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Zakażne zapalenie rogówki i spojówel< bydła (kera-
toconjunctivitis infectiosa bovis) jest schorzeniem sta-
no-wiącym poważny problem epizootiologiczny i cko-
nomiczny w hodowli tycŁl zwierząt (?, B). Dot5lczy to
zwłaszcza chowu młodego bydła w północno-zachod-
niej części Polski (20). Choroba ta, ze względu na zło-
żoną ctiopatogenezę, jest trudna Co opanowania za
pomocą konwencjonalnych metod lcczniczych (anty-
biotykoterapia) oTaz prof ilaktycznych (immunoprofi-
laktyka) (25). Zapalenie rogówki i spojówck u innych
zwierząt hodowlanych, domowych i laboratoryjnych
nie należy również do rzadkości. Mogą mieć charak-
ter rniejscowy (czynniki etiologiczne: Morare\,la oużs,
M. lLuofJi, M. caprae, M. lacunatg., M. l,żqueJaciens,
M. equż, Ps. cteruginosa, ,S. auTeus, riketsje, Herpes -,,virusy, nicienie Thelclzil rhodesż), bądż Łeż towarzyszą
chorobom zakażnyrn atakującym pierwotnie inne tkanki
(listerźosżs, rhinotrcLcheitis, coryzą gangrclenoscI, larEn-
(łotracheżtis) (25, 29, 30). Podobnie problem ten przed-
stawia się u człowieka (10, 11, 13, 23, 2B). Cclem prc-
zentowanego opracowania jest przcdstal,x,rienic pewnych
mcchanizmóu, zachodzących w rogówce, których pozna-
nie moze ułatwić leczenie i zapobieganie na jczęście j
rvyl;tępującym schorzeniem tej tkanki.

Rogówka zbud.owana jest z pięciu warstw: nabłonka
przednicgo, blaszki granicznej przednicj (błony Bowma-
na), warstwy właściwej (około 900/o 1kurrPi rogówki),
blaszki granicznej tylnej (błony Descemeta) oraz śród-
błonka. Ze-wnętrzna w-arstwa komórek nabłonka przed-
niego kontaktuje się z filmem łzowyrn, natomiast jed-
nowarstwowy śródbłonek z przednią komorą oka (1?,
1o D, D4 D^\LU) ŁLr aU, oUJ,

Błona łzowa składa się z trzech warstw (ryc. 1) Po-
wierzchniowa warstwa J.ipidowa jest w5ztwaI.zana przez
gruczoły tarczkowe Meiboma oraz dodatkowe gruczoły
łojowe Zcisa (19). Warstwa ta ogt:anicza w bardzo znacz-
nym rstopniu parowanie warstw głębicj położonych oraz
tr,vorzy baricrę wzdluż brzegu powietrri, która zatl:zy-
muje nadmiar łez przed wydostaniem się na zew-nątrz.
Jest ona bardzo cienka, dlatego też nie zmienia zabar-
-wienia tkanki, którą pokrywa, Dzięki tej rvarstwie za-

właścir,l,y płyn łzowy jest v,lytwalzana przez gruczoły
łzo-we ora.z doCatkowe gruczoŁy Krausego i Wolfringa
(19). Jest to warstwa o grubości 6,5-? pm, znacznie
grrlbsza od warstr,ł,y powierzchniowej, Stanowi żrodło
tlcnu wykorzystyl,vanego w metabolizmie rogówki. Po-
nadto za-",licra wiele elementórv odzywczych (IJ'O, dwlr-

