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doswiadezalne zapalenie naczyniowki

Autoagresja skierowana przeciwko biatkom siat-
kowki i powodujaca powstanie zapalenia naczyniow-
kowo-siatkéwkowego jest jednym z wiodacych tema-
tow we wspolczesnej immunopatologii oka z kilku
wzgledéw. Po pierwsze, autoantygeny fotoreceptorow
sa jednoczesnie biatkami o duzym znaczeniu w proce-
sie widzenia. Po drugie, modele eksperymentalne zapa-
leni naczyniowkowych doskonale nadaja sie do badan
mechanizméw miejscowych reakcji odpornosciowych
i do prob terapeutycznych?*2>. Podobne procesy
autoimmunizacyjne wystepuja u czlowieka w wielu
schorzeniach siatkowki i naczyniéwki, a wiec moga
tlumaczy¢ mechanizmy patogenetyczne tych schorzen.

Okreslenie ,,zapalenie blony naczyniowej” uzywa-
ne jest w odniesieniu do zespotu jednostek chorobo-
wych, ktore traktowane sa jako odrebne formy

klini_cz.ne ale maja wiele cech wspolnych. :

Kliniczne i patogenetyczne podstawowe znaczenie
ma rozroznienie zapalenia przedniego i tylnego od-
ana bl(_m_\' 'naczyniowej. Zapalenie przedniego od-
cinka najcz‘gsciej objawia si¢ W postaci ostrego stanu
zapalnego, njekiedy Wwygasajacego samoistnie, czeé-
clej Wystepujacego u nosicieli antygenu HLA B27
Chocnfaz_ W wielu przypadkach istotng role odgrywa'l-l
CZ.V_Hm}\'l infekeyjne, czesto etiologia schorzenia e 734
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Inna postacia eksperymentalnego zapalenia przed-
niego odcinka naczyniowki jest stan zapalny zwiazany
7 zapaleniem stawow wywolanym adjuwantem Freun-
da>3. Wstrzykniecie w tylne fapy kompletnego ad-
juwantu Freunda powoduje reumatoidalne zapalenie
stawow u podatnych zwierzat. Zazwyczaj sa to szczury
rasy Lewis. u ktorych w 60% przypadkéw rozwija sie
ostre zapalenie przedniego odcinka naczyniéwki. Cho-
ciaz poczatkowo sadzono, ze wystgpuje tu autoagresja
skierowana przeciwko kolagenowi typ I12*, obecnie
uwaza sie, ze za rozwoj zapalenia odpowiedzialne jest
molekularne podobienstwo miedzy biatkiem mycobac-
terium w adjuwancie a biatkowo-weglowodanowym
skladnikiem chrzastki®. Ma to istotne znaczenie dla
zapalenia odcinka przedniego naczyniowki, poniewaz
podobny, jesli nie identyczny skladnik znaleziono
w prawidlowym ciele szklistym. Tlumaczyloby to
czgste wspolistnienie zaburzen tkanki tacznej z zapale-
niami bony naczyniowej.

Endogenne zapalenie tylnego odcinka blony na-
czyniowej, ktoremu poéwigca si¢ obecnie coraz wigce]
uwagi w badaniach eksperymentalnych, obejmuje
szereg pf)slaci klinicznych. Naleza do nich: zapalenic
posredniego odcinka blony naczyniowej (intermedia-
}E:d'uvczms'),i zapalenie naczyn siatkowki idiopatyczne
k,'”p.‘”h“ retinal vasculitis), zapalenie naczyn siat-
d:rcl:ilnza'lttlﬁ S{lrk()idf”‘)’ (sarcoid vasculitis), choroi-
il V‘)Z(l-l&l( B{Pl} h_lrdsh(»l, chgmhlal Hc]lg"cl‘.}. ch\.w-
barwniko-wc ‘)"'”le!,l-llur;‘ulu‘ ‘mckvlm‘u epiteliopatic
Zapalenie nll‘c."‘-”‘d' martwica siatkowkowa, rozsiane
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[zedstawiaja wigkszych trudnosci diagnostycznych,
I tak np- W zgpale{nu posredniego odcinka naczynio-
ki wystepuja objawy stanu zapainego w obwodo-

m obszarze szkllstlfowo-smtkoyvkowym oraz cys-
towaty obrzek plamki, dla chormdoretmopatu typu
pirdshot 20 ch:arakterystyc'zne‘ salllczng' rozproszc?ne
ogniskowe zmiany na poziomie .ndczyr.nowkowc')-smt—
Kowkowym, Z rr'ummalnyml ob)a)Naml zapalenia na-
czyn. w chqroble Vogt-Koyapagl-HaraQa czgsto wy-
stepuje wysigkowe odwarstwienie siatkOwki w fazie
ostrej, podczas gdy w okresie pozniejszym stwierdza
sie rozsiane zmiany naczyp1oyvkow9-s1atkowkow§.
W chorobie Be.hceta dorqlnuja : Ob_]awy. zapalenia
naczyn siatkowki z nawracajacymi atakami zapalepig
teczowki z odczynem ropnym w komorzq przedniej.

