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Krazenia u dzie-
dza stabilizacje ukladu oddechowego i krazenia U ¢
ci w trakcie zabiegow.

Omoéwienie

Podstawowym warunkiem prawidlowe] sedac)! jest
uzyskanie u dziecka spokoju W czasie operacji, Przy
zachowaniu stabilizacji ukladu krazenia i oddychania.
Pozytywna ocena stopnia sedacji chorego przez ane-
stezjologa oraz operaciji przez chirurga dowodzi, ze za-
stosowana premedykacja jest skuteczna.

Midazolam czesto jest stosowany jako dou§tna
premedykacja do ambulatoryjnych zabiegéw chirur-
gicznych u dzieci. Dawki leku sa dobierane w zakre-
sie od 0,5 do 1 mg/kg masy ciafa. Najkorzystnigjszy
efekt jest osiggany przy dawkach 0,5-0,75 mg/kg
masy ciafa. Wyzsze dawki leku powodujg zaburzenia
réwnowagi, niewyrazne widzenie i dysforie (7).

Doustna droga podawania midazolamu juz po 10
minutach zapewnia dobrg sedacje. Szczyt dziatania
sedacyjnego pojawia sie po okoto 30 minutach od po-
dania leku i trwa do 45 minut. Gwarantuje to bezstreso-
We rozstanie dziecka z rodzicami, dobrg wspéiprace
z chorym podczas pobytu na bloku operacyjnym. Do-
skonafa sedacja doustna midazolamem nie daje efek-
tow ubocznych pod postacia zaburzen oddechowych
i krazeniowych oraz nie przediuza okresu budzenia (14).

Przeprowadzone badania potwierdzaja, ze pre-
medykacja doustna jest jednakowo skuteczna jak do-
migsniowa, jest natomiast tatwiejsza do zaakcepto-

wania przez dziecko (1, 10).

Whioski

1. Poziom sedagji uzyskany za pomoca midazola-
mu podawanego doustnie w premedykaciji byt bez-
pieczny i wystarczajacy, nie utrudniat przeprowadze-
nia operacji i badan wymagajgcych duzej precyzji.

2. Przedstawiona metoda premedykacji nie powo-
dowata zaburzer oddechowych i krazeniowych.

3..'Z_astosqwana premedykacja zapewnita fatwe
Przejscie w znieczulenie wziewne.

4. _Zastosowana metoda premedykacii po
na uniknigcie dodatkowych czynniké)\;v n;sifaj;gacl;
strach i doznania bélowe, jakim jest niewatpliwie
uk{uqe Przy premedykacji drogg Pozajelitows, co ma
najwigksze znaczenie zwtaszcza miodszych dzieci
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Rola sciezki poliolowej w powstawaniu zaémy cukrzycowej
The role of polyol pathway in the formation of cataract in diabetics

Krzysztof Sabasinski, Jolanta Andrzejewska-Buczko

Abstract: The authors present current knowledge concerning the role of polyols in the formation of cataract in diabetic patients.
Sugar alcohols are formed in lens as a consequence of glucose conversion in the sorbitol pathway. The phamrmacological modulation
of this process by the application of aldose reductase inhibitors are also discussed.

Stowa kiuczowe: zaéma, cukrzyca, Sciezka poliolowa, reduktaza aldoz, inhibitory reduktazy aldoz

Key words: cataract, diabetes, polyol pathway, aldose reductase, aldose reductase inhibitors

Skojarzenie zaémy z cukrzycg nalezy do pierw-
szych odkry¢, w ktérych chorobe oka powigzano
z ogolnoustrojowym zaburzeniem metabolicznym.
Juz w poczgtkach naszego stulecia zasugerowano,
ze wiodacg role w powstawaniu zaémy cukrzycowej
odgrywa toksyczne dziatanie glukozy na soczewke
(13). Na podstawie wynikéw badan miodych os6b
chorych na cukrzyce (w wieku od 2 do 33 lat) zaéme
stwierdzano az w 16%. Przecigtny poziom glikemii
u chorych z zaéma byt znaczaco wyzszy niz u oséb
Z przejrzystymi soczewkami lub z poczatkowymi
Zmetnieniami soczewki. Podobng zalezno$¢ miedzy
cukrzycg a powstawaniem zaémy zaobserwowano
rowniez u osoéb dorostych (13). Dalsze badania po-
twierdzily powyzsze informacje, wykazujac takze, iz
yzyko rozwoju zacmy u os6b z cukrzyca jest szes-
ciokrotnie wieksze niz u os6b w podobnym wieku,
ale bez cukrzycy. Tak wigc z duzym prawdopodo-
bienstwem mozna stwierdzic, ze cukrzyca stanowi
czynnik kataraktogenny, wptywajacy na metabo]izm
Soczewki. Jak dotad nie zostat catkowicie wyjasniony
mechanizm tego procesu. Oczywiste jest zatem py-
tanie, czy zaéma cukrzycowa jest odbiciem uogolnio-
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nego postepu choroby czy tez jest bezposrednim
skutkiem specyficznego dziatania podwyzszonego
poziomu glukozy na metabolizm soczewki.

