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Cel: w ostatnich latach coraz cze$ciej wskazuje sie na role uszkodzenia $rddbtonka naczyniowego w patogenezie AMD. Dojrzate
komarki $rédbtonkowe obecne we krwi stanowig populacje komérek ztuszczonych i oddzielonych od warstwy $rddbtonka w na-
stepstwie uszkodzenia $ciany naczynia. Cele pracy to ustalenie potencijalnej roli zaburzen funkcji §rédbtonka oraz ocena stezenia
krazacych komérek $rodbtonka naczyn we krwi obwodowej pacjentow z AMD.

Materiat i metody: badaniem objeto 31 pacjentdw z suchg postacig AMD oraz 46 chorych z wysigkowg postacig AMD. Grupe
kontrolng stanowito 46 zdrowych ochotnikéw w tym samym przedziale wiekowym bez zmian na dnie oka. Odsetek krazacych
komarek CEC we krwi obwodowej 0znaczano cytometrem przeptywowym.

Wyniki: analiza wieloczynnikowa, uwzgledniajgca jako zmienne niezalezne wiek, pte¢, obecno$¢ choroby niedokrwiennej serca,
nadci$nienia tetniczego, palenie tytoniu (aktualnie lub w przeszio$ci) oraz przynalezno$¢ do grup AMD lub kontrolnej wykazala,
ze zaréwno wysiekowa posta¢ AMD (8 = +0,45, p = 0,0003), jak i sucha postaé schorzenia (8 = +0,28, p = 0,027) stano-
wig niezalezny czynnik zwigzany z wyzszym odsetkiem krazacych komérek CEC.

Whioski: przedstawione wyniki badan jednoznacznie wskazujg na istotng role dysfunkcji komdrek $rédbtonka w patogenezie
AMD. Wzrost stezenia CEC we krwi obwodowej pacjentéw z AMD przemawia za istnieniem powaznych zaburzen hemodyna-
micznych w przebiegu choroby. Mozna wyrazi¢ nadzieje, ze przedstawione wyniki przyczynia sie do petnego poznania patogene-
zy AMD oraz wyznaczenia nowych strategii prewencii i leczenia.

zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem, komarki Srédbtonka, naczynia krwiono$ne.

Purpose: In recent years, emerging data support the concept of endothelial dysfunction in the course of age-related macular
degeneration (AMD). Circulating endothelial cells (CECs) are desquamated mature cells that have detached from the intimal
monolayer in response to endothelial injury. In this study we sought to explore the potential role of endothelial dysfunction in
pathogenesis of AMD by measuring the concentration of CECs in peripheral blood of AMD patients.

Material and methods: Peripheral blood samples from 31 patients with diagnosed dry AMD and 46 patients with neovascular
AMD were collected. Forty six, age- and sex-matched volunteers without AMD were enrolled as a control group. CECs were
counted and analyzed by flow cytometry.

Results: Multivariate analyses of patients and controls adjusted for age, gender, presence of ischemic heart disease, hyperten-
sion and smoking (current or past) revealed that both wet (R = +0.45, p = 0.0003) and dry (R = +0.28, p = 0.027) forms of
AMD are independent factors associated with higher number of CECs.

Conclusions: Our results suggest that there is an endothelial alteration accompanying AMD. Increased numbers of CECs AMD
patients reflect a severe vascular disturbance and may contribute to the disease process. These findings can help expand our
knowledge of the pathogenic mechanisms of AMD and may be relevant to the potential treatment of this disease.

Age-related macular degeneration, endothelial cells, blood vessels.

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (ang. age-related  nizacji Zdrowia ponad 14 milionéw oséb na $wiecie dotknigtych

macular degeneration — AMD) stanowi jedng z najczestszych  jest $lepotg lub cigzkim uszkodzeniem widzenia z powodu AMD.
przyczyn nieodwracalnego pogorszenia widzenia centralnego  Dane epidemiologiczne z obszaru Europy okreslaja czgsto$¢ wy-
u os6b po 50. roku zycia (1). Wedtug danych Swiatowej Orga-  stepowania zaawansowanej postaci choroby w populacji oséb
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powyzej 65. roku zycia na 3,32% (2). Do najwazniejszych czyn-
nikdw ryzyka AMD zalicza si¢ wiek, palenie papieroséw oraz
predyspozycje genetyczne. Sposréd innych, o mniej udokumen-
towanym znaczeniu, wymienia si¢ pte¢ zenska, rase kaukaska,
otyto$¢, nadcisnienie, chorobe niedokrwienng serca oraz czyn-
niki dietetyczne (3).

