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osnego dolnego oka prawego
i prostego dolnego oka lewego. W okresie badsn
chory miat prawidiowe widzenie obgoczne stywerdzo-
ne w wolnej przestrzeni proba subiektywna i testem
Bagoliniego. Ostros¢ wzroku obojga oczu byta pra-
widlowa. Ustawienie z korekta okularowa — dla OP
+3,0 D i 4,0 D pryzmat., dla OL +2,5 D sph. L
Linie obrazujace te dwa objawy przebiegajg nie-
daleko siebie i nawet czesto zazebiajg sig ze soba.
Takie zachowanie sie w.lLr. obserwuje sie u zezu-
jacych leczonych pryzmatami hiperkorekcyjnymi wg
metody lokalizacyjnej (ryc. 2). Badane osoby byly juz
w Il etapie leczenia, w ktérym — wg Starkiewicza (1,
10) — w korze mézgowej jest wiele potaczen czaso-
wych miedzy osrodkami wzroku i ruchu rak, tj. obec-
nych w okresie zezowania, powstatych w czasie le-
czenia hiperkorekcjg pryzmatyczng i wytworzonych
w |ll etapie leczenia przy symetrycznych pobudze-
niach siatkéwek obojga oczu. Stwierdzane boczne
przesuniecie lokalizacji w poszczegélnych badaniach
zalezy od zastosowanych pryzmatéw przed okiem
prawym czy tez lewym. Stwierdza sie przesunigcie
w.L.r. w kierunku hiperlokalizacji oka badanego z pryz-
matem (1), czyli przy pryzmacie zastosowanym przed
okiem prawym nastepowalo przesunigcie w.l.r. oboj-
ga oczu w lewo, a po zastosowaniu pryzmatu przed
okiem lewym — w prawo. Nie stwierdzono natomiast
wyraznego wtérnego odchylenia objawu zbaczania
i wtérnej falszywej lokalizacji w prawo czy tez w lewo
pod wplywem diuzszych éwiczer lokalizacyjnych, nie-
zaleznie od stosowanego pryzmatu przed okiem pra-
wym czy tez lewym. Nie mozna wiec méwié o prze-
wadze jednej z pétkul mézgowych w badanych przy-
padkach. Tym bardziej nie mozna méwié o patolo-
gicznym objawie przesunigecia bocznego spowodo-
wanego organicznymi uszkodzeniami w o$rodkowym
uktgdzie nerwowym, jak np. u chorych po przebytych
knmakach moézgu (4 a i b), czy tez niedokrwieniu jed-
nej potkuli mézgowej (5). W tym ostatnim przypadku
obserwuje sie objaw przesuniecia bocznego znacz-
nego stopnia w kierunku pétkuli uszkodzonej oraz
du2y.rolzrzut migdzy hiperkorekcyjnym objawem zba-
czania i wtorna fatszywa lokalizacig.

Wydaje sie, ze przyczyna wystepowania piono-
vyych odchylen oczu nie znajduje sie w wyzszych par-
tiach centralnego ukiadu nerwowego, a zmiany we
w.l.r. s spowodowane jedynie dziataniem pryzma-
téw w czasie leczenia zeza lub w czasie stosowania
testu prowokacyjnego.

Nalc_eza%oby Przyjac hipoteze, ze przyczyna wyste-
Powania pionowych wychyleri oczu lezy najprawdo-
podobniej w niesymetrycznym rozwoju drég nerwow

czynnosci migsni: sk

okoruchowych na poziomie ich jader lub widkien ner-
wowych biegnacych od srédmézgowia do jader.

U oséb posiadajacych widzenie obuoczne po za-
stosowaniu éwiczen lokalizacyjnych z pryzmatam;
hiperkorekeyjnymi ustawionymi krawedzia w kierunky
najwiekszego wychylenia oka odchylenia pionowe
czesto zanikajg (1). Ta obserwacja kliniczna wyk|y-
cza wtérny charakter tych odchylen w nastepstwie
porazen czy niedowladow synergistéw. Zagadnienie
to wymaga jednak dalszych badan, ktére beda tema-
tem nastepnych doniesien.
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Tkankowy aktywator plazminogenu (t-PA) w cieczy wodnistej

chorych z zaCma

Tissue plasminogen activator (t-PA) in aqueous humor of patients with cataract

Maria Kotschy, Jozef Katuzny, Maria Kaniasty, Ewa Zekanowska, Ewa Kropiriska

Purpose: The purpose of the examination was evaluation of tissue plasminogen activator (t-PA) cocncentration and plasmi-
nogen activator inhibitor (PAI) activity in aqueous humor of the eye and plasma of blood in patients operated on cataract.
Material and methods: In aqueous humor and citrate plasma of 24 patients undergoing cataract surgery the concentration
of t-PA (Imulyse Biopool) and the activity of PAI-1 (Spectrolyse Biopool) were determined.