Bardzo istotnym krokiem, zmierzajgcym do odpo-

wiedzi na te pytania, byto opracowanie doswiadczal-
nych modeli zaém cukrzycowych u zwierzat. Poczat-
kowo indukowano cukrzyce u pséw i szczuréw przez
czesciowa lub catkowitg pankratektomie, a nastepnie
przez selektywne, nekrotyczne dziatanie alloksanu
i streptozotocyny na komérki beta trzustkowych wysp
Langerhansa. Za¢ma cukrzycowa pojawiata sig u tych
zwierzat w odstepie czasowym zaleznym od stopnia
uszkodzenia trzustki i wynikajgcej z tego hiperglikemii
(4). W pierwszych doswiadczalnych pracach, ktére
miaty na celu ustalenie etiologii zaémy cukrzycowej,
zaobserwowano, ze jej postep u szczuréw jest hamo-
wany przez podawanie florizinu — glikozydu obnizaja-
cego prog nerkowy dla glukozy. Wydalanie duzych ilo-
sci glukozy na skutek glikozurii oceniono jako czynnik
hamujacy rozwoj zaémy cukrzycowej, a jednoczesnie
ostatecznie udowodniono kataraktogenna role hiper-
glikemii. Stwierdzenie toksycznego wptywu glukozy na
soczewke w dalszym ciggu nie wyjasniato jednak za-
sady dziatania tego mechanizmu.

Inna teoria zaktadata, ze bezposrednig przyczyna:
zacmy cukrzycowej jest niedobér insuliny. Hormon ten
odpowiada bowiem za transport glukozy do komérki,
a jego braki mogg sie przyczyni¢ do obnizenia we-
wnatrzkomérkowego stezenia glukozy i uposledzenia
komorkowych systemow wytwarzania energii. Badania
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Ryc. 1. Sciezka sorbitolowa
Fig. 1. Sorbitol pathway

biochemiczne nie potwierdzily tego przypuszczenia.
Okazafo sie bowiem, ze produkcja energii w soczewce
cukrzycowej praktycznie nie ulega zaburzeniom (cykl
Embdena-Meyerhoffa-Parnasa, cykl Krebsa) lub s3 to
zaburzenia malo istotne (cykl pentozo-fosforanowy).
Orientacja metaboliczna soczewki jest wyraznie beztle-
nowa (13). Az 70% glukozy Zuzywanej przez soczew-
ke jest metabolizowane w cyklu Embdena-Meyerhoffa-
-Pamasa (E-M-P) i wydalane jako kwas mlekowy. Tylko
10-15% podlega przemianom cyklu pentozo-fosforano-
Wego i cyklu Krebsa (13). Dalsze poszukiwania pozwo-
Ity na odkrycie w soczewce cukrzycowej wysokiego
stezenia fruktozy (13) oraz sorbitolu (10). Stwierdzono
tez analogiczne gromadzenie galaktitolu i ksylitolu
W przebiegu zaémy galaktozemicznej i ksylozemicznej.
Na podstawie tych obserwacji opisano patomechanizm
Powstawania wszystkich zaém cukrzycowych. Zasuge-
rowano, ze bezposrednig ich przyczyng jest skierowa-
Nie przemian cukru prostego (glukozy, galaktozy, ksy-
quy) na Sciezke poliolowa (5, 8). Produktem posred-
nim sciezki poliolowej w zaémie cukrzycowej jest sorbi-
tol, stad tez nazywa sig jg Sciezkg sorbitolowa. Stusz-
nosc tej teorii potwierdzity badania z uzyciem radioak-
tywnej glukozy jako substraty (10, 13).