W licznych opublikowanych dotychczas doniesieniach
wskazuje sie, ze niedokrwienie nabtonka barwnikowego i siat-
kéwki neurosensorycznej stanowi istotny element w patoge-
nezie AMD (4). Niedostateczna podaz substancji odzywczych
oraz akumulacja produktéw przemiany materii mogg skutkowaé
powstaniem wielu nieprawidtowos$ci prowadzacych do rozwo-
ju patologicznych zmian na dnie oka. Stwardniate, zmienione
miazdzycowo naczynia, ktére zaopatrujg gatke oczng, mogg sta-
nowi¢ istotny czynnik nasilajgcy progresje zmian degeneracyj-
nych na obszarze plamki. W nieprawidtowych naczyniach tatwo
moze dochodzi¢ do miejscowych uszkodzen $rédbtonka predys-
ponujgcych do tworzenia sie przy$ciennych zakrzepéw. Moze
to skutkowaé lokalnym zamknigciem drobnych naczyn i prowa-
dzi¢ do powstania zaburzef w ukrwieniu zewnetrznych warstw
siatkdwki. Catoksztatt opisanych zmian moze przyczynia¢ sie do
uszkodzenia komérek $rédbtonka wyscielajacych naczynia oraz
zaburza¢ ich funkcje. Przewlekia dysfunkcja $rodbtonka przekta-
da sie zatem na zaburzenie homeostazy wewnatrznaczyniowej
i stanowi wykifadnik cigzkiej choroby naczyniowej w wymiarze
ogdlnoustrojowym. Szczeg6lng uwage zwraca fakt, ze u pacjen-
téw z zaawansowang postacig AMD stwierdza sie z reguty ob-
jawy niedokrwienne w obrebie innych narzadéw (5). Co wiecej,
obustronne wystepowanie zmian degeneracyjnych w przebiegu
AMD jednoznacznie wskazuje, ze AMD nie jest chorobg lokalng,
ograniczong do jednego oka, lecz ma charakter ogélnoustrojo-
wy. Doktadne zdefiniowanie roli dysfunkcji komérek $rédbfonka
w rozwoju AMD moze przyczyni¢ sie do wyjasnienia wielu ele-
mentéw sktadajacych sie na patogeneze choroby.

Cel

Celem pracy jest ustalenie, jakie sg potencjalna rola zabu-
rzen funkcji $rédbtonka w patogenezie AMD oraz znaczenie kra-
zacych komdrek $rddbtonka naczyn (ang. circulating endothelial
cells — CEC) w tym procesie. Dojrzate komérki $rédbtonkowe
obecne we krwi stanowig populacje komérek ztuszczonych i od-
dzielonych od warstwy $rédbtonka w nastepstwie uszkodzenia
$ciany naczynia. Stezenie komérek $rddbtonka naczyn we krwi
obwodowej moze stanowi¢ zatem wyznacznik zaburzen funkcji
endotelium i posrednio $wiadczy¢ o skali uszkodzenia tkanko-
wego.