Results: In aqueous humor of 90% patients the concentration of t-PA-Ag in mean value 1,5+2,7 ng/ml was ca 20% of the
level present in plasma. In aqueous humor of nearly all patients no PAI-1 activity could be detected. In a little group of per-
sons because of small amounts of aqueous humor, other fibrinolytic parameters were also estimated and the presence of
urokinase-type plasminogen activator (u-PA), alfa-2 antiplasmin (alfa-2AP) and plasmin-alfa-2 antyplasmin (PAP) comple-

xes but no activity of protein C were observed.

Conclusion: The presence of PAP complexes in aqueous humor indicates on intensive plasminogenesis in vivo. Our exa-
minations confirm the role of fibrinolytic process in physiological and pathological processes occurring in the eye.

Stowa kluczowe: fibrynoliza, tkankowy aktywator plazminogenu, ciecz wodnista

Key words: fibrinolysis, tissue plasminogen activator, aqueous humor

Powstajace po krwotokach w przednim segmen-
cie oka zakrzepy wioknikowe muszg by¢ szybko zre-
sorbowane, aby zapobiec ich wioknieniu i zbliznowa-
ceniu. Proces fibrynolizy wydaje sig mie¢ w tych sta-
nach decydujace znaczenie. Istotg fibrynolizy w za-
krzepie jest uczynnienie plazminogenu do plazminy
rozktadajgcej widknik. Aktywacja plazminogenu zale-
zy przede wszystkim od obecnoséci aktywatoréw plaz-
minogenu typu tkankowego (t-PA) i urokinazowego
(u-PA) oraz ich reakji z inhibitorem aktywatora plaz-
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minogenu (PAI-1). W 1987 i 1988 r. Tripathi i wsp.
opisali obecnosé t-PA i okreslili jego stgzenie w cie-
czy wodnistej oka (11, 12). Potwierdzili zatem wczes-
niejsze obserwacje innych autoréw dowodzace ist-
nienia aktywnosci fibrynolitycznej w réznych strukiu-
rach oka u ludzi i zwierzat (3, 4, 6, 10).

Celem naszej pracy byla ocena stezenia antyge-
nu t-PA, aktywnosci PAI-1 i innych wybranych p
metrow fibrynolizy w cieczy wodnistej oraz porow
nie ich wartosci z poziormem wystepujgcym w 0soczu
krwi chorych operowanych z powodu zacmy

a-

Material i metodyka

Badaniem objeto 24 pacjentow, w tyn
i 8 mezczyzn, w wieku 53-86 lat
rowanych z powodu zaémy w Klinice
w Bydgoszczy. Krew pobierano
minimalnym zastoju do 3,
cji 9:1, rano przed zabie
wano podczas operacji usuwania




Maria Kotschy i wsp.

Tabela I: Zestawienie wynikow pomi'a.réw stezen
t-PA:Ag w cieczy wodnistej i osoczu
w poszczegodlnych pfzypadkat_:h ;

Table I: Results of t-PA:Ag concentration in aqueous
humor and plasma in particular cases

Nr Ple¢ Wiek ’ t-PA-Ag (ng/ml)
No. Sex Age ,Ez wodnista osocze
aqueous humor | plasma
1 K 71 0,0 1,6
2. M 83 0,0 0,0
3. K 64 1,0 2,5
4. K 64 1,2 44
5. M 72 1.2 36
6. M 68 13 56
7 K 53 12,2 20,5
8 M 73 0,0 0.0
9 M 68 1,4 9,2
10 K 65 1.0 8.6
11 K 65 04 06
12 M 7 5.0 1.8
13, K 62 04 o
14. K 63 02 o
15 K 58 02 6.0
il K 64 06 7.4
17. M 68 28 o0
L i &d 07 1,0
5 s 9% 02 52
o ¢ Gl 0.0 113
21 K 64 47 S
22 IS 57 0,0 9.1
23. M 67 0,8 57
24 K 86 0,9 o

bezplytkowe osocze i ciecz wodnistg zamrozono w tem-
p_eraturze -20°C i przechowywano nie diuzej niz 3 mie-
sigce.
W rozmrozonym osoczu i cieczy wodnistej ozna-
czono:
1) stezenie tkankowego aktywatora plazminogenu
(+-PA:Ag) — zestawem Imulyse firmy Biopool,

Tabela Il: Badane parametry fibrynolizy w cieczy wodnistej

Table Il: Tested parameters of fibrynolisis in aqueous hu
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2) aktywnos¢ inhibitora aktywatora plazminogenu (pA|_1)

— zestawem Spectrolyse firmy Biopool,

3) stezenie urokinazowego aktywatora plazminogeny,

(u-PA:Ag) — zestawem Tintelize firmy Biopool,

4) aktywno$c¢ alfa-2 antyplazminy (alfa-2AP),

5) aktywnosc biatka C — zestawami firmy Behring,

6) stezenie kompleksow plazmina-alfa-2 antyplazm;.
na (PAP) — zestawem Enzygnost firmy Behring.

Z uwagi na bardzo matg ilo$¢ uzyskiwanej cieczy
wodnistej niektore badania, jak u-PA, alfa-2AP, bjaj.
ko C i kompleksy PAP, wykonano tylko u kilku 0s6b,
Liczbe przeprowadzonych badan podano w tabe-
lill.

Wyniki

W tabeli | przedstawiono indywidualne wyniki po-
miarow stezen t-PA:Ag w cieczy wodnistej i osoczy
krwi 24 osob operowanych z powodu zacmy. Za-
rowno w cieczy wodnistej, jak i w osoczu widoczny
Jest duzy rozrzut wynikéw. W cieczy wodnistej stwier-
dzono wartosci od 0 do 12,2 ng/ml, a wiec poziomu
przekraczajgcego gorng, granice normy laboratoryjnej
dla osocza wynoszacg 3-10 ng/ml. U 4 os6b nie Wy-
}«yto obecnosci t-PA, u 3 jego stezenie bylo wysokie
I wynosito odpowiednio 5,0, 4,7 i 12,2 ng/ml, u pozo-
statych 17 chorych nie przekraczato ono 3 ng/ml.
Réwnie‘z W osoczu krwi badanych stezenia t-PA byty
roznorodne i wynosity odpowiednio od 0 do 20,5 ng/ml.
U 2 mezczyzn nie stwierdzono obecnosci t-PA w oso-
czu, u 3 osob jego stezenia byly ponizej dolnej grani-
Cy normy i u 3 chorych powyzej jej goérnej granicy.
U pozostatych osob wartosci t-PA miescity sie w grani-
cach normy laboratoryjnej.

W tabeli Il zestawiono $rednie wartosci i odchyle-
nia standardowe badanych parametrow fibrynolizy, tj.
t-PA:Ag, u-PA:Ag, aktywnosci PAI-1, biatka C, alfa-
-2AP oraz komplekséw PAP w cieczy wodnistej i oso-
czu krwi chorych na zaéme. Z uwagi na matg ilos¢ uzys-
kanej do badan cieczy wodnistej niektore parametry
oznaczono tylko w matych grupach chorych.

Jak widac¢ w tabeli II, w cieczy wodnistej stezenia
t-PA:Ag byly oznaczone w grupie 24 oséb. Mnigj licz-
ne byly pomiary aktywnosci PAI-1 — u 14 0s6éb i alfa-
-2AP - u 10 os6b. W matych grupach po 5 0s6b zba-
dano biatko C i kompleksy PAP, a tylko u 3 osob ste-

i osoczu chorych operowanych z powodu zacmy
mor and plasma of patients operated on cataract

Badane parametry Jednostki
Tested parameters Units

Ciecz wodnista
Aqueous humor

Osocze
Plasma

I

tPA Ag

u-PA Ag
PAI-1 akt.
Biatko C
alfa-2AP

PAP

zenie u-PA:Ag. W cieczy wodnistej nie stwierdzono
aktywnosci biatka C.

Badania sktadnikéw ukfadu fibrynolizy w osoczu
przeprowadzono w liczniejszych grupach chorych.