Na Sciezke sorbitolowg skiadajg sie dwie reakcje
enzymat_yczne. W pierwszej nastepuje redukcja glukozy
do sorbitolu przy udziale reduktazy aldoz j NADPH
W drugiej natomiast — utlenianie sorbitolu do fruktoz);
przy udziale dehydrogenazy sorbitolowej i NAD+. Ana-
logiczny przebieg ma pierwsza reakcja redukcji galakto-
zy, w_ktérej produktem jest galakitol (10, 12, 13). Polig|
ten nie ulega dalszym Przemianom, co tfumacéy fakt
szy’lbszego powstawania zaémy galaktozemicznej niz
zac:(r;y cukrzycowej (rye.1) (wg 1 0). J

_ Kluczowe znaczenie dla uruchomienia §cieski
bitolowej ma aktywnosé reduktazy aldgz3 (ic;zl((; sgr-
Enzy_m t(_en, odkryty w soczewce w 1959 1., ma sv'voj)-
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logicznym glukoza jest najlepszym Substratem dla he
ksokinazy — enzymu przeksztalcajacego jado glukozo.
“Gosforanu (G-6-P). Tylko dlugotrwata hiperglirs
(jak w cukrzycy) moze doprowadzic do stany nasycenjg
heksokinazy i skierowa¢ nadmiar glukozy na Sciezke
sorbitolowg przez aktywacje AR (13, 14).
Koncentracja substratu wymagana do 0siggniecia
przez enzym stanu pétnasycenia wynosi od 70 do 150
mM (12, 13). W przebiegu zacmy cukrzycowej dogho-
dzi do powstania swoistego mechanizmu, przyspie-
_szajqcego przemiang glukozy na Sciezce poliolowej
Iznacznego gromadzenia sorbitolu w nablonku i wick-
nach soczewkowych (2, 15). Role zkceleratoréw aku-
mulacji sorbitolu, oprécz wzmozonej aktywnosci re-
duktazy aldoz, spefniajg wzrost NADPH i NADH oraz
pbniZenie aktywnosci dehydrogenazy sorbitolowej
I spadek wartosci NAD+ (12). Fakt gromadzenia polioli
(a}lkoholi cukrowych) zostat wykorzystany w oglosze-
niu teorii ,wstrzasu osmotycznego” jako przyczyny za-
cmy cukrzycowej (10). Akumulacja polioli w nabfonku
i vyléknach soczewkowych prowadzi do wewnatrzko-
moérkowej hipertonicznosci, czego nastepstwem jest
uwodnienie soczewki (10). Zatrzymanie wody W s0-
CZewce zmniejsza jej gestosé i prowadzi do obrzeku
widkien soczewkowych. Na skutek obrzeku dochodzi
do zmiany Przepuszczalnosci bton komaorkowych,
atym samym do zmiany stosunku jonéw sodowych do
potasowych. Zmniejsza sie stezenie ATP, wolnych
aminokwasow i zredukowanego glutationu. Gromadze-
Nie jonow sodowych i chlorkowych poglebia obrzgk
Widkien soczewkowych | prowadzi do ich pekania.
W soczewce powstaj wakuole, ktore na skutek zabu-
1zonej Syntezy biafek powigkszajg sie, prowadzac do
Powstania zmetnien korowych. Ostatecznie, blony SO
czewkowe stajg sje swobodnie przepuszczalne di@
Lystkich skiadnikew, z wyjatkiem biatek wielkocZzd:
teczkowych (10, 13-15). Efektem tych zmian jest za6m?
Jadrowa (ryc. 2) (wq 1),
kaZZTdahla Przeprowadzone w ostatnich latach WZ:
czewkyi' ;‘:;?‘“”?U'aqa sorbitolu w komaérkach ’Zs
St Owki oraz w komorkach nerWO'W)’chJ x
\szdoynq utraty mioinozytolu (10, 11). Zwiazek fo;
sfolipidv(\;{alwiry W postaci polifosfoinozytydow do ole
% kOntrolow‘:nowyCh' odgrywa bardzo istotnd rko-
NIU- struktury i funkcji blon komor

