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Krotkowzrocznosé u 2 (1%) chorych z aberacja
chromosomalna, symetryczna obu oczu, wynosita
odpowiednio —2,0D; —4,0D i byla skorygowana
szklami okularowymi. Nadwzroczno$é stwierdzona
u 8 (4.2%) badanych rowniez dotyczyta obu oczu,
miata warto$¢ od 1,5 do 40D i u 5 (2,6%) dzieci
wymagala korekciji. Niezborno$é, nadwzrocznosc
prosta od 2,0 do 3,0 D, obecna u 4 (2,1%) byla takze
wyréwnana okularami. Podobnie korygowano anizo-
metropie u 2 (1%) pozostalych chorych. Ogolnie
rzecz biorac, na podstawie przeprowadzonych badan
stwierdzono, ze u przewazajacej czesci pacjentow
z zespolem Down’a — 98%, wystepowaly wady
refrakcji. Wady te wymagaly w 50% korekcji okula-
rowej. Inne nieprawidlowosci dotyczyly przede wszy-
stkim aparatu ochronnego i przedniego odcinka oka.
Stozek rogéwki obserwowano u 3 (1,6%) chorych
w starszej grupie wiekowej. Zaréwno w przypadkach
zaémy jak i stozka rogowki nie bylo w okresie
kilkuletniej obserwacji obaw odnos$nie rozwoju slepo-
ty, na co zwraca uwage Walsh '3,
Poréwnujac stan okulistyczny chorych z trisomia
21 translokacyjna, nie stwierdzono istotnych roznic
w narzadzie wzroku u tych pacjentow w stosunku do
pozostalej grupy badanych z zespotlem Down’a spo-
wodowanym regularna trisomia chromosomu 21.
Z punktu widzenia okulistycznego, nie ma jak si¢
wydaje na podstawie przeprowadzonych badan. po-
trzeby réznicowania postaci translokacji chromosomu
21. Natomiast istotne jest wylonienie grupy dzieci
z zespolem Down’a i réznymi formami trisomii trans-
lokacyjnej 21 dla potwierdzenia rozpoznania klinicz-
nego zespotu i poradnictwa rodzinnego, celem odroz-
nienia translokacji powstalych ,.de novo™ od trans-

lokacji przekazywanych przez matke lub ojca>'°.
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Wplyw inhibitorow prostaglandyn na naciek leukocytarny
i na leukocyty w lzach po doswiadczalnym
uszkodzeniu nablonka rogowki

The effect of prostaglandin inhibitors on leucocytary infiltrate and on leucocytes
in tears after experimental injury of the corneal epithelium

Summary. The effect of drug inhibiting prostaglandinbiosynthesis on permeation of
leucocytes to tears and cornea after experimental removal of the epithelim was
observed. It was shown that 1% indometacine solution and 0.5% ibuprophen
solution considerably decreased the number of leucocytes in tears and their
infiltration to the proper substance and negatively affected regeneration of corneal
epithelim. The investigations have shown that prostaglandin inhibitors inhibit
leucocyte infiltration and may, in effect, decrease the number of proteolitic enzymes
that are secreted by these cells.

Hasla: inhibitory prostaglandyn, uszkodzenie nablonka rogoéwki, leukoeyty w rogéwee i w lzach
Key words: prostaglandin inhibitors. corneal epithelium lesion, leucocytes in cornea and tears

Szybkie pojawienie si¢ leukocytow w miejscu
uszkodzenia rogowki wskazuje na obecnos¢ czyn-
nikow dzialajacych chemotaktycznie. Uwaza sig obe-
cnie. ze istotna role odgrywaja tutaj powstajace po
urazie prostaglandyny. Po wszezepieniu w rogowke
plytki etylenowej nasaczonej pochodnymi kwasu ara-
chidonowego dochodzilo do szybkiego gromadzenia
sic w tym miejscu leukocytow wielojadrzastych ©.
Podobnie $rodskorne wstrzyknigeie prostaglandyn
wywolywalo intensywny naciek leukocytow w miejs-
cu iniekeji *. Jak wiadomo leukocyty wielojadrzaste
sa zrodlem kolagenazy powodujacej lityezna destruk-
cie wlokien kolagenowych rogowki. Srodki, ktore
zmnicjszaja naciek leukocytarny wplywaja rowniez
korzystnie na przebieg gojenia. Naleza tutaj dzialaja-
ne, surowica

