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POZIOM ARTEFAKTOW (0=wyl) = 50 g\(/)Luv Abstract: The authors described symptoms of Rubinstein-Taybi syndrome and presented a treatment of this disease.

Ryc. 5. ERG : It concerned a 1-year-old baby with obstruction of left lacrimal ducts, psychomotor retardation and facial abnormalities.
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Ryc. 1./Fig. 1.
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1989 roku przyjechatem do USA na roczny
w Department of Ophthalmology, University of
Pennsylvania, Philadelphia, PA. Moimi bezpoé:rednimi prze-
lozonymi byli prof. Alan M L'a’nes oraz prgf. F\"lcharq A. Sto-
ne. Profesor Laties petnit wowczas funkcje kierownika nau-
xowego Scheie Eye Institute. Jest on znanym na calym
swiecie padaczem. Za prace z zakresu anatomii siatkowki
w1972 r. na zjezdzie Association for Research in Vision and
Ophlhalmology (ARVO) otrzymat prestizowe wyroznienie —
Friedenwald Memorial Award. W latach 1978-1982 zajmowal
on stanowisko redaktora naczelnego czasopisma wydawane-
go przez ARVO — Investigative Ophthalmology and Visual
Science. Prof. Stone jest autorytetem w badaniach nad pato-
genezq jaskry. W chwili gdy przyjechatem do Filadelfii, zain-
teresowania naukowe obu badaczy skoncentrowaly si¢ na
patomechanizmie krotkowzrocznosci doswiadczalnej.

Badania krotkowzrocznosci doswiadczalnej zostaly zapo-

czatkowane w 1975 . przez Davida H. Hubela i Torstena N.
Wiesela (laureatow nagrody Nobla z 1981 r.), ktérzy przypad-
Kkowo stwierdzili, ze zeszycie lub zastoniecie szpary powieko-
wej u miodych malp i Kkotow, wywoluje nadmierny wzrost gat-
ki ocznej. Wyniki badan doswiadczalnych potwierdzili ob-
serwacjami Klinicznymi u dzieci opadnigciem powiek, biel-
mem rogowki i pozasoczewkowym rozrostem wioknistym.
W 1977 r. rozpoczeto intensywne badania krotkowzroczno-
éci na malpach, kotach, ryjowkach, wiewiorkach i kurcza-
kach. Tego typu doswiadczenia byly wykonywane W labora-
toriach kierowanych przez Guntera K. von Noordena, Elio
Raviolg, Josha Wallmana i innych badaczy.

W 1988 r. profesorowie Laties i Stone odkryli, ze w prze-
biegu krotkowzrocznosci doswiadczalnej dochodzi do zmian
w metabolizmie siatkowki. W trakcie mojego stazu ro;poi
czeli — jako pierwsi na swiecie - badania nad substangan‘n
hamujacymi postep krotkowzrocznoscl doswiadczalnej Mp]
udzial w ww. doswiadczeniach polegat na wykonywaniu
oznaczen biochemicznych i badan elektrofizjologicznych
na kurczakach z krotkowzrocznoscld wytworzong przez ze-
szycie lub zastonigcie goglami szpar powiekowych. Obec-
nie poznano juz wiele substancj! pov'f‘-l7:‘_"!11UJETC‘)"3|? P

4 stycznia
staz naukowy

krotkowzrocznosci dos
dziatanie ma ;1poumxhn:5, rezerping,
atropina, pirenzepina naloksan, formogua
mycyna, jodan sodu, podsta
stow, centralny i obwodowy @
polipeptydu jelitowego (VIP)
ogromny. Dlatego tez moz
gu najblizszych kilkunastu

oWy cz.ynnii,

gonista w:

awozdanie zé stazu naukowego w USA w latach 1989-1994

(eczna‘ farmakologiczna metoda leczenia krétkowzroczno-
$ci postepujacej u ludzi.

2 stycznia 1990 r. otrzymatem piecioletnie stypendium
naukowe w laboratorium prof. Nigela W. Dawa. Przez
pierwsze 2,5 roku pracowatem w Washington University,
St. Louis, MO, a nastepnie 2,5 roku w Yale University, New
Haven, CT. Profesor Daw jest elektrofizjologiem, uczniem
D.H. Hubela i T.N. Wiesela. W roku 1981 byt wiceprezyden-
tem ARVO. W czasie gdy podjalem u niego prace, prof. Daw
zajmowat sig rolg receptorow N-metylo-D-asparaginowych
(NMDA) w ksztattowaniu plastycznosci kory wzrokowej.
W wyniku wykonanych w jego laboratorium dos$wiadczen
stwierdzitem, ze $wiatlo jest jednym z czynnikéw wplywaja-
cych na rozwoj receptorow NMDA w 17. polu Brodmanna.
Wykazalem, ze zeszycie szpary powiekowej prowadzi do re-
dukcji udziatu receptorow NMDA w ksztaftowaniu odpowiedzi
wzrokowej, a nastepnie do czynno$ciowej degradaciji syna-
psy. Stwierdzitem, ze znaczna czes$é miejsc glicynowych
w obrebie receptorow NMDA kory wzrokowej nie jest wysyco-
na endogenng glicyna. W laboratorium prof. Dawa oznaczali-
$my czas trwania plastycznosci 17. pola Brodmanna. Wizig-
tem tez udziat w badaniach wplywu MK-801 i zahamowania
syntezy tlenku azotu na plastycznosc kory wzrokowej.

W chwili obecnej badania prowadzone przez prof. Da-
wa majg jedynie znaczenie poznawcze. Jednak w przyszio-
sci wyniki wykonanych doswiadczen moga nabra¢ duzego
znaczenia klinicznego. ;

0d wielu lat wiadomo, Zze przesunigcie dominacji ocznej
pelni podstawowa role w powstawaniu niedowidzenia. Nie-
dawno stwierdzono, ze W przemianach tych biorg udziat re-
ceptory NMDA, a podawanie ich specyficznych antago_nij
stow zapobiega ww. zmianom. Dlatego tez mozna miec
nadziejg, ze W przysziosci srodki wplywajace na fun_kcie re-
ceptorow NMDA bedg stosowane W leczeniu niedowidzenia.

W maju 1994 r., na kolejnym zjezdzie ARVO, profeso-
rowi N.W. Dawowi za caloksztalt dorobku naukowego Wre-
czono Friedenwald Memorial Award.

Do Polski wrocitem we wrzesniu 1994 1. W trakcie po-
bytu w USA napisalem 18 prac, 7 artykutow ukazalo sig
sopismach, jak: Brain Research, Journal of

gy, Journal of Neuroscience, Journal of Phy-

re. Uczestniczylem w 5 zjazdach ARVO iw 4
Society for Neuroscience.
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