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Omoéwienie

Ogolne podanie cytostatyké\v_}l l{réli.lfé}v powo-
duje statystycznie znamienne quzenlq ciSnienia we-
wnatrzgatkowego w 1, 2, 3 i 4 dobie obserwacji.
Maksymalne obnizenie cisnienia we\ynqtrzgalkowggo
stwierdzono w 2 i 3 dobie po podaniu cytostatykow.
W 7 dobie obserwacji cisnienie wewna‘trzgqlkosfv'e
uleslo normalizacji. Podobne zachowanie si¢ cis-
nienia wewnatrzgatkowego obserwowalismy w bada-
niach klinicznych u pacjentow leczonych cytostatyka-
mi z powodu choroby NOWOLtWOTOWEj.

Wspolezynnik latwosci odplywu cieczy wodnistej
u krolikow w czasie obserwacji nie wykazywat statys-
tycznie znamiennych réznic w poréwnaniu z wartos-
ciami sprzed podania cytostatykow.

Obnizenie cisnienia wewnatrzgatkowego u kroli-
kow przy niezmienionym wspolczynniku latwosci
odplywu cieczy wodnistej, potwierdza sugestie, ze leki
cytostatyczne w swoim dzialaniu powoduja zmniej-
szenie wydzielania cieczy wodnistej przez nablonek
ciala rzeskowego.

: Rownolegle z obnizeniem ci$nienia wewngatrzgal-
Xowego obserwowano statystycznie znamienny spa-
dek stezenia §odu we krwi i w cieczy wodnistej oraz
WIrost stezenia potasu we krwi i w cieczy wodnistej.
2vskane wyniki badan stezen elektrolitow we
po po@;mi_u ogolnym cytostatykow s zgodne ze
cznami Gadnera i innych autorow '+3:+0.7.
W badaniach u pacjentow leczonyeh cyto-
U stwierdzali takze obnizenie stezenia sodu
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“1adzgee obok magnezu wsktad Na* K
azy, \‘dgl} W Ll\il}\\‘j \i\‘\‘_\ \hl_i\".} l'\‘l\“ W proce-
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sodu, potlz:sq .ik.magnezu W cieczy

‘el g waznym wskaznikiem czynnosci b
(vivzoiglrrllli?:gj ciqala rz¢s!<owego 2-?,.S§w1erc'iiane W przep.
rowadzonych badaniach u krolikow ma symalne ob.
nizenie cignienia wewnalrzge,lll'(owego W 21 3 dobie
obserwacji, korelowalo wyraznie ze znamiennym spad-
kiem stezenia sodu we krwi i w cieczy wodnistej oray
znamienna zwyzka stezenia potasu i magnezu we krwj.

Na podslawie wymkgw przep.royvadzoPyC.h badar
mozna przypuszezaé, ze obnizenie stezenia sodu
i zwyzka stgzenia potasu \fe krwi powodujg za-
kiocenie czynnosci Na® K* — ATP — azy, co
hamuje czynny transport w nab*onku wdelf:]m(.:zym
ciata rzeskowego i uposledzenie wytwarzania cieczy
wodnistej.

Normalizacja ciénienia wewnatrzgatkowego oraz
stezenn elektrolitow we krwi. i w ciegzy wodnistej
w 7 dobie obserwacji wskazuje na przejsciowy chara-
kter zmian pod wplywem cytostatykow.

Zmiany stezen

Whioski

1. Stwierdzone w przeprowadzonych badaniach
doéwiadczalnych obnizenie ci$nienia wewnatrzgatko-
wego po podaniu ogolnym cytostatykow, spowodo-
wane jest zmniejszeniem wytwarzania cieczy wodnis-
tej przez cialo rzeskowe.

2. Mechanizm hypotensyjnego dzialania cytosta-
tykéw polega prawdopodobnie na odwracalnym za-
burzeniu czynnosci Na® K* ATP — azy, czego
potwierdzeniem moze by¢ spadek stezenia sodu
i wzrost stezenia potasu we krwi i w cieczy wodnistej.
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Markery genetyczne a zaéma wrodzona
Genetic markers and congenital cataract

KlmikaOml%

Krystyna Krukar-Baster i Marek Ksiezyk

Summary: In .this work an attempt has been made to analyze the relationship
betwee_n genetic markers and the occurrence of congenital cataract in children. The
study 1pcluded 32 families with 66 children in whom various clinical forms of
congenital cataract had been diagnosed. In all examined patients, genetic markers

such as ABO, MN, Rh systems, Gml factor, acid phosphatase (ACP1), esterase

D and haptoglobin group were determined. The results were compared with the

control population. It was found that the frequency of occurrence of heterozygote

phenotype Hp 2-1 is higher in families with congenital cataract with simultaneous

decrease of the frequency of occurrence of homozygote Hp 2-2. The obtained data
were compared with those of other authors.