3,8,10

ce cylostatyeznie, leki immunosupre
antyleukocytarna, a takze krioterpia®

W przedstawionych badaniach, po usunigciu na-
blonka rogowki zastosowano leki hamujace biosyn-
tez¢ prostaglandyn tj. indometacyng i ibuprofen.
Celem obserwacji bylo stwierdzenie jaki jest wplyw
tych srodkow na naciek leukocytarny w rogowcee i na
lzach, a takze na

pojawianie si¢ leukocytow w

przebieg odnowy usunietego nablonka rogowki.
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Material i metodyka

Badania przeprowadzono na 10 krolikach al-
binosach. W znieczuleniu ogolnym ketalarem usunie-
to nozem hokejowym. przy uzyciu mikroskopu ope-
racyjnego, nablonek rogowki z obu oczu. Nastepnie
kroliki podzielono na 2 grupy po 5 zwierzat kazda.
Bezposrednio po usunigciu nablonka. do oka prawe-
go zwierzat grupy pierwszej zaczeto zakrapla¢ 1%
roztwor indometacyny 4 razy dziennie, a u zwierzat
grupy drugiej 0,5% roztwor ibuprofenu, takze 4 razy
dziennie. Do oka lewego, ktore bylo okiem kontrol-
nym, u wszystkich krolikow zakraplano tylko roz-
twor soli fizjologicznej 4 razy dziennie. Po uplywie 1.
2.4, 6,8, 24148 h po usunigciu nablonka okreslano
zawartos¢ leukocytow w lzach prawego i lewego oka.
Postepowano wedlug metody podanej przez Sri
san i Kulkarni'? oraz przez Patersona i wsp.®
worka spojowkowego zakraplano 50 i
roztworu soli fizjologicznej, przy rozw
powiekowej, tak by zostala obmyta ¢
nia rogowki. Nastepnie z zalamka d
20 pl 1 plynu i okreSlano zawartosc
w 1| mm® przy uzyciu komory Thomy

Rogowki do badan histole
po uplywie 24 i 48 h od usur
ly one utrwalane w ozig
a nastepnie cigte w mikr¢
skrawki grubosci 10 pm 1 t

bionyr

1 eozyna.
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Wyniki badan
Liczbe leukocytéw w plynie tzowym przedstawio-
no w tabeli I.

Tabela I
Liczba leukocytéw w lzach po iu i yny
i ibuprofenu

Liczba leukocytow w 1 mm? fez

Nazwa leku godziny po usunigciu nablonka rogowki

1 2 4 6 8 24 48

Indometacyna | 800 [ 1500 | 800 900 | 700 | 350 | 200

Ibuprofen 900 | 2200 | 1800 | 1200 | 750 | 400 | 350

Kontrola
(sol fizjologiczna)l 900 | 4500 [11500 |14.000] 8500 [ 600 | 500

Po usunigciu nablonka rogéwki liczba leuko-
cytow w lzach zwierzat grupy pierwszej w ciagu
2 pierwszych godzin wynosita 800 i 1500/mm? i 900-
-120/m® grupie drugiej. W ciaggu 4-8 nastep-
nych godzin malata i wynosita w grupie pierwszej
po zakraplaniu indometacyny, od 900 do 700/mm’,
a po zakraplaniu ibuprofenu w grupie drugiej od
1800 do 750/mm’. Po 24 h wynosita 350-200/mm?,
w grupie pierwszej i 400-350 w grupie drugiej.
W oku lewym, kontrolnym, liczba leukocytéw po
I h wynosita 900/mm?, a po 6 h wzrastala do
14.000/mm®. Po 8 h zmniejszata sie do 8500/mm’,
a po 24 h i 48 h byla zblizona do liczby leukocytow
stwierdzanych w lzach u zwierzat, u ktérych stosowa-
no indometacyng¢ ibuprofen i wynosita 600/mm?’
i 400/mm’,

Badania histologiczne

W obrazie histologicznym rogéwek oka prawego
pobranych po 24 h obserwacji od krélikow grupy
pierwszej, widoczny byt odnawiajacy sie od obwo-
du nablonek. Jedna warstwa owalnych komé-
rek pokrywala blaszke graniczna przednia. W po-
wierzchniowych warstwach istoty wilasciwej mozna
bylo stwierdzié pojedyncze leukocyty (ryc. 1).
W rogowkach oka prawego pobranych od zwierzat
grupy drugiej po 24 h obserwacji w powierzch-
niowych warstwach istoty wladciwej, w poblizu
warstwy granicznej przedniej rowniez widoczne byly
pOJedy_ncze leukocyty. Od obwodu rogowka pokry-
wala si¢ jedna warstwa odnawiajacego si¢ nablonka
(ryc. 2).