Materiat i metody

Badaniem objeto 77 pacjentéw z rozpoznanym zwyrodnie-
niem plamki zwigzanym z wiekiem diagnozowanych i leczonych
w Poradni Laserowej Kliniki Okulistyki Pomorskiego Uniwersyte-
tu Medycznego w Szczecinie. Do badania zakwalifikowano pa-
cjentéw w wieku 60-80 lat. U kazdego pacjenta przeprowadzono
szczegétowe badanie okulistyczne obejmujace ocene ostrosci
wzroku, pomiar ci$nienia §rédgatkowego, ocene przedniego od-
cinka gatki ocznej z uwzglednieniem przeziernosci rogéwki i so-
czewki oraz ocene dna oka za pomocg tréjlustra Goldmanna po
uprzednim rozszerzeniu zrenicy 1% tropikamidem. W grupie ba-

danej wyodrebniono 31 pacjentéw z suchg postacig AMD oraz
46 chorych z wysigkowg postacig choroby. Zaréwno postaé
choroby, jak i stopien jej zaawansowania oceniano na podsta-
wie angiografii fluoresceinowej. Dodatkowo w wybranych przy-
padkach wykonywano badanie optycznej koherentnej tomogra-
fii. Posta¢ wysiekowa rozpoznawano w przypadku stwierdzenia
czynnej neowaskularyzacji naczyniéwkowej lub odwarstwienia
nabfonka barwnikowego przynajmniej w jednym oku. Dla po-
staci wysiekowej kryterium zaawansowania choroby stanowita
rozlegto§¢ zmian oceniana w angiografii fluoresceinowej. Za-
awansowang posta¢ choroby rozpoznawano w przypadku, gdy
wielko$¢ zmian obejmujaca przylegajace krwotoki, obrzek oraz
zmiany bliznowate w jednym z oczu przekraczata 3 $rednice tar-
czy nerwu wzrokowego. W przypadku postaci suchej AMD za
zmiany poczatkowe uznano pojedyncze, drobne druzy oraz ogra-
niczone, niepoddotkowe zaniki RPE i siatkdwki, a takze towa-
rzyszace przegrupowania barwnika w plamce. Zaawansowang
posta¢ choroby rozpoznawano po obecno$ci zlewnych druz lub
rozlegtego zaniku geograficznego obejmujacego dotek.

W kazdym przypadku zbierano doktadny wywiad dotyczacy
palenia papieroséw, a takze wystepowania choréb takich jak
nadci$nienie tetnicze, choroba niedokrwienna serca czy naczyn
moézgowych. W wybranych przypadkach wykonywano badanie
ultrasonograficzne (USG Doppler) tetnic szyjnych. Z badania wy-
taczono pacjentéw z przebytymi lub istniejagcymi innymi choro-
bami siatkéwki, nerwu wzrokowego, z jaskra, a takze operowa-
nych z powodu zaémy lub po innych zabiegach chirurgicznych
w obrebie gatki ocznej przeprowadzonych w okresie 3 miesiecy
poprzedzajacych badanie. Za kryteria wykluczajace z badania
uznano ponadto chorobe nowotworows, a takze przewlekie
choroby zapalne i ogdlnoustrojowe takie jak cukrzyca, schorze-
nia watroby czy nerek. Grupe kontrolng stanowito 46 zdrowych
ochotnikéw w tym samym przedziale wiekowym bez zmian na
dnie oka. Na przeprowadzenie badania uzyskano zgode Lokalnej
Komisji Bioetycznej.

Krew zylng (~7,5 ml) pobierano do probéwek zawierajgcych
antykoagulant (EDTA). W przypadku pacjentéw z grupy badane;
krew pobierano w momencie ustalenia rozpoznania. Krew wi-
rowano (2000 rpm, 4°C, 10 min), po czym komorki jadrzaste
krwi obwodowej izolowano ze $wiezo pobranych prébek krwi,
usuwajac erytrocyty w obecnos$ci buforu hipotonicznego BD
PharM Lyse Ammonium Chloride Lysing Reagent (BD Bioscien-
cies, San Jose, CA, USA). Odsetek krazacych komérek CEC
oznaczano cytometrem przeptywowym LSR Il (BD Biosciences,
San Jose, CA, USA). W celu ilo$ciowej analizy powyzszej popu-
lacji komérkowej we krwi fenotyp komérek EPC okreslono jako
CD133-CD144+.