lvęglan i fosforan sodu) i odpornościorvych (lizozymy,
r:nmunoglobuliny, B-N-acetylo-D-hekrsozaminidaza A)
(14). Warstwa mucynowa stanowi najgłębszą warstwę
filmu łzowego. Jest produkowana przez komórki kub-
kowc spojówki i głól,vnym jej składnikiem jest gliko-
proteid mucyna. Związek ten lącząc się z komórkami
nabłonka powoduje, żc powierzchnia rogówki zmienia
się z pierwotnic hydrofobowej w hydrofilną. IJmożlt-
wia to zwilżenie rogówki przez warstwę wodną (19).
Cicnka warstewka filmu łzowego jest rozprzestrzenta-
na na powierzchni rogówki dzięki ruchom gałek ocz-
nych i zjawisku mrugania powiek. Ruch płynu łzo-
wego ma charakter dwufazowy. Jest to przyczyną wol-
nicjlszego rozprzcstrzeniania się warstwy 1ipidowej, któ-
ra dostarczana jcst jako dodatkowa porcja. W ten spo-
sób dochodzi do stabilizac ji całcj wydzieliny łzowc j
(nie rniesza się poszczcgólnych warstw) (14). Wielu
autolów podkreśla znaczente warstwy mucyrrowej w
utrzymaniu stałcj wilgotności rogówki. Lemp i wsp.
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Ryc. 1. Schematyczny przekrój filmu łzowego (wg Cotliera,
1975, zmodvf)
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(cyt. wg 19) podkreślając hydrofobowy charakter na-
błonka rogówki, wykazali, że dzięki odruchowi mruga-
nia powiek warstwa mucynowa jest najpierw rozprzes-
trzeniana na powierzchni nabłonka, a następnie absor-
bowana przez kornórki tej tkanki. W ten sposób tworzy
się gładka powierzchnia śluzowa o charakterze hydro-
f ilnym, na powierzchni której rozprowadzana jest
frakcja wodna (4). Zaburzenia prowadzące do deficytu
spojówkowej sckrecji wywołują grożne zjawisko tzw,
,,suchego oka". Dzieje się to nawet przy dostatecznym
poziomie płynu łzowego o charakterze roztworu wod-
nego (3, 10, 13, 23,2B). Tak t,ięc ściśIe związany z ro-
gówką film łzowy stanowi pierwszą linię obrony gałki
oczncj. Broni ją w sposób r.nechaniczay, enzyrnatyczny
oIaz immunologiczny przed inwazją drobnourstrojów.
Ponadto jcst głównym źródłem wody oraz wielu ele-
mentów odżywczycŁl i energetycznych (19).

Spośród części oka, które ulegają częstym uszkodze-
niom, rogówka posiada szczegóIne znaczenic biologicz-
ne. Zdrowa - 

jest zdolna do optymalnej przejrzystości.
W momencie uszkodzcnia, co różni ią od soczewki, dys-
ponujc potencjalnie lłszystkimi możliwościami, aby
przeciwsiawić się czynnikom patogennym. Przy czym
moze ona odbudowaĆ w okrcŚlonych granicach pewną
strukturalną i f unkcjonalną integralność. Możliwości
takich pozbawiona jest np. soczewka, Te wazne właści-
wości rogórvki wynika ją z orsobli.łości jej struktury
rnonograficznej, biochemizmu i przemiany materii (3,

4, 12) Warstwa nabłonka oraz od wcwnątrz śródbłonka
ogranicza ją mezodcrmalny zrąb (warstwa właściwa),
kontaktując się z nią odpowiednio poprzez blaszkę gra-
niczną przednią oraz tylną (ryc. 2). Wymienione war-
stwy nabłonka i śródbłonka są bogatc w cnzymy i ak-
tywne w przemianie matcrii. Z cnzyrnów należy wy-
mienić plzedc wszystkim ATP-azę za\eżną od jonów
Na i K oTaz enzymy zwl,ązanc z rozkładem glikogenu.
Nabłonek rogówki zawiera substanc je cnergctyczne,
iak glikogen i ATP, Chociaż stanow-i najwyżej 100/l

