Choroba Ealesa —
obecne poglady na
diagnostyke 1 leczenie
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Streszczenie

Choroba Ealesa, opisana po raz pierwszy przez brytyjskiego okuliste Henry’ego Ealesa w 1880 r.,
przebiega w trzech nakfadajgcych sie na siebie etapach, ktérymi sa zapalenie naczyn zylnych, okluzja
i neowaskularyzacja siatkéwki. Rozpoznanie ustala sie najczesciej na podstawie obrazu klinicznego,
po wykluczeniu innych choréb uktadowych lub okulistycznych o podobnym obrazie zmian siatkéwki.
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role ludzkiego antygenu leukocytarnego, wtasciwosci autoimmunologicznych siatkdwki, genomu
pratka gruzlicy i uszkodzen wolnych rodnikéw w etiopatogenezie choroby Ealesa. Wydaje sie jednak,
ze jej etiologia jest wieloczynnikowa. Leczenie zalezy od etapu choroby i polega na doustnym
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w zaawansowanych fazach niedokrwienia i neowaskularyzacji siatkdwki.
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Wprowadzenie

Chorobg Ealesa po raz pierwszy opisal w 1880 i 1882 r.
brytyjski okulista Henry Eales [1], ktory sadzil, ze nie jest
ona zwiazana z zapaleniem. Dotychczas nie okreslono wila-
Sciwie definicji ani etiologii tej choroby [2]. W ostatnich
latach badania kliniczne i podstawowe dostarczyly kluczo-
wych informacji pozwalajacych zrozumie¢ cechy kliniczne
1 etiologi¢ choroby Ealesa. Od czasu opublikowania przez
autoréw niniejszego artykutu doniesienia pos§wigconego
tej chorobie w 2002 r. wiedza o niej bardzo si¢ poglebita.
Celem tego opracowania jest ocena wspdlczesnych po-
gladéw na etiopatogenezg choroby Ealesa 1 postgpowanie
z dotknigtymi nig osobami, dokonana na podstawie wyni-
kéw badan klinicznych, biochemicznych, immunologicz-
nych i z zakresu biologii molekularnej.

Klasyfikacja

Saxena 1 Kumar [3] przedstawili niedawno nowy system
okreslania stopnia zaawansowania choroby Ealesa, ktory
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uznali za przydatny w jej klasyfi-
kacji 1 ocenie cigzkosci jej przebie-
gu (tabela).

Etiopatogeneza

Wsrdd kilku zaproponowanych
czynnikéw etiologicznych naj-
popularniejszymi s3 gruzlica
1 nadwrazliwo$¢ na tuberkulo-
proteing. W retrospektywnym
badaniu przeprowadzonym z uzy-
ciem reakcji taficuchowej po-
limerazy (polymerase chain
reaction, PRC) w 70% prepara-

Vision Research Foundation,
Sankara Nethralaya,

No. 41, College Road,
Nungambakkam,

Chennai 600006,

Indie

Adres do korespondencji:
Jyotirmay Biswas,
Department of Uveitis

and Ocular Pathology,
Vision Research Foundation,
Sankara Nethralaya,

No. 41, College Road,
Nungambakkam,

Chennai 600006,

India; drjb@snmail.org

Journal of Ophthalmic
Inflammation and Infection
2013, 3:11

tow blony nasiatkowkowej (epiretinal membrane, ERM)
stwierdzono obecno$¢ antygenu jednego lub wigkszej licz-
by bakterii z rodzaju Mycobacterium. Opisano tez znamiennie
czgstsze wystgpowanie genu MPB64 pratka gruzlicy w pre-
paratach ERM pochodzacych od 0sob z dobrze udokumen-
towana choroba Ealesa w poréwnaniu z grupa kontrolna,
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Faza Opis

| Zapalenie okotozylne naczyn o matej (la) i duzej (Ib) srednicy
z powierzchownymi krwotokami siatkdwkowymi

lla Brak przeptywu przez naczynia wiosowate

llb Rewaskularyzacja w innym miejscu/w tarczy nerwu
wzrokowego

llla Proliferacja widknisto-naczyniowa

b Krwotok doszklistkowy

IVa Trakcyjne/ztozone przedarciowe odwarstwienie siatkéwki

Vb Rubeoza teczéwki, jaskra neowaskularna, za¢ma wikifajaca

i zanik nerwu wzrokowego

w ktdrej nie rozpoznawano tej choroby [4]. Metoda PCR
okazala si¢ wystarczajaco swoista 1 czula, by wykry¢ 2,5 pg
kompleksu DNA pratka gruzlicy. W innym badaniu za po-
mocy zagniezdzonej techniki PCR obecno$¢ genomu prat-
ka gruzlicy stwierdzono w 11 sposréd 23 ERM usunigtych
z oczu 0s6b z choroby Ealesa [5]. Natomiast w posiewie
probki materialu uzyskanej dzigki aspiracji ciafa szklistego
nie wykazano wzrostu M. tuberculosis u zadnego z chorych.
Wydaje sig, ze wigkszos¢ osob dotknigtych choroba Ealesa
nie jest nosicielami zywych bakterii, lecz prawdopodobnie
nosicielami niezdolnych do zycia organizméw lub DNA
M. tuberculosis. W niedawno opublikowanym badaniu Singh
1 wsp. wykazali obecnos¢ genomu MTB w ponad 50%
probek ciata szklistego ze znamiennym mianem pratkow.
Uznali oni, ze wiele os6b podejrzewanych o chorobg Ealesa

