Elzbieta Cieslicka i wsp.

i jenne
0 5 mg co 2 tygodnie, az do pozmmt(lj:lfljzf;gnf
dawki podtrzymujacej 15-20 mg predm; febre
nie, przez 1-2 lata, przy dobrym stanie d:wki b
i miejscowym. Dalsza redukcja dziennej G
ku jest mozliwa tylko pod kontro!a stanu o ok
go. W przypadku nieustepowgma zmian S
strzenia procesu leczenie nalezy kontynuc:( stéroi-

5) leki ostaniajgce dziatania uboczne Kortyko &
déw — Ranitydyne 150 mg p.0., lfon_trolu!emybpru
ziom potasu i magnezu, a W raéle ich niedobol

odajemy odpowiednie preparaty,

6)\7/ przjypgdkupwystapienia cyst.oidalnego ob}zelfu
plamki dodatkowo acetazolamid 500 mg d;lennle
oraz w pierwszym rzucie niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne (Indometacin — 0,025) przez 6 tygodni,
miejscowo niesteroidowe leki przeclwzapalne:
w nastepnej kolejnosci miejscowo steroidowe leki
przeciwzapalne (1% Prednisolon przez 3 tygo-
dnie). Przy braku poprawy stosujemy kortykostero-
idy systemowe zgodnie z powyzszym schematem,

7)w przypadku wystapienia jaskry leczenie adek-

watne do wywolujacej ja przyczyny (jaskra poza-

palna, steroidopochodna czy neowaskulam?),

8) neowaskularyzacja siatkéwki moze wymagac pan-
retinalnej fotokoagulaci,
9) zaéme wikfajaca leczymy operacyjnie,

10) w przypadku rozlegtych ziogéw wapniowych w ro-
goéwcee (keratopatia pasmowata) — mechaniczng
abrazje nabtonka rogowki i leki chelatujace, np.
EDTA (5, 15).

Rokowanie nie jest pomy$ine w przypadku stwier-
dzenia zmian opornych na leczenie. Sarkoidoza oka
jest chorobg trwajgca okoto 2-5 lat w przypadkach
pomysinych, w niepomysinych leczenie prowadzimy
niekiedy nawet do korca zycia pacjenta (13, 23, 24).
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wyrodnienia tapetoretinalne — neurobiolo
gprawozdanie z Sympozjum im. Eryka Fern

Co roku organizowane Sympozja im. Eryka Fernstroma
s poswigcone roznym dziedzinom rrjt_adycyny. Dla przykia-
du, w ubieglych latach tem“aty Sympozjow brzmialy: ,Zofadek
jako narzad endokrynny” (1990), :.RatofIZJologia bariery
Kkrew-mozg” (1989), ,Uktady przekaznikowe w zdrowej oraz
uszkodzonej procesem zwyrodnieniowym siatkowce” (1986),
nTranSpIantacje dotyczgce centralnego uktadu nerwowego
u ssakow” (1984). Fundacja Wspierania Badan Naukowych
w Medycynie im. Eryka Femstroma zostata powotanaw 1978 r.,
aby co roku nagradzac naukowcow, ktorzy w istotny sposob
przyczynili si¢ do rozwoju nauk medycznych. Fundacja co-
rocznie przyznaje Dr Eric K. Fernstrom Foundation’s
Annual Grand Nordic Prize w wysokosci 400 000 SEK,
6 nagrod po 90 000 SEK dla mlodych naukowcéw (do 45.
r.2.), a takze Dr Eric K. Fernstrom Foundation’s Prizes to
Young Swedish Scientists oraz sume 800 000 SEK na zor-
ganizowanie migdzynarodowego sympozjum.

W 1997 r. udalo sie prof. Berndtowi Ehingerowi z Kliniki
Okulistycznej w Lund przekonac Rade Nadzorczg Fundagcji,
ze zwyrodnienia tapetoretinalne sg tematem na tyle intere-
sujgcym, by wesprzec finansowo (600 000 SEK!) zorganizo-
wanie sympozjum poswigconego temu zagadnieniu. Dzieki
tak pokaznemu budzetowi udato sie zaprosic¢ najbardziej
znanych naukowcow zajmujacych sig klinicznie lub ekspery-
mentalnie zwyrodnieniami siatkowki. Sympozjum skiadato
si¢ z dwoch dopetniajacych sig czesci: prezentacii ustnych
zarezerwowanych wytacznie dla zaproszonych gosci oraz
sesji plakatowych dostepnych dla tych, ktérych prace zosta-
ly przyjete do przedstawienia Prezentacje ustne podzielono
na pie¢ sesji
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N? sesji plakatowej przedstawiono 20 plakatéw, w tym
Z Kliniki Okulistycznej z Poznania prace autorstwa A. Grzy-
b.owsktego, J.. Bemardezyk-Meller, K. Pecold Cataract extrac-
I‘IOIZ (ECCE) in retinitis pigmentosa (RP) patients. Operacja
zacmy (ECCE) u chorych ze zwyrodnieniem barwnikowym
siatkéwki. Nie mogac strescic wszystkich wyktadéw (cho¢
wszystkie byly nader interesujace), chcialbym przedstawié
skrot kilku, moim zdaniem bardzo ciekawych.