Omowienie

W cieczy wodnistej chorych operowanych z powodu
zacmy stwierdzono obecnos¢ znacznych stezen t-PA:Ag
stanowigcych ponad 20% jego poziomu w osoczu. Bio-
rac pod uwage bardzo niskie stezenie biatka w cie-
czy wodnistej — 12 mg/dl (12), nalezy przyjac jego syn-
teze w strukturach przedniej komory oka, szczegol-
nie przez rogéwke, zgodnie z badaniami prowadzony-
mi na zwierzetach i ludziach przez wielu autoréw (2,
3,4,5,6,9, 10, 11). Stezenia t-PA w cieczy wodnistej
uzyskane przez nas sg prawie dwukrotnie wyzsze od
wartosci $rednich podanych przez Tripathi'ego i wsp.
(12). U trzech chorych nie réznigeych sie klinicznie
od pozostalych stwierdzilismy bardzo wysokie pozio-
my t-PA:Ag, ktére spowodowaly wzrost sredniej war-
tosci w cieczy wodnistej. U 11 sposroéd badanych 14
0s6b nie stwierdzono aktywnosci PAI-1, co jest zgod-
ne z obserwacjg Bernatchez i wsp. (1) oraz ze spo-
strzezeniami Mirshahi i wsp., ktorzy opisali synteze
PAI-1 przez komorki rogowki (9). By¢ moze PAI-1: Ag
wystepuje w cieczy wodnistej w nieaktywnych kom-
pleksach t-PA — PAI-1 lub u-PA — PAI-1. Wyklucze-
nie obecnosci PAI-1:Ag bytoby mozliwe przez bezpo-
Srednie oznaczenie jego stezenia. Zaznaczy¢ nalezy,
ze u 2 osob (tab. |, nr 2, 8) nie stwierdzono t-PA:Ag,
natomiast u 1 osoby (tab. I, nr 7) stezenie t-PA:Ag
bylo bardzo wysokie zaréwno w cieczy wodnistej, jak
i osoczu. Wydaje sie, ze zgodnie z zaleceniami Loe-
wy'ego i wsp. w powiktaniach krwotocznych na tle
zwigkszonej aktywnosci fibrynolitycznej korzystne mo-
gtoby by¢ stosowanie pochodnych kwasu E-amino-
kapronowego (EACA).

W cieczy wodnistej stwierdzono takze obecnos¢
innego inhibitora alfa-2AP w ilosci okolo 7% jego za-
wartosci w osoczu. Nie obserwowali$my natomiast
aktywnosci biatka C. Nasze spostrzezenia o obec-
nosci w cieczy wodnistej duzych stezen kompleksow
PAP (40% poziomu osocza) $wiadczg o intensywnej,
toczace) sie in vivo miejscowej plazminogenezie oraz
potwierdzajg obecno$¢ w tym plynie zaréwno plazmi-
nogenu, jak i alfa-2AP. Obecno$¢ plazminogenu i u-PA
(takze obserwowanego przez nas) w cieczy wodnis-
tej opisata w 1992 r. Bernatchez i wsp. (1). Nie spot-
kalismy natomiast w pismiennictwie doniesien na te-
mat obecnosci alfa-2AP w cieczy wodnistej. Za udzia-
tem procesu fibrynolizy w patogenezie niektérych cho-
rob oka mogg $wiadczy¢ zarowno obserwacje 0 obni-
zonej aktywnosci fibrynolitycznej w jaskrze i niektorych
stanach zapalnych (8), jak i korzystne stosowanie kwa
su epsilon-amino-kapronow
niach do gatki ocznej obserwowane przez
1wsp. (7)

Tkankowy aktywator plazminagenu (t-PA) w cieczy wodniste] chorych z zaéma,

Whioski

W cieczy wodnistej os6b operowanych z powodu
zaémy stwierdzono obecnosé t-PA:Ag, u-PA:Ag, alfa-2
antyplazminy i komplekséw PAP, natomiast nie ob-
serwowano aktywnosci biatka C i — u wigkszo$ci 0s6b
— aktywnosci PAI-1.

Niskie stezenie biatka w cieczy wodnistej w po-
rownaniu z jego stezeniem w osoczu moze $wiad-
czy¢, ze t-PA:Ag jest syntetyzowany i uwalniany miej-
scowo w przednich strukturach oka.

Wysokie stezenia PAP w cieczy wodnistej Swiadczg
o toczacej sie in vivo intensywnej plazminogenezie.
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