Soczewka prawidtowa
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Fig. 2. Sequence of events leading to diabetic cataract (Kinoshita)

wych. Jego niedobor wraz z gromadzeniem sorbitolu
przyczynia sie do zmian elektrolitowych, nasilajgcych
obrzek perycytéw kapilarow siatkowkowych i wiokien
nerwow obwodowych. Rola ubytku miocinozytolu w po-
wstawaniu za¢my cukrzycowej jest jednak niepewna
(12, 13). Nieuchronno$¢ catej sekwencji zmian osmo-
tycznych w soczewce na skutek wzmozonej aktywno-
$ci AR potwierdzit Dvornik (7). Zauwazyt on jednak, Ze
niektore kwasy karboksylowe hamujg aktywnosé reduk-
tazy aldoz w soczewce cielat. Zwiazki te sa pierwszymi
Znanymi inhibitorami reduktazy aldoz (ARI), a ich poda-
wanie powoduje spadek zawartosci polioli w soczewce,
chroniap ja przed ,wstrzasem osmotycznym” i metnie-
niem (3). ARI spetnity role sondy biochemicznej, gdyz
Przez blokadg AR ujawnity zalezno$¢ pomiedzy aktyw-
noscig AR w tkance cukrzycowej a wieloma zaburze—_
niami metabolicznymi, funkcjonalnymi i strukturalnymi
(7). Do inhibitorow reduktazy aldoz naleza cztery grupy
Zwigzkow chemicznych: kwasy karboksylowe, hydanto:
iny, flawonoidy i inne. W pierwszym okresie badan
doswiadczalnych szczegéinie chetnie wykorzystywano
kwasy karboksylowe i flawonoidy. Z tymi ostatr‘um!
Przez kilkanascie lat prowadzono intensywne proby.
Owiedziono wprawdzie ich skutecznosci proﬁlakWQZ‘
N%j i terapeutycznej, ale wykazano rowniez, ze u nie-
Ktérych Zwierzat majg one dziatanie toksyczne | myta_—
genne. Dlatego wigkszo$¢ z obecnie stosowanyf:h inhi-
oréw reduktazy aldoz nalezy do grupy kwasow kar-
Oksylowych (epalrestat, statil, tolrestat, ponalrestat)

nian prowadzacych do zaémy cukrzycowej (wg Kinoshity)

i pochodnych hydantoiny (sorbinil) (3, 12). Wszystkie
inhibitory reduktazy aldoz majg podobng charaktery-
styke strukturalng: obecno$¢ grupy karboksylowej
lub tiokarboksylowej (umozliwiajacych przyjecie pary
elektronow z enzymu) oraz hydrofobowych grup aro-
matycznych (pomagajacych w wigzaniu inhibitora
z enzymem) (13). Zwigzki te blokujg reduktaze aldoz
na zasadzie inhibicji niekompetycyjnej. Kazdy inhibi-
tor ma inng skuteczng dawke blokujacg aktywno$é
enzymu w 50% (12). Po wielu latach do$wiadczen na
modelach zwierzecych i probnych badan u ludzi kilka
inhibitorow wprowadzono do profilaktyki i leczenia
ocznych powiktan cukrzycy. Najczesciej stosowane
to Tolrestat i Epalrestat (w USA) i SNK-860 (w Japonii)
(12). Zachecajgce wyniki badan klinicznych nad nowy-
mi preparatami ARI polegajg nie tylko na zwolnieniu,
zahamowaniu lub odwréceniu zaémy cukrzycowej, lecz
takze na zmiejszeniu tempa rozwoju retinopatii i neuro-
patii cukrzycowej. Dalsze badania kliniczne nad inhibi-
torami reduktazy aldoz juz wkrétce wykaza, czy sto-
sowanie ich ograniczone jest jedynie do wczesnych
stadiow choroby, czy tez okazg sig rownie skuteczne
w leczeniu daleko zaawansowanych powiktan cukrzycy.

Pismiennictwo
1. Akagi Y.: Immunohistochemnical localization for aldose re-
ductase in diabetic lenses. Invest. Ophthalmol., 1987, 28,

163-167.
403



i | ko
Krzysztof Sabasiriski, Jolanta Andrzejewska Bucz!

7 /s in the epithe-
Sugar alcoho Y03, 56,

2. Belpoliti M., Maraini Gk
lium of age-related cataract. EXp- Eye Res.,
3-6.

3. Bayer-Mears A.: Revers: [
nil, an aldose reductase inhibitor.
15-21.

4. Cheng H.M.: Polyol pathway a
diabetic rat lens. Exp. Eye Res.,

5. Clement R.S.: The polyol pathway. A hi
32 Drug, 1986, Supl. 2, 3-5.

6. Chylack L.T., Cheng H.M.: Efficacy of Alres_talm, an al-
dose reductase inhibitor, in human diabetic and non-
diabetic lenses. Ophthalmology, 1979, 86, 1 579-1585.