Niektore typy zapalenia tylnego odcinka bfony
naczyniowej sprawiz}jq trudngéci diagnostyczne.
Przykladem moga byc.przypadkx. endogeqnego zapa-
lenia naczyniowki manifestujace si¢ wysigkiem komor-
kowym W ciele szklistym i obrze;}ue.m pl’amki, w kto-
rych trudno oceni¢ stan naczyn siatkowki lub do-
strzec obecno$¢ matych, rozsianych zmian ognis-
kowych naczyniowki.

Etiologia wigkszosci omawianych schorzen pozo-
staje nieznana. Zapalenie przedniej czgsci naczynio-
wki wspolistnieje z autoagresja na typ 11 kolagenu, co
wyraza si¢ obecnoscia odczynu widknistego w ob-
wodowej czesci szklistki. Inni autorzy '® sugeruja, ze
czynnikiem wywotujacym moze byé bakteria o nis-
kim stopniu wirulencji, poniewaz za pomoca mikro-
skopu elektronowego wykryto w komorkach szklisl.ki
pewne czynniki przypominajace budowa bakterie.
Stwierdzono tez, ze choroba moze by¢ przenoszona
na inne zwierzeta poprzez wszczepienie fragmentow
szklistki ludzkiej pobranych metoda witrektomii.

Zapalenie naczyn siatkowki towarzyszy czesto
systemowym defektom immunologicznym i od daw-
na opisywane bylo w przypadkach sarkoidozy i stwa-
rdnienia rozsianego ’

Pierwszym opisanym schorzeniem o prawdopo-
dobnej etiologii zwiazanej z autoagresja bylo 7.up;11§—
nie wspolczulne galki ocznej ', chociaz nadal nie
wykryto okreslonego antygenu powodujacego stan
zapalny. Inne choroby z omawianej grupy uznane za
infekeyjne to zapalenie naczyniowkow o-siatkowkowe
na tle toksoplazmozy. toksokariozy, nnchoccrko{.\'-
infekcje wirusem herpes wywolujacym ostrd martwice
siatkowki i wirusowe epiteliopatie barwnikowe.

Histopatologia zapalenia tylnego odcinka n
niowki

Szereg badan histopatologicznych podjeto w
paleniu wspolczulnym. Wykazuja one znacznd 1
racje naczyniowki komorkami j':dl"luj‘.
z komorkami olbrzymimi i nlikrwi;njn}m;zL.‘u 1
serwowane jest zapalenie naczy n siatkOw &\!
terystyczne sa tu guzki Dalen-Fuschsa -
zmiany ogniskowe i mikroziarniniakl
w sarkoidozie® i w chorobie Vogt-Koyanas
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J\e}it t(ioKmlnujch cecha w sarkoidozie 3’y w chox?:}lai;
o gt- Oyanagi-Harada i w chorobie Behgeta 7.
par_s' plgn_1t15, obwodowe ogniskowe zapalenie

naczyniowki jest skojarzo

CZyn ne z nasilonym odczynem
wioknistym, prawdopodobnie odzwierciedlajicym
przewlekly charakter tego schorzenia.

.Pomimo roznorodnosci klinicznej znacznego sto-
pnia charakteryzujacej omawiana grupe chorc')gb, ma-
Ja one cechy wspolne; nacieczenie szklistki komor-
kar,ry zapalnyml zazwyczaj jednojadrzastymi, obec-
nos¢ ogmsk.owych guzkow naczyniéwkowo-siatkow-
kow}fch (mikroziarniniaki), zapalenie naczyn siatko-
wki 1 obrzgk plamki.

: Badania immunohistochemiczne wykazaly row-
niez pewne cechy wspolne. W zapaleniu wspolczul-
nym zmiany ogniskowe sa poczatkowo nacieczone
komorkami CD4+ T, podczas gdy komorki CD8+
pojawiaja si¢ pozniej. Komorki B i komorki plazmy
sa nieliczne*. Komérki CD4+ przewazaly w pars
planitis>® i w ocznej postaci sarkoidozy®, przy
nielicznych komorkach B.

Badania powyzsze, mimo ich niewatpliwej warto-
éci, z natury rzeczy nie sa w pelni satysfakcjonujace,
gdyz niewiele wnosza do kinetyki procesu zapalnego
z dwoch powodow. Po pierwsze, obrazuja jedynie
wybrany moment z przebiegu choroby, po drugie
— dotycza wysoce selektywnego obszaru gatki ocznej.