Rycina. Zdjecie dna oka osoby dotknietej chorobg
Ealesa w fazie aktywnej zapalenia okotozylnego.
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moze w rzeczywistoSci chorowaé na gruzlicze zapalenie
naczyn, dlatego bardzo wazne jest przeprowadzenie w tej
populacji badann w kierunku gruzlicy [6]. Rola genomu
M. tuberculosis w patogenezie choroby Ealesa wymaga jeszcze
potwierdzenia. Wydaje si¢ jednak, ze choroba nie jest row-
noznaczna z idiopatycznym zapaleniem okolozylnym (ry-
cina). Choroba Ealesa pojawia si¢ w niektorych regionach
geograficznych 1 cechuje ja sktonno$¢ do wystgpowania
w pewnych grupach wiekowych (od 15 do 40 lat). Chociaz
Henry Eales opisal t¢ chorobg jako niezapalna, Elliot stwier-
dzil wystgpowanie zapalenia okolonaczyniowego siatkowki
w jej przebiegu [7]. Gruzlicze zapalenie okolonaczyniowe
siatkowki jest zazwyczaj obustronne 1 towarzysza mu wysig-
ki ciala szklistego o typie kul $niegowych, neowaskularyza-
cja, krwotoki siatkdwkowe, zapalenie tarczy nerwu wzroko-
wego 1 siatkéwki oraz ogniskowe zapalenie naczyniowki [8].
W przeprowadzonych badaniach stwierdzono staty-
stycznie czgstsze wystgpowanie fenotypu ludzkiego anty-
genu leukocytarnego (human leukocyte antigen, HLA)
w poréwnaniu ze zdrowymi osobami z grupy kontrolne;.
Zalozono, ze u 0séb cechujacych si¢ sktonnoscia do wy-
stgpowania HLA, gléwnie HLAB5, DR1 i DR4, okotona-
czyniowe zapalenie siatkdwki moze si¢ rozwing¢ w nastgp-
stwie zniszczenia tkanki za posrednictwem komorkowych
reakgji immunologicznych wyzwalanych przez nieaktywny
sekwestrowany antygen pratkowy, Klinicznie zapalenie to
wjawnia si¢ choroba Ealesa (Eales’ disease, ED) [9].

Podloze patologiczne

Zwiazek zapalenia og6lnoustrojowego z faza zapalna ED
stwierdzono na podstawie zwigkszonych stgzen biatka
C-reaktywnego [10] lub krazacej interleukiny 6 (IL-6),
bedacych markerami stanu zapalnego [11]. U chorych na
ED liczba krazacych monocytéw [12] byla znamiennie
wigksza w poréwnaniu z grupa kontrola, przy czym wy-
raznie zwigkszyla si¢ liczba nieklasycznego podzestawu
monocytéw CD16+ o aktywnym fenotypie korelujacym
ze stgzeniami cytokin prozapalnych i progresja kliniczna
choroby. W monocytach chorych stwierdzono zwigkszo-
na ekspresj¢ antygenu powierzchniowego receptora toll-
-podobnego 2 (toll-like receptor 2, TLR-2), ale nie TRL-4
[13]. Nasilita si¢ tez u nich ekspresja TLR-2 na monocy-
tach CD16+ w poréwnaniu z obserwowana na CD16-,
podczas gdy réznice w zmianie ekspresji TLR-4 nie byly
znamienne statystycznie. W przeciwienistwie do chorych
na ED w monocytach izolowanych od osob zdrowych
stwierdzono ekspresj¢ czynnika martwicy nowotwo-
réw o (tumor necrosis factor alpha, TNFa) indukowa-
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nego peptydoglikanem, skorelowana z ekspresja TLR-2.
Swiadezy to o kluczowej roli regulacyjnej aktywacji TLR
oraz zwigkszenia liczby nieklasycznych monocytow CD16+
w patogenezie ED w polaczeniu z wydzielaniem cytokin
prozapalnych, ktdre utrzymuja proces zapalny w siatkéwee.
Wystgpowanie stresu oksydacyjnego wykazano na pod-
stawie zwigkszenia stgzen substangji reagujacych z kwasem
tiobarbiturowym (thiobarbituric acid-reactive substances,
TBARS) w szklistce, krwinkach czerwonych, krwinkach
plytkowych 1 monocytach [14]. Zmniejszenie stgzen wita-
min E 1 C, obserwowane w aktywnej 1 wyleczonej postaci
zapalenia okolonaczyniowego, a takze zmniejszenie stezent
dysmutazy ponadtlenkowej, glutationu i peroksydazy glu-
tationowej, wiazalo si¢ z oslabieniem mechanizméw obro-
ny antyoksydacyjnej. Wolnorodnikowe uszkodzenie DNA
1 biatka wykazano na podstawie gromadzenia si¢ 8-hydrok-
sy-2'-deoksyguanozyny (w leukocytach) i nitrotyrozyny
(w monocytach) [15]. Wystgpowanie stresu nitrozacyjnego
wykazano na postawie zwigkszonej ekspresji indukowal-
nej syntazy tlenku azotu w monocytach [16], w ktérych
obserwowano réwniez wzrost stezen zelaza i miedzi oraz
zmniejszenie st¢zenia cynku [17]. W surowicy 1 szklistce
chorych ze stanem zapalnym wykryto nowe biatko o masie
88 kDa 1 wlasciwosciach przeciwutleniajacych [18].
W przebiegu choroby Ealesa opisywano tez zwigkszenie
stosunku Fe?*/Fe?" oraz nasilenie indukowanego zelazem
stresu oksydacyjnego. Po zastosowaniu suplementacji wi-
tamin E 1 C stosunek ten znamiennie si¢ zmniejszyt [19].
Przeprowadzono badanie poszukujace jakiegokolwiek
zwiazku migdzy stgzeniem zelatynazy a stezeniem cytokiny
TNFa znanej ze zwigkszania ekspresji metaloproteina-
zy macierzy (matrix metalloproteinase, MMP) w roznych
komorkach [20]. Stgzenie 1 aktywno$¢ MMP-9 okazaly si¢
znamiennie wigksze w surowicy 1 szkliste chorych na ED niz
w grupie kontrolnej. U chorych stwierdzono tez dodatnia za-
lezno$¢ migdzy Srédgatkowym stezeniem TNFou a stezeniem
MMP-9, co jest wiarygodnym wyjasnieniem wystgpowania
sterowanej zapaleniem angiogenezy w trakcie rozwoju ED.
Czynnik pochodzacy z nablonka barwnikowego siat-
kéwki (pigment epithelium-derived growth factor, PEDF)
jest glikoproteing 1 silnym inhibitorem indukowanej nie-
dokrwieniem neowaskularyzacji. Zmniejszenie st¢zenia
PEDF stwierdzono w szklistce chorych na proliferacyj-
na retinopati¢ cukrzycowy [21,22]. U oséb dotknigtych
choroby Ealesa zbadano stosunek szklistkowego czynnika
wzrostu §rodblonka naczyn (vascular endothelial growth
factor, VEGF) do PEDF. Stosunek VEGF (czynnik an-
giogenny) do PEDF (czynnik antyangiogenny) w ciele
szklistym takich chorych poréwnano z warto$cia stosun-
ku VEGF/PEDF u chorych z otworem plamki (macular
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hole, MH) 1 proliferacyjna retinopatia cukrzycows (pro-
liferative diabetic retinopathy, PDR). Warto$¢ stosunku
VEGF/PEDF byla znamiennie wigksza w chorobie Ealesa
1 PDR w poréwnaniu z obserwowana u chorych z MH.
Stosunek ten byl jednak 3,5 razy wigkszy w grupie PDR
niz w grupie ED. Opisano przypadek chorego na ED,
u ktdrego badanie immunohistochemiczne (IHC) wyltusz-
czonej gatki ocznej ujawnilo silne barwienie w kierunku
PEDF w poréwnaniu z obserwowanym w galce ocznej
dawcy dostosowanego pod wzgledem wicku i plei [23].

W etiopatogenezie choroby Ealesa wazna rolg odgrywaja
antygen S siatkéwki 1 migdzyreceptorowe biatko wigzace
retinoid 3. Tréjwymiarowe (3D) struktury biatkowe s bar-
dzo wazne z czynno$ciowego punktu widzenia i w pro-
gresji opisywanej choroby. Struktury 3D s3 zatem lepszym
celem terapeutycznym, ktory nalezy uwzgledni¢ podczas
opracowywania kolejnych lekow 1 badan oceniajacych ich
przydatnosé [24].

Postepowanie

Chorym z nieaktywnym zapaleniem okolonaczyniowym
statkowki wystarczaja okresowe wizyty kontrolne co pot
roku lub raz w roku. Chorzy ze $wiezym krwotokiem
doszklistkowym wymagaja kontroli co 4-6 tygodni, jesli
w poSrednim wziernikowaniu oka lub w badaniu ultraso-
nograficznym nie stwierdza si¢ cech odwarstwienia siat-
kowki. Takie krwotoki doszklistkowe ustepuja zazwyczaj
w clagu 6-8 tygodni.

Leczenie farmakologiczne

Gl6éwna metoda leczenia osob dotknigtych choroba Ealesa
w aktywnej fazie zapalenia okolonaczyniowego sa nadal
kortykosteroidy. Poniewaz wielu badaczy dostrzega istot-
na rol¢ nadwrazliwosci na tuberkuloproteiny w etiolo-
gii choroby Ealesa (dodatnia proba tuberkulinowa), przez
9 miesigcy stosuje si¢ réwniez leczenie przeciwgruzlicze.
Chorzy z zapaleniem okolozylnym siatkéwki 1 wybit-
nie dodatnim wynikiem préby tuberkulinowej wymaga-
ja ukladowego podania kortykosteroidéw i zastosowania
wlasciwego leczenia przeciwgruzliczego, nawet jesli nie
stwierdza si¢ cech aktywnej choroby uktadowej. Pozwala to
unikna¢ reaktywacji choroby ukladowej. Podczas badania
przeprowadzonego z udzialem 30 chorych Abu El-Asrar
1 Al-Kharashi stwierdzili, ze agresywne stosowanie w cho-
robie Ealesa uktadowych kortykosteroidow i lekéw prze-
ciwgruzliczych, panfotokoagulacja siatkéwki oraz w razie
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potrzeby wczesna witrektomia moga si¢ przyczyni¢ do uzy-
skania lepszych wynikéw anatomicznych i wzrokowych [25].
Zajecie plamki jest rzadkie w chorobie Ealesa, moze jednak
wystapi¢ w przebiegu jej postaci centralnej lub nasilonej,
a takze w pdznych fazach proliferacji. Chorym z obrzgkiem
plamki wstrzykuje si¢ okofogatkowo kortykosteroid o diu-
gotrwalym uwalnianiu - octan triamcynolonu [26], pozwala
to bowiem unikna¢ trwalego uszkodzenia plamki. Poniewaz
kortykosteroidy sa zwykle skuteczne w fazie ostrego zapa-
lenia choroby Ealesa, leczenie immunosupresyjne cyklo-
sporyna 1 azatiopryna zachowuje si¢ dla chorych, u ktérych
podawanie kortykosteroidéw nie przyniosto oczekiwanych
wynikéw, nalezalo je przerwac lub byly one przeciwwskaza-
ne z uwagi na dziatania niepozadane.

