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S t r e s z c z e n i e

Jaskra to grupa chorób charakteryzująca się postępującym zanikiem nerwu wzroko-
wego, prowadzącym do ubytków w polu widzenia. Obecnie jaskra jest wiodącą przy-
czyną nieodwracalnej ślepoty na świecie. Głównym czynnikiem ryzyka rozwoju jaskry 
jest podwyższone ciśnienie śródgałkowe. Obecnie dostępna jest szeroka gama kropli 
obniżających ciśnienie wewnątrzgałkowe. Trwają również prace nad nowymi obiecują-
cymi lekami przeciwjaskrowymi. Jednakże utrata komórek zwojowych siatkówki i zanik 
jaskrowy nerwu wzrokowego może pojawić się również w przypadku prawidłowych war-
tości ciśnienia wewnątrzgałkowego. W ostatnich latach nastąpił znaczny postęp w ro-
zumieniu patogenezy jaskry oraz mechanizmów inicjujących zaprogramowaną śmierć 
komórek zwojowych siatkówki. W związku z tym doszło do rozwoju terapii o działaniu 
neuroprotekcyjnym, jednak większość z nich oparta jest głównie na danych przedkli-
nicznych.

S u m m a r y

Glaucoma is a group of diseases, which is characterized by progressive optic nerve 
atrophy leading to visual field loss. Nowadays glaucoma is a leading cause of irrevers-
ible blindness worldwide. Elevated intraocular pressure (IOP) is a main risk factor for the 
development of glaucoma. Nowadays, a wide array of topical IOP – lowering drugs is 
available. There are also other promising new medications for glaucoma under develop-
ment. However, both retinal ganglion cells loss and glaucomatous optic nerve atrophy can 
independently occur with intraocular pressure at normal levels. In recent years, there has 
been substantial progress in understanding both pathogenesis of glaucoma and mecha-
nisms in initiating programmed death of retinal ganglion cells. For this reason, there has 
been the development of neuroprotective therapies for glaucoma, however most of them 
is mostly based on preclinical data.

WSTĘP
Jaskra to grupa chorób charakteryzująca się po-

stępującym uszkodzeniem nerwu wzrokowego, ma-
nifestującym się w postaci typowych ubytków w polu 
widzenia i zmian w obrębie tarczy nerwu wzrokowego. 
Dzieje się tak na skutek utraty komórek zwojowych 
siatkówki w przebiegu ich apoptozy (zaprogramowa-
nej śmierci komórki).

Obecnie jaskra jest drugą przyczyną ślepoty na 
świecie, a Światowa Organizacja Zdrowia umieściła 
ją na liście chorób cywilizacyjnych (1). Liczbę osób 
na świecie cierpiących z powodu obustronnej ślepo-

ty w przebiegu jaskry oszacowano na 11,1 miliona 
w 2020 roku (2). Sytuacja ta wymaga więc ciągłe-
go udoskonalania i poszukiwania nowych rozwiązań 
w farmakoterapii jaskry, która jest zwykle pierwszą me-
todą leczenia tej choroby.

Głównym czynnikiem ryzyka rozwoju jaskry jest 
podwyższone ciśnienie wewnątrzgałkowe. Zatem 
wszystkie dotychczas znane leki przeciwjaskrowe 
mają za zadanie przede wszystkim skutecznie obniżyć 
ciśnienie wewnątrzgałkowe, wywołując przy tym jak 
najmniej skutków ubocznych (3). Nie należy jednak za-
pominać, że jaskrowy zanik nerwu wzrokowego może 
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wystąpić również w oczach z prawidłowym ciśnieniem 
śródgałkowym (4). Niekiedy również znacząca reduk-
cja ciśnienia wewnątrzgałkowego nie wystarcza, aby 
zahamować progresję zmian w polu widzenia (4) lub 
odwrotnie – nadciśnienie oczne nie zawsze prowadzi 
do jaskry (5). Fakt ten świadczy o tym, że jaskra nie 
jest powodowana tylko i wyłącznie uszkadzającym 
aksony nerwu II działaniem ciśnienia śródgałkowego, 
ale wynika również z przewlekłego niedokrwienia tych 
włókien, wtórnego do choroby naczyń bądź ich czyn-
nego skurczu (5), oraz mechanizmów, takich jak: eks-
cytotoksyczność glutaminianu, wewnątrzkomórkowa 
toksyczność jonów wapnia, stres oksydacyjny, akty-
wacja procesów autoimmunologicznych czy niedobór 
neurotroficznych czynników wzrostu, które prowadzą 
do apoptozy komórek zwojowych siatkówki i zaniku 
włókien nerwowych (6). Zatem farmakoterapia jaskry 
powinna skutecznie obniżać ciśnienie wewnątrzgałko-
we oraz wykazywać działanie neuroprotekcyjne wobec 
komórek zwojowych siatkówki.

Na przełomie XX i XXI wieku nastąpił znaczący po-
stęp w farmakoterapii jaskry. Zsyntetyzowano nowe 
pochodne wśród dotąd znanych leków oraz wprowa-
dzono do użycia zupełnie nową grupę o innym niż 
dotychczas znany mechanizmie działania (analogi 
prostaglandyn), jak również rozpoczęto prace nad 
stworzeniem leków przeciwjaskrowych spełniających 
swą funkcję nie poprzez obniżanie ciśnienia śródgał-
kowego, ale poprzez przeciwdziałanie apoptozie ko-
mórek zwojowych siatkówki, czyli wykazujących dzia-
łanie neuroprotekcyjne (3, 5).

OMÓWIENIE

Wprowadzenie na rynek w 1996 roku analogów pro-
staglandyn, wśród których pierwszym był latanoprost, 
zrewolucjonizowało farmakoterapię jaskry. Prostaglan-
dyny, obecnie leki pierwszego wyboru w leczeniu ja-
skry (7), bardzo szybko zajęły dotychczasowe miejsce 
beta-blokerów. Zwiększają one odpływ cieczy wodni-
stej drogą naczyniówkowo-twardówkową, czyli tzw. 
drogą alternatywną (3, 7, 8). Odpływ ten odbywa się 
poprzez ciało rzęskowe do przestrzeni nadnaczyniów-
kowej, a następnie przez twardówkę na zewnątrz gałki 
ocznej (9). W warunkach fizjologicznych drogą niekon-
wencjonalną odpływa ok. 10% cieczy wodnistej. Po-
chodne prostaglandyn zwiększają ten odpływ nawet 
do 50% (8). Pobudzają receptory prostaglandynowe 
w ciele rzęskowym, co prowadzi do aktywacji metalo-
proteinaz, które powodują przebudowę substancji mię-
dzykomórkowej, poszerzając w ten sposób przestrze-
nie między włóknami mięśnia rzęskowego, wzmagając 
odpływ cieczy wodnistej tą drogą (3, 5, 7, 8). Istnieją 
doniesienia, że prostaglandyny zwiększają również 
odpływ cieczy wodnistej drogą konwencjonalną (10) 
– dotyczy to bimatoprostu (8).

Latanoprost był pierwszą dostępną w leczeniu ja-
skry pochodną prostaglandyny. Następnie pojawiły 
się: travoprost, bimatoprost (prostamid) i na końcu 
tafluprost – pierwszy analog prostaglandyny bez kon-

serwantów (7). Najsilniejszym działaniem hipotensyj-
nym w zakresie ciśnienia wewnątrzgałkowego charak-
teryzują się: latanoprost, bimatoprost i travoprost (7) 
– jednak spośród tych trzech preparatów najsilniejszy 
wydaje się bimatoprost (11, 12). Kwestia ta pozosta-
je nadal kontrowersyjna, gdyż istnieją doniesienia 
o bardzo niewielkiej statystycznej różnicy w sile dzia-
łania hipotensyjnego latanoprostu i bimatoