Medycyna Wet. 47 (6) 1991

245

Europy i Ameryki, a powstanie ich takze w Polsce

zbliza nas do tych krajow.
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Zakazne zapalenie rogéwki i spojéowek bydla (kera-
toconjunctivitis infectiosa bovis) jest schorzeniem sta-
nowigcym powazny problem epizootiologiczny i cko-
nomiczny w hodowli tych zwierzat (7, 8). Dotyezy to
zwlaszcza chowu mlodego bydla w péiocno-zachod-
niej czeSci Polski (20). Choroba ta, ze wzgledu na zlo-
zong ctiopatogeneze, jest trudna do opanowania za
pomocg konwencjonalnych metod leczniczych (anty-
biotykoterapia) oraz profilaktycznych (immunoprofi-
laktyka) (25). Zapalenie rogéwki i spojowek u innych
zwierzat hodowlanych, domowych i laboratoryjnych
nie nalezy réwniez do rzadkosci. Moga mieé¢ charak-
ter miejscowy (czynniki etiologiczne: Moraxella owvis,
M. lwoffi, M. caprae, M. lacunata, M. liquefaciens,
M. equi, Ps. aeruginosa, S. aureus, riketsje, Herpes —
wirusy, nicienie Thelazia rhodesi), badz tez towarzysza
chorobom zakaznym atakujgcym pierwotnie inne tkanki
(listeriosis, rhinotracheitis, coryzq gangraenosa, laryn-
gotracheitis) (25, 29, 30). Podobnie problem ten przed-
stawia sie u cziowieka (10, 11, 13, 23, 28). Celem pre-
zentowanego opracowania jest przedstawienic pewnych
mechanizmow zachodzgceych w rogéwee, ktorych pozna-
nie moze ulatwi¢ leczenie i zapobieganie najczescie]j
wyistepujacym schorzeniem tej tkanki.

Rogowka zbudowana jest z pieciu warstw: nablonka
przednicgo, blaszki granicznej przednicj (blony Bowma-
na), warstwy wlasciwej (okolo 90% tkanki rogowki),
blaszki granicznej tylnej (btony Descemeta) oraz $réd-
blonka. Zewnetrzna warstwa komérek nablonka przed-
niego kontaktuje sie z filmem }zowym, natomiast jed-
nowarstwowy s$rédblonek z przednig komora oka (17,
18, 22, 26, 30).

Blona 1zowa sklada sie z trzech warstw (ryc. 1). Po-
wierzchniowa warstwa lipidowa jest wytwarzana przez
gruczoly tarczkowe Meiboma oraz dodatkowe gruczoty
fojowe Zcisa (19). Warstwa ta ogranicza w bardzo znacz-
nym stopniu parowanie warstw glebicj poltozonych oraz
tworzy baricre wzdtuz brzegu powicki, ktéra zatrzy-
muje nadmiar tez przed wydostaniem sie na zewnatrz.
Jest ona bardzo cienka, dlatego tez nie zmienia zabar-
wienia tkanki, ktéra pokrywa. Dzicki tej warstwie za-
chowane jest odpowlednie ciiniénie osmotyezne plynu
(12). Srodkowa wodna, stanowiaca
wlasciwy plyn lzowy jest wytwarzana przez gruczoly
Izowe oraz dodatkowe gruczoly Krausego i Wolfringa
(19). Jest to warstwa o grubosci 65—7 um, znacznie
grubsza od warstwy powierzchniowej. Stanowi zrédio
tlenu wykorzystywanego w metabolizmie rogéwki. Po-
nadto zawiera wiele elementéw odzyvwezych (11,0, dwu-

wWarstwa

lzowego

weglan 1 fosforan sodu) i odpornosciowych (lizozymy,
immunoglobuliny, B-N-acetylo-D-heksozaminidaza A)
(14). Warstwa mucynowa stanowi najglebsza warstwe
filmu lzowego. Jest produkowana przez komérki kub-
kowe spojowki i glownym jej skladnikiem jest gliko-
proteid mucyna. Zwiazek ten lgczac sie z komérkami
nabtonka powoduje, Ze powierzchnia rogéwki zmienia
si¢ z pierwotnic hydrofobowej w hydrofilng. Umozli-
wia to zwilzenie rogéwki przez warstwe wodng (19).
Cicnka warstewka filmu lzowego jest rozprzestrzenia-
na na powierzchni rogowki dzieki ruchom gatek ocz-
nych 1 zjawisku mrugania powiek. Ruch plynu lzo-
wego ma charakter dwufazowy. Jest to przyczyna wol-
niejszego rozprzestrzeniania sie warstwy lipidowej, kto-
ra dostarczana jest jako dodatkowa porcja. W ten spo-
sob dochodzi do stabilizacji calej wydzieliny lzowcj
(nie miesza sie poszezegélnych warstw) (14). Wielu
autorow podkresla znaczenie warstwy mucynowej w
utrzymsaniu stalej wilgotnosei rogowki. Lemp i wsp.
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Ryc. 1. Schematyczny przekréj filmu lzowego (wg Cotliera,

