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Summary: Development of proliferative diabetic retinopathy`s pathogenesis is still unknown. Last years publications seems to 
show immuno-inflammatory base of structural and functional retinal vessels endothelial cells's changes. Chronical 
retinal ischemia leads to development of pathological vessels and formation of fibrovascular tissue at the 
vitreoretinale interface. One of the important cause of the damage is leukocytes activation and adhesion to vascular 
endothelium, that is mediated by the specific adhesion molecules. Increase of soluble cellular adhesion molecules 
(CAMs) in serum, vitreous, epiretinal membranes of patients with PVR seems to confirm its role in the pathogenesis 
of this process. This publication attempts to estimate the CAM's role in progression of PDR. 
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PRACE POGLĄDOWE

(79)

Re ti no pa tia pro li fe ra cyj na jest jed nym z naj po waż niej szych 
po wi kłań cu krzy cy za rów no ty pu 1., jak i ty pu 2. Do jej roz wo ju 
w spo sób szcze gól ny pre dys po nu je po stać za leż na od dłu go trwa łej 
in su li no te ra pii. Nie usta bi li zo wa ne far ma ko lo gicz nie stę że nie glu ko-
zy w su ro wi cy krwi zna czą co przy spie sza w obu ty pach cho ro by 
roz wój za bu rzeń me ta bo licz nych cha rak te ry stycz nych dla cu krzy cy. 
Pro li fe ra cyj na re ti no pa tia cu krzy co wa (pro li fe ra ti ve dia be tic re ti no-
pa thy – PDR) jest kon se kwen cją prze wle kłe go nie do tle nie nia siat-
ków ki, wy ni ka ją ce go ze zmian struk tu ral nych i funk cjo nal nych 
śród błon ka na czyń gał ki ocznej. Na stęp stwem te go pro ce su jest 
no wo twór stwo na czy nio we na po wierzch ni tar czy ner wu wzro ko-
we go, wzdłuż łu ków na czy nio wych, a tak że for mo wa nie błon włók-
ni sto -n a cz yni owych w prze strze ni wi tre ore ti nal nej (1). 

Głę bo kie nie do tle nie nie siat ków ki po zo sta je bez po śred nim 
na stęp stwem obec no ści mi kro za krze pów za my ka ją cych świa tło 
ka pi la rów. Cho ciaż przy czyn zło żo nych me cha ni zmów od po wie dzial-
nych za ten pro ces upa tru je się w za leż nych od hi per gli ke mii za bu-
rze niach krzep nię cia krwi, a tak że w utra cie wła ści wo ści prze ciw za-
krze po wych śród błon ka na czyń wło so wa tych, to w isto cie pa to ge ne-
za tych cięż kich na stępstw cu krzy cy po zo sta je na dal nie wy ja śnio na. 

Obec nie zwra ca się bacz ną uwa gę na udział pro ce su im mu no-
lo gicz no -z apa ln ego w roz wo ju PDR. Jed nym z je go ele men tów 
po zo sta je ak ty wa cja leu ko cy tów i ich ad he zja do po wierzch ni śród-
błon ka, z wy bit nym współ udzia łem spe cy ficz nych mo le kuł ad he zyj-
nych (cel lu lar ad he sion mo le cu le – CAM). Mo le ku ły ad he zyj ne to 