G. Aguirre (lthaca) w wyktadzie pt. Zwyrodnienia tapeto-
retinalne na przyktadzie modelu zwierzecego (Tapetoretinal
degenerations in animal model) podsumowat wiedze na te-
mat postepujacego zaniku siatkéwki (orogressive retinal atro-
phy, RPA) — grupy dziedzicznych choréb zwyrodnieniowych
u psow (angielskich seterow) odpowiadajgcych retinitis pig-
mentosa (RP) u ludzi. Do grupy tej nalezy przynajmniej szes¢
postaci dziedziczonych w sposéb autosomalny i jedna zwig-
zana z chromosomem X. Wszystkie one réznig sie (czynno-
sciowo, morfologicznie i biochemicznie) jedynie we wczes-
nym okresie choroby, w poznigjszej fazie natomiast (podob-
nie jak w RP) wykazujg podobny fenotyp. Dotychczas udato
sig zidentyfikowaé na poziomie molekularnym jeden rodzaj
zaburzen (pozostale pozostajg nieznane) — dysplazje preci-
kowo-czopkowg wywotang mutacjg genu kodujgcego podjed-
nostke beta fosfodiesterazy cGMP.

J. Heckenlively (Los Angeles) przedstawit wyniki badan
udzialu przeciwcial przeciw biatkom siatkowki (anti-retinal
protein antibodies, ARPAs) na patogeneze obrzeku torbielo-
watego plamki w retinitis pigmentosa (Investigations of anti-
retinal antibodies in pigmentary retinopathies). U 27 chorych
(z 30 poddanych badaniu) z obustronnymi torbielami lub obrze-
kiem w plamce oraz zwyrodnieniem panretinalnym stwierdzo-
no krazace ARPAs. W grupie kontrolnej (30 chorych z RP)
wykryto je jedynie u 3 badanych (p<0,01). Zaobserwowano
ponadto, ze szybkos¢ utraty pola widzenia korelowala z obec-
noscia i iloscia specyficznych dla tych przeciwciat prazkéw
immunoblotu.
re) przedstawit wyniki pracy dotycza-
u tlenowego oraz antyoksydantow
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Sprawozdania

nej $mierci komorki, czyli apoptozy. (Na m'ar_g|r.1951e| ws;')o‘:;'lxi
sie ostatnio o apoptozie rowniez w kont.e.ksae jaskry i nis| E
prawidtowym — cinieniem, jako o mozliwym czynni clijkwy‘gw-
fujacym $mier¢ komorek zwojowych. W .tym przypa_k' ut rmu—
niez bierze sie pod uwagg wolne rodniki jako czynniki sty
j komorek. s
Iujqc; ;i');,slt'?:f (T ybinga))w sesji poéwiecpnej elektrqﬁzjologu
przedstawit wykfad dotyczacy zastosowania tzw.' mulhfokalnt_e-
go ERG u chorych z retinitis pigmentosa (Mult/focfsil _EBG in
retinitis pigmentosa and allied diseases). W prgecnwnens.twg
do ERG typu Ganzfeld, w ktorym uzyslfule sie odpowiedz
uogélniong pochodzaca z calej siatkowki, muluf'okalr)e ERG
(multifocal ERG) umozliwia odréznienie ob§zarow siatkowki
objetych procesem chorobowym od obszaréw Zdrowych,- po-
niewaz stanowi ona zestawienie wielu (ok. 60-90) Od.pOW.IEdZ'I
miejscowych. Zdaniem autorow badan, czas ‘ca!kowny (impli-
cit time) lepiej opisuje zaburzenia czynnosciowe U choryf:h
z RP niz amplituda, ze wzgledu na wezszy zakres wa.rtosm
prawidtowych. Zwrécili oni ponadto uwage, ze technlk’a t.a
znacznie poprawia mozliwosci diagnostyczne, szczegolnie
w postaciach poczatkowo dotyczacych bieguna tyAInego‘ 2
Zaréwno technika multifokalnego ERG, jak i rozwoj bg-
darn genetycznych w zwyrodnieniach siatkowki oraz ich moz-
liwosci leczenia wymagaja szerszego omowienia w osob-
nych artykutach. :
Podsumowujag, chcialbym zaznaczy¢, ze uwazam Sym-
pozjum im. Eryka Fernstroma za bardzo udane i k§ztalgqce.
Pragne tez podzigkowa¢ Komitetowi Orga'nlzacyjr]eml.!
Sympozjum, Wielkopolskiej Fundacji Rozwoju Okulistyki
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ka Eryka K. Fernstroma .
Sy‘mv’\:;écicig statkow i posiadacz honorowego stopnia Dok-