W patobiologii urazu tkankowego wazna rolg odgry-
wa uszkodzenie blon komoérkowych przez wolne rodniki.
Przeprowadzono badanie oceniajace wplyw suplementacji
przeciwutleniaczy na ptynno$¢ blony komérkowej krwinek
plytkowych u chorych na idiopatyczne okotozylne zapale-
nie siatkéwki (chorobg Ealesa) [27,28]. Po zrealizowaniu
standardowego protokotu u 15 chorych oraz 12 zdrowych
osob z grupy kontrolnej oznaczono st¢zenie TBARS,
a plynnos¢ blony komérkowej krwinek plytkowych oce-
niono za pomocy sondy fluorescencyjnej [11]. U wszyst-
kich oceniono stgzenie TBARS w krwinkach plytkowych
oraz ptynnos¢ blony komérkowej tych krwinek krwi przed
suplementacja przeciwutleniaczami i po niej. W porow-
naniu z grupa kontrolng wsréd chorych stwierdzono zna-
mienne zwickszenie stezeti TBARS.

W przebiegu choroby Ealesa oprocz stresu oksydacyjne-
go opisywano hiperhomocysteinemig [29], kt6ra réwniez
moze powodowac stres oksydacyjny. W takich przypad-
kach korzystne jest codzienne doustne podawanie kwasu
foliowego (od 1 do 2 mg) i witaminy B,, (500 ug), ktére
nalezy kontynuowa¢ do uzyskania powrotu stgzeft homo-
cysteiny do warto$ci prawidlowych. Saxena 1 wsp. ocenia-
li wplyw doustnej suplementagji antyoksydantami u osob
dotknigtych choroba Ealesa. Suplementacj¢ przeciwutle-
niaczami (witaminami E, C 1 A, beta-karotenem, Cu, Zn
1 Se) stosowano przez 3 miesigce. Stwierdzono znamienne
statystycznie roznice w stgzeniach TBARS, SOD 1 GSH,
lecz nie katalazy [28]. U o0sob z choroba Ealesa st¢zenie
antyoksydantéw harmonijnie neutralizujacych szkodliwe
wolne rodniki oceniono jako catkowita zdolno§¢ antyok-
sydacyjna (total antioxidant capacity, TAC) surowicy, ktora
okazala si¢ znamiennie mniejsza niz w kontrolnej grupie
zdrowych dorostych. Zmniejszenie to jest wyrazniejsze
w fazie aktywnego zapalenia naczyn niz w stabilnej fazie
choroby. Po zastosowaniu suplementacji witaminami E 1 C
warto$ci TAC znamiennie wzrosly [30].
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W fazie zapalenia obserwowano zwigkszenie st¢zen
IL-1B 1 TNFo utrzymujace si¢ w proliferacyjnej fazie cho-
roby. IL-1 1 TNFa sa nowymi punktami uchwytu dziala-
nia immunoterapii, majacej na celu opanowanie zapalenia
1 zapobieganie odleglym nastgpstwom choroby Ealesa [11].

Wstrzykniecia doszklistkowe

Najczestszym objawem choroby Ealesa jest nagla, bezbole-
sna utrata widzenia spowodowana krwotokiem doszklistko-
wym [31]. Poczatkowo postgpowanie jest zazwyczaj zacho-
wawcze, a witrektomig rezerwuje si¢ dla oczu z krwotokiem
nieustgpujacym po 3 miesigcach [32]. Wazne jest uzyskanie
szybkiej regresji nowych naczyn siatkéwkowych, pozwala
bowiem uniknaé¢ krwotoku doszklistkowego 1 trakcyjnego
odwarstwienia siatkéwki wymagajacego chirurgii szklist-
kowo-siatkdwkowej [33-36]. Zasugerowano, ze nasilona
ekspresja VEGF obserwowana w siatkéwkowych blonach
neowaskularnych moze wynika¢ z niedokrwienia siatkowki
1 niezbyt nasilonego przewleklego zapalenia. Dawniej opisy-
wano uzyskiwanie dobrych wynikéw i wlasciwe opanowanie
zapalenia dzigki zastosowaniu doszklistkowych wstrzyknigé
triamcynolonu u os6b dotknigtych choroby Ealesa. Czgste
powiklania, takie jak wzrost ci$nienia wewnatrzgatkowego
1 progresja zamy, moga jednak ogranicza¢ doszklistkowe po-
dawanie kortykosteroidéw. Niedawno opublikowano wyniki
badania przeprowadzonego w Indiach, w kt6rych choroba
Ealesa jest rozpoznawana dos¢ czgsto. Opisano korzyst-
ne dziatanie doszklistkowych wstrzykni¢¢ bewacyzumabu
u 0s6b z podejrzeniem tej choroby [37]. Badanie dna oka
u chorego z krwotokiem doszklistkowym wtérnym do cho-
roby Ealesa cz¢sto pozwala uwidocznié $wieze 1 stare krwo-
toki doszklistkowe niezaleznie od czasu, w jakim przeprowa-
dzono oceng, co moze wskazywal, ze w tej grupie chorych
krwawienia moga wystepowaé wielokrotnie. Niedawno
4-tygodniowe leczenie bewacyzumabem okazalo si¢ sku-
teczne w uzyskiwaniu regresji neowaskularyzagji 1 lagodnego
krwotoku w przebiegu choroby Ealesa, poniewaz przyspie-
szalo zahamowanie gestego krwotoku doszklistkowego [35]
lub zmniejszalo czgsto$¢ wykonywanych witrektomii.