1975, zmodyf)

Objasnienia: 1. — powierzehniowa w va, 2, —srodkowa

warstwa wodna (gl 12 zrodlo subs ] zyvell 1 oodporno-

seiowyel), 3. — zap niajaca hydrofilnosé rogowki — warstwa mu-
cynowa, 4. —zewnetrzna warstwa nablonka rogdwki,
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(cyt. wg 19) podkreslajac hydrofobowy charakter na-
blonka rogowki, wykazali, ze dzieki odruchowi mruga-
nia powiek warstwa mucynowa jest najpierw rozprzes-
trzeniana na powierzchni nablonka, a nastepnie absor-
bowana przez komorki tej tkanki. W ten sposéb tworzy
sie gltadka powierzchnia $luzowa o charakterze hydro-
filnym, na powierzchni ktéorej rozprowadzana jest
frakcja wodna (4). Zaburzenia prowadzace do deficytu
spojowkowe] sekrecji wywoluja groine zjawisko tzw.
,suchego oka”. Dzieje sie to nawet przy dostatecznym
poziomie plynu lzowego o charakterze roztworu wod-
nego (3, 10, 13, 23, 28). Tak wigc SciSle zwigzany z ro-
géwka film lzowy stanowi pierwszg linie obrony gatki
ocznej. Broni jg w sposdéb mechaniczay, enzymatyczny
oraz immunologiczny przed inwazjg drobnoustrojow.
Ponadto jest gléwnym zrodlem wody oraz wielu ele-
mentéw odzywczych 1 energetycznych (19).

Sposrdd czesci oka, ktore ulegaja czestym uszkodze-
niom, rogéwka posiada szezegdlne znaczenic biologicz-
ne. Zdrowa — jest zdolna do optymalnej przejrzystosci.
W momencie uszkodzenia, co rozni jg od soczewki, dys-
ponuje potencjalnie wszystkimi mozliwosciami, aby
przeciwstawié sie czynnikom patogennym. Przy czym
moze ona odbudowaé¢ w okreslonych granicach pewng
strukturalng i funkcjonalng integralnosé. Mozliwosci
takich pozbawiona jest np. soczewka. Te wazne wlasci-
wosei rogéwki wynikajg z osobliwo$ei jej struktury
monograficznej, biochemizmu i przemiany materii (3,
4, 12). Warstwa nablonka oraz od wewnatrz srédbtonka
ograniczaja mezodermalny zrgbh (warstwa wlasciwa),
kontaktujac sie z nig odpowiednio poprzez blaszke gra-
niczna przednig oraz tylng (ryc. 2). Wymienione war-
stwy nabtonka i $rédblonka sa bogate w cnzymy i ak-
tywne w przemianie materii. Z enzymoéw nalezy wy-
mieni¢ przede wszystkim ATP-aze zalezng od jonow
Na i K oraz enzymy zwiazanc z rozkladem glikogenu.
Nablonek rogéwki zawiera substancje cnergetyczne,
jak glikogen i ATP. Chociaz stanowi najwyzej 10%w
tkanki rogéwki, pobiera okoto 25 razy wiecej O, anizeli
caly zrab (3). W nablonku rogowki 70%e plynnej wagi
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Ryec. 2. Zasadnicze elementy rogowki oka oraz ich ladunek
elektryvezny (wg. Bike i Thiela 1981 oraz Galloway'a 1985)

Objagnienia: 1. —{film Izowy (fZrodio wedy i Na+t), 2.-—nablonek

(frodlo ATPazy zaleznej od Na+ i K+), 3.-—blona Bowmana (gra-
niczna przednia), 4. — warstwa wilasciwa (zrab), MPS — kwasne mu-
kooousacuar v rogowki (keratoglikozaminoghikany), 5 — blona De-

scemeta (graniczna tylna), 6.— srodblonek.