. urodzit sig 4 lipca 1901 r. w Karlshamn,
gv)r:ongi{)algjyczeéci Szwecji. Byt synem Alfreda Kofoeda
Fernstroma, dynamicznego | gdnoszqcego §.u_kcesy za\_:vo.
dowe przemystowca. Po stgdl;ch w Szwegji i za granicg,
dr Fernstrom zatozyt przedsiebiorstwo transportu wodnego,
ktorym jako prezes zarzadu sprawnie kierowat. Bedac wua;
miodym cztowiekiem zdobyt stanqwm_k_o prezesa ﬁrmy zaj-
mujacej sie eksploatacja ztfﬁ'z granitu i jego sprzedaz_q (AK.
Fernstrom Granite Industries, AKF), koncgrnu zatozgnego
przez jego ojca W Karlshamn. Jednak_ dopiero _poq kierow-
nictwem dr. Fernstroma AKF s:ta!o si¢ przedsiebiorstwem
eksportujacym granit na skale Swiatowa. Sto‘sowano. go'do
pokrywania fasad wielu stawnych budynkow, takich jak
Empire State Building w Nowym _Jorku czy Pomn!k Pamieci
Oddziatéw Marynarki Wojennej USA (US Ma_mne Corps
War Memorial) w Waszyngtonie. W 1978 r. _zalozylv FU”‘}'a{:J'Q
Wspierania Badan Naukowych w Medycynie swojego |m|e'-
nia. Po przejéciu na emeryture dr Fefns_trorp przeprowadzit
sie do Szwajcarii, gdzie mieszkat do Smierci w 1985 .

Andrzej Grzybowski
Katedra i Klinika Okulistyki AM w Poznaniu

streszczenia z piSmiennictwa obcego

1. Anatomia, embriologia, dziedzicznosé

Rundle P., Lotery A.J., Archer D.B., McGinnity F.G.:
Rodzinna gluchota zwiazana ze zwyrodnieniem teczéwhki
ijaskra (Familial deafness associated with iris degenera-
tion and glaucoma). Eye, 1997, 11, 476-478.

Przestawiono rodzinne wystepowanie gtuchoty z anoma-
Jig tecz6wki i jaskra u 6 czlonkéw tej samej rodziny. Dziedzi-
czenie u tych chorych byto dominujace, autosomalne Zwigza-
ne z dysgeneza mezodermalna i aniridia. U wszystkich cho-
rych wystepowalo podwyZszone cisnienie wewnatrzgatkowe
ze splyceniem komory przedniej. W badaniu gonioskopowym
obserwowano zwezenie kata teczéwkowo-rogéwkowego ze
zrostami. U wszystkich chorych stwierdzono gluchote o roz-
nym stopniu nasilenia.

Hanna Twardosz-Pawlik

5. Diagnostyka, terapia, farmakologia

Grunwald J.E., DuPont J., Dreyer E.B.: Wplyw przewlekie-
go stosowania nitratéw na szerokosc¢ naczyn siatk6wki
w jaskrze otwartego kata (Effect of chronic nitrate treat-
ment on retina vessel caliber in open-angle glaucoma).
Am. J. Ophthalmol., 1997, 123, 753-758.

Jaskra jest przewlekia choroba oczu, przebiega facznie
z podwyzszonym cisnieniem wewnatrzgatkowym, powoduje
postepujaca utrate widzenia oraz zanik nerwu Il. Ostatnie
doniesienia sugerowaly, ze stosowanie nitratow moze opoznic
rozwoj zmian jaskrowych.

