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Sprawozdanie z IV Konferencji Ischemii
Siatkowkowej — Wieden, 16-18 marca 2007 r.

Marta Misiuk-Hojto, Adam Grzech

W dniach 16-18 marca 2007 r. w Wiedniu odbyta sie IV
Konferencja Ischemii Siatkdwkowej, w ktdrej wzieto udziat kilka-
dziesiat uczestnikéw, a referaty wygtosito 19 méwcéw z najlep-
szych $wiatowych osrodkdw zajmujacych sie badaniem prze-
ptywu krwi w oku.

Podobnie do poprzednich spotkan, ktére odbyty sie na Islan-
dii, w Portugalii i Danii, réwniez i tym razem poziom naukowy
konferencji nalezy oceni¢ bardzo wysoko.

Program konferencji podzielono na trzy czesci, ktére dotyczyty
kolejno: aspektow fizjologicznych, jaskry i chordb siatkdwki.

Niedokrwienie ma zwigzek z wieloma schorzeniami oka, na
przyktad z retinopatig cukrzycowa, zwyrodnieniem plamki zwia-
zanym z wiekiem (AMD), jaskrg czy tez z chorobg zakrzepowa.
Z tego powodu nalezy je uzna¢ za jedno z giéwnych wyzwan dla
okulistyki w XXI wieku.

Pierwszy wykiad wygtosit N.N. Osborne z Oxfordu. Dotyczyt
on procesu apoptozy zachodzacego w komédrkach zwojowych
oka jaskrowego w zwigzku z niedostatecznym zaopatrzeniem
tych komérek w tlen i energie. Wyktadowca wykazat mozliwo-
$ci stosowania substancji o dziataniu antyoksydacyjnym w te-
rapii jaskry.

Kolejna prezentacja dotyczyta przeptywu krwi w ciele rzesko-
wym i jego zwigzku z ci$nieniem $rédgatkowym. J.W. Kiel z San
Antonio wyjasniat, w jaki sposdb wyznacza ono poziom ci$nienia
zylnego dla krazenia rzeskowego oraz jaka role w wytwarzaniu
cieczy wodnistej ma krazenie krwi w ciele rzgskowym.

Selim Orgul z Bazylei przedstawit problemy zwigzane z auto-
regulacjg krazenia krwi w oku. W pewnym stopniu autoregula-
cja pozwala na zachowanie niezaleznosci lokalnego przeptywu
krwi od lokalnego ci$nienia perfuzji. Proces ten w fozu naczynio-
wym oka nie jest jeszcze do korica poznany, a wszelkie dotycza-
ce go hipotezy wymagaja starannej weryfikacji.

Gerhard Garhofer z Wiednia przyblizyt zebranym rolg, jaka
endoteliny petnig w regulacji napiecia naczyniowego, ktére jest
podstawowym elementem regulacji krazenia. Wyniki badan
wskazuja, ze podwyzszony poziom endotelin jest czynnikiem ry-
zyka w chorobach oka, takze w jaskrze.

Wyktad Herberta Reitsamera z Salzburga dotyczyt udziatu do-
paminy w regulacji krazenia krwi w oku oraz ci$nienia $rodgatko-
wego. Mowca stwierdzit, ze rola tej katecholaminy w hydrodyna-
mice oka weciaz nie jest do konca zbadana. Strescit wspétczesny
stan wiedzy na ten temat i przedstawit hipotezy odnos$nie mozli-
wosci wykorzystania jej wiasciwosci w leczeniu jaskry.

Charles E. Riva z Bolonii wygtosit wyktad na temat sprzezen
neurowaskularnych w oku. Przedstawit dane dowodzace, iz sty-
mulacja wzrokowa silnie oddziatuje na przeptyw krwi w siatkdw-
ce i nerwie wzrokowym. Badania zalezno$ci pomigdzy zmianami
hemodynamicznymi i metabolicznymi w oku a odpowiadajgcymi
im wahaniami w aktywnosci neuronalnej potwierdzajg istnienie
w tkance siatkéwkowej sprzezen neurowaskularnych i neuro-

metabolicznych. Jednoczesnie dowodzg one, ze sg to procesy
ztozone i wieloczynnikowe.

Kolejny temat, poruszony przez Toke Bek z Aarhus, dotyczyt
wasomotoryki w naczyniach krwiono$nych oka. Jest to kluczo-
wy element homeostazy ptynowej i prawidtowego utlenowania
tkanek. Istnienie jej wykazano w wigkszo$ci zbadanych dotych-
czas systemow naczyniowych, w tym w siatkdwce. W pre-
zentacji przytoczono dowody z do$wiadczen in vitro i in vivo na
obecno$¢ wasomotoryki siatkdwkowej oraz na powstawanie jej
zaburzen w retinopatii cukrzycowej. Zaprezentowano réwniez,
mozliwe do zastosowania w przyszto$ci, metody terapeutyczne
normalizujgce wasomotoryke u pacjentéw z retinopatia.