Hasta: zaéma wrodzona, markery genetyczne, grupy krwi, haptoglobiny, cecha GMI, esteraza D (ESD), kwasna fosfataza (ACP1)

Key words: congenital cataract, genetic markers, blood groups; haptoglobins, GM1 system, esterase D (ESD), acid phosphatase
(ACP1)

W swietle dotychczasowych obserwacji nad za-
chowaniem si¢ serologicznego polimorfizmu u ludzi
przyjmuje si¢, ze przynalezno$¢ grupowa czlowieka
nie ulega zmianie w ciagu calego zycia, natomiast
stale aktualnym problemem jest $ledzenie ewentual-
nego zwiazku pomiedzy choroba a genetycznie uwa-
runkowanymi markerami. W szeregu choréb wyka-
zano zwiazek z czynnikami grupowymi czerwonych
krwinek, bialek surowicy i1 enzymdéw, a antygeny
bialych cialek krwi w tym przypadku odgrywaja
szczegblna role 243,

W 1983 roku Padma i Murity*® przeprowadzili
badania w roznych chorobach oczu uzyskujac zaro-
wno pozytywne jak i negatywne korelacje pomigdzy
markerami genetycznymi a choroba.

Jak wynika z danych z piSmiennictwa zaémy
wrodzone okolojadrowe sa uwarunkowane genetycz-
nie i wystepuja rodzinnie. Za¢my biegunowe i pod-
torebkowe pojawiaja si¢ sporadycznie, w wyniku
aberracji chromosomalnych. Natomiast zaémy blo-
niaste lacza sie czesto z innymi wadami rozw ojowymi
galki ocznej i wystepuja w zespotach chorobowych.
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Zacheceni wynikami Padmy i Murity 3, jak row-
niez wynikami wilasnych badan wstepnych, ktorymi
objeto 13 rodzin z zaéma wrodzona ®, postanowilis-
my na wigkszym materiale przeprowadzi¢ badania
oznaczen cech grupowych, celem przesledzenia zalez-
nosci pomiedzy wystepowaniem choroby, a niektory-
mi markerami genetycznymi.

Material i metoda

Badaniami objeto 32 rodziny z 66 dzie¢mi zgla-
szajacymi sie do Kliniki Okulistycznej Collegium
Medicum UJ w Krakowie. W materiale rozpoz-
nawano za¢my: okolojadrowe w 33 oczach, bieguno-
we 1 podtorebkowe w 9 oczach, piramidowe
w 2 oczach, zaémy calkowite, bloniaste w 13 oczach
i inne postaci w 6 oczach. Dane z wywiadu wykazaty.
7e zadna z matek w okresie cigzy nie przechodzita
rozyczki ani innych chordb zakaznych, ktére mogly-
by by¢ przyczyna zaémy. Wystepowanie choroby
u poszczegdlnych cztonkow rodzin przedstawia tabe-

ie choroby u czionkéw badanych rodzin

Czlonek rodziny
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Wiyniki omowienie :
Na podstawie analizy sl:’lt)jsl)"czn;lj- }?el:éS\:'“:z;ig’)?;
r6znic pomiedzy WyStepoW aniem m ge
e BO. MN. Rh, cechy GM1,
nych w zakresie ukladu ABO. | S
kwasnej fosfatazy krwinkowej 1 esterazy L \‘p e
naniu z populacja kontrolna. Padma i Murity~,
badajac chorych z rozpoznana zacma catkowita,
jadrowa, warstwowa. korowa. \_\'lk]a_lac% \yrodzonad
miodociana i starcza, wykazali w za_kresw ukladl!
ABO znamiennie czgste wystgpowanie grupy krw!
A i B u chorych z zaéma warstwowa oraz grupy krwi
0 u pacjentow z zaéma jadrowa. Ryzyko zgchorowa-
nia wg metody Wolfa. obliczone dla st\\'lerdzoqy'ch
grup krwi, bylo znamienne. W naszym _materlale,
zarowno przy wstepnych badaniach ®, jak i w 'obe.:c-
nych zjawiska tego nie obserwowano, a roznice
w otrzymanych wynikach mozna zapewne odnies¢ do
faktu, ze badania Padmy i Murity dotyczyly tylko
8 przypadkow zacmy jadrowej i 11 zacmy warstwowej.
Tym samym ich wyniki moga by¢ przypadkowe.