po wierzch nio we re cep to ry ko mór ko we bio rą ce udział w ad he zji 
mię dzy ko mór ko wej lub po śred ni czą ce w in te rak cjach po mię dzy 
okre ślo ny mi ko mór ka mi a ma cie rzą po za ko mór ko wą. Przy le ga nie 
krą żą cych leu ko cy tów, a tak że pły tek krwi do śród błon ka od by wa 
się z ich zna czą cym udzia łem (11). Obec nie po zna no 6 ro dzin tych 
czą ste czek: in te gry ny, se lek ty ny, nad ro dzi na im mu no glo bu lin, 
ka dhe ry ny, pro te ogli ka ny i mu cy ny. W pa to me cha ni zmie zmian 
na czy nio wych za sad ni czą ro lę od gry wa ją trzy pierw sze ro dza je 
mo le kuł ad he zyj nych. In te gry ny są ele men ta mi obec ny mi na 
po wierzch ni wszyst kich leu ko cy tów w for mie nie ak tyw nej. An ty ge-
ny, cy to ki ny, czyn ni ki che mo tak tycz ne po zo sta ją czą stecz ka mi in du-
ku ją cy mi ich przej ście w po stać ak tyw ną. W ta kiej for mie po śred ni-
czą w in te rak cjach po mię dzy ko mór ka mi a biał ka mi ma cie rzy po za-
ko mór ko wej (ko la gen, fi bro nek ty na, la mi na). Wy ka zu ją rów nież 
zdol ność wią za nia się z in ny mi li gan da mi – w tym z czyn ni kiem von 
Wil le bran da oraz czą stecz ka mi ad he zyj ny mi z nad ro dzi ny im mu no-
glo bu lin – głów nie ICAM, VCAM. Te ostat nie są od po wie dzial ne 
głów nie za ini cja cję pro ce su za pal no -i mm un ol ogic zn ego, za ad he-
zję leu ko cy tów do śród błon ka na czyń, a tak że za mi gra cję leu ko cy-
tów po przez bło nę pod staw ną do ota cza ją cych tka nek. Do wo dem 
na ak ty wa cję leu ko cy tów i/ lub ko mó rek śród błon ka mo że być 
ob ser wo wa ny w nie któ rych sta nach cho ro bo wych wzrost stę że nia 
„roz pusz czal nych” po sta ci mo le kuł ad he zyj nych w su ro wi cy krwi. 

Nie wąt pli wie w pa to me cha ni zmie zmian na czy nio wych zna-
mien nych dla re ti no pa tii cu krzy co wej zna czą cą ro lę od gry wa ją 
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se lek ty ny: wy stę pu ją ca na śród błon ku se lek ty na E, znaj du ją ca się 
na po wierzch ni pły tek krwi se lek ty na P, a tak że zi den ty fi ko wa na na 
leu ko cy tach se lek ty na L. W wy ni ku ich dzia ła nia zmniej sze niu ule ga 
pręd kość pły ną cych z prą dem krwi leu ko cy tów i pły tek. Efek tem 
koń co wym wza jem nych od dzia ły wań jest trwa ła ad he zja tych 
ko mó rek do po wierzch ni śród błon ka. Do dat ko wo na si la ją one pro-
ces de struk cji śród błon ka, co umoż li wia prze cho dze nie zak ty wo wa-
nych leu ko cy tów w głąb ścia ny na czy nio wej. Pod wyż szo ne stę że nie 
roz pusz czal nych form czą ste czek ad he zyj nych (CAMs) w su ro wi cy 
stwier dza się w wie lu ogól no ustro jo wych za bu rze niach, ta kich jak: 
cho ro by tkan ki łącz nej, HIV, cho ro by no wo two ro we, miaż dży ca, 
cu krzy ca i dys li pi de mia (1,10). 