Do badania wybrano przypadkowo 29 oczu u 29 pacjen-
tow. Jaskre przewlekia otwartego kata stwierdzono u 20 pa-
cientow, jaskre w zespole rzekomego ziuszczania torebki
soczewki u 6, a jaskre przewlekta zamknigtego kata u 3 cho-
tych. 14 oczu mialo soczewki, a w 15 stwierdzono pseudofa-
kig. 14 z 29 pacjentow otrzymywalo przez ponad 4 lata nitraty
Z powodu chordb ogélnych. U 7 pacjentow stosowano terapie
doustng, a u pozostatych 7 zastosowano leczenie migjsco-
we. Grupe kontrolng stanowilo 15 chorych, ktorzy nie otrzy-
mywali nitratow

Celem pracy byta ocena, czy stosowanie nitratow wplywa
Na rozszerzenie naczyn siatkéwki u pacjentow z jaskra Po
POszerzeniu zrenicy badano érednice galazki skronio
nej i dolnej zyly srodkowej siatkowki oraz tetr
W kazdym oku (kolorowe zdjecia dna ok
£ grupg kontrolng u chorych, ktérzy otrzym
kazano istotng statystycznie srednia p
N0szacy 17% w galezi skroniowej gornej i
Niowej dolnej zyty srodkowej siatkowki

Quinn G.E., pobson V., Hardy
D.L. Paimer E.A.: Ocena pola wid
Metru dwutukowego w oczach e
W fazie Progowej retinopatii wezesniako

measured with double-arc perimetry in eyes |
shold retinopathy of prematurity from the th

for retinopathy of prematurity trial). Ophthalmology, :
1996, 103, 1432-1437. p :

.Oceniano wplyw krioterapii zastosowanej w progowej
fazie retinopatii wezesniakow (ROP) na wielkosé pola wi-
dzenia pigc i pot roku po zabiegu i poréwnano z wynikami
uzyskanymi w grupie dzieci z niska urodzeniows masg cia-
ta (ponizej 1251 g), u ktérych nie rozwinety sie zmiany
o charakterze ROP. Badania przeprowadzono za pomoca
perymetru dwutukowego o czterech ramionach ustawio-
nych pod katami: 45°, 135°, 225° i 315°, co pozwalato oce-
ni¢ zakres jednoocznego pola widzenia skroniowo gora,
skroniowo dotem, nosowo géra, nosowo dolem. W czasie
badania dziecko musialo wpatrywac sie w bialy znaczek wiel-
kosci 6°, znajdujacy sie na skrzyzowaniu fukéw perymetru,
podczas gdy identyczny znaczek poruszat sie wzdluz kolej-
nych ramion perymetru od obwodu do centrum z szybkoscia
ok. 3°/s. Rejestrowano moment, w ktérym dziecko kierowalo
oko w strong poruszajacego sig znaczka oraz aktualne jego
potozenie. Badanie powtarzano trzykrotnie i usredniano wyni-
ki pomiarow. Ta metoda, wykorzystujgca ,uprzywilejowane
spojrzenie” oraz pozwalajgca na oszacowanie pola widze-
nia w czterech pofudnikach, okazata sig bardzo skuteczna
i uzyteczna w stwierdzaniu anomalii w obwodowym polu wi-
dzenia u malych dzieci. Wczesniejsze badania sugerowaly,
ze wyniki uzyskiwane w badaniu pola widzenia tg metoda sg
podobne do otrzymanych przy uzyciu perymetru Goldmanna.
Pole widzenia w oczach poddanych krioterapii bylo srednio
0 6,4° wezsze niz w oczach z grupy kontrolnej. Wedtug auto-
row, ryzyko utraty nawet do 10° obwodowego pola widzenia
wydaje sig nie mie¢ wplywu na decyzje, czy stosowac kriote-
rapie w oczach z fazg progowg ROP, gdyz nie leczona reti-
nopatia w tym stadium daje ok. 50% ryzyka $lepoty. Z drugiej
strony stosunkowo niewielki wplyw krioterapii na zakres ob-
wodowego pola widzenia kaze zastanowic sig, czy nie rozpo-
czynac leczenia w mniej zaawansowanych stadiach ROP,
aby zapobiegac odwarstwieniu siatkowki oraz uzyskac jak
najlepsza ostro$¢ wzroku.

Aleksandra Kuska

10. Ciecz wodnista, ci$nienie Srédgatkowe, jaskra

Pal C., Jani B., Wolter A., Kennerdel
Cz¢ wystepowania oraz zn, i Ici