Podczas analizy statystycznej do oceny réznic w wielko$ci
mierzonych parametréw migdzy trzema badanymi grupami za-
stosowano test ANOVA Kruskala-Wallisa dla poréwnania trzech
grup i nastepnie test U Manna-Whitneya. Z uwagi na odbiega-
jace od normalnego rozktady badanych parametréw przedsta-
wiono ich mediany, kwartyle oraz warto$ci minimalne i maksy-
malne. Réznice w warto$ciach zmiennych nominalnych miedzy
grupami analizowano testem y? oraz doktadnym dwustronnym
testem Fishera. Site korelacji migdzy zmiennymi oceniano za
pomoca wspdiczynnika korelacji rang Spearmana (Rs). Analizy
wieloczynnikowe wykonano metoda wielokrotnej regresji linio-
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wej. Zmienne o rozkladzie odbiegajagcym od normalnego (test
Shapiro-Wilka) poddano transformacji logarytmicznej. Jako
prég istotno$ci statystycznej przyjeto p<0,05.

Wyniki

Charakterystyke kliniczng pacjentéw w badanych grupach
zestawiono w tabeli I. Grupy nie réznity sie istotnie miedzy sobg
w zakresie rozktadu ptci i wieku. W badanych populacjach nie
odnotowano réwniez znamiennych réznic w zakresie wystepo-
wania nadci$nienia, choroby niedokrwiennej serca czy naczyn
moézgowych. Zaréwno w grupie chorych z wysiekowa postacig
AMD, jak i suchg postacig AMD zaobserwowano istotnie wyz-
szg czesto$¢ palenia papieroséw w przesztosci (p = 0,03), cho-
ciaz réznica ta nie przektadata sie na réznice w czestosci palenia
aktualnie (p = 0,12). W grupie pacjentéw z wysigkowa posta-
cig schorzenia rozlegto§¢ zmian chorobowych, ktére obserwuje
sie na dnie oka, jak i ich obustronno$¢ korelowaty z wiekiem.
Wiek pacjentéw manifestujagcych zaréwno obustronng CNV, jak
i bardziej rozlegte zmiany w przebiegu AMD byt zatem wyzszy
niz u pacjentéw ze zmianami jednostronnymi (mediana: 78 vs
71 lat, p = 0,01) oraz mniej zaawansowanymi stadiami klinicz-
nymi AMD (mediana: 76 vs 69 lat, p = 0,01).

AMD postaé¢ wysigkowa/
Exudative AMD

Liczebno$é/ Number of subjects 46
Pteé¢ (mezczyzni/ kobiety/ Sex (male/ female) 23/ 23

Mean = SD
Wiek pacjenta (lata)/ Patient’s age (years) 71,98 + 8,76

%

Obustronna CNV/ Bilateral CNV 30
Zmiany zaawansowane/ Advanced stages 54
Palenie tytoniu/ Smoking status:
— aktualnie/ current 1
— w przeszto$ci/ past 62
Nadcisnienie tetnicze/ Hypertension 51
C!loroba ni_edokr\n_lienna sercaw wywiadzie/ 16
History of ischemic heart disease
Udar mézgu w wywiadzie/ History of stroke 2

* test 2 dla zmiennych
Tab. I.

Tab. l. Clinical characteristics of the study groups.

Na rycinie 1. przedstawiono réznice w odsetkach komérek
CEC we krwi obwodowej w poszczegdlnych grupach. Zaréwno
w grupie pacjentéw z wysigkowa postacig AMD, jak i suchg
postacig AMD stwierdzono istotnie wyzszy odsetek analizowa-
nych komérek niz w grupie kontrolnej (mediana: 0,13 vs 0,08%,
p = 0,0006 dla wysigkowej postaci schorzenia i mediana: 0,12
vs 0,08%, p = 0,02 dla postaci suchej schorzenia). Analiza wie-
loczynnikowa, ktéra uwzglednia jako zmienne niezalezne wiek,
pte¢, obecnos¢ choroby niedokrwiennej serca, nadcisnienia tet-

Charakterystyka kliniczna pacjentéw w poszczegdinych grupach.