Głów ny mi przed sta wi cie la mi nad ro dzi ny im mu no glo bu lin są: 
śródkomórkowa cząsteczka adhezyjna (ICAM) oraz cząsteczka
adhezjikomórkowejnaczyń(VCAM). Roz pusz czal na po stać ICA-
M-1 wy stę pu je w wyż szych stę że niach rów nież u pa cjen tów z ogól-
no ustro jo wy mi pro ce sa mi za pal ny mi zwią za ny mi z cho ro ba mi gał ki 
ocznej, ta ki mi jak: za pa le nie bło ny na czy nio wej, sar ko ido za, cho ro-
ba Gra ve sa (2). W to ku prze pro wa dzo nych ba dań wy ka za no, że 
ICA M-1 jest istot nym, wcze snym mar ke rem ak ty wa cji pro ce su 
im mu no lo gicz ne go. Uszko dze nie cią gło ści śród błon ka, umoż li wia ją-
ce swo bod ne prze miesz cza nie się krwi nek bia łych w głąb ścia ny 
na czy nia ini cju je od po wiedź im mu no lo gicz ną i za pal ną, co pro wa-
dzi do dal sze go jej uszko dze nia. Od po wie dzią na zmia ny utle no wa-
nia siat ków ki jest roz wój jej pa to lo gicz ne go una czy nie nia (8,11). 

Pro ces neo wa sku la ry za cji in du ko wa ny jest bez po śred nio ak ty-
wa cją i uwal nia niem sub stan cji wa zo pro li fe ra cyj nych – FGF (fi bro-
blast growth fac tor), VEGF (va scu lar en do the lial growth fac tor), 
a tak że leu ko cy tar nych cy to kin, ta kich jak: TGF-a lfa, IL-8. W tym 
pro ce sie wi docz na jest rów nież wzmo żo na syn te za kom po nen tów 
po za ko mór ko wych, nie zbęd nych do za ko twi cze nia mi gru ją cych 
ko mó rek śród błon ka. Dal sze za bu rze nia wy ni ka ją z ak ty wa cji i pro-
li fe ra cji ko mó rek śród błon ka na czyń siat ków ki (5). 

Ist nie je sze reg do nie sień po twier dza ją cych wzrost stę że nia 
w su ro wi cy krwi roz pusz czal nych form (so lu ble) mo le kuł ad he zyj-
nych u pa cjen tów z re ti no pa tią cu krzy co wą. Wy ni ki ba dań prze pro-
wa dzo nych przez ze spół pod kie row nic twem K. Mat su mo ty po twier-
dza ją po czy nio ne już wcze śniej ob ser wa cje. Re ten cja CAM, 
a w szcze gól no ści sVCA M-1 i/ lub sE -s ele kt yny mo że nie tyl ko 
in du ko wać ak ty wa cję ko mó rek śród błon ka, ale tak że po bu dzać pro-
ce sy an gio ge ne zy u tych cho rych. Po wyż sze wła ści wo ści wy ka za no 
za rów no in vi vo, jak i in vi tro. Usta lo no, że VCA M-1 oraz E-s ele kt-
yna in du ku ją an gio ge ne zę w ro gów ce szczu rów, a tak że che mo tak-
sję leu ko cy tów do en do the lium ludz kie go. Ol son i wsp. (11) prze-
pro wa dzi li ba da nia, któ rych ce lem by ło okre śle nie stę że nia sI CA M-
1, sVCA M-1 oraz sE -s ele kt yny u pa cjen tów z re ti no pa tią cu krzy co-
wą. U cho rych na cu krzy cę ty pu 1. stwier dzi li zde cy do wa ny wzrost 
stę że nia sVCA M-1, a tak że sE -s ele kt yny, któ re ko re lo wa ły ze stę że-
niem HbA 1c w su ro wi cy tych pa cjen tów. Za sto so wa nie prze ciw ciał 
prze ciw ko VCA M-1 oraz prze ciw ko E-s ele kt ynie wy raź nie ha mo wa-
ło przy rost stę że nia tych mo le kuł w su ro wi cy krwi. Po czy nio ne 
ob ser wa cje po twier dza ją wy ni ki ba dań Her nan de za i wsp. (4) 
u pa cjen tów z cu krzy cą ty pu 2. W ba da niach tych wy ka za no istot ny 
wzrost stę że nia sE -s ele kt yny w su ro wi cy krwi. Z ko lei stę że nie 
sVCA M-1 by ło wyż sze w przy pad ku współ ist nie ją cej z cho ro bą pod-
sta wo wą mi kro al bu mi nu rii. Au to rzy pod kre śla ją fakt wy raź ne go 
wzro stu stę że nia sE -s ele kt yny w re ti no pa tii przed pro li fe ra cyj nej, 
a tak że ty po wej dla re ti no pa tii pro li fe ra cyj nej re ten cji sVCA M-1. 