stanowi woda. Z substancji stalych nalezy wymienié:
DNA, RNA, lipidy (fosfolipidy, cholesterol) oraz biatka
(4). Do utrzymania przejrzysto$ci rogdéwki oraz proce-
sow zwigzanych z jej hydratacjg i dehydratacjg potrzeb-
na jest znaczna ilo$¢ energii. Jej glownym zrodiem jest
glukoza wystepujagca w ptynie przedniej komory oka,
a tylko w 10% pochodzi ona z plynu lzowego i naczya
rabka rogéwki (12). Glukoza jest odkladana w nablon-
ku w formie glikogenu. Zwigzek ten jest rozbijany w
celu wykorzystania glukozy, gdy w tkance rogowki ist-
nieje dodatkowe zapotrzebowanie (urazy), zwiazane z
procesami reperacyjnymi (4). Przemiany glukozy w na-
blonku rogéwki odbywaja sie trzema drogami. Stwier-
dzono rozpad tej substancji do kwasu mlekowego (gli-
koliza) oraz wykorzystanie jej w cyklu kwaséw troj-
karboksylowych Krebsa. Ponadto moze by¢ rowniez
metabolizowana w wyniku cyklu heksozo-monofosfora-
nowego bez udziatu ATP. Charakterystyczne jost for-
mowanie fosforanu rybozy oraz redukcja siarczanu
dwunukleotydu niktynamidu adeninowego (NADP).
NADPH wykorzystywany jest do syntezy lipidéow, na-
tomiast fosforan rybozy — do syntezy DNA lub RNA
(12). Trzecia droga rozktadu glukozy jest szlak sorbito-
lowy, w ktorym jest ona zamieniana do sorbitolu
i fruktozy.

7 innych substancji bioracych udziat w przemianach
energetycznych w nablonku rogéowki nalezy wymienié:
ATP, glutation oraz kwas askorbinowy. Ponadto w
tkance tej wystepuje w stosunkowo wysokim stezeniu
enzym ATP-aza wraz z aktywujacymi jej dziatanie jo-
nami Na~ i K. Enzym ten wystepuje réwniez w 3rod-
btonku; nie stwierdza sie go natomiast w warstwie
wlasciwej rogowki (3). Jost on odpowiedzialny za réw-
nowage proceséw hydratacji i dehydratacji warstwy
wlasciwej, bilansujac jej tadunck clektryczny i deter-
minujagc odpowiednie ci$nicnic osmotyczne (4). Poza
Na* i K~ do dziatania ATP-azy konieczna jest obec-
noé¢ jonow Mg?~. W obecnosci wymienionych elemen-
tow enzym ten Kkatalizuje reakcje hydrolizy ATP:

Na™, K*, Mg?*

ATP + H,0 =
+H ATP-aza

ADP + P + H”. Energia

uwalniana w czasie tej reakcji jest wykorzystywana
do aktywnego transportu jonow Na® i K przez blong
komorkows. Uwaza sie, ze ATP-aza zalezna od Na i K
jest zlokalizowana w komoérce nablonkowej w  taki
sposob, ze miejsca wigzgce jony Na' znajduja sie po
strenie cytoplazmatyecznej btony, natomiast miejsca
wigzgce jony KT usytuowane sg po stronie zewnetrz-
nej btony (3). Przylgczenie jonow do enzymu musi po-
wodowa¢ jego zmiane konformacyjng, umozliwiajaca
uwalnianie jonéw Na® po stronie zewnetrznej blony
i jonéw KT po stronie cytoplazmatycznej. Poniewaz dla
dziatania enzymu konieczna jest obecno$¢ fosfolipidow,
zaklada sie, ze utrzymuja one wtasciwg dla dziatania
enzymu konformacje. Tak wiec mechanizm dziatania
ATP-azy polega na przemianie fosforylacji i defosfo-
rylacji polipeptydu wchodzacego w sklad tego enzymu.
Fosforylacja w obecnosei Na® i Mg?*" powoduje takg
zmiane konformacyjng ATP-azy, ze mozliwe jest do-
laczenie jonéw KT do enzymu po zewnetrzne] stronie
blony i uwolnienie przylgczonych uprzednio jondw Na'.
Nastepnie jony K7' stymuluja reakcje defosforylacji
enzymu 1 w zwigzku z tym wraca on do poprzedniej
konformacji, wykazujgcej niskie powinowactwo do jo-
néow KT i wysokie do Na'. Jony K' sg uwalniane do
wnetrza komérki, a Na' sg wigzane do enzymu po
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stronie cytoplazmatycznej blony i cykl fosforylacja —
defosforylacja powtarza si¢ (12). Stwierdzono, ze nie-
ktore preparaty farmaceutyczne hamujac proces defos-
forylacji, moga negatywnie oddzialywaé na procesy
metaboliczne rogowki. Do takich preparatow nalezg
niektore glikozydy nasercowe, okre$lane réwniez jako
kardenolidy (3).