344 -
= msdiana | median
05 O a1-a3 T min-masx
S - p=0zs -
044 P = 0,0006 L proz T |
=

E 0,34

0,24

| E

0,0
Konirola Wysigkowe AMD Suche AMD
Cantrol Exudative AMD Dy AMD

Ryc. 1. Odsetek krazacych komdrek $rédbtonka we krwi obwodowej pa-
cjentdw z postaciami AMD — wysigkowa i suchg — oraz pacjen-
téw z grupy kontrolnej. Warto$ci wyrazono jako procent wszyst-
kich komérek jadrzastych krwi obwodowej. Q1-Q3 — kwartyle
gérny i dolny.

Fig. 1. Percentages of circulating endothelial cells in peripheral blood
of AMD patients classified in exudative and dry form and the
control group. The values are expressed in percentage of the
total peripheral blood nuclear cells. Q1-Q3 — upper and lower
quartiles.

AMD postaé sucha/ Kontrola/ %
Dry AMD Control P
31 46
15/16 13/33 0,07
Mean *= SD Mean = SD
69,06 + 8,5 72,7 = 8,29 0,19
% %
58 0,82
19 4,5 0,13
68 39 0,03
61 64 0,41
35 33 0,11
6 4 0,7

inalnych i ANOVA Kruskala-Wallisa dla zmiennych mierzalnych/ test 2 for qualitative variables and Kruskal-Wallis ANOVA for quantitative variables were used

niczego, palenie tytoniu (aktualnie lub w przeszio$ci) oraz przy-
nalezno$¢ do grup AMD lub kontrolnej, wykazata, ze zaréwno
wysiekowa posta¢ AMD (8 = +0,45, p = 0,0003), jak i sucha
postaé schorzenia (B = +0,28, p = 0,027) stanowig niezalez-
ny czynnik zwigzany z wyzszym odsetkiem krgzacych komérek
CEC.

Podczas analizy uwzgledniajacej wspotwystepowanie cho-
réb naczyniowych w obu grupach chorych z AMD wykazano
wyzszy odsetek analizowanych komoérek we krwi obwodo-
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wej pacjentéw obcigzonych chorobg niedokrwienng serca,
przy czym réznica ta nie osiggneta istotno$ci statystycznej.
W obu grupach chorych z AMD liczba komérek CEC byta wyz-
sza w podgrupie pacjentéw z towarzyszacym nadci$nieniem,
przy czym powyzsza réznica osiggnefa znamienno$é staty-
styczng w grupie z suchg postacig AMD (mediana: 0,173 % vs
0,079%, p = 0,002). Nie wykazano istotnych statystycznie za-
leznosci miedzy liczba badanych komoérek a picig, wiekiem czy
paleniem papierosdéw — co zostato uwzglednione w wywiadzie.
Liczba komérek CEC nie zalezata takze od stadium zaawansowa-
nia choroby, wielko$ci zmian na dnie oka czy obustronnej mani-
festacji choroby.

Dyskusja

Srodblonek naczyfi  krwionosnych petni Kkluczowa role
w utrzymaniu homeostazy wewnatrznaczyniowej. Przyjmuje
sie, ze komdrki $rédbtonka zajmujac sumaryczng powierzchnie
ponad 1000 m?, stanowig najwigkszy narzad w organizmie czfo-
wieka. W odpowiedzi na sygnaly o charakterze chemicznym
badz fizycznym syntetyzujg i wydzielajg wiele cytokin i czyn-
nikdw wzrostu, ktére bezposrednio modulujg cafoksztatt pro-
cesow kluczowych dla prawidiowego funkcjonowania uktadu
krwiono$nego. Dowiedziono, ze komérki $rédbtonka naczynio-
wego regulujg napiecie $ciany naczyniowej, uczestnicza w pro-
cesie nowotworstwa naczyniowego, aktywuja reakcje zapalne,
a takze biorg udziat w procesach krzepnigcia krwi. Dysfunkcja
$rddbfonka naczyniowego, spowodowana stresem oksydacyj-
nym badz niedotlenieniem, przyczynia sig do zachwiania réwno-
wagi wewnatrznaczyniowej i prowadzi do zaburzenia homeosta-
zy w wymiarze ogélnoustrojowym (6).