Pod wyż szo ne stę że nia sE -s ele kt yny w su ro wi cy po zo sta ją wy ni kiem 
wzmo żo nej ak ty wa cji ko mó rek en do the lium, pod czas gdy in ten sy fi-
ka cja syn te zy VCA M-1 i ICA M-1 wy stę pu je do dat ko wo na 
po wierzch ni in nych niż śród bło nek ko mó rek: na błon ka, ma kro fa-
gów, po pu la cji lim fo cy tów CD4 i ko mó rek den dry tycz nych. Na le ży 
rów nież za uwa żyć, że pod wyż szo ny po ziom sE -s ele kt yny nie tyl ko 
wy ni ka z ak ty wa cji ko mó rek śród błon ka, ale tak że od zwier cie dla 
sto pień ich uszko dze nia. 

Znacz nie pod wyż szo ne stę że nia ICA M-1 w su ro wi cy krwi wy ka-
za no u pa cjen tów z cho ro ba mi o cha rak te rze za pal nym, ta ki mi jak: 
sar ko ido za, za pa le nie bło ny na czy nio wej HLA -B27 -uj emne i w przy-
pad ku cu krzy cy wy ma ga ją cej le cze nia in su li ną. Tak że po zio my ICA M-1 
oka za ły się pod wyż szo ne w cie le szkli stym za rów no w cu krzy cy, jak 
i w in nych pro ce sach prze bie ga ją cych z za bu rze nia mi wi tre ore ti nal-
ny mi (1). Za praw do po dob ną przy czy nę tak znacz ne go wzro stu 
stę że nia tej mo le ku ły ad he zyj nej w cie le szkli stym przy ję to in ten sy-
fi ka cję lo kal nej jej syn te zy oraz prze rwa nie ba rie ry krew – siat ków-
ka. W PDR, po dob nie jak w in nych za bu rze niach, np. w po ura zo-
wym bądź też idio pa tycz nym PVR (pro li fe ra ti ve vi tre ore ti no pa thy), 
stwier dza się bar dzo wy so kie stę że nia biał ka w cie le szkli stym. 

U pa cjen tów z PDR i po ura zo wym PVR zna czą ca część pu li biał-
ko wej cia ła szkli ste go przy pa da na cI CA M-1. Od po wie dzial ne za 
wzmo żo ną, miej sco wą syn te zę tej mo le ku ły w cie le szkli stym wy da-
ją się ma kro fa gi in fil tru ją ce tę struk tu rę ana to micz ną gał ki ocznej 
przede wszyst kim u cho rych z PDR, a tak że z po ura zo wym PVR. 

Zbli żo ne wy ni ki ba dań uzy skał rów nież ze spół prof. Lim ba (8). 
Au to rzy wy ka za li nie tyl ko znacz nie pod wyż szo ne stę że nia ICA M-1, 
VCA M-1 oraz E-s ele kt yny w cie le szkli stym osób z PDR w po rów na-
niu z prób ka mi po bra ny mi ze zwłok, ale rów no cze śnie stwier dzi li, 
że w przy pad ku ga łek ocznych ze zro sta mi trak cyj ny mi siat ków ki 
oraz obec nym lub nie obec nym krwo to kiem do ko mo ry cia ła szkli-
ste go wy stę pu ją znacz nie wyż sze stę że nia sI CA M-1, sE -s ele kt yny 
w po rów na niu z prób ka mi cia ła szkli ste go po bra ne go z ga łek 
ocznych, w któ rych wy stą pił je dy nie wy lew do szklist ko wy. Ta ki 
wy nik su ge ru je udział kom po nen tu za pal ne go w pa to me cha ni zmie 
po wsta wa nia pro li fe ra cyj nej re ti no pa tii cu krzy co wej. Ob ser wo wa-
ne za bu rze nia nie wy ka zy wa ły ja kiej kol wiek za leż no ści od cza su 
trwa nia cu krzy cy. W pre cy zyj nie za pla no wa nym pro gra mie ba dań 
uwzględ nio no rów nież oce nę zmian stę żeń sVCA M-1 w za leż no ści 
od współ ist nie ją cych z PDR po wi kłań ocznych. Usta lo no, że po rów-
ny wal nie wy so kie war to ści stę żeń sVCA M-1 w cie le szkli stym 
wy stę pu ją za rów no u cho rych ze współ ist nie ją cy mi zmia na mi trak-
cyj ny mi siat ków ki, jak i u cho rych z krwo to kiem do szklist ko wym. 
Uzy ska ne da ne zda ją się prze ma wiać za me cha ni zmem jej miej sco-
wej syn te zy w siat ków ce. Lo kal na re ten cja sVCA M-1 wy da je się 
nie za leż na od zmian jej stę że nia w krą że niu ukła do wym. 

Przy to czo ne wy ni ki ba dań skło ni ły wie le ze spo łów do dal sze go 
po szu ki wa nia me cha ni zmów po wsta wa nia za bu rzeń wi tre ore ti nal-
nych u pa cjen tów z re ti no pa tią pro li fe ra cyj ną oraz do wy ja śnie nia 
ro li, ja ką od gry wa ją w tym pro ce sie mo le ku ły ad he zyj ne. Ana li zie 
pod da no, oprócz pró bek cia ła szkli ste go, tak że wy izo lo wa ne pod-
czas za bie gu wi trek to mii bło ny wi tre ore ti nal ne (24). Po dob nie jak 
we wcze śniej szych ba da niach za ob ser wo wa no za rów no in vi vo, jak 
i in vi tro wzmo żo ną eks pre sję ICA M-1 i VCA M-1 na po wierzch ni 
pro li fe ru ją cych ko mó rek śród błon ka ka pi la rów błon u cho rych z PDR. 
Na le ży za zna czyć, że czą stecz ka ICA M-1 jest obec na u lu dzi zdro-
wych na po wierzch ni ko mó rek barw ni ko wych siat ków ki. W pa to lo-
gii gał ki ocznej jej obec ność z ko lei wy ka za no w po za ko mór ko wej 
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ma cie rzy pro li fe ra cji wi tre ore ti nal nych. Po wyż sze ob ser wa cje su ge-
ru ją, że ICA M-1 jest wy dzie la ny miej sco wo, za rów no z udzia łem 
ko mó rek śród błon ka na czy nio we go i ko mó rek na błon ka barw ni ko-
we go, jak i zak ty wo wa nych leu ko cy tów in fil tru ją cych siat ków kę. 

Obec nie pa nu je prze ko na nie, że w pro ce sie sty mu la cji syn te zy 
i uwal nia nia czą ste czek ad he zyj nych w wa run kach pro ce su za pal ne-
go głów ną ro lę speł nia ją cy to ki ny, w tym głów nie: TNF-b eta (tu mor 
ne cro sis fac tor -b eta), IL-1 (in ter leu ki na-1) oraz IN F-ga mma (in ter fe-
ron -ga mma) (24). Zna mien ną ro lę wy da je się rów nież od gry wać 
TNF-a lfa (tu mor ne cro sis fac to r-a lfa). Obec ność tej czą stecz ki za ob-
ser wo wa no w cie le szkli stym, sub stan cji po za ko mór ko wej, a tak że 
w na czy niach błon pro li fe ra cyj nych w prze bie gu PDR (7,8). 