Poza wymienionymi elementami odpowiedzialnymi
za mechanizmy energetyczne odnotowano w nablonku
rogéwki wyjatkowo znaczne ilosci acetylocholiny (ACh)
oraz cholinesterazy. Biora one udzial w transporcie ka-
tionéw oraz w funkcji zakonczeh nerwowych (4).

W odréznieniu od wielowarstwowego nablonka, jed-
nowarstwowy $rodblonek obejmuje tylko 1% calej gru-
bosci tkanki rogéwki. W warstwie tej zachodzg jednak
bardzo aktywne proccsy przemiany materii, podobne
do notowanych w nablonku. Mimo, zc jego przepusz-
czalnos¢ dla H,O jest nieco wieksza anizeli warstwy
nablonkowe], pelni on bardzo waine funkcje w kontroli
hydratacji rogowki (3, 12).

Warstwa wila$ciwa rogowki zbudowana jest z kera-
tocytow, wlékien kolagenowych i substancji podstawo-
wej (30). Substancje podstawowsg tworza kwasne muko-
polisacharydy typu keratoglikozaminoglikanu (KGAG).
Najczesciej spotyka sie siarczan keratanu, siarczan
chondroityny i chondroityne. Substancje te posiadaja
tadunek ujemny i wykazujg zdolno$¢ wigzania wody.
Kazda molekuta siarczanu chondroityny oraz siarczanu
keratanu posiada od 27 do 160 receptoréow wigzacych
jednowartoéciowe kationy Na dostajacego sie do war-
stwy wilasciwe] rogéwki z nablonka (ryc. 3). Histoche-
micznie substancja podstawowa reaguje metachroma-
tycznie; zmiana ,,sily metachromotropii” pozwala ustalié
sktad substancji podstawowej (4, 12).

Kolagenowe wlokna rogowki, ktorych grubosé wy-
nosi 250—300 A, ukladaja sie w wiazki jedna na drugg
1 tworzg siatke przestrzenng (dyfrakcyjng) wewnatrz
rogowki wlasciwej. Struktura ta zapobiega rozproszeniu
Swiatta. Poszczegdlne wldkna sa znacznie ciensze niz
w innych tkankach i sg zblizone strukturalnie do ele-
mentéw embrionalnych. Bezprzejsciowe osadzenie tych
wlokien w substancji podstawowej jest jednym z wa-
runkéw przejrzysto$ci rogowki (22). Posiadajg one réw-
niez ladunek ujemny (3, 4). Okazalo sie, Zze w zalez-
nosci od gatunku ssaka wystepuja roéznice w skladzie
chemicznym kolagenu (3). Rogowka bydleca zawiera
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Ryc. 3. Wigzanie kationéw Na przez ujemnie naladowana
czasteczke siarczanu keratanu (lub siarczanu chondroityny)
w obrebie rogowki wlasciwej. Proces bilansowania ujem-
nego ladunku warstwy wilasciwzj rogéwki, konieczny do
utrzymania odpowiedniego cisnienia osmotycznego oraz
rownowagi miedzy hydratacjg i dehydratacja

okolo 80% kolagenu typu I i 20% kolagenu typu III
(24, 27). Natomiast rogéwka czlowieka i wigkszoscel in-
nych ssakéw sklada sie z kolagenu typu I oraz kolage-
nu AB (typu V) (2). Czasteczka tropokolagenu III skta-
da sie z trzech podjednostek (fahcuchow polipeptydo-
wych), o masie czgsteczkowej 95 000 daltonéw, zespolo-
nych mcstkami dwusiarczkowymi (1). Ten typ kolagenu
cechuje sig bardzo trudng rozpuszczalno$cia. Jest on wy-
jatkowo ubogi w skladniki cukrowcowe. Na jeden lan-
cuch Li kolagenu przypada jedynie 0,1 jednostki mono-
sacharydowej (Gal-Hyl) i 0,8 jednostki dwusacharydo-
wej (Gle-Gal-Hyl). Pozwala to sadzié, ze nie wszystkie
fancuchy L. sa glikozylowane (1, 2). Wydaje sie, ze
kolagen t. IIT moze stanowi¢ dobry substrat dla pro-
teaz wybitnie proteolitycznych pateczek Moraxella
bovis (20). Wyjasnia to w pewnym stopniu swoistosé
zakazenia tymi drobnoustrojami, ktéra ogranicza sie
praktycznie do bydia (25). Nawet w warunkach dos-
wiadezalnych odnotowano szereg trudnosei zwigzanych
z wywolaniem zakazenia rogéwki u innych gatunkéw
ssakéw, po podaniu znacznego inokulum zarazka o usta-
lonych, wysokich wlasciwosciach toksycznych (9).