Fotokoagulacja

Fotokoagulacja jest gléwna metoda leczenia choroby Ealesa
w fazie proliferacyjnej. Krwotok doszklistkowy moze wy-
stapi¢ w kazdej fazie choroby, nie wiadomo zatem, czy fo-
tokoagulacja laserowa moglaby przynie$¢ korzy$¢ chorym
w fazie aktywnego zapalenia. Nie ustalono tez, czy koniecz-

www.podyplomie.pl/okulistykapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/okulistykapodyplomie

na jest panfotokoagulacja siatkowki obejmujaca wszystkie
cztery kwadranty, podobnie jak u chorych z retinopatia cu-
krzycowa, czy wystarczy fotokoagulacja ogniskowa w zmie-
nionych kwadrantach siatkéwki, jak u chorych z zakrzepem
galazki zyly Srodkowej siatkéwki. Angiografia fluoresceino-
wa ulatwia monitorowanie odpowiedzi na leczenie. Wyniki
badania oceniajacego przydatno$¢ profilaktycznej foto-
koagulagji rozsianej w niewykazujacych objawdw oczach
z krwotokiem doszklistkowym w przebiegu choroby Ealesa
wjawnily skuteczno$¢ tej metody w zwalczaniu powiklan,
zwlaszcza jesli jest stosowana wezesnie [38].

Na mechanizm powstawania angiogennych cho-
rob oczu wplywa réwnowaga migdzy stgzeniem VEGF
1 PEDF. Angayarkanni i wsp. przeprowadzili badanie,
w ktérym oceniali wplyw kortykosteroidoterapii sto-
sowanej w chorobie Ealesa na stosunck VEGF/PEDE.
Stwierdzili, ze u chorych otrzymujacych kortykostero-
idy mi¢dzy 1 a 6 miesiacem poprzedzajacym witrektomig
warto$¢ tego stosunku jest mniejsza niz u chorych otrzy-
mujacych je w miesiacu przed zabiegiem. Wsrdd chorych
poddanych laseroterapii ogniskowej stezenia VEGF byly
znamiennie wigksze niz w grupie nieleczonej laserem,
a warto$¢ stosunku VEGF/PEDF byla réwniez wigksza
mimo zwigkszonych stgzeri PEDFE. Laseroterapi¢ ognisko-
wa powinno si¢ wykonywaé, gdy choroba jest stosunkowo
mato aktywna, natomiast wskazaniem do panfotokoagula-
gji siatkéwki (panretinal photocoagulation, PRP) jest cho-
roba niedajaca si¢ opanowaé. W grupie chorych poddanych
PRP wartos¢ stosunku VEGF/PEDF byla zblizona do
obserwowanej wirdd nieleczonych laserem [23].

Leczenie operacyjne

Gléwng przyczyna zlych wynikéw leczenia dotyczacych
poprawy widzenia jest u os6b dotknigtych choroba Ealesa
nawracajacy krwotok doszklistkowy. Wystgpujace u nich
czgsto wezesne tylne odwarstwienie ciata szklistego uta-
twia chirurgowi uzyskanie dost¢pu do plaszczyzny prepa-
rowania wladciwej dla przeprowadzenia bezpiecznej ope-
ragji. W koncowej fazie zabiegu wykonywanego w obrgbie
szklistki obowiazuje uzycie endolasera. Rzadziej konieczne
jest zastosowanie dodatkowych dziatan, takich jak opasanie
galki ocznej lub lensektomia. U wigkszosci chorych niepo-
wiklana witrektomia przez cz¢$¢ plaska ciala rzgskowego
poprawia ostro$¢ wzroku. Gléwne powiklania pooperacyj-
ne to wezesny rozwdj zaémy, jaskra wtdrna 1 przedarciowe
odwarstwienie siatkowki [39]. Oceniono réwniez przy-
datnos¢ witrektomii przez czgs$¢ plaska ciala rzgskowego
w leczeniu niewykazujacych objawdéw oczu z choroba
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Ealesa [40]. Stwierdzono, ze wczesne wykonanie witrek-
tomil w tej grupie chorych zapewnia uzyskanie zadowala-
jacych wynikéw 1 utatwia zapobieganie powstawaniu trud-
nych do leczenia powiklan.

