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Od ponad 20 lat prowadzi się badania nad farmakologicz-
ną prewencją zmętnienia torebki tylnej. Są to głównie badania 
eksperymentalne in vitro z wykorzystaniem różnych prepara-
tów farmakologicznych, które mogą wpływać na zahamowanie 
proliferacji komórek nabłonkowych lub wręcz spowodować ich 
śmierć (1). Efekty te próbowano uzyskać poprzez zakłócanie lub 
inhibicję mitoz komórek nabłonkowych, a także niszczenie ich 
immunotoksynami. Testowano środki mogące działać osmo-
tycznie, np. wodę destylowaną, która użyta do hydrodyssekcji 
miała poprzez efekt hyperosmolarny powodować lizę komórek 
nabłonkowych (1,2). Hunold i wsp. stwierdzili w hodowlach 
tkankowych, że preparaty toksyczne niszczą komórki nabłonko-
we w 100%, natomiast woda destylowana daje efekt niszczący 
60% komórek nabłonkowych (3). W celu uzyskania efektów cy-
totoksycznych na komórki nabłonkowe stosowano do płukania 
torebki soczewki antymetabolity: 5-fluorouracyl, dounomycin, 
methotrexat i colchicynę, które niszczyły komórki nabłonkowe 
w wyniku uszkadzania ich mitoz (2,4,5). Próbowano metod 
immunotoksycznych z zastosowaniem monoklonalnych prze-
ciwciał przeciw komórkom nabłonkowym (2,5,6). Przeciwcia-
ła te przyczepiają się do powierzchni komórek nabłonkowych, 
powodując ich śmierć. Do działań immunotoksycznych stoso-
wano również toksyny, np. ricinę A (6,7). Testowano również 
możliwości profilaktyki za pomocą heparyny, indometacyny, 
lignokainy, antyprostaglandyn i blokerów wapnia. Problemem 
wszystkich badań był brak możliwości uzyskania selektyw-
nego działania tych środków jedynie na komórki nabłonkowe. 
Oddziaływały one w taki sam szkodliwy sposób również na po-
zostałe struktury oka, głównie na wrażliwe komórki śródbłonka 
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rogówki i nabłonek barwnikowy siatkówki (1,2,4). Powodowało 
to, że okazywały się niebezpieczne do zastosowania kliniczne-
go. Celem badań doświadczalnych stało się zatem znalezienie 
możliwości wyizolowanego wpływu na zmniejszenie żywotno-
ści komórek nabłonkowych torebki przedniej lub selektywne ich 
zniszczenie, ale z jednoczesnym uniknięciem toksycznego dzia-
łania na inne tkanki oka (1). W celu precyzyjnego dostarczenia 
środków farmakologicznych tylko do obrębu torebki soczewko-
wej, przy zminimalizowaniu lub wyłączeniu możliwości dojścia 
ich do innych tkanek oka, prowadzone są badania nad metodą 
uszczelnionej irygacji soczewkowej środkami farmakologiczny-
mi (8,9). W ostatnim czasie do walki z PCO włączono również 
terapię genową z wykorzystaniem genów apoptozy (10).

Pojawiło się wiele publikacji nt. testowania różnych środ-
ków o działaniu niszczącym na komórki nabłonkowe, głównie na 
materiale zwierzęcym lub hodowlach tkankowych, ponieważ do 
prób klinicznych środki te nie były wystarczająco bezpieczne.

Emery przytoczył wyniki badań przeprowadzonych na kró-
likach, u których w czasie operacji do płukania torebki zasto-
sowano mitomycynę C i 5-fluorouracyl (6). Po 2 miesiącach 
badano torebki pod kątem aktywności mitotycznej. Wydajność 
mitotyczna w grupie z 5-fluorouracylem wynosiła 0,08%, w gru-
pie z mitomycyną C – 0,038%, a w grupie kontrolnej – 3,87%. 
Haus i Galand prowadzili badania na królikach z użyciem mito-
mycyny do hydrodyssekcji z jednoczesną ochroną śródbłonka 
rogówki za pomocą healonu (6,11). Po 4-6 miesiącach pobierali 
torebki soczewkowe i oceniali stopień proliferacji i włóknienia 
na torebce tylnej w umownej skali morfologicznej od 0 do 4. 
Wynikiem tych badań było stwierdzenie, że mitomycyna zna-
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cząco ogranicza powstawanie zaćmy wtórnej w oczach królika, 
zarówno na etapie proliferacji, jak i włóknienia. Autorzy badali 
również wpływ heparyny na te parametry, ale nie stwierdzili jej 
hamującego działania na rozwój PCO.