W zdrowej rogdéwce procesy hydratacii (pasywne
przejscie wody do rogéwki) i dehydratacji (aktywny
transport na zewnatrz), sg rownowazone (4, 19). Réwno-
waga ta zalezy od nastepujgcych czynnikow: nienaru-
szonego stanu nablonka i $rédblonka, normalnego skta-
du biochemicznego substancji podstawowej, kompensacji
anionowe] warto$ciowosci substancji podstawowej przez
jony Na® (ryc. 2 1 3), aktywnego transportu elektroli-
tow (Na®, HCO;—, OH™), produktéw przemiany materii
(mleczany) w kierunku ,anterior-posterior”, nieza-
chwianej funkecji $rodblonka i w mniejszym stopniu
nabtonka w sensie pompy tlocznej w eliminacji ponad-
planowej wody z warstwy wlasciwej, wystarczajgcej
ilosci komérkowych materialéw energetycznych (glu-
koza, ATP, O,) koniecznych do zrealizowania tych pro-
cesow. Wzajemne oddzialywanie powyzszych czynnikéw
utrzymuje substancje podstawowa rogéwki w stanie
optymalnego wiazania wody, co determinuje jej opty-
malna przejrzysto$é. Warstwa nablonka oraz érodblon-
ka spelniaja przy tym =zasadnicza funkcje (3). Stan
wodochlonnosci substancji podstawowej rogéwki zalezy
od proceséw osmatycznych, szczegédlnie od koncentra-
cji Na™, NCO,~ i jonéw OH~ z jednej strony, z drugiej
za$§ od poziomu przemiany materii. W tym aspekcie
wystepuje aktywna regulacja. Silnie hydrofilne KGAG
substancji podstawowe] przylaczaja wode dopicro w
stanach patologicznych. W rezultacie dochodzi do ab-
sorpcji wody i pecznienia. Jezeli koncentracja Nat w
warstwie wiasciwej rogéwki obniza sie w stosunku do
wody w komorze przedniej oka 1 cieczy lzowej, w
zwigzku z czym ‘poziom anionéw w KGAG nie jest
zbilansowany, obniza sie réwnolegle przejrzystoéé ro-
gowki (4).

Nie mniej wazna jest funkcja keratocytow. W zdro-
wej rogdwcee sg one odpowicdzialne za synteze widkien
kolagenowych oraz w ograniczonym stopniu — sub-
stancji podstawowej. Ich rybosomy wytwarzaja tropo-
kolagen, ktéry osiaga nastepnie swoja wewnatrz- i po-
zakomoérkowsa dojrzatosé. Energie potrzebng do tego ro-
dzaju przemiany materii otrzymuje rogdédwka dzieki
systemowi ATP — ADP, ktory z kolei uruchamiany
jest przez glukoze i tlen. Podczas gdy glukoza pocho-
dzi przede wszystkim z plynu komory przedniej, tlen
i potrzebne do glikolizy enzymy znajduja sie w war-
stwie nablonka. W tkance tej zachodzi rozklad glukozy,
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ktérej metabolity sg nastepnie odtransportowywane do
plynu komory przedniej (12).