tkanki rogó\,vki, pobiera około 25 razy więcej O, aniżeli
cały zrąll (3). W nabłonku rogówki ?00/o płynnej r,vagi
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stanowi woda. Z substancji stałych należy wymienić:
DNA, RNA, iipidy (forsfolipidy, cholesterol) oraz białka
(4). Do utrzymania przejrzystości rogóvrki oraz proce-
sów związanych z jej hydratacją i dehydratacją potrzeb-
na jest znaczrla ilość energii. Jej głównym źródłem jest
glukoza występująca w płynie przedniej komory oka,
a tylko w 100/o pochodzi ona z płynu łzolvego i naczyń
rąbka rogówki (12), Glukoza jest odkładana w nabłon-
ku w formie glikogenu. Związek tcn jest rozbijany rł,
ceJ.u wykorzystania glukozy, gdy w tkance rogóv/ki ist-
nieje dodatkowe zapotrzebowanie (urazy), związane z
procesami reperacyjnymi (4). Przemiany gltrkozy v/ na-
błonku logówki odbywają się trzema drogami. Stwier-
dzono rozpad tej substancji do kwasu mlekowego (gli-
koliza) oraz wykorzystanie jej w cyklu kwasów trój-
karboksylowych Krebrsa. Ponadto może być również
metabo],izowana w wyniku cyklu hcksozo-monofosfora-
nowego bcz udziału ATP. Chara,kterystyczne jcst for-
mowanie f osf oranu rybozy oraz redukcja siarczanu
dwunuklcotydu niktynamidu adeninorvego (NADP).
NADPH wykorzystywany jest do syntezy lipidów, na-
tomiast fosforan rybozy - do syntezy DNA lub RNA
(12). Trzecią drogą rozkładu glukozy jest szlak sorbito-
lowy, w którym jest ona zamieniana do sorbitolu
i fruktozy.

Z innych substancji biorących trdział w przemianach
energetycznych w nabłonku rogówki należy wymienić:
ATP, glutation oTaz kwas askorbinowy. Ponadto w
tkance tej występujc w stosunkowo wysokim stężcniu
enzym ATP-aza wraz z aktywującymi jej działanie jo-
nami Na- i K*. Enzym ten występuje również w śród-
błonku; nie stwierdza się go natomiast w rłlarstwie
1,1,,łaściwej rogówki (3). Jost on odpowiedzialny za rów-
nowagę procesórv hydratac ji i dehyciratacji warrstwy
właściw.ej, bilansując jej ładunck ciektryczny i deter-
minując odpowiednie ciśnicnic osmotyczne (4). Poza
Na:- i K do działania ATP-azy konieczna jest obec-
ność jonów Mg''. W obecności wymienionych elemen-
tów enzym ten katalizuje reakcje hydrolizy ATP:

ATP + H"o
Na+, K+, Mg2+ ADP+P+H-. Energia

ATP-aza

uwalniana r,v czasie tej reakcji jest wykorzystywana
do aktywnego transportu jonów Na+ i K+ przez błonę
komórkową - Uważa się, że ATP-aza za\eżna od Na i K
jest zlokalizowana w komórce nabłonkowej w taki
sposób, że miejsca wiążące jony Na]- znajdują się po
stronie cytoplazmatyczncj błony, natomiast miejsca
wiążące jony K+ usytuowane są po stronie zewnętrz-
nej błony (3). Przyłączenie jonów do errzymu musi po-
wodować jego zmianę konformacyjną, umożliwiającą
uwalnianie jonów Na'| po stronie zewnętrznej błony
i jonów K* po stronie cytoplazmatycznej. Ponieważ dla
działania enzymu konieczna jest obecność fosfolipidów,
zakłada się, że utrzymują one właściwą cila działania
enzymu konformację. Tak więc mechanlzm działania
ATP-azy polega na pTzemianie fosforylacji i defosfo-
rylacji poli,peptydu r,vchodzącego w skład tego enzymu.
Fosforylacja w obecności Na+ i Mg'- powoduje taką
zrnianę konformacyjną ATP-azy, że możIiwe jest do-
łączenie jonów K+ do cnzymu po zewnętrznej stronie
błony i uwolnienie przyłączonych uprzednio jonów Na F.

Narstępnie jony K+ stymuiują reakcję def osf orylacji
enzymu i w związku z tym wraca on do poprzedniej
konformacji, wykazującej niskie powinowactwo do jo-
nów K+ i wysokie do Na-. Jony K+ są uwalniane do
wnętrza komórki, a Na+ są wiązane do enzymu po
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stronie cytoplazmatycznej błony i cykl fosforylacja -defosforylacja powtarza się (12). Stwierdzono, że nie-
które preparaty farmaceutyczne hamując proces defos-
forylacji, mogą negatywnie oddziaływać na procesy
metaboliczne rogówki, Do takich prcparatów należą
niektóre glikozydy nasercowe, okreś].ane również jako
kardenolidy (3).