Wykiad Josefa Flammera z Bazylei dotyczyt patofizjologii
uszkodzen jaskrowych oraz mechanizméw, za pomocg ktérych
czynniki ryzyka jaskry doprowadzaja do uszkodzen w oku. Urazy
— zaréwno mechaniczne, jak i niedokrwienne — powodujg akty-
wacje komdrek glejowych, gtéwnie astrocytéw. Te z kolei pro-
dukujg metaloproteazy macierzy, syntetazy tlenku azotu, czynnik
martwicy nowotwordw, endoteliny i wiele innych mediatoréw,
co prowadzi do remodelingu tkanki i uszkodzen aksonéw. Innym
waznym czynnikiem jest nieregularny przeptyw krwi w tarczy
nerwu wzrokowego, powodowany zaburzeniami autoregulaciji,
a takze zwyzkami ci$nienia wewnatrzgatkowego, co prowadzi
do ciggtego niedotlenienia i nadmiernego wytwarzania szkodli-
wych nadtlenkéw. Aniony te, fgczac sie z tlenkiem azotu produ-
kowanym przez astrocyty, dajg peroksynitraty rozprowadzane
wzdtuz aksonéw i powodujgce apoptoze komdrek siatkdwki.

Z prelekcjg na temat dysfunkcji wysciotki naczyn w choro-
bie sercowo-naczyniowej wystapit Michael Woltz z Wiednia.
Prelegent méwit o roli, jakg endotelium petni w zachowaniu
ptynnosci krwi, przepuszczalno$ci i napigecia $ciany naczynia.
Woytwarza ono réwniez tlenek azotu — hormon rozluzniajgcy mie-
$nie gtadkie §cian naczyn. Zaburzenia funkcjonowania wysciétki
majg Scisly zwigzek z wystepowaniem epizodéw wiencowych
u pacjentéw z nadcisnieniem i miazdzyca.

Z kolei na temat dysfunkcji wysciétki naczyn w jaskrze gtos
zabrat C. O'Brien z Dublina.

0d dawna wiadomo, ze czynnik niedokrwienno-krazenio-
wy przyczynia sie do uszkodzenia nerwu wzrokowego. Autorzy
wykazali istnienie dysfunkcji endotelium u pacjentéw z jaskrag
z prawidtowym ci$nieniem. Doktadny zwiazek tego faktu z pato-
genezq jaskry pozostaje wcigz przedmiotem badan.

Ciekawy temat biomechaniki oka w jaskrze poruszyt L. E.
Pillunat z Drezna. Przebadat on grupe 103 zdrowych oséb w wie-
ku 20-80 lat za pomoca przeptywomierza dopplerowskiego i wy-
kazat spadek przeptywu krwi w tarczy nerwu wzrokowego wraz
z wiekiem. Badania biomechaniczne dowodzg réwniez sztyw-
nienia tkanek oka z wiekiem oraz w cukrzycy, co ma zwigzek
z odmienng strukturg kolagenu i jego wyzszg odporno$ciag na
enzymy proteolityczne. Zaréwno jaskra, jak i cukrzyca zmienia-
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ja biomechanike oka. W jaskrze zmiany biomechaniczne zwy-
kle zwigzane z wiekiem zaczynajg sie wcze$niej. Jednak tylko
podwyzszone ci$nienie wewnatrzgatkowe prowadzi do zmian
jaskrowych w tarczy nerwu wzrokowego.

0 zalezno$ciach pomiedzy biomechanicznymi i naczynio-
wymi wias$ciwosciami nerwu wzrokowego méwit Mark Lesk
z Montrealu. Analizowat on (razem z zespotem wspédipracowni-
kéw) zwiazek pomiedzy ruchami blaszki sitowej a przeptywem
krwi w petli nerwowo-siatkéwkowej. Uzywajac wspdtognisko-
wej laserowej oftalmoskopii skanujacej, badano potozenie blasz-
ki sitowej u pacjentéw przed redukcjg podwyzszonego cisnienia
$rddgatkowego i 2 miesigce po redukcji. Dodatkowo pacjentéw
podzielno na dwie grupy: z cienka i grubg rogéwka. Wyniki po-
twierdzity teze, iz po redukcji ci$nienia wzrasta przeptyw krwi
w petli nerwowosiatkéwkowej. Wzrost ten byt tym wigkszy, im
ciensza byta rogéwka (u pacjentéw z cienszg rogéwka wigkszy
jest zakres odksztatcen blaszki sitowe;j).

Interesujgcy wyklad o dtugoterminowych efektach dziata-
nia inhibitoréw anhydrazy weglanowej (CA) na przeptyw krwi
w oku wygtosit Antonio Martinez z Madrytu. CA jest enzymem
przeksztatcajagcym dwutlenek wegla w bikarbonat. Jej zahamo-
wanie powoduje wzrost poziomu CO, i spadek pH krwi tetniczej,
co prowadzi do rozkurczu naczyn.

Dorzolamid jest typowym inhibitorem CA. Badania dowio-
dty, ze moze on podnosi¢ poziom ukrwienia siatkéwki i nerwu
wzrokowego. Warto jednak w tym miejscu podkresli¢, ze do-
tychczas badania te prowadzono krétkoterminowo na matych
grupach zdrowych ludzi. Najnowsze dane kliniczne sugerujg, ze
inhibitory CA moga mie¢ réwniez diugoterminowy pozytywny
efekt u pacjentéw z jaskrg otwartego kata.

Prezentacja G.A. Luttego z Baltimore dotyczyta zagad-
nien zwigzanych z naczyniéwka w stanie zdrowia i patologii.
Nie wiadomo, jaki poziom ubytkéw wtos$niczek jest tolerowa-
ny przez nabtonek barwnikowy siatkéwki. Znaczne ich straty
w cukrzycy i AMD sprawiajg, ze wymiana tlenu i substanciji
odzywczych jest w tych miejscach ograniczona do fotorecep-
toréw i komdrek nabtonka barwnikowego. Ten przypuszczalny
stan niedokrwienia moze stymulowaé¢ produkcje czynnikéw
naczyniotworczych, ktérych dziatanie moze byé cze$ciowo
maskowane przez obecno$¢ endogennych czynnikéw antyan-
giogennych.

J.E. Grunwald z Filadelfii prébowat odpowiedziec na pytanie,
czy niedokrwienie w AMD jest odpowiedzialne za neowaskula-
ryzacje (CNV). Badat on role przeptywu krwi na poziomie naczy-
niéwki i ewentualnego niedokrwienia w rozwoju neowaskulary-
zacji i AMD. Badania dowiodty, iz nizsze parametry krazeniowe
wigza sie z wyzszym ryzykiem neowaskularyzacji i utraty wzro-
ku. Dodatkowo wyniki sugeruja, ze spadek krazenia na poziomie
plamki i jej niedokrwienie poprzedzajg rozwéj CNV w przebiegu
AMD, jak to zresztg ma miejsce w wigkszosci przypadkéw neo-
waskularyzacji w réznych tkankach.

Podobny temat podjat L. Schmetterer z Wiednia. Do tej
pory za najbardziej prawdopodobny czynnik wyzwalajacy neo-
waskularyzacje w wielu chorobach, np. w retinopatii cukrzyco-
wej, uwazano niedotlenienie. Jednakze dowody na to sg stabe,
a ostatnie badania wskazujg na istotna role proceséw zapalnych
w rozwoju AMD. Eksperymentalnie dowiedziono wpiw fibrobla-
stdw na proces nowotwdrstwa naczyniowego. Réwniez poli-
morfizm czynnika H dopetniacza zidentyfikowano jako powiaza-
ny z neowaskularng postacig AMD. Autor poruszyt tez kwestig
dotyczacg wptywu samego niedokrwienia na rozwdj formy wy-
sigkowej i suchej AMD, na co wskazujg najnowsze badania po-
chodzace z co najmniej dwdch niezaleznych o$rodkdw.

Problem wptywu zabiegéw wewnatrzgatkowych na krazenie
krwi w oku podjat J.B. Jonas z Mannheim. Najlepsze rezultaty
w kategorii poprawy ostrosci wzroku przynoszg wstrzyknigcia
do ciata szklistego w $rodsiatkéwkowych chorobach obrzeko-
wych, takich jak: rozlany cukrzycowy obrzgk plamki, zamknigcie
pnia lub gatazki zyty $rodkowej siatkéwki i pseudofakijny peche-
rzowy obrzek plamki. W oczach z réznymi typami niezakaznych
zapalen btony naczyniowej, tacznie z ostra i przewlektg postaciag
zapalenia wspoétczulnego oraz chorobg Behgeta, poprawiata sig
ostro$¢ wzroku, a objawy zapalenia $rédgatkowego ustepowa-
ty. Najczesciej do tej pory stosowany we wstrzyknigciach do
ciata szklistego triamcinolon zastgpiono ostatnio blokerem czyn-
nika wzrostu $rédbtonka naczyniowego (VEGF) — bewacizuma-
bem i ranibizumabem. Nie wykazano, by leki podawane do ciata
szklistego wywotywaly dziatanie niedokrwienne. Nalezy jednak
pamieta¢, ze VEGF sg silnymi modulatorami systemu naczynio-
wego, dlatego powinno sig potwierdzi¢ bezpieczenstwo stoso-
wania powyzszych lekéw przez prowadzenie badan oceniaja-
cych perfuzje siatkéwki w trakcie ich stosowania.
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