Podsumowanie

W zadnym z przeprowadzonych ostatnio badan nie bylo
mozliwe odréznienie choroby Ealesa od gruzliczego za-
palenia naczyn. W kilku badaniach przeprowadzonych
w Indiach, gdzie choroba ta wystgpuje czgsto, opisano
silng zalezno$¢ migdzy takim typem okluzyjnego zapalenia
naczyn a gruzlica. Dlatego lepiej okresla¢ t¢ chorobg mia-
nem prawdopodobnie gruzliczego zapalenia okotozylnego
siatkdwki, a u dotknigtych nia os6b stosowac pelng terapia
przeciwgruzlicza z krétkim kursem uktadowej kortykoste-
roidoterapii. Fotokoagulacja laserowa jest wskazana u cho-
rych z cechami niedokrwienia siatkdwki 1 powstawaniem
nowych naczyn krwiono$nych. U chorych z krwotokiem
doszklistkowym wskazane jest wykonanie wczesnej wi-
trektomii przez czgsé plaska ciata rzgskowego. Jesli wyniki
badan diagnostycznych sa ujemne, mozna rozpozna¢ idio-
patyczne okluzyjne zapalenie naczyn. Zdaniem autorow
okreslenie choroba Ealesa nie bedzie dtuzej stosowane.

Konflikt interesow

Autorzy nie zglaszaja konfliktu intereséw zwigzanego
z niniejszym artykutem.

Wktad autoréw w opracowanie
artykutu

J.B, RKR, AN.iLTK. przygotowali r¢kopis. J.B., AN.,
L.-TK. i HIN.M. przeanalizowali r¢kopis. R.K.R. zgroma-
dzit pimiennictwo. Wszyscy autorzy przeczytali 1 zaakcep-
towali koficows wersjg r¢kopisu.

Oswiadczenie

Vision Research Foundation sfinansowata projekt dotycza-
cy choroby Ealesa w Sankara Nethralaya.

© 2013 Biswas et al. This is an Open Access article distributed under the terms of the
Creative Commons Attribution License (http:/creativecommons.org/licenses/by/2.0),
which permits unrestricted use, distribution, and reproduction in any merdium,
provided the original work is properly cited.

TOM 3 NR 4 * 2013 * OKULISTYKA PO DYPLOMIE 45



http://www.podyplomie.pl/okulistykapodyplomie

CHOROBY SIATKOWKI

PiSmiennictwo

10

11

12

13

15

16

19

46 OKULISTYKA PO DYPLOMIE -«

Eales H (1880) Retinal haemorrhages associated with epistaxis and
constipation. Brim Med 9:262.

Patnaik B, Nagpul PN, Namperumalsamy B, Kalsi R (1998) Eales disease

— clinical features, pathophysiology, ethiopathogenesis. Ophthalmol Clin
North Am 11:601-617.

Saxena S, Kumar D (2004) A new staging system for idiopathic retinal
periphlebitis. Eur ] Ophthalmol 14(3):236-239.

Madhavan HN, Therese KL, Kavitha D (2002) Further investigations on
the association of Mycobacterium tuberculosis with Eales’ disease. Indian

J Ophthalmol 50:35-39.

Therese KL, Deepa P, Therese J, Bagyalakshmi R, Biswas J, Madhavan HN
(2007) Association of mycobacteria with Eales’ disease. Indian ] Med Res
126:56-62.

Singh R, Toor P, Parchand S, Sharma K, Gupta V, Gupta A (2012)
Quantitative polymerase chain reaction for Mycobacterium tuberculosis

in so-called Eales’ disease. Ocul Immunol Inflamm 20(3):153-157.

Elliot AJ (1949) Recurrent intraocular haemorrhages in young adults,

Eales’ disease; a preliminary report. Treat Serv Bull 4(7):35-42.

Gupta A, Gupta V, Arora S, Dogra MR, Bambery P (2001) PCR-positive
tubercular retinal vasculitis: clinical characteristics and management. Retina
21(5):435-444.

Ishag M, Karamat S, Niazi MK (2005) HLA typing in patients of Eales
disease. ] Coll Physicians Surg Pak 15(5):288-290.

Saxena S, Kumar D, Kapoor S, Jain A (2002) C-reactive protein in

Eales’ disease. Ann Ophthalmol 34:179-180.

Saxena S, Pant AB, Khanna VK, Agarwal AK, Singh K, Kumar D, Singh
VK (2009) Interleukin-1 and tumor necrosis factor-alpha: novel targets

for immunotherapy in Eales disease. Ocul Immunol Inflamm 17:201-206.
Sen A, Hussain I, Mukhopadhyay D, Paine SK, Mukherjee A, Mondal

LK, Chatterjee M, Bhattacharya B (2011) Increased toll-like receptor-2
expression on nonclassic CD16+ monocytes from patients with
inflammatory stage of Eales’ disease. Invest Ophthalmol Vis Sci 52(9):
6940-6948.

Sen A, Paine SK, Chowdhury IH, Mukherjee A, Choudhuri S, Saha A,
Mandal LK, Bhattacharya B (2011) Impact of IL-6 promoter polymorphism
and serum IL-6 level on acute inflammation and neovascularization stage of
patients with Eales’ disease. Mol Vis 17:2552-2563.

Rajesh M, Sulochana KN, Coral K, Punitham R, Biswas J, Babu K,
Ramakrishnan S (2004) Determination of carbonyl groups content in
plasma proteins as a useful marker to assess the impairment in antioxidant
defense in patients with Eales’ disease. Indian ] Ophthalmol 52:139-144.
Rajesh M, Ramesh A, Ravi PE, Balakrishnamurthy P, Coral K, Punitham
R, Sulochana KN, Biswas J, Ramakrishnan S (2003) Accumulation of
8-hydroxydeoxyguanosine and its relationship with antioxidant parameters
in patients with Eales’ disease: implications for antioxidant therapy. Curr Eye
Res 27:103-110.