7. Dvornik D.: Aldose reductase inhibitors as pathobio-
chemical probes. J. Diabetes Complications, 1992, 6,
25-34.

8. Jedziniak J.A., Chylack L.T.: The sorbitol pathway in
the human lens. Aldose reductase and polyol dehydro-
genase. Invest. Ophthalmol. Vis. Sci., 1981, 20, 314.

9. Kador P.H., Kinoshita J.H.: The identification of aldose
reductase in the pathogenesis of diabetic complica-
tions: the background. Diabet. Med., 1986, 2, 187-189.

iabeti Sorbi-
| of diabetic cataract by
: Diabetes, 1985, 34,

ctivity in streptozocin-
1989, 49, 87.
storical review.

Klinika Oczn,
a 1997
199

10. Kinoshita J.H.: Aldose reductase in the diabep
XL/l Edward Jackson Memorial Lecture: e etic o6
thalmol., 1986, 102, 685-692. - Op

Miwa |., Kanabara M., Wakazono H., Okyqs -
sis of sorbitol, galactitol and myo-inositey
sciatic nerve by high-performance chry,
Anal. Biochem., 1988, 173, 39-44.

12. Narayaman S.: Aldose reductase and jts inhibie
the control of diabetic complications. Anp Cl_lt:on in
Sci., 1993, 23, 148-158. - Llin, Lap,

13. Varma S.D.: Aldose reductase and the etiolo
betes cataracts. Current topics in eye reSearciy Of dla.
Ed. J. Zadunaisky. New York, 1980, 91-155 -Vol. 3.

14. Varma S.D., Schocket S.S.: Implications of
ductase in cataracts in human diabetics, |n
thalmol. Vis. Sci., 1979, 18, 237-241

15. Yashioka S., Kameyama K.: Effects of diabete
free polyol pattem in cataractous lenses. Clin
1991, 37, 686-689. :

11l

=

- Angy
in lens g,

matOQ,a D hy

aldose o
Vest. Oph.

S on the
Chem,

Praca wplyneta do Redakgji 19 grudnia 1996 . (508)

Streszczenia z pisSmiennictwa obcego

5. Diagnostyka, terapia, farmakologia

van Schaik H., Heintz B., Larsen M., Leite E., Rosas V.,
schalnus R., Van Best J.: Przepuszczalnosc bariery
krew—siatkowka u 0sob zdrowych (Permeability of the
plood-retinal barrier in healthy humans. European Con-
certed Action on Ocular Fluorometry). Graefe's Arch.
clin. Exp. Ophthalmol., 1997, 235, 639-646.

Celem badania byto poréwnanie wynikéw przepuszczal-
nosci bariery krew—siatkowka (PBRB) u zdrowych oséb
2 szesciu miast europejskich. W ramach European Con-
certed Action on Ocular Fluorometry w badaniach udziat
wziely 72 osoby w wieku od 20 do 70 lat. Przepuszczalnosc
bariery krew—siatkowka badano za pomoca fluorometii ciata
szklistego, obliczajgc masg fluoresceiny w ciele szklistym
w 30. i 60. minut po dozylnym podaniu barwnika. Frakcje
fluoresceiny nie zwiazanej z biatkiem mierzono w prébkach
krwi pobranych w 7., 15. i 55. minucie. Przepuszczalnosc¢
bariery krew—siatkowka liczono dzielac masg fluoresceiny,
ktora przenikafa do ciata szklistego, przez mase wolnej fluo-

resceiny W 0s krwi. Przez bariere krew—siatkowka (BRB)
pi i esceina i jej metabolity nie zwigzane
z biatkami cso Wyniki pomiaréw korygowano uwzgle-

cje tkanek oka i przepuszczalnos¢ so-
. Srednia przepuszczalnos¢ BRB wynosita
/s. Nie stwierdzono statystycznie znamiennych

dniajgc autof:
czewki dla &
2,04+0,56 nn
réznic mied
osrodkach. W
ktore wzrosty o 32%,
(p<0,05). Uzy 12 rezultaty wskazuja, ze fluorofotometria
ciata szklistego jest wysoce wrazliwg metoda mierzenia
przepuszczalnosci bariery krew—siatkowka.

Arkadiusz Pogrzebielski

10. Ciecz wodnista, cisnienie srodgatkowe, jaskra

Chanhan B.C., Le Blance R.P., Shaw A.M., Chan AB.,
Cormick T.D.: Nawracajace rozsiane ubytki pola widze-
nia w jaskrze otwartego kata (Repeatable diffuse visual
field losses in open angle glaucoma). Ophthalmology,
1997, 104, 532-538.

Celem pracy byla prospektywna analiza czgstosci wy-
stepowania nawracajgcych rozsianych ubytkow pola wi-
dzenia we wczesnych stadiach jaskry otwartego kata.

Badaniami objeto 113 pacjentow. Wiek badanych wa-
hat sie od 17. do 89. roku zycia, $rednio wynosit §4_lata.
Kryterium wigczenia do badanej grupy byta wyjsciowa
ostros¢ wzroku wigksza lub rowna 20/40. Ostrosé wzrpku
wieksza lub rowna 20/25 mialy 94 osoby, . 83,2% pacjen-
tow. Badania powyzsze przeprowadzono w odstepach
6-miesiecznych. Zastosowano program komputerowy 30-2
Humphrey Field Analyzer.

Kumulacyjne krzywe ubytk
POl widzenia (rednia dla pacjentow 7, zakre

6w okreslano dla wszystkicﬁ
s 4-9). Wyniki

ocenialy niezaleznie dwie osoby. Uzyskane wyniki pola wi-
dzenia zakwalifikowano do jednej z czterech grup: prawidiowe
pole widzenia, ubytki rozsiane, zmiany zlokalizowane oraz
ubytki rozsiane i zlokalizowane. Do grupy badanych z nawra-
cajgcymi rozsianymi ubytkami zakwalifikowano pacjentow,
u ktérych przynajmniej 2/3 wykonanych badar pola wykazato
zmiany. U 14 os6b spsrod badanych stwierdzono powyzsze
zmiany. Szes¢ 0séb sposrod nich wykluczono z badar z po-
wodu poczatkowych zaémienn w soczewce (mimo zachowa-
nej dobrej ostrosci wzroku). U kolejnych trzech wykazano na
tle dominujgeych ubytkéw rozsianych — ubytki zlokalizowane.
U pozostatych pieciu pacjentéw, tj. 4,4% badanych, stwier-
dzono nawracajace ubytki, ktérych jedyna przyczyna byta
jaskra otwartego kata.

Autorzy sugeruja, ze pomimo iz u wigkszosci 0séb z ja-
skrg otwartego kata rozsiane ubytki sa wywotywane przez
inne czynniki niz jaskra, to u niewielkiej grupy pacjentow
nawracajace rozsiane ubytki mogg by¢ jedyna forma ja-
skrowych zmian w polu widzenia.

Iwona Szuscik

12. Siatkowka, ciato szkliste

Haimovici R., Mukai S., S. Schachat S., Haynie G.D.,
Thomas M.A., Meredith T.A., Gragoudas E.S.: Przedar-
ciowe odwarstwienie siatkéwki w oczach z czerniakiem
bfony naczyniowej (Rhegmatogenous retinal detachment
in eyes with uveal melanoma). Retina, 1996, 16, 488-
-496.

Autorzy pracy opisali cechy kliniczne, postgpowanie
chirurgiczne i wyniki leczenia chorych z czerniakiem btony
naczyniowej, u ktorych stwierdzono przedarciowe odwar-
stwienie siatkowki.

U 4 chorych znaleziono rownoczesnie czerniaka bfony
naczyniowej i przedarciowe odwarstwienie siatkowki.
Wszyscy pacjenci zostali poddani zabiegowi operacyjnemu
odwarstwienia siatkéwki. U dwoch osob wykonano wgto-
bienie twardéwki, u jednego chorego witrektomig przez
pars plana, a u jednego przytozenie siatkowki uzyskano po
podaniu gazu do gatki ocznej. U 6 chorych przedarciowe
odwarstwienie siatkowki stwierdzono po 11-100 miesig-
cach ($rednio po 44,8 miesigca) po radioterapii guza.
U pieciu sposrd 6 chorych uzyskano przytozenie siatkow-
ki, wykonujac wgtobienie twardowki lub réwnoczesng wi-
trektomie przez pars plana.

Nie obserwowano wznowy guza zaréwno przed, jak
i po operacjach odwarstwienia siatkowki ani rozprzestrze-
niania sie guza poza twardowke po przeprowadzonych za-
biegach.

Przedarciowe odwarstwienie siatkowki towarzyszgce
guzom biony naczyniowej mozna zatem pomysinie leczyc
stosujac konwencjonalne techniki chirurgii odwarstwien
siatkowki, uwazane za metody bezpieczne.

Aleksandra Kuska
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