Mastropasqua i wsp. badali heparynę w postaci kropli do 
oczu (6,12). Czteroletnim badaniom poddali 200 pacjentów po-
wyżej 60. roku życia po operacji z użyciem podwójnie ślepej 
próby. Nie było znaczących różnic między grupami w zakresie 
liczby infekcji pooperacyjnych, ale występował znacząco niższy 
stopień osadów komórkowych w grupie pacjentów stosują-
cych heparynę. Podczas 24-miesięcznej obserwacji po operacji 
w grupie pacjentów stosujących heparynę stwierdzano mniej 
kapsulotomii laserowych i włóknistego PCO.

Tetz i wsp. analizowali wpływ daunorubicyny i indometacy-
ny. Środkami tymi pokryli powierzchnie sztucznych soczewek, 
które wszczepili królikom (6,13). Po 8 tygodniach od operacji 
przeprowadzili badania histopatologiczne. Stwierdzili spadek 
ilości PCO o 50% w oczach, w których zastosowano daunoru-
bicynę, a histopatologia wykazywała uszkodzenia komórek na-
błonkowych. W oczach z indometacyną nie odnotowano spadku 
ilości zmętnień torebki tylnej.

Cortina i wsp., bazując na teorii, że pooperacyjne stany za-
palne poprzez mediatory zapalne stymulują proliferację komórek 
nabłonkowych, postanowili sprawdzić, czy czynniki, które ogra-
niczają stan zapalny, mogą mieć wpływ na zmniejszenie PCO 
(6,14). Do badań użyto diclofenac i cyclosporynę A, dodając 
je do ludzkich komórek nabłonkowych hodowanych w kultu-
rze tkankowej. Kultura LEC była uzyskiwana z torebek przed-
nich usuniętych drogą kapsuloreksji w czasie operacji zaćmy. 
Stwierdziono spadek ilości PCO, ale tylko wówczas, gdy dawki 
diclofenacu i cyclosporyny były duże.

Tetz i wsp. w swoim doniesieniu dokonali przeglądu publika-
cji, które ukazały się na temat prób farmakologicznej prewencji 
PCO (4). I tak Yang i wsp. zaobserwowali, że w oczach po wcze-
śniej przebytych zabiegach przeciwjaskrowych z użyciem mito-
mycyny C stopień zmętnień torebki tylnej po operacji zaćmy 
był niewielki – 12% (14,15). Shin i wsp. stwierdzili, że podanie 
podspojówkowo mitomycyny C (0,5 mg/ml przez 3 minuty) po-
woduje ograniczenie powstawania PCO (4,16). Mastropasqua 
i wsp. opisali wpływ podania kropli heparynowych na obniżenie 
stopnia zmętnień torebki tylnej (4,17). Według Winther-Nielson 
i wsp. w przypadku soczewek heparynizowanych obserwuje się 
mniejszą ilość PCO, chociaż Löw i Mester nie zanotowali takiej 
różnicy (4,18,19). Podobnie Umezawa i Shimizu nie potwierdza-
ją takiego wpływu powierzchni heparynizowanych na zmniej-
szenie ilości PCO (4,20).

W piśmiennictwie pojawiły się doniesienia innych autorów 
badających antymetabolity jako czynniki hamujące gwałtow-
ne podziały mitotyczne komórek nabłonkowych. Daunomycin 
badali Hartmann i wsp. oraz Weller i wsp. (1, 21-23). Inny an-
tymetabolit 5-fluorouracyl testowali Solomon i wsp., Pearson 
i wsp. oraz Ruiz i wsp. (1,24-27). Methotrexat był zastosowany 
w badaniach doświadczalnych przez Hansena i wsp. (1,28). Na-
tomiast Legler i wsp. analizowali na modelu królika colchicynę 
– czynnik, który hamował nie tylko mitozę, ale także migrację 
komórek nabłonkowych (1,29).

Tarsio i wsp. sprawdzali wpływ toksyny 4197X-ricin 
A (MDX-RA) na hamowanie syntezy protein i proliferację ko-

mórek nabłonkowych w kulturze ludzkich LEC na fragmentach 
torebek przednich usuniętych podczas operacji zaćmy (6,7). 
Okazało się, że procesy syntezy protein i proliferacji komórek 
nabłonkowych były prawie całkowicie zablokowane już wtedy, 
gdy stężenie toksyny było stosunkowo niskie, a czas ekspozycji 
krótki. Efekt zablokowania utrzymywał się ponad 3 tygodnie od 
momentu wycofania immunotoksyny. Ricin A okazała się bar-
dzo skuteczna w hamowaniu PCO.