W prze bie gu cu krzy co wej re ti no pa tii pro li fe ra cyj nej pa to lo gicz-
na sieć na czyń roz wi ja się na po wierzch ni wi tre ore ti nal nej, co skut-
ku je po wsta niem błon na siat ków ko wych (4). W opi sy wa nych pro li-
fe ra cjach na czy nio wo- włó kn istych stwier dza się obec ność ma kro fa-
gów i ma sto cy tów. Mi gra cja leu ko cy tów do miej sca to czą ce go się 
pro ce su za pal ne go wy ma ga ich przy le ga nia do po wierzch ni ko mó-
rek. Nie zbęd ne w tym pro ce sie mo le ku ły ad he zyj ne są obec ne na 
pro li fe ru ją cych ko mór kach śród błon ka no wo po wsta ją cych na czyń, 
a tak że na po wierzch ni ko mó rek in fil tru ją cych pro li fe ra cje na czy nio-
wo- włó kn iste. Nie rzad ko ich obec ność moż na rów nież wy ka zać 
w ma cie rzy po za ko mór ko wej. Sto pień eks pre sji VCA M-1 i ICA M-1 
w opi sy wa nych bło nach pro li fe ra cyj nych jest zbli żo ny. Ana li zie stę-
żeń wy mie nio nych mo le kuł ad he zyj nych w pro li fe ra cjach na czy nio-
wo- włó kn istych w prze bie gu PDR, a tak że za leż no ściom po mię dzy 
ich stę że niem a wy stę pu ją cy mi po wi kła nia mi oczny mi, stop niem 
za awan so wa nia zmian pro li fe ra cyj nych oraz praw do po do bień-
stwem na wro tu pro ce su ak tyw nej neo wa sku la ry za cji wie le uwa gi 
po świę ci li Ba ri le i wsp. (1). Wy ka za li oni istot ny wzrost stę że nia 
roz pusz czal nych form ICA M-1 i VCA M-1 w prób kach cia ła szkli ste go 
po bra ne go pod czas za bie gu wi trek to mii u pa cjen tów z PDR i PVR 
w po rów na niu z prób ka mi uzy ska ny mi od pa cjen tów ope ro wa nych 
z po wo du ma cu lar puc ker. Jed no cze śnie usta li li sta ły, pod sta wo wy 
po ziom VCA M-1 w pra wi dło wym cie le szkli stym. Obec ność czą ste-
czek ad he zyj nych w ko mo rze cia ła szkli ste go wy ka za na przez ze spół 
Ba ri le’a do star cza ko lej nych do wo dów na udział za pal ne go kom po-
nen tu w pa to me cha ni zmie re ti no pa tii pro li fe ra cyj nej. Au to rzy 
po nad to stwier dzi li istot ną sta ty stycz nie za leż ność po mię dzy wzro-
stem stę że nia ICA M-1 i VCA M-1 a praw do po do bień stwem wy stą-
pie nia na wro tu ak tyw ne go pro ce su neo wa sku la ry za cyj ne go 
u pa cjen tów pod da nych za bie go wi wi trek to mii w prze bie gu PDR. 
Zwró ci li tak że uwa gę na to, że wy ko ny wa ny po raz pierw szy za bieg 
wi trek to mii łą czy się ze wzro stem stę że nia oma wia nych czą ste czek 
w ko mo rze cia ła szkli ste go (1). Au to rzy su ge ru ją, że sam za bieg 
ope ra cyj ny mo że być ele men tem in du ku ją cym we wnątrz gał ko wy 
pro ces za pal ny. 