Poza wymienionymi elementami odpowiedzialnymi
za mechanizmy energetyczne odnotowano w nabłonku
rogówki wyjątkowo znaczne ilości acetylocholiny (ACh)
oraz cholinesterazy. Biorą one udział w transporcie ka-
tionów oraz w funkcji zakończeń nęlq7oq,ych (4).

W odróżnieniu od wielowarstwowego nabłonka, jed-
nowarstwowy śródbłonek obejmuje tylko 10/o całej gru-
bości tkanki rogówki. W warstwie tej zachodzą jednak
bardzo aktywne proccsy przemiany materii, podobne
do notowanych w nabłonku. Mimo, żc jego przepusz-
czalność dla HrO jest nieco większa aniżeli warstwy
nabłonkowej, pełni on bardzo wazne funkcje w kontroli
hydratacji rogówki (3, 12).

Warstwa właściwa rogówki zbudowana jest z kcra-
tocytów, włókien kolagenowych i substancji. podstawo-
wej (30). Substancję podstawową tworzą kwaśne muko-
polisacharydy typu keratoglikozaminoglikanu (KGAG).
Najczęściej spotyka się siarczan keratanu, siarczan
chondroityny i chondroitynę. Substancje te posiadają
ładunek ujemny i wykazują zdolność wiązania wody.
Każda molekuła siarczanu chondroityny oraz siarczanu
keratanu posiada od 27 do 160 receptorów wiążących
jednowartościowe kationy Na dostającego się do war-
stwy właściwej rogówki z nabłonka (ryc. 3). Histoche-
micznie substancja podstawowa reaguje metachroma-
tycznie; zmiana,,siły metachromotropii" pozwala ustalić
skład substancji podsta.,vowej (4, 12).

Kolagenowc włókna rogówki, których grubość wy-
nosi 250-300 A, układają się w wiązki jedna na drugą
i tworzą siatkę przestrzenną (dyfrakcyjną) wewnątrz
rogówki właściwej. Struktura ta zapobiega rozproszeniu
św-iatła Poszczególne włókna są znacznie cieńsze niż
w innych tkankach i są zbliżone strukturalnie do ele-
mentów embrionalnych. Bezprzejściowe osadzenie tych
włókien w substancji podstawowej jest jednym z wa-
runków przejrzystości rogówki (22). Posiadają one rów-
nicż ładunek ujemny (3, 4). Okazało ,się, że w zależ-
ności od gatunku ssaka występują różnice w składzie
chemicznym kolagenu (5). Rogówka bydlęca zawiera

Byc. 3. Wiązanie kationów Na przez uj:mnie na.ładowaną
cząsteczką siarczanu keratanu (lub siarczanu chondroityny)w obrębie rogówki właściwej. Proces bilansowania ujem-
nego ładunku warstwy właściwej rogówki, konieczny do
utrzymania odpowiedniego ciśnienia osmotyczneg o oraz

równowagi między hydratacją i dehydratacją

około BOt/o kolagenu typu I i 20llo, kolagenu typu III
(24, 27). Natomiast logówka człowieka i większości in-
nych ssaków składa się z kolagenu typu I oraz kolage-
nu AB (typu V) (2). Cząsteczka tropokolagenu III skła-
da się z trzech podjednostek (łańcuchów polipeptydo-
]vych), o masic cząsteczkowej 95 000 daltonów, zespolo-
nych mcrstkami dwusialczkowymi (1). Ten typ kolagenu
cechuje się bardzo trudną rozpuszczalnością. Jest on wy-
jątkowo ubogi w składniki cukrowcowe, Na jeden łań-
cuch Ll kolagenu przypada jedynie 0,1 jednostki mono-
sacharydowej (GaI-Hyl) i 0,B jednostki dwusacharydo-
wej (Glc-Gal-Hyl). Pozwala to sądzić, że nie wszystkie
łańcuchy Lr są glikozylowane (1, 2). Wydaje się, że
kolagen t, III może stanowić dobry substrat dla pro-
tcaz wybitnie proteolitycznych pałeczek MorcLe:eILa.
bouis (20). Wyjaśnia to w pewnym stopniu swoistość
zakażenia tymi drobnoustrojami, która ogranicza się
praktycznie do bydła (25). Nawet w warunkach doś-
wiadczalnych odnotowano szereg trudności związanyc!-L
z wyrvołaniem zakażenia rogówki u innych gatunków
ssaków, po podaniu znacznego inokulum zarazka o usta-
lonych, wysokich właściwościach toksycznych (9).