Eksperymentalne modele zapalenia tylnego odcin-
ka blony naczyniowej (EZN)

Badania wykazaly, ze doswiadczalne zapalenia
naczyniowki wywolane przez antygeny siatkowkowe
maja wiele cech wspolnych z zapaleniami btony naczy-
niowej u ludzi. Najczesciej badanym modelem bylo
ostre zapalenie naczyniowki wywolywane przez su:g—
kowkowy antygen S u szezur6w rasy Lewis 8" :
Dochodzi tu do powstania schorzenia o c1g2k'1m
przebiegu 0 wyraznie okre$lonym czasie trwania, ktore
dzieki temu moze by¢ modyfikowane przez rozmaite
czynniki  terapeutyczne lub immunologiczne "'j-.
U szczurow rasy Lewis choroba zazwyczaj trwa Krot-
ko i ma burzliwy przebieg, podczas gdy u innych ras
szczurdw 12, u $winki morskiej '’, i u myszy 1_’ moze
mie¢ charakter przewlekly. U §winki morskiej pierw-
iawem jest rozlany naciek z komorek jedno-
w ktorym spotka¢ mozna pojedyngze
stwie fotoreceptorow . Komorki te
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EZN u tych zwierzat charakteryzuj )ETAniCZony-

mi wysickowymi odwarstwienizmi siatkéwki przypo-
minajacymi ostra chorobg Vogt-Koyznagi-Harada.

Oméwienie

Zmiany kliniczne i morfologiczne spotykane
w EZN wykazuja daleko idace podobienstwa do
zmian wystepujacych w prawie wszystkich postaciach
zapalen naczyniowki u cztowieka. W szczegblnosci,
ogniskowy mikroziarniniak (guzek Dalen-Fuchsa)
jest charakterystyczny dla wszystkich form EZN
i niektorych form zapalenia blony naczyniowej
u czlowieka. Zapalenie naczyn siatkowki jest stalg
cechg w EZN u zwierzat o podobnej budowie siatko-
wki, jak rowniez w wigkszosci zapalen tylnego odcin-
ka naczyniowki u cztowieka. Ostre EZN z wysieko-
wy!n.()FJwe}rslwieniem siatkowki mozna poréwna¢ do
cigzkiej formy choroby Vogt-Koyanagi-Harada.
Przcwlek}c EZN z Postepujacym uszkodzeniem foto-
receplorow, rozsianymi ogniskami zapalnymi i p6z-
nym npwotwérslwem podsiatkéwkowym przypomi-
na zmiany w.me]eczonym zapaleniu wspolczulnym
E():Jld;l.l ocznej sarkoidozy i choroidoretinopatii tpr;
oldrg:y\gelx'é;d(:(g;:vilfli)l]:: igﬁ SVrngé’ 'ie ey
nezy zapalen naczynic')wkiq.: S e
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odnosci, jaki antygen wywoluje
Czyniowej u cztowieka i dlaczego
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munulugiw.nycl{ na antygeny
horzeniu nic (l{:l,m jednoznacy.
|)|-/yc7.yn:; »]S:Sl :;'(ll(')s!_lnk()wo
w1 dennyeh obeenie testow klinicznych .
i CZL‘“OE‘;'C' (*lto-hkt&ill?lllﬁll:ln;zlulmlil| lub autoreaktyw-
Proporcj¢ ‘;l‘}; L.l- krazacych we l\'rwi’ specyficznych
nych k(,)n?orvt()lnych antygenow siulkow'kowych wy-
dla PO_SLC;G% niskie u ludzi zdrowych i nawet jegli
dajg si¢ h)’%oh;)wym zostang zachwiane, PraWdOpo-
iy 0"] wykrycia pozostaje niewielkie.
dObleﬂSl}Vé)' l(;':ch ynud odporno$cia humoralng 110
v Wélg(do&l; A antygen S u pacjentow z zapale-
er czyniowki, w niektorych pr()bkug:h wykryto
E;i?yf?jzr{;’ dla tego antygenu odpowiedZ immunolo-

badanie odczynow 1m
siatkowkowe W Lym mm‘
nych wynikow. By¢ mo7

glcZ\)\;!ykrycie inicjujacego autoantygenu moze mieé

mniejsze znaczenie niz ustalenie jak dochodzi do

ponownego zapalnego Od'CZyl.lll uuloimml.mologicz-
nego. Przerwanie tej wtornej odpowiedzi poprzez
stosowanie odpowiedmc:]' immunoterapii mogloby
by¢ bardziej skuteczne niz proby zahamowania eks-
presji autoantygenu.
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