W rezultacie uszkodzenia rogéwki nastepuje prze-
plyw wody z komory przedniej oka do rogéwki wias-
ciwej, co powoduje objawy jej obrzeku. Wyjatkowo
silny obrzek substancji podstawowej rogéwki spowo-
dowany jest peknieciem tylnej blaszki granicznej (28).
Ciekawym zjawiskiem jest neowaskularyzacja rogowki.
Fizjologicznie rogéwka pozbawiona jest naczyn krwio-
noénych. Jej unaczynienie wystepuje w wypadkach
uszkodzenia tkanki przez zwigzki chemiezne, ciepto,
toksyny bakteryjne, wirusy lub urazy. W wyniku dzia-
tania wymienionych czynnikéw pojawiaja sig w rogowce
wlasciwej kwasne metabolity, histamina, scrotonina,
bradykinina, prostaglandyny, ktore sa przypuszczalnie
uwalniane z leukocytow wielojadrzastych. Obecnose
tych substancji oddzialtywuje hemotaktycznie na naczy-
nia rabka rogéwki (30). Dziatanie to jest stymulowane
lokalnym niedotlenieniem (wzrost poziomu CO,) oraz
deficytem kwasu askorbinowego w obrebie uszkodzonej
tkanki. Te wizystkie elementy powoduja wrastanie
wlosowatych naczyn krwiono$nych w warstwe wiasci-
wa rogowki (3, 4). Neowaskularyzacja ma poczatkowo
dziatanic pozytywne. Droga ta sg dostarczane czynniki
odporno$ciowe oraz tlen (6). Obserwujc sie zanik obrze-
ku rogowki w wyniku reakeji ,,samo-rcgulacji”’. Nad-
mierne wrastanie naczyn krwionodnych moze jednak
spowodowaé szereg zmian negatywnych o charakterze
nieodwracalnym (10). Poza czynnikami zakaznymi, zja-
wiska o charakterze neowaskulogenezy mogg by¢ wy-
wolywane niedoborami w diecie ryboflawiny (wit. B,),
witaminy A, tryptofanu, leucyny, cynku oraz metioni-
ny. U czlowicka zaburzenia takie moze wywola¢ dieta
pozbawiona biatka zwierzecego (3).

W procesach naprawczych rogowki biora udzial nic
tylko komoérki nablonka i keratocyty, ale takze wnika-
jace z zewnatrz komorki tkanki tgcznej typu fibrobla-
stow (30). Sam Srodblonek jest tylko w bardzo ograni-
czonym stopniu zdolny naprawié uszkodzenia we wlas-
nym zakresie. Przczroczystosé rogowki jest tak diugo
utrzymywana, jak diugo jej wiasne komodrki wystar-
czajg do proceséw reperacyjnych. Jest to z reguly mo-
zliwe tylko przy bardzo niewielkich uszkodzeniach.
W celu likwidacji zapalnych lub traumatycznych uszko-
dzen, stosunkowo czesto, potrzebna jest obecno$é ko-
moérck tkanki lgczne] spoza rogowki (3). Powstaje
wtedy wieksza lub mniejsza blizna rogowki, ogra-
niczajaca jej przejrzystosé. Blizny takie charaktery-
zujg sie nieregularnym rozmicszezeniem nowo utwo-
rzonych wlokien kolagenowych; sg one wyraznie grub-
sze od normalnych. Ponadto te wnikajace do rogowki
fibroblasty, w przeciwienstwie do keratocytéw, nie sg
w stanie syntetyzowaé specyficznej dla rogowki wtas-
ciwej substancji podstawowej. Tkanka bliznowaciejgca
rogowki posiada dzieki temu znacznie wiecej siarczanu
dermatanu anizeli specyficznych dla rogéwki siarcza-
now keratanu i chondroityny. Obecno$¢ tcj substancji
nie zapewnia przejrzystosci rogowki (4, 12).

Omowione wlasciwosci biologiczne rogéwki mozna
podsumowaé stwierdzeniem, ze jest to unikalna tkanka
organizmu ssaka. Jej plastycznodé oraz znaczna zdol-
no$¢ do regeneracji sprawily, ze czesto jest przcszeze-
piana (21). Wydaje sie, ze wyjasnienia wymaga cieka-
wy fakt wystepowania w tej tkance wirusa wscieklizny.
Stwierdzono, iz u zyjaecych w Ameryce Poludniowej
nietoperzy wampiréw (murcielagos vampiros), ktére sg
bezobjawowymi nosicielami tego wirusa, wystepuje on
najcze$ciej rownolegle — w tkance $linianek oraz w

rogéwce (Furowicz, cyt. wg 29). Ponadto stwierdzono
wystapienie wécieklizny u cztowieka po przeszczepie-
niu rogowki, pochodzacej od dawcy, ktéry prawdopo-
dobnie zmarl na te chorobe.