W zdrowej rogówce procesy hydratac ji (pasywne
przejście wody do rogówki) i dehydratacji (aktywny
transport na zewnątrz), są równoważone (4, 19). Równo-
lvaga ta zależy od następujących czynników: nienaru-
szonego stanu nabłonka i Śródbłonka, normalnego skła-
du biochemicznego substancji podstawowej, kompensacji
anionowej wartościowości substancji podstawowej przez
jony Na+ (ryc. 2 i 3), aktywnego transportu elektroli-
tów (Na|-, HCO3-, OH-), produktów przemiany materii
(mleczany) w kierunku ,,anteriol-postcrior'', nieza-
chwianej funkcji śródbłonka i w mnie jszym stopniu
nabłonka w sensie pompy tłocznej w eliminacji ponad-
planowe j wody z waTstwy właściwej, wystarcza jącc j
ilości komórkowych materiałów energetycznych (glr-
koza, ATP, Or) koniecznych do zrea}j.zowania tych pro-
ce§ó,ń/. Wzajemne oddziaływanie powyższych czynników
utrzymuje substancję podstawową rogówki w stanie
optymalnego wiązania wody, co determinuje jej opty-
malną przejrzystość. Warstwa nabłonka oraz śródbłon-
ka spełniają przy tym zasadniczą funkcję (3). Stan
wodochłonności substancji podstawowej rogówki zależy
od procesów olsmatycznych, szczególnie od koncentra-
cji Na+, NCO'- i jonów OH- z jednej strony, z drugiej
zaś od poziomu przemiany materii. W tym aspekcie
wyrstępuje aktywna regulacja. Silnic hydrofilne KGAG
substancji podstawowej przyłączają wodę dopicro w
stanach patologicznych. W rezultacie dochodzi do ab-
sorpcji wody i pęcznienia. Jezeli koncentracja Na+ w
warstwie właściwej rogówki obniża się w stosunku do
w-ody w komorze przedniej oka i cieczy łzowej, w
zwtązku z czym'pożiom anionów w I{GAG nie jcst
zbilansowany, obniża się równolegle przejrzystość ro-
gówki (4).

Nie mniej wazna jest funkcja kcrato:ytów. W zdro-
wej logówce są one odpowicdzialne za syntezę włókien
kolagenowych oraz w ograniczonym stopniu - sub-
stancji podstawowej. Ich rybosomy wytwarzają tropo-
kolagen, który osiąga następnie swoją we\,vnąŁrz- i po-
zakomórkową dojrzałość. Energię potrzebną do tego ro-
dzaju przemiany materii otrzymuje rogówka dzięki
systemowi ATP - ADP, który z kolei uruchami.any
jest przez glukozę i tlen. Podczas gdy glukoza pocho-
dzi przede wszystkim z płynu komcry przedniej, tlen
i potrzebne do glikolizy enzymy znajdują się w war-
,stwie nablonka. w tkance tej zachodzi rozkład glukozy,
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której metabolity są następnie odtransportowywane do
płynu komory przedniej (12).

W rezultacie uszkodzenia rogówki następuje prze-
pływ wody z komory przedniej oka do rogówki właś-
ciwej, co powoduje objawy jej obrzęku. Wyjątkowo
silny obrzęk substancji podstawowej rogówki spowo-
dowany jest pęknięciem tylnej blaszki granicznej (2B).