W ostatnich latach coraz cze$ciej wskazuje sig, jaka role
w patogenezie AMD odgrywa uszkodzenie $rédbtonka naczy-
niowego. Istniejag doniesienia dokumentujgce podwyzszone
poziomy czynnika von Willebranda, skfadnika krwi uwalniane-
go w warunkach naruszenia ciggto$ci $ciany naczynia, ktéry
jest niezbedny w procesie adhezji ptytek do kolagenu w miej-
scu uszkodzenia, w osoczu pacjentéw z AMD (7). Dysfunkcja
$rédbtonka moze skutkowaé takze wzmozong synteza innych
czynnikéw uktadu krzepniecia. U pacjentéw z AMD odnotowano
podwyzszone wartosci fibrynogenu oraz inhibitora aktywatoréw
plazminogenu typu 1 (PAI-1) w osoczu, ktére mogg powodowac
podwyzszong gotowos$¢ zakrzepowo-zatorowg u tych chorych
(8,9). Nieliczne doniesienia opisujg wzrost stezenia czgstek ad-
hezyjnych ICAM-1 we krwi chorych z zaawansowang postacig
AMD (9). Moze to sugerowaé¢ zmiany zachodzace w procesach
adhezji oraz diapedezy komdrkowe;.

Jednym z istotnych parametréw odzwierciedlajacych funk-
cje $rddbtonka sa krazace komorki endotelialne (CEC). Komérki
CEC reprezentuja ztuszczone komérki $rédbtonka naczyniowego,
a ich podwyzszony poziom we krwi sugeruje powazne zaburze-
nia wewnatrznaczyniowe (10). W warunkach zdrowia komérki
$rddbfonka wyscietajg naczynia, tworzac jednolity monowar-
stwe $cisle przylegajaca do bony podstawnej. Wszelkie proce-
sy patologiczne obejmujace $ciane naczynia mogg skutkowaé
uszkodzeniem warstwy komdrek $rédbtonka, ich oddzieleniem
i przemieszczeniem do krwi obwodowej. Proces ten moga ini-
cjowaé czynniki takie jak uraz mechaniczny zwigzany z zabu-
rzeniami hemodynamicznymi, stres oksydacyjny czy réznego

typu endo- i egzotoksyny. W uszkodzonych, pozbawionych wy-
$ciotki srddbtonka $cianach naczyn fatwo moze dochodzi¢ do
powstania przy$ciennych zakrzepdw, zaburzen przeptywu krwi
czy nawet catkowitego jego zamknigcia. W obrazie klinicznym
ww. zaburzenia manifestujg sie¢ miejscowym niedokrwieniem
i uszkodzeniem tkanki.

Podwyzszony poziom komérek CEC we krwi towarzyszy
wielu schorzeniom. Wyrazny wzrost stezenia omawianych ko-
morek obserwowano zaréwno w chorobach o podfozu naczynio-
wym takich jak udar mézgu, zawat mig$nia sercowego, choroba
niedokrwienna naczyn obwodowych i cukrzyca, jak i w schorze-
niach zapalnych, m.in. chorobie Behgeta, toczniu rumieniowa-
tym ukfadowym, chorobie Kawasakiego. Zwigkszone stezenie
CEC we krwi obwodowej stanowi ponadto istotny wyktadnik
choroby nowotworowej. Wiele danych wskazuje na to, ze liczba
omawianych komérek moze korelowaé ze stadium zaawanso-
wania choroby, a takze moze odzwierciedla¢ w pewnym stop-
niu odpowied? organizmu na zastosowane leczenie (11).