Na zakonczenie kilka zdan nalezy pos$wieci¢ leczeniu
bakteryjnych i wirusowych zakazen rogéwki oraz spo-
jowek. Leki podawane dospojéwkowo muszg by¢ izoto-
niczne (10). W leczeniu zakazen bakteryjnych w celu
zlikwidowania mikroflory Gram-ujemnej zaleca sie
masci lub zawiesiny zawierajace polimyksyng. Mikro-
flore Gram-dodatnig niszczy skutecznie bacytracyna,
a zakazenia mieszane: gentamycyna, neomycyna lub
tetracykliny (16). U ludzi czesto stosuje sig preparaty
przeciwzapalne zawierajace kortykosteroidy i antybio-
tyki. Nalezy wymieni¢ masci lub zawiesiny: Atecortin
(chlorek tetracyklinowy, siarczan polimyksyny, octan
hydrokortyzonu), Dicortineff (siarczan neomycyny, gra-
micydyny, octan fluorohydrokortyzonu), Oxycort A
(chlorowodorek oksytetracykliny, octan hydrokortyzo-

nu), Sulphanizolon (sulfacetamid, octan prednizolonu)
(16). 7 preparatéw przeciwwirusowych skuteczne sg
Kerecid (5-jododezoksyrudyna), arabinozyd cytozyny

oraz Zovirax (acycloguanosin sodium) (10). U zwierzat
prowadzone sg proby z uzyciem pierscieni polietyleno-
wych lub polywinylowych zakladanych podpowiekowo,
jak i blon kopolimerowych nakladanych na rogowke.
Nasaczone odpowiednig iloscia  chemioterapeutyku,
utrzymuja lecznicze stezenie przez 8—10—20 dni, a blo-
ny chronig dodatkowo rogowke (25). Stosujac réznc
systemy terapeutyczne nalezy pamigta¢ o negatywnym
oddziatywaniu niektorych lekéw na metabolizm rogoéw-
ki. Insulina zaniza poziom lizozymu w plynie lzowym;
stosowsne zbyt dlugo kortykosteroidy hamuja infil-
tracje leukocytéw do warstwy wlasciwej; efedryna,
kokaina i jej pochodne dzialaja uszkadzajgco, hamujgc
proces epitelizacji (mitozy nablonka) (3). Glikozydy na-
sercowe hamuja procesy defosforylacji w nablonku ro-
gowki; prowadzi to do zaburzen w transporcie jonéw
Na*, powodujgc zaburzenia w transporcie wody (4).
W konhicu pamietaé trzeba o destrukeyjnym oddzialy-
waniu nadmiaru promieni UV. Powoduja onec fragmen-
taryzacje jader komérck nablonka, hamowanie zjawiska
mitozy nablonka oraz zaburzen prowadzacych do zani-
ku adhezji (przylegania) nablonka do rogowki wlasci-
wej (3). Wedlug Pugha (25) nadmiar promieni slonccz-
nych jest jednym z czynnikéw predysponujacych do
wystgpienia IBK. Podobne obserwacje poczynili inni
autorzy (7, 8)
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Receptory btonowe limfocytéw

Blona komoérkowa posiada na swej powierzchni re-
ceptory mogace specyficznie wigzaé rozne substancije.
W wyniku tego wigzania nastepuje: 1) albo uwolnienie
we wnetrzu komorki drugiego posrednika (second mes-
senger), t]. cyklazy adenylowej, odpowiedzialnej za ste-
zenie cyklicznego adenozynomonofosforanu (cAMP) w
cytoplazmie i akiywacji kinaz biatkowych, co wplywa
na metabolizm i czynno§¢ komorki, 2) albo substancja
wigzgca sle z receptorem (np. ligand), po przekazaniu
pierwszego sygnalu (first mes=enger), przenika przez
blcne komorkowa do wnetrza komérki (11, 34).

Receptory komérkowe sg lipoproteidami, glikoprote-
idami lub innego typu bialkami, ztozonymi z kilku co
najmniej podjednostek, tj. gléwnie z podjednostki re-
gulatorowe] (wiazacej), rozpeznajacsj i wigzacsj odwra-
calnie ligend i podjednostki efektorowej (katalitycznej),
od kttérej zalezy uruchomienie reakcji komérkowych.
Ta ostatnia, tecretycznie zakladajgc, moze byé¢ np. en-
zym lub kanal joncwy (1, 37).

Receptory komérkowe charakteryzuja sie: a) duza
seleklywnoscia 1 specyficznoscia w stosunku do liganda
1 rozpoznawania go, podobknie jak ma to miejsce w re-
akcjach enzym -— substrat, b) odwracalnosciy reakeji
wigzania liganda przez receptor, gdyz jego usuniecie
zwigzanc jest ze zniesieniem wywolanego nim efektu
oraz c) tym, ze kinetyka wigzania sie receptora z li-
gandem musi przebiega¢ wedlug krzywej ,nasycenia”,
gdyz ilog¢ receptoréw komorkowych jest ograniczona
(8, 11).