Ciekawym zjawiskiem jest neowaskularyzacja rogówki.
Fizjologicznie rogówka pozbawiona jest naczyń krwio-
nośnych. Jc j unaczynienie występuje w r,vypadkach
ulszkodzenia tkanki ptzez związkt chemicznc, ciepło,
toksyny bakteryjne, wirusy lub urazy. 'W wyniku dzia-
łania wymienionych czynników pojarł,iają się w rogówcc
właściwe j kwaśne metabolity, histamina, scrotonina,
bradykinina, prostaglandyny, które są przypuszczalnie
uwalniane z 1eukocytów wielojądrzastych. Obccność
tycl-r substancji oddziaływuje hemotaktycznie na naczy-
nia rąbka rogówki (30). Działanie to jest stymulowane
lokalnym niedotlenicniem (wzrost poziomu COr) oraz
deficytem kwasu askorbinowego w obrębie uszkodzonej
tkanki. Te rłl;zystkie eIementy powodują wrastanie
włoso,watych naczyń krwionośnych w warstwę właści-
lvą ]:ogówki (3, 4). Neowaskularyzacja ma początkowo
działanic pozytywnc. Drogą tą są dostarczane czynniki
odpornościowc oraz tlen (6). Obserwujc się zanik obrzę-
ktr rogówki w wyniku reakcji ,,samo-rcgulacji". Nad-
mierne wrastanie naczyń krwionośnych moze jednak
spowodować szereg zmian negatywnych o charaktcrzc
nieodwracalnym (10). Poza czynnikami zakaźnymi, zja-
wiska o charakterze neowaskulogenezy mogą być wy-
woływane ni.edoborami w diecie ryboflaw-iny (wit. Br),
witarniny A, tryptofanu, lcucyny, cynku oraz metioni-
ny. U czlowieka zaburzenia takie możc wy,"voiać dieta
pozbawiona białka zwierzęccgo (3).

W procesach naprawczych rogówki biorą udział nic
tylko komórki nabłonka i keratocyty, ale także wnika-
jące z zcwnąttz komórki tkanki łącznej typu fibrobla-
stów (30). Sam śródbłonck jerst tylko w bardzo ograni-
czonym stopniu zdoiny naprawić uszkodzenia we włas-
nym zakresie Przcztoczystość rogówki jcst tak długo
utrzymywana, jak długo jcj własne komórki wystar-
czają do procesów rcpcracyjnych. Jest to z reguły mo-
żliwe tylko przy bardzo niewielkich uszkodzeniach.
W celu likwidacji zapalnych lub traumatycznych uszko-
dzeń, stosunkowo często, potrzebna jcst obecnośó ko-
mórck tkanki łączne j spoza rogówki (3). Powsta je
wtcdy większa lub mniejsza blizna rogówki, ogra-
niczająca jej przejrzystość. Blizny takie chalaktery-
zują się nieregularnym rozmicszczeniem nowo utwo-
rzonych włókicn kolagenowych; są one wyraźnie grub-
sze od normalnych. Ponadto te wnikające do rogówki
fibroblasty, w przeciwieństwie do kcratocytów, nie są
w stanie |3yntetyzować specyficznej dla rogówki właś-
ciwej substancji podstawowej. Tkanka bliznowaciejąca
Togówki posiada dzięki ternu zrtaczrlie więccj siarczanu
dermatanu aniżeli specyficznych dla rogówki siarcza-
nów keratanu i chondroityny. Obecność tcj substancji
nie zapewnia przejrzystości rogówki (4, 12),

Omówione właściwości biologiczne ro8óv/ki można
podsumować stwierdzeniem, że jest to unikalna tkanka
organizmu ssaka. Jcj plastyczność oraz zrraczna zdol-
ność do rcgeneracji rsprawiły, że cząsto jest przcszcze,
piana (21). Wydaje się, że wyjaśnienia wymaga cieka-
wy fakt występowania w tej tkance wirusa wścieklizny.
Stwierdzono, iż u żylącycll w Amcrycc Południowej
nietoperzy wampirów (murcielagos vampiros), które są
bezobjawowymi nosicieJ,ami tego wiruśa, występuje on
najczęściej równolegle - w tkancc ślinianek oraz w

rogówce (Furowicz, cyt. wg 29). Ponadto stwierdzono
wystąpienie wścieklizny u człowieka po przeszczepie-
niu rogówki, pochodzącej od dawcy, któr;r prarvdopo-
dobnie zrnarł na tę chorobę.