Zja wi sko wią za nia ana li zo wa nych mo le kuł ad he zyj nych ze swo-
isty mi li gan da mi na po wierzch ni leu ko cy tów, czy li in te rak cje ICA M-
1/LFA-1 i VCA M-1/VLA-4, pro wa dzi do ak ty wa cji nie tyl ko ko mó rek 
śród błon ka, ale rów nież sty mu lu je wza jem ne od dzia ły wa nia mię-
dzy ko mór ko we (1). Ten pro ces jest szcze gól nie cha rak te ry stycz ny 
dla ukła du ICA M-1/LFA-1. In te rak cje po mię dzy je go skła do wy mi 
sta no wią sy gnał do ak ty wa cji i pro li fe ra cji nie ak tyw nych T-k om ó rek, 
któ re wa run ku ją in te rak cje po mię dzy ko mór ka mi pre zen tu ją cy mi 
an ty gen a lim fo cy ta mi. Nie zwy kle istot ne jest to, że sVCA M-1, sE -s e-
le kt yna, a tak że in ne czyn ni ki, ta kie jak: FGF oraz VEGF, wy ka zu ją 
zdol ność po bu dza nia an gio ge ne zy. Sty mu lu ją cy an gio ge ne zę efekt 

dzia ła nia VCA M-1 na stę pu je za po śred nic twem VLA-4, co su ge ru je, 
że mo le ku ły ad he zyj ne po przez zwią za nie się ze swo isty mi li gan da-
mi na po wierzch ni ko mó rek naj czę ściej są źró dłem zróż ni co wa nej 
pa to lo gii ko mór ko wej. Do dat ko wo roz pusz czal ne po sta ci VCA M-1 
i E-s ele kt yny mo gą ini cjo wać mi gra cję ko mó rek en do the lium in 
vi vo. W prze bie gu PDR obec ność ICA M-1 stwier dza się w bło nach 
pro li fe ra cyj nych, na po wierzch ni lim fo cy tów, fi bro bla stów, ko mó rek 
barw ni ko wych, fa go cy tu ją cych ma kro fa gów, a tak że na po wierzch-
ni ko mó rek śród błon ka una czy nio nych błon. Nie rzad ko ana li zo wa-
na czą stecz ka obec na jest rów nież w ma cie rzy po za ko mór ko wej 
opi sy wa nych pro li fe ra cji (11). W przy pad ku VCA M-1 wie lu au to rów 
pod kre śla fakt jej zmien nej lo ka li za cji w bło nach pro li fe ra cyj nych – 
u czę ści cho rych opi sy wa na jest tyl ko na po wierzch ni ko mó rek 
śród błon ka na czyń, a u nie któ rych ma lo ka li za cję zbli żo ną do ICA M-
1 (8). 

Ro la czyn ni ka VEGF w roz wo ju zmian cha rak te ry stycz nych dla 
pro li fe ra cyj nej re ti no pa tii cu krzy co wej jest bez sprzecz na. Pro ces ten 
od by wa się rów nież po przez po bu dze nie eks pre sji czą ste czek ICA M-1 
w siat ków ce. W opi nii Lu i wsp. (9) nie ma na to miast wpły wu na 
zmia nę lo kal nych stę żeń VCA M-1, E-s ele kt yny i P-s ele kt yny. 

W pod su mo wa niu na le ży pod kre ślić, że udo ku men to wa ny 
udział mo le kuł ad he zyj nych w pa to me cha ni zmie pro li fe ra cyj nej 
re ti no pa tii cu krzy co wej zda je się po twier dzać za pal no -i mm un ol-
o gic zny cha rak ter te go pro ce su. Do świad czal ne za sto so wa nie 
prze ciw ciał an ty -CAMs wy raź nie ha mu je pro ces roz wo ju zmian 
pro li fe ra cyj nych. Po zna nie me cha ni zmów ak ty wa cji i mi gra cji leu-
ko cy tów, a tak że ka ska dy pro ce sów pro wa dzą cych do po wsta nia 
PDR naj praw do po dob niej umoż li wi sku tecz ne wy łą cze nie mo le-
kuł ad he zyj nych z pa to ge ne tycz ne go cią gu za bu rzeń me ta bo licz-
nych cu krzy cy. 
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