajkowski J: Analogi prostaglandyn
— nowe mozliwosci leczenia jaskry i nadcisnienia ocznego. Oku-
listyka 2004, 2, 20-29.

Funk CD: Prostaglandins and leukotrienes: advances in eicosa-
noid biology. Science 2001, 294, 1871-1875.

Gerkowicz M, Kosior-Jarecka E, Koziot-Montewka M: Rola tlen-
ku azotu w chorobach oka. Klin Oczna 2005, 107, 533-540.
Gaciag Z: Wpltyw terapii hipotensyjnej na strukture i czynnos¢
tetnic. Med Dypl 1998, 3, 9-18.

Koss M: Functional role of nitric oxide in regulation of ocular
blood flow. Eur J Pharmacol 1999, 374, 161-174.

Praca wptyneta do Redakcji 10.01.2011 r. (1260)
Zakwalifikowano do druku 31.03.2012 .

Adres do korespondencji/ Reprint requests to:

dr hab. n. med. Monika Modrzejewska
Klinika Okulistyki PUM

al. Powstancow Wikp. 72

70-111 Szczecin

e-mail: monika_modrzej@op.pl

ISSN 0023-2157 Index 362646