Badania wystgpowania fenotypow haptoglobin
(HP) potwierdzily nasze wstgpne obserwacje zmian
rozkladu typow haptoglobin u czlonkow badanych
rodzin, obciazonych choroba, w porownaniu z popu-
lacja kontrolna osob zdrowych.

Habtoglobiny sa to glikoproteidy wystepujace we
frakcji alfaz-globu]inowej surowicy krwi, zawierajace
W swej czasteczce okolo 19% cukru, w tym glukoze,
mannoze, N-acetyloglukozamine, kwas sialowy i nie-
\Vlellfle ilosci fukozy. Gléwnym zadaniem hapto-
globin Jest wiq.zanie hemoglobiny uwolnionej przy
rozpa(.izm'kr\vmek czerwonych. Znaczne wahania
W poziomie haptoglobin obserwuje sie w chorobach
zakaznych i nowotworowych. Obnizenie zas, roéznego
f‘[ol"i‘;‘:’ ,Pr}?\\’ﬁdzacle nawet od ahaptoglobinemii
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mechanizmy moga w){jaémc ten problem, a mianow;.
cie obecnos¢ sprzgzenia pf)lpl@dzy markerarrp genety-
cznymi a genem poQalnogcn na zachorowanie Iup tes
{stnienie bezposredniego 1 czynnego '\fvp}ywu produk-
markera genetycznego na rozwoj choroby.

Wyniki badai wystgpowania fenotypéw hapo.-
globin u wszystkich czlonkow rodzm z chorymi
dzie¢mi, uzyskane przez nas, zestawiono w tabelj 2.

tu

Tabela II
Rozklad fenotypow haptoglobin (Hp) u czlonkéw rodzin
Czlonek N Czestos¢ fenotypow Por()wnan_ie
rodziny 1-1 | 2-2 | 2-1 z populacjg
Ojcowie 32| 10,3 | 20,7 | 69,0 p<0,01
Matki 32| 3,1 37,5 |594 0,05<p<0,1
Dzieci 66| 9,1 | 333 | 57.6 p<0,05
Ojcowie zdrowif 24| 12,5 [ 16,7 | 70,8 p<0,01
Matki zdrowe 241 0,0 | 33,3 | 66,7 p<0,05
Dzieci zdrowe 23] 17,4 | 34,8 | 47.8 NS
Dzieci chore 43| 4,6 | 32,6 | 62,8 p<0,01
Populacja
kontrolna 22296 13,1 | 46,3 | 40,6

Jak wynika z tabeli 2 czestos¢ wystepowania
heterozygotycznego fenotypu Hp 2-1 u ojcow, matek
i dzieci badanych rodzin w poréwnaniu z populacja
kontrolna, jest istotnie statystycznie wyzsza przy
réwnoczesnym zmniejszeniu sie czgstosci wystepowa-
nia homozygoty Hp 2-2. Przy odrgbnym rozpat-
rywaniu grupy chorych i1 zdrowych czlonkéw rodzin
dane te potwierdzaja si¢ we wszystkich grupach
z wyjatkiem grupy dzieci zdrowych, u ktérych roz-
kiad fenotypowy haptoglobin nie rozni si¢ od popu-
lacji kontrolne;j.

Padma i Murity® w swych badaniach nie obser-
wowali réznic w wystepowaniu czestosci fenotypowej
haptoglobin w za¢mie wrodzonej, stwierdzili nato-
miast obnizenie czesto$ci wystepowania fenotypu Hp
2-2 w poréwnaniu z grupa kontrolng w za¢mach
jadrowej, warstwowej i starczej. Odmiennos$¢ uzys-
kanych wynikéw naszych badan wlasnych jest trudna
do wyjasnienia. Byé moze, ze i w tym przypadku
zjawisko to wigze si¢ z rozna liczbg badanych chorych.

Wytluimaczenie stwierdzonego w naszym materia-
le zjawiska czestszego wystepowania heterozygoty
Hp 2-1 u chorych z zaémg natrafia na trudnosci
Interpretacyjne, gdyz trudno jest ktorakolwiek z fun-
kcjonalnych wilasciwosci haptoglobin wigza¢ z pato-
genza za¢my wrodzonej. Zjawisko to wymaga wigc
dalszej obserwacji. ) .

Whioski

Czestsze wystepowanie heterozygoty Hp 2-1
U_CP?rych z zaémg wymaga dulsi_\jchv badan na
:j"(‘)%zg:gsgw.l}frialc. Pozwoli to na /.uslqsm\;ul]iu
S lubJ <yc“ {nclod slutystycznych pql\\'wrd/um-

negujacych obserwowane zjawisko.
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