Rajesh M, Sulochana KN, Punitham R, Biswas J, Lakshmi S, Ramakrishnan
S (2003) Involvement of oxidative and nitrosative stress in promoting retinal
vasculitis in patients with Eales’ disease. Clin Biochem 36:377-385.

Rajesh M, Sulochana KN, Ramakrishnan S, Biswas J, Manoharan PT
(2004) Iron chelation abrogates excessive formation of hydroxyl radicals
and lipid peroxidation products in monocytes of patients with Eales’ disease:
direct evidence using electron spin resonance spectroscopy. Curr Eye Res
28:399-407.

Rajesh M, Sulochana KN, Sundaram AL, Krishnakumar S, Biswas ],
Ramakrishnan S (2003) Presence of a 88 kDa Eales protein in uveitis,
tuberculosis, leprosy and rheumatoid arthritis. Med Sci Monit 9(2):95-99.
Selvi R, Angaayarkanni N, Bharathselvi M, Sivaramakrishna R, Anisha

T, Jyotirmay B, Vasanthi B (2007) Increase in Fe3+/Fe2+ ratio and iron
induced oxidative stress in Eales’ disease and presence of Ferrous iron

in circulating transferrin. Curr Eye Res 32:677-683.

TOM 3 NR 4 -

2013

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

32

33

34

35

36

37

38

39

40

Sen A, Suman K, Chowdhury H, Mukherjee A, Choudhury S, Mandal L,
Bhattacharya B (2011) Assessment of gelatinase and tumor necrosis factor-o.
level in the vitreous and serum of patients with Eales’ disease. Retina
31:1412-1420.

Ogata N, Tombran-tink J, Nishikawa M, Nishimura T, Mitsuma Y,
Sakamoto T, Matsumura M (2009) Pigment epithelium derived factor

in the vitreous is low in diabetic retinopathy. J Ocul Biol Dis Inform
2:20-28.

Boehm BO, Lang G, Volpert O, Jehle PM, Kurkhaus A, Rosinger S, Lang
GK, Bouck N (2003) Low content of the natural ocular anti-angiogenic
agent pigment epithelium-derived factor (PEDF) in aqueous humor
predicts progression of diabetic retinopathy. Diabetologia 46:394—400.
Angayarkanni N, Selvi R, Pukhraj R, Biswas J, Bhavesh SJ, Tombran-Tink
J (2009) Ratio of the vitreous vascular endothelial growth factor and
pigment epithelial-derived factor in Eales disease. ] Ocul Biol Dis Inform
2:20-28.

Tiwari A, Trivedi AC, Srivastava P, Pant AB, Saxena S (2010) Comparative
modeling of retinol-binding protein-3 and retinal S antigen in Eales’ disease
and prediction of their binding sites using computational methods. J Ocul
Biol Dis Inform 3(3):88-91.

Abu El-Asrar AM, Al-Kharashi SA (2002) Full panretinal photocoagulation
and early vitrectomy improve prognosis of retinal vasculitis associated with
tuberculoprotein hypersensitivity (Eales’ disease). Br ] Ophthalmol 86:
1248-1251.

Agrawal S, Agrawal J, Agrawal TP (2006) Intravitreal triamcinolone
acetonide in Eales disease. Retina 26(2):227-229.

Selvi R, Angayarkanni N, Biswas J, Ramakrishnan S (2011) Total
antioxidant capacity in Eales’ disease, uveitis & cataract. Indian ] Med Res
134(1):83-90.

Saxena S, Srivastava B, Khanna VK (2010) Antioxidant supplementation
improves platelet membrane fluidity in idiopathic retinal periphlebitis
(Eales’ disease). J Ocul Pharmacol Ther 26(6):623—626.

Ramakrishnan S, Sulochana KN, Lahshmi S, Selvi R, Angayarkanni

N (2006) Biochemistry of homocysteine in health and diseases. Indian

J Biochem Biophys 43:273-283.

Ramakrishnan S, Selvi R, Saijyothi AV, Biswas ], Bharathselvi M (2012)
Clinical and biochemical benefits of oral administration of antioxidant
vitamins E & C in patients with Eales disease. Biomedicine, in press.
Kumar A, Tiwari HK, Sngh RP, Verma L, Prasad N (2000) Comparative
evaluation of early vs. deferred vitrectomy in Eales’ disease. Acta
Ophthalmol Scand 78:77-78.

Shukla D, Kanungo S, Prasad NM, Kim R (2008) Surgical outcomes for
vitrectomy in Eales’ disease. Eye 22:900-904.

Kumar A, Sinha S (2007) Rapid regression of disc and retinal
neovascularization in a case of Eales disease after intravitreal bevacizumab.
Can ] Ophthalmol 42(2):335-336.

Kiicxitkerdénmez C, Akova YA, Yilmaz G (2008) Intravitreal injection of
bevacizumab in Eales disease. Ocul Immunol Inflamm 16:63-65.

Chanana B, Azad RV, Patwardhan S (2010) Role of intravitreal bevacizumab
in the management of Eales’ disease. Int Ophthalmol 30:57-61.

Raju B, Raju NS, Raju AS, Rajamma SP (2009) Spontancous relief of
vitreomacular traction and regression of neovascularisation in Eales disease
after intravitreal injection of bevacizumab. Retin Cases Brief Rep 3:128-129.
Patwardhan SD, Azad R, Shah BM, Sharma’Y (2011) Role of intravitreal
bevacizumab in Eales disease with dense vitreous hemorrhage: a prospective
randomized control study. Retina 31:866-870.