Na zakończenie kilka zdań należy pośrł,ięcić lcczeniu
bakteryjnych i wirusowych zakażen rogówki oraz spo-
jówek. Leki podawanc dospojówko.vo muszą być izoto-
niczne (10). W leczeniu zakażeń baktcryjnych w celu
zlikwidowania mikroflory Gram-ujemnej zaleca się
maści lub zawiesiny zawierające polimyksynę. Mikro-
f iorę Gram-dodatnią niszczy skutecznie bacytracyna,
a zakazenia mieszane: gentamycyna, neomycyna lub
tetracykliny (16). U ludzi często stosuje się preparaty
przeciwzapalne zawiera jące kortykosteroidy i antybio-
tyki. Należy wymienić maści jub zawiesiny: Atecortin
(chlorck tetiacvklinowy, siarczan polimyksyny, octan
hydrokortyzonu), Dicortineff (siarczan neomycyny, gra-
micydyny, octan flr-rorohydrokortyzonu), Oxycort A
(chlorowodorek oksytetracykliny, octan hydrokortyzo-
nu), Sulphanizolon (sulf acetamid, octan prednizolonu)
(16). Z preparatów przeciwwirttsowych skuteczne są
Kerecid (5- jododezok|3yludyna), arabinozyd cytozyny
oraz Zovirax (acycloguanosin sodium) (10). U zwierząt
prowadzone są próby z użycie,m pierścieni polietyleno-
wych lub polywinylowych zakładanych podpowiekowo,
jak i błon kopolimeroivych nakładanych na rogówkę.
Nasączone odpowiednią ilością chemiotcra.peutyku,
r-rtrzymują lecznicze stężenie przez 8-70-20 dni, a bło-
ny chronią dodatkowo rogówkę (25). Stosując różnc
s:\rsterny terapeutyczne należy pamiętać o negatywnym
oddziaływaniu niektórych leków na metabolizm rogów-
ki, Insulina zantża poziom 1izozymu w płynie łzowyrn,.
stosowane zbyt długo kortykosteroidy hamują infil-
trac ję leukocytór,v do rr,,arstr,vy wlaściwe j; ef edryna,
kokaina i jej pochodnc działają uszkadzająco, harnując
proces epitelizacji (mitozy nabłonka) (3). Glikozydy na-
scrco1^Ie hamują i]rocesy defolsforylacji rv nabłonku ro-
gówki; pro,ładzi to do zaburzcń w transporcie jonów
Na*, powod_ując zabr-rrzenia lv transporcie wody (4).

W końcu pamiętać Łrzcba o destrukcyjnym oddziały-
rł.aniu nadmiaru prornieni UV. Powodują onc fragmen-
taryzację jąder komórck nablonka, hamowanie zjawiska
mitozy nabłonka oraz zaburzeń prorvadzących do zani-
ku adhezji (przylegania) nabłonka do rogórł,ki właści-
wej (3). Według Pugha (25) nadmiar promieni słonccz-
nych jest jednym z czynników predysponujących do

wystąpienia IBK. Podobne obserrvacje poczynili inni
autorzy (7, B)
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Receptory błonowe lim{ocyiów

Błona komórkowa posiada na swej powierzchni re-
ceptory mogące specyficznie wiązać różne substancje,
W wyniku tego wiązania następuje: 1) albo uwolnienie
r,ve wnętrzu komórki drugiego pośrednika (seconC mes-
senger), tj, cyklazy adenylowej, odpowiedzialnej za stę-
żenie cyklicznego adenozynomonofosf oranu (cAMP) w
cytoplazmie i aktywacji kinaz białkowych, co wpływa
na metabolizm i czynność korrrórki, 2) albo substancja
wiążąca się z recepi;orem (np. ligand), po przekazaniu
pierwszego sygnału (first mesienger), przenika przez
błcrrę komorkor,vą do wnętrza komorki (11, 34).

Receptory komćrkowe są lipoproteidami, glikoprote-
idami lub innego typu białkami, złożonymi z ki],ku co
najmniej pcdjednostek, tj. głownie z poCjednostki re-
gulatorowej (wiążącej), rozpoznającej i wiążąc=j cdwra-
calnie ligend i podjednostki efektorowej (katalitycznej),
od ktorej zależy uruchomienie reakcji komorkowych.
Tą osiainią, tecretycznie zakładając, maże byc np. en-
zym 1ub kanał joncwy (1, 37).

Receptory komórkowe cirarakteryzują się: a) dużą
selek|ywnością i specyficzncścią w stosunku do liganCa
i rozpcznawania go, podobnie jak ma to rniejsce w re-
akcjach enzym 

- substrat, b) odwracalnością reakcji
wiązania liganda p!zez teceptor, gdyż jego usunięcie
związanc jest ze zniesieniem wyr.vołanego nim efektu
oraz c) tyrn, że kinetyka wiązania się receptora z Ii-
gandem rnusi przebiegać według krzywej ,,nasycenia'',gdyż 1!ość receptorów komorkowych jest ograniczona
(B, 11).