McDonnell i wsp. podali zestawienie stężeń (ustalonych 
doświadczalnie) dla poszczególnych preparatów farmakologicz-
nych, których zastosowanie jest konieczne do wywołania efek-
tu toksycznego na ludzkich komórkach nabłonkowych (30). Wy-
noszą one dla kolejnych preparatów: 5-fluorouracil → 30 µg/ml, 
daunomycin → 10 ng/ml, colchicyna → 15 ng/ml, doxorubicin 
→ 5 ng/ml.

Vargas i wsp. przeprowadzili badania in vitro z użyciem do 
prewencji PCO 1% lidokainy wolnej od konserwantów (31). Ba-
dania przeprowadzono na 16 oczach królików, które podzielono 
na dwie grupy po 8 oczu. W pierwszej grupie po wykonanej 
enukleacji usuwano torebki przednie i poddawano je irygacji 1% 
lidokainą lub BSS przez 1, 2 lub 5 minut. W drugiej grupie wyko-
nywano operację fakoemulsyfikacji z użyciem do hydrodyssek-
cji albo 1% lidokainy, albo BSS. Wszystkie torebki soczewkowe 
były następnie analizowane histologicznie. W grupie pierwszej 
w torebkach po irygacji lidokainą występowały niewielkie tok-
syczne uszkodzenia komórek nabłonkowych, natomiast po iry-
gacji BSS nie było żadnych efektów toksycznych. W grupie dru-
giej po hydrodyssekcji lidokainą torebki były prawie całkowicie 
wolne od komórek nabłonkowych, natomiast po hydrodyssekcji 
BSS – wykazywały normalny poziom LEC na swojej powierzch-
ni. Autorzy wysnuli wniosek, że 1% lidokaina może zmniejszać 
liczbę żywych komórek nabłonkowych poprzez rozluźnienie po-
łączeń pomiędzy nimi. Toksycznym efektem działania czynnika 
anestetycznego jest rozluźnienie połączeń desmosomalnych ko-
mórka–komórka, co powoduje spadek adherencji komórek. Ten 
mechanizm może tłumaczyć łatwość usunięcia przedniej kory 
i komórek nabłonkowych w czasie usuwania mas korowych. 
Zastosowanie wewnątrzgałkowo lidokainy może dać jeszcze 
dodatkowy pozytywny efekt w postaci miejscowej anestezji, 
zmniejszenia dolegliwości bólowych i dyskomfortu w czasie 
operacji (31,32). Badania kliniczne wykazały, że wolna od kon-
serwantów 1% lidokaina jest bezpieczna do zastosowania in 
vivo. Iradier i wsp. nie stwierdzili uszkodzeń śródbłonka rogówki 
ani przerwania bariery krew–ciecz wodnista po zastosowaniu 
1% lidokainy (31,33). Kim i wsp. opisali przejściowy obrzęk ko-
mórek śródbłonka rogówki po lidokainie, który ustępował w cią-
gu kilku minut (31,34). Werner i wsp. zaobserwowali zmiany 
w komórkach śródbłonka po lidokainie, ale nie stwierdzili ich 
śmierci (31,35).