Ishag M, Niazi MK (2002) Usefulness of laser photocoagulation in
managing asymptomatic eyes of Eales disease. ] Ayub Med Coll Abbottabad
14(4):22-25.

Asghar A, Niazi JH (2007) Role of vitrectomy in the management of

Eales’ disease. Pak ] Ophthalmol 23(1):1-5.

Ishag M, Niazi MK (2003) Usefulness of pars plana vitrectomy in managing
asymptomatic eyes of Eales’ disease. ] Ayub Med Coll Abbottabad 15(1):
50-53.

www.podyplomie.pl/okulistykapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/okulistykapodyplomie

CHOROBY SIATKOWKI

KOMENTARZ

Dr n. med.

Joanna Siwiec-Proscinska
Katedra Okulistyki

i Klinika Okulistyczna,
Uniwersytet Medyczny

w Poznaniu

CHOROBA EALESA JEST DOBRYM PRZYKEADEM,

jak dalece przymiotnik idiopatyczny jest jedynie
synonimem naszej medycznej (oby krétkoterminowej)
niewiedzy 1 jak z czasem wraz ze zmniejszaniem tej nie-
wiedzy zmienia si¢ nasze podejscie terapeutyczne. Z da-
nych przedstawionych w omawianym artykule wynika,
ze o chorobie Ealesa nie nalezy mysle¢ jak o jednostce
o niewyjasnionej etiologii, jako ze coraz bardziej zblizamy
si¢ do wyjasnienia jej patomechanizmu.

W $wietle najnowszej wiedzy zaprezentowanej przez
autoréw artykutu istnieje zwiazek migdzy obecnoscia
pratka gruzlicy, a dokladniej tuberkulinoproteina, a cho-
roba Ealesa. I cho¢ u osoby dotknigtej ta choroba nie
musza wystgpowaé objawy ogélne gruzlicy, warto wy-
kona¢ u niej badania diagnostyczne w kierunku gruzli-
cy. W przypadku dodatniej préby tuberkulinowej, mimo
braku objawéw ogdlnych, nalezy rozwazy¢ zlecenie lecze-
nia, takiego jak w przebiegu gruzlicy, majac na wzgledzie
planowana dlugotrwaly steroidoterapi¢ z powodu choro-
by Ealsa. Moze to by¢ jednak trudne z powodu sposobu
prowadzenia i refundacji terapii przeciwpratkowe;.

Podawanie kortykosteroidéw ogélnie i doszklistkowo
w fazie zapalnej oraz laseroterapia stref niedokrwien-
nych w angiografii w fazie proliferacyjnej zaliczaja si¢ do
sprawdzonych metod terapii w chorobie Ealsa. W pew-
nych przypadkach mozna jednak pokusi¢ si¢ o uzupel-
nienie leczenia o doszklistkowe podanie inhibitoréw

czynnika wzrostu $rédblonka naczyin (VEGF) albo o do-

ustng suplementacje przeciwutleniaczami (witaminami E,
C 1 A, beta-karotenem, miedzia, cynkiem, selenem) lub
— jesli stezenie homocysteiny w osoczu jest zwigkszone
— podawanie kwasu foliowego 1 witaminy B,,. Zdaniem
niektérych autoréw wezesne wykonanie witrektomii
z powodu krwotoku do ciata szklistego, najczgstszego
powiktania tej choroby wystepujacego u ponad 50% do-
tknigtych nia oséb, poprawia odlegle rokowanie. Zabieg
ten na pewno pozwala wczesniej zobrazowaé stan naczyn
obwodowych, wykona¢ skuteczng laseroterapi¢ 1 zapo-
biec nawrotom choroby. By¢ moze wlasnie wskutek jego
niewykonania lub zbyt p6éZnego wykonania cz¢$¢ przy-
padkéw choroby Ealesa pozostaje nierozpoznana. Inne
przypadki tego obliterujacego zapalenia naczyn widzimy
w gabinecie na etapie tak zaawansowanych zmian, jak cat-
kowite odwarstwienia siatkdwki lub jaskra neowaskular-
na. U innych pacjentéw choroba moze przebiega¢ sub-
klinicznie, nie powodujac takich powiktan, jak krwotok
do ciata szklistego.

Pozwolg sobie zasugerowaé, by do§wiadczenie wynie-
sione z lektury artykulu, opisujacego przeciez w istocie
skutki stanu zapalnego naczyn 1 niedokrwienia siatkéw-
ki, wykorzysta¢ w terapii innych jednostek chorobowych
powstajacych w podobnym mechanizmie 1 by¢ moze
czgsciej obserwowanych w naszej codziennej praktyce.
Przeciez w diagnostyce réznicowej choroby Ealesa, za-
liczanej uprzednio do idiopatycznego obliterujacego za-
palenia naczyn, trzeba uwzgledni¢ cale spektrum choréb
prowadzacych do wtérnej neowaskularyzacji siatkdwki
obwodowej. Nalezy mie¢ na uwadze zaréwno przypadki
patologii lokalnej, takie jak rozwarstwienie siatkéwki lub
dlugotrwajace odwarstwienie siatkéwki, jak 1 zaburzenia
krazenia zwiazane chocby z cukrzyca, niedroznoscia na-
czyn albo choroby zapalne naczyn w przebiegu procesow
autoimmunologicznych (lokalnych - zapalenie cz¢sci po-
$redniej blony naczyniowej 1 uogélnionych - toczenr ukla-
dowy, sarkoidoza, stwardnienie rozsiane).
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