Ze względu na umiejscowienie ,,v komórce, receptory
dzieli się na błonowe i cytcplazmatyczne. W przypadku
recepŁcra błonowego pojawienie się reakcji w komórce
nie r,vymaga wniknięcia liganda clo jej wnętrza, w prze-
ciwieństwie do receptora cytoplazmatycznego gdzie jest
to warunek konieczny do wywołania efektu bioiogicz-
nego (8). Receptor błonowy inlcjuje zmianę jej prze-
puszczalności, następują w wyniku wzajemnego oddzia-
łJrłvania pomiędzy Łym recepioreln a liganCem (3, 4).

Liczbę recep|orów błonowych zlokalizowanych na po-
r,vie r,zchni kon,iorki ocenia się przeciętnie na 1000 do
10 000, co uzaleznione jest nie tylko od rodzaju komórki,
ale także cd jej cyklu życiowego oTaz stanu funkcjo-
nalnego (34, 42). Liczba recepiorów rośnie w nie-
kiorych nowoiwcrach, np. w białaczce mastocytarnej
u szczrtrów wynosi ok. 1 millcna (33).
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prowidłowych i biołoczkowych

Receptory,,metaboliczne'' i,,jonowe''; :{fr
kazują jedynie pierrł,szą cechę, tj. po*1r.,o*u.t*", )"]-
mując niejako Teceptoly i tym samym uniemożliwiając
działanie agonistow (B, 34).

Większość receptorów znajduje się w stanie poclsta-
wowym nieaktywnym, co zil.eży od ukształtowania
strukltlry łańcucha pclipeptydowego w ten sposob, że
znajduje się on na najniższym poziomie enelgetycznynl.
PoszczegóIne siany konformacyjne mogą przechodzić je-
den .uv drugi łatwo, gdy oddzielone są niskimi barierami
energetycznymi, bądz trudno, gdy bariery te są wy-
sokie. Pcłączenie agonisiów z receptorem prowadzi do
zmian energii kcnformacji aktywnej, w wyniku czego
infolmacja przedostaje się poprzez błony komorkowe
do układow wykonar,vczych (efekt,orotł,ych) (34),

Niektóre receptory, np. receptory ,, 
jonov,le'', prowa-

dzą bezpośrednio w stanie wzbuCzenia do zmian w ka-
na.łach jonowych. Np. ,,ct-,varcie" kanału sodowego pro-
rva,dzi do rvnikania Na+ do komórki, depolaryzacji
i aktywacji jej. Odwrotnie jest z receptoretn jonowyrn
powiązanym z kanałem chlorowym (ryc. 1 A). Pobudze-
nie tego receptora, złożanego z kompleksu 4 podjedno-
stek, czyli tetrameirycznego białka integralnego wbu-
dolvanego w 1ipidową r,varstwę podwójną r,v kształcie
walcór,v, pror,vadzi do ,,otwarcia" kanału CI- i co za
tl in idzie - do napływu jono-"v chlorowych do ko-
mórki, nasilonej polaryzacji błony komórkowej i za-
harr:ror,vania jej czynności. Jest to możliwe dzięku temu,
ze opisane białka nie są idealnie dopasowane, lecz po-
r.vstaje między nimi pusta przesttzeń, przez ktcrą mogą
przenikać jony. Białko takie nosi miano białka tune]o-
.wego. Tcgo typu receptory są dos;,ć p,951e i nie wy-
magają dla sr,vego działania białek pcśreCnich. Nato-
miast bzw. receptory,,metakroliczne" (metaboreceptory-
ryc. 1 B). działają papTzez białka regulujące, czyli po-
średnie, co powoduje m.in. aktywację wtornych (dru-
gich) przekaźnikor,v. Przekaźnikami wtórnymi mogą być
m.in. c5,Ę|igzne nukleotyCy - cAMP i cGivtrP (i, 34).
Jednccześnie należy zaznaczyć, że wymienicne cykiiczne
nui leotydy biorą udział w reg-uliacji cyklu życiowego