W naszych wczesniejszych badaniach wykazalismy istot-
nie wyzsze stezenie komérek CEC u pacjentéw z wysiekowa
postacia AMD (12). Aby poszerzy¢ dotychczasowa wiedze,
w niniejszej pracy dokonano oceny stezenia komérek CEC we
krwi obwodowej pacjentéw réwniez z suchg postacig choroby.
Wykazano, ze podwyzszone stezenie krazacych komérek $réd-
btonka dotyczy zaréwno chorych z suchg postacig schorzenia,
jak i z wysigkowa, co wskazuje na istotny udziat dysfunkcji
$rédbtonka w patogenezie AMD. Uwage zwraca wzrost od-
setka krazacych komérek CEC u pacjentéw z towarzyszacymi
powiktaniami o podtozu naczyniowym, a takze u chorych z nad-
ci$nieniem tetniczym. Mozna zatem wnioskowa¢, ze schorze-
nia o charakterze przewleklym, a szczegélnie te o charakterze
uktadowym badz ogéInoustrojowym wykazujg podobne podtoze
patogenetyczne. Na uwage zastuguje réwniez fakt, ze zaburze-
nia homeostazy komérek §rédbtonka w przebiegu AMD nie byty
dotychczas opisywane w literaturze $wiatowej. Przedstawione
wyniki badan stanowig zatem istotne novum przyczyniajace sie
do pogtebienia wiedzy w zakresie patofizjologii zwyrodnienia
plamki zwigzanego z wiekiem.

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze przedstawione wyniki
badan jednoznacznie wskazujg na istotng role dysfunkcji komo-
rek $rodbtonka w patogenezie AMD. Wzrost stezenia CEC we
krwi obwodowej przemawia za istnieniem powaznych zaburzen
hemodynamicznych w przebiegu choroby, ktére $cisle powia-
zane sg z uszkodzeniem $cian naczyn krwiono$nych i nastep-
czg miejscowg odpowiedzig tkankowa. Cafoksztatt opisanych
zjawisk wskazuje na pierwotne zaburzenia naczyniowe lezgce
u podstaw patogenezy AMD. Istniejg zatem podstawy, zeby
rozw6j AMD traktowac jako lokalng manifestacje uktadowej
niedomogi pochodzenia naczyniowo-$rodbtonkowego. Ocenia-
jac uzyskane wyniki badan, z praktycznego punktu widzenia
juz na tym etapie mozna stwierdzi¢, ze podwyzszone stezenie
CEC u pacjentéw z AMD moze stanowi¢ uzyteczny wskaznik dla
oceny zaawansowania choroby. Mozna réwniez wyrazi¢ nadzie-
je, ze przedstawione wyniki przyczynig sie do petnego poznania
patogenezy AMD oraz wyznaczenia nowych strategii prewencji
i leczenia.
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Gléwne rozdzialy:

[ 1czEeS€ 1. LEKI PRZECIWBAKTERYJNE STOSOWANE W OKULISTYCE
Leki dziatajace na sciane komodrkowa
Leki dziatajace na blone komérkowa
Leki zaburzajace synteze biatek
Antybiotyki hamujace synteze bakteryjnego DNA
Leki wptywajace na metabolizm kwasu foliowego
(sulfonamidy, trimetoprim, pirymetamina)
[ ]czeSC Il. Kliniczne aspekty bakteryjnych zakazen oczu
1. Opornosc bakterii na antybiotyki
2. Diagnostyka laboratoryjna bakteryjnych zakazen oczu i ich leczenie

[1czEeSC 1l. DIAGNOSTYKA MIKROBIOLOGICZNA W OKULISTYCE
1. Klasyfikacja drobnoustrojéw chorobotwérczych
2. Diagnostyka laboratoryjna zakazen bakteryjnych
3. Diagnostyka laboratoryjna zakazen grzybiczych
4. Badania mikrobiologiczne w chorobach oczu

Format 145x205 mm, oprawa miekka, szyta, papier — kreda, 164 stron, kolorowe ilustracje.
Ksigzke mozna naby¢ w redakcji OKULISTYKI - 60 PLN,
a takze w formie wysytkowej po wptaceniu 65 PLN (w tym koszty wysytki) na konto wydawcy:
BPH PBK S.A. Oddziat w Warszawie, Swietokrzyska 12
Nr: 39 1060 0076 0000 3200 0043 4563 Oftal Sp. z 0. o. (z dopiskiem ZAKAZENIA)

Klinika Oczna 2011, 113 (7-9)

ISSN 0023-2157 Index 362646