Zaprojektowano także pierścień wewnątrztorebkowy w celu 
ochrony torebki przed kurczeniem się, jak również w celu ha-
mowania migracji komórek nabłonkowych (8,36). W przepro-
wadzonych badaniach oczu po enukleacji, z użyciem techniki 
Miyake-Apple 36 i badań histologicznych, stwierdzono, że im-
plantacja pierścienia wewnątrztorebkowego chroni centralną 
część torebki tylnej przed rozwojem PCO, stanowiąc mechanicz-
ną blokadę dla migrujących w kierunku osi widzenia komórek 
nabłonkowych.
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Ponieważ środki farmakologiczne testowane podczas nisz-
czenia komórek nabłonkowych były toksyczne dla komórek 
śródbłonka rogówki i innych struktur oka, rozpoczęto prace 
nad selektywną i specyficzną dla komórek nabłonkowych, 
uszczelnioną irygacją torebki soczewkowej SCI (sealed–capsu-
le irrigation) (8,9). Celem prac było umożliwienie precyzyjnego, 
izolowanego i bezpiecznego doprowadzenia czynników farma-
kologicznych lub hypoosmolarnych do komórek nabłonkowych 
wewnątrz torebki soczewki podczas operacji zaćmy, z jednocze-
snym zminimalizowaniem potencjalnego kontaktu tych środków 
z pozostałymi strukturami oka. Efektem tych badań było skon-
struowanie w Australii urządzenia nazwanego Perfect Capsule 
(Milvella Pty. Ltd., Sydney Australia). Na Sympozjum Zaćmy 
i Chirurgii Refrakcyjnej w Filadelfii (USA) w czerwcu 2000 roku 
i na XX Kongresie Europejskiego Towarzystwa Chirurgów Zaćmy 
i Refrakcji w Nicei we Francji we wrześniu 2002 roku zostało 
ono przedstawione podczas prezentacji wideo jako „nowa tech-
nika irygacji torebkowej”. Urządzenie jest wykonane z obojętne-
go biologicznie silikonu. Składa się z okrągłego pierścienia zasy-
sającego, który przylega, obejmując torebkę przednią, dookoła 
brzegu kapsuloreksji. Od niego odchodzi wydłużone ramię (kanał 
próżniowy), które jest wprowadzane do komory przedniej przez 
wejście – port w rogówce. Przez ten kanał, w obrębie ramienia, 
dostarczany jest do pierścienia, a przez niego do obrębu torebki 
soczewkowej, środek farmakologiczny. Dzięki tak uszczelnionej 
irygacji środek ten dostaje się do wnętrza torebki soczewki 
i znajdujących się tam komórek nabłonkowych, na które ma 
zadziałać, przy czym w czasie całego procesu irygacji nie ma 
możliwości kontaktu podawanego środka z innymi strukturami 
oka, co czyni tę procedurę bezpieczną dla oka. Urządzenie i pro-
cedura są jeszcze w fazie testów laboratoryjnych (9,37).

Do niszczenia komórek nabłonkowych próbuje się wyko-
rzystywać również lasery. Michaeli-Cohen i wsp. opublikowali 
wyniki badań eksperymentalnych na oczach królików i owiec, 
w których do niszczenia komórek nabłonkowych użyto CO2 la-
sera (38). W czasie zabiegu fakoemulsyfikacji, po wypełnieniu 
komory przedniej wiscoelastykiem lub powietrzem, wykonywano 
przypalenia laserem CO2 torebki soczewkowej w okolicy równika 
i obwodowej części torebki przedniej. Stwierdzono, że jest to me-
toda skuteczna, możliwa do wykonania klinicznego, jeśli zostanie 
zachowane środowisko płynne lub wiskoelastyczne.

Beck i wsp. zastosowali preparat Mibefradil (typ T bloke-
ra kanału wapniowego) na komórki nabłonkowe wyizolowane 
podczas operacji zaćmy i oceniali histologicznie, w mikroskopie 
konfokalnym, skutki jego działania (39). Stwierdzili, że Mibefra-
dil w stężeniu 10-100 µM hamuje adhezję komórek nabłonko-
wych z torebką przednią. Działanie jego opiera się na rozbiciu 
mechanizmu przylegania komórek nabłonkowych do powierzch-
ni torebki przedniej. Uznano, że preparat ten może odgrywać 
znaczącą rolę w profilaktyce zmętnień torebki tylnej.

Koh i wsp. przedstawili wyniki badań in vivo na królikach 
z zastosowaniem terapii fotodynamicznej (PDT) z użyciem różu 
bengalskiego jako profilaktyki PCO (40). Króliki albinosy po-
dzielono na 4 grupy: 1. – kontrolną, 2. – w której zastosowano 
światło widzialne, 3. – w której użyto różu bengalskiego, 4. – 
w której zastosowano PDT z różem bengalskim. W grupie z PDT 
róż bengalski był rozpuszczany w hialuronacie sodu i podawany 
do pustej torebki soczewkowej, którą następnie wystawiano na 

działanie światła widzialnego. Trzy miesiące po operacji króliki 
usypiano i badano enukleowane oczy. W poszczególnych gru-
pach PCO wynosiło odpowiednio: w grupie 1. – 30,6%, w gru-
pie 2. – 28,3%, w grupie 3. – 19,3%, w grupie 4. – 14,3%. 
Grupa z zastosowaniem PDT i różu bengalskiego wykazywała 
statystycznie znaczący spadek zmętnień torebki tylnej w porów-
naniu z pozostałymi badanymi grupami. Autorzy stwierdzili, że 
PDT z użyciem różu bengalskiego jest efektywne w obniżaniu 
PCO w oczach królików. Podobnie terapię fotodynamiczną, ale 
z użyciem innego preparatu – bacteriochlorinu, zaproponowali 
van Tenten i wsp. (41). Badania przeprowadzono na 9 królikach 
albinosach, którym w czasie fakoemulsyfikacji do jednego oka 
– kontrolnego – nie podano żadnego preparatu, natomiast do 
drugiego podano 1,5 ml roztworu bacteriochlorinu do torebki 
soczewkowej, a po 10 minutach naświetlano ją laserem diodo-
wym przez 10-15 minut. Sześć tygodni po operacji króliki usy-
piano i badano enukleowane gałki oczne. Stwierdzono znaczne 
obniżenie PCO w oczach po PDT w porównaniu z oczami w gru-
pie kontrolnej. Wynika z tego, że terapia fotodynamiczna z bak-
teriochlorinem powoduje śmierć komórek nabłonkowych, może 
więc być czynnikim prewencji PCO.

Biswas i wsp. sprawdzali, czy Catalin może mieć wpływ na 
hamowanie powstawania zmętnień torebki tylnej (42). W 20 
oczach królików wykonano fakoemulsyfikacje, w czasie których 
pobierano torebki przednie o średnicy 8 mm. Dziesięć torebek 
było grupą kontrolną z placebo, a do pozostałych dziesięciu 
przez 8 tygodni podawano 4 razy dziennie Catalin w kroplach. 
W wykonanych po 8 tygodniach badaniach histopatologicznych 
stwierdzono obecność znacznych zmętnień u sześciu królików 
w grupie placebo i niedużych zmętnień u trzech królików w gru-
pie, której podawano Catalin. Świadczy to o tym, że Catalin 
może odegrać rolę w prewencji PCO.

Niektórzy autorzy próbowali metod kombinowanych 
w prewencji PCO. Zaturinsky i wsp. przeprowadzili próby na 36 
oczach królików podzielonych na 3 grupy (43). W pierwszej gru-
pie podczas fakoemulsyfikacji wykonano krioterapię torebki tyl-
nej za pomocą specjalnie skonstruowanej sondy i podawano do 
komory przedniej roztwór heparyny. W drugiej grupie królikom 
podano heparynę, w trzeciej – kontrolnej – królikom nie podano 
heparyny i nie zastosowano krioterapii. W badaniach po trzech 
miesiącach stwierdzono obecność PCO: w grupie kontrolnej we 
wszystkich oczach, w grupie, której podano heparynę – w 50% 
oczu, w grupie, której podano heparynę i zastosowano kriotera-
pią – w 20% oczu. We wniosku stwierdzono, że kombinowana 
metoda z użyciem heparyny i krioterapii jest znaczącym inhibi-
torem PCO.

Ostatnio do metod profilaktyki zmętnień torebki tylnej włą-
czono terapię genową z użyciem genów apoptozy (10). Apop-
toza (apoptosis – więdnięcie, opadanie liści) jest to stan ago-
nalny komórki, do którego dochodzi w wyniku działania genów 
apoptozy. Terapia genowa opiera się na tym, że wszystkie cho-
roby mają podłoże molekularne. Jest wiele możliwości manipu-
lacji molekułami. Mogą być modulowane na różnych etapach 
ich rozwoju. Jedną z metod jest właśnie terapia genowa. Pod 
tym pojęciem rozumie się każdą próbę wykorzystania kwasów 
nukleinowych – zarówno RNA, jak i DNA – w celach terapeu-
tycznych. W mechanizmie terapii genowej stosuje się tzw. 
wektor molekularny. Materiał genetyczny można wprowadzić 
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do komórek właśnie za pomocą takiego wektora. Wektor muszą 
cechować: wysoka i długotrwała ekspresja, brak cytotoksycz-
ności i immunogenności, duża specyfika, łatwość konstrukcji 
i manipulacji. Wektory przenoszące lecznicze kwasy nukleinowe 
mogą być pochodzenia niewirusowego lub wirusowego. Niewi-
rusowe – to plazmidowe cząstki DNA i „nagie” DNA lub pla-
zmidy w kompleksie z liposomami tworzącymi tzw. lipopleksy. 
Natomiast wektory pochodzenia wirusowego to odpowiednio 
zmodyfikowane wirusy. Wektory oparte na wirusach mogą być 
zarówno RNA, jak i DNA w zależności od rodzaju zastosowane-
go wirusa. W procesie konstrukcji wektorów najczęściej uży-
wanymi RNA wirusami są retrowirusy i lentiwirusy, natomiast 
najczęściej stosowanymi DNA wirusami są adenowirusy, aav 
i wirus Herpes Simplex. Tropizm w kierunku komórek nabłon-
kowych wykazuje adenowirus. Użyto go zatem jako wektora 
do wprowadzenia do komórek nabłonkowych różnych czynni-
ków stymulujących proces apoptozy komórek nabłonkowych. 
Drugim wirusem, który do tego wykorzystano, był Herpes Sim-
plex. Badania prowadzono na modelu królika (in vivo, ex vivo 
i in vitro) oraz na wyizolowanej ludzkiej torebce soczewkowej. 
Molekuły genowe jest łatwo wprowadzić do torebki soczewko-
wej za pomocą takiego transferu genowego, jakim jest wirus. 
Istotne jest też, że molekuły te nie ingerują w inne tkanki, np. 
w komórki śródbłonka rogówki. Celem całej tej procedury jest 
niszczenie komórk nabłonkowych na drodze apoptozy poprzez 
zainicjowanie procesu apoptozy, jego uaktywnienie lub zwięk-
szenie. Wyróżnia się dwie drogi apoptozy: jedna może zaczy-
nać się przy błonie komórkowej, druga w mitochondrium. Każda 
z nich jest stymulowana kilkoma różnymi czynnikami, wśród 
których wyróżniamy geny, cytokiny i enzymy. Właśnie te czyn-
niki stymulujące próbuje się wykorzystać w terapii genowej, 
która ma na celu niszczenie komórek nabłonkowych. Dokonuje 
się iniekcji tych czynników do wektora, czyli adenowirusa lub 
wirusa Herpes Simplex, a następnie ten wektor, który stał się 
w ten sposób nosicielem takiej molekuły, zostaje wprowadzony 
do komórek nabłonkowych. Za pośrednictwem zatem wektora 
wirusa wprowadzone zostają do komórek nabłonkowych czyn-
niki stymulujące apoptozę. Wprowadzano w ten sposób czynni-
ki TRAIL, p53, caspase 3 oraz Bax i badano ich wpływ na apop-
tozę komórek nabłonkowych. TRAIL jest to cytokina, czyli białko 
sterujące nazywane KILLER, p53 jest genem proapoptycznym, 
caspasy są to enzymy, które w procesie apoptozy przecina-
ją odpowiednie białka, powodując poszatkowanie komórki na 
drobne części, natomiast Bax jest genowym faktorem apoptozy 
zlokalizowanym w 19q13.3-13.4. Malecaze i wsp. na podstawie 
badań zarówno na królikach, jak i na ludzkiej torebce soczew-
kowej stwierdzili, że TRAIL nie zaindukował apoptozy w komór-
kach nabłonkowych, natomiast p53 zainicjował proces apop-
tozy in vitro i ex vivo, ale nie był do tego zdolny in vivo (10). 
Okazało się, że z pozostałych badanych czynników caspasa 3 
działała wspólnie z innymi czynnikami drogi apoptozy poprzez 
rozszczepianie komórek i fragmentację DNA w nukleosomach, 
natomiast Bax powoduje apoptozę komórek nabłonkowych ludz-
kich i królika poprzez przejęcie drogi mitochondrialnej i włącze-
nie procesu katalizy. Autorzy stwierdzili, że wektory molekularne 
są zdolne do zaindukowania terapeutycznego programu śmierci 
komórek nabłonkowych in vitro i in vivo w modelu królika. Ma-
nipulacje w molekułach proapoptycznych mogą być nową te-

rapią genetyczną w profilaktyce PCO. Obecnie prowadzone są 
badania nad kolejnym czynnikiem – genem kinazy thymidowej 
z użyciem wirusa Herpes Simplex.

Reasumując, należy stwierdzić, że żadna z przedstawionych 
powyżej prób profilaktyki PCO nie nadaje się do skutecznego 
i bezpiecznego zastosowania w praktyce klinicznej. Potrzebne są 
dalsze badania, a rozwiązanie problemu nie wydaje się bliskie.
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