Ze wzgledu na umiejscowienie w komérce, receptory
dzieli si¢ na blonowe i cytoplazmatyezne. W przypadku
receptora blonowego pojawienie sie reakecji w komorce
nie wymaga wnikniecia liganda do jej wnetrza, w prze-
ciwienstwie do receptora cytoplazmatycznego gdzie jest
to warunek konieczny do wywolania efektu biologicz-

ego (8). Receptor bklonowy inicjuje zmiane jej prze-
puszezalnoéel, nastepuja w wyniku wzajemnego oddzia-
lyweania pomigdzy tym receptorem a ligandem (3, 4).

Liczbe recepioréw blonowych zlokalizowanych na po-
wierzchni komoérki ocenia sie przecietnie na 1000 do
10 000, co uzaleznione jest nie tylko od rodzaju komérki,
ele takze cod jej cyklu zyciowego craz stanu funkcjo-
nalnego (34, 42). Liczba receptorow rosnie w nie-
kiorych nowotwerach, np. w bialaczce mastocytarnej
u szezurdw wynosi ok. 1 milicna (33).

prawidtowych i biataczkowych

Receptory ,,metaboliczne” i ,,jonowe”

Zwigzki, ktore pobudzaja receptor i wywoluja po po-
lgezeniu sig z nim reakeje, nazywamy agonistami. Wy-
kazuja one zaréwno powinowactwo receptorowe, jak
I sktywne$é wewnegtrzna. Natomiast antagonisei wy-
kazuja jedynie pierwsza ceche, tj. powinowactwo, zaj-
mujac niejako receptory i tym samym uniemozliwiajac
dzialanie agonistow (8, 34).

Wiekszoét recepteréw znajduje sie w stanie podsta-
wowym nieaktywnym, co zalezy od uksztaltowania
struktury fancucha polipeptydowego w ten sposob, ze
znajduje sig on na najnizszym poziomie energetycznym.
Poszcezegolne siany konformacyjne moga przechodzié je-
den w drugi latwo, gdy oddzielone sa niskimi barierami
energetycznymi, badz trudno, gdy bariery te sg wy-
sckie. Polgczenie agonistow z receptorem prowadzi do
zmian energii kenformacji aktywnej, w wyniku czego
informacja przedostaje sie poprzez blony komoérkowsa
do uvktadow wykonawezych (efektorowych) (34).

Niektore receptory, np. receptory ,jonowe’”, prowa-
dzg bezposrednio w stanie wzbudzenia do zmian w ka-
nzlech jonowych. Np. ,otwarcie” kanalu sodowego pro-
wadzi do wnikania Na® do kemorki, depolaryzacji
i aktywacji jej. Odwrotnie jest z receptorem jonowym
powiazanym z kanatem chlorowym (ryc. 1 A). Pobudze-
nie tego receptora, ztozonego z kompleksu 4 podjedno-
stek, czyli tetrametfryeznego biatka integralnego whu-
dowanego w lipidowa warstwe podwojng w ksztalcie
walcow, prowadzi do ,otwarcia” kanalu Cl— i co za
tym idzie — do naplywu jonow chlorowych do ko-
morki, nasilonej polaryzacji blony komorkowej i za-
hamowania jej czynnosci. Jest to mozliwe dzieku temu,
ze opisane biatka nie sg idealnie dopasowane, lecz po-
wstaje miedzy nimi pusta przestrzen, przez ktérg moga
przenikaé¢ jony. Biatko takie nosi miano bialtka tunelo-
wego. Tego typu receptory sg dosyé proste i nie wy-
magaja dla swego dziatania bialek posrednich. Nato-
miast tzw. receptory ,metakoliczne” (metaboreceptory —
ryc. 1 B). dzialaja poprzez biatka regulujace, czyli po-
srednie, co powoduje m.in. aktywacje wtérnych (dru-
gich) przekaznikéw. PrzekaZnikami wtérnymi moga byé
m.in. cykliezne nukleotydy — cAMP 1 ¢GMP (1, 34).
Jedncczednie nalezy zaznaczyé, ze wymienicne cykliczne
nuklectydy biorg udzial w regulacji cyklu zyciowego