% preparatach histologicznych rogowki oka le-
wego, ktore bylo okiem kontrolnym, odnowa na-
b{onka. postepowala wolniej niz w oku prawym.
Natomiast Po 24 h obserwacji w powierzchniowych
warstwach istoty whasciwej, pod blaszka graniczna
przgdme’; wystepowaly liczne leukocyty, vt\\'orzzgcct
w mektor}ych_ miejscach wigksze skupiska. Pojedyncze
leukocy()r widoczne byly takze w warstwach gleb-
szych istoty wiasciwej (ryc. 3) e
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Ryc. 1. Preparat histologiczny rogéwki po 24 h stosowania
indometacyny. Widoczna jedna warstwa komérek odnawiajacych
si¢ od obwodu nablonka. W istocie wlasciwej rogowki pojedyncze
leukocyty H+E, pow. 400 x

Ryc. 2. Obraz mikroskopowy rogowki krolika po 24 h stosowania
ibuprofenu. Odnawiajacy si¢ nablonek pokrywa od obwodu rogo-
wke. W istocie wiasciwej widoczne pojedyncze leukocyty. Bar
wienie H+E, pow. 400 »
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W preparatach histologicznych rogéwek pobra-
n_\ch po 48 h stosowania indometacyny i llmp]ul':i“‘
obserwowaliémy odnawiajgcy sie od obwodu na
blonek w postaci kilku warstw komorek pokrywaji

Doéwiadczalne uszkodzenia rogowki

cych ubytek. W istocie wiasciwej wystgpowaly poje-
dyncze leukocyty. W tym samym czasie w rogéwkach
kontrolnych widoczna byla 1 warstwa komérek na-
blonka rozrastajacego si¢ od obwodu. W istocie
wlasciwej utrzymywaly sie dos¢ liczne leukocyty
wystepujace przede wszystkim w warstwach powierz-
chniowych i w mniejszym stopniu w warstwach
glebszych istoty wlasciwe;j.

Omowienie

Powstajgce po uszkodzeniu rogoéwki prostaglan-
dyny powoduja rozszerzenie si¢ naczyn spojowki
i przyrabkowych i zwigkszaja gwaltownie przenikanie
leukocytow do fez. Po urazie nastepuje uwalnianie sie
kwasu arachidonowego z fosflipidow blon komor-
kowych, a nastepnie dochodzi do jego biotransfor-
macji i do tworzenia si¢ prostaglandyn. Dzigki temu
mechanizmowi, w pozbawionej naczyn rogéwee mo-
ze w krotkim czasie dochodzi¢ do znacznego na-
gromadzenia si¢ leukocytow. Najpierw przenikaja
one do okolicy zranienia z lez. a nastepnie roz-
poczyna si¢ migracja z rozszerzonych naczyn przyra-
bkowych 7. Przedstawione badania wykazuja, ze
zastosowanie inhibitoréw prostaglandyn tj. roztworu
indometacyny i ibuprofenu. prowadzilo do znacz-
nego zmniejszenia si¢ liczby leukocytow w lzach,
w pierwszych godzinach po usunieciu nablonka rogow-
ki. W2, 4,618 h liczba leukocytow w 1 mm® lez byla
od kilku do kilkunastu razy mniejsza niz w oku
Kontrolnym. W obrazie histologicznym rogowki moz-
na bylo stwierdzi¢. ze wyraznie mniej leukocytow
gromadzilo si¢ w powlerzchniowych 1 glebszych warst-
wach istoty wlasciwej oka, do ktdrego zakraplano
niesterydowe $rodki przeciwzapalne, niz w istocie
wlasciwej oka kontrolnego. Obserwowano rowniez ko-
rzystny wphyw stosowanych lekow na regeneracje rogo-
wki, co wyrazalo si¢ w szybszym narastaniu nowych
warstw komorek odnawiajacego si¢ nablonka. Uwa-

za sie, ze hamowanie aktywnosci prostaglandyn
wywiera¢ korzystny wplyw w wielu schorzeniach
ocznych 3101 “Inhibitory prostaglandyn nie wywo-
h.\]g niekorzystnych odezynéw ogolnych i nie hamuja
gojenia jak leki immunosupresyjne lub kostyko-
sterydy. Jednym z istotnych sposobow ich dzialania
moze byé hamowanie infiltracji leukocytow i zmniej-
szenie przez to ilosci enzymow proteolitycznych wy-
dzielanych przez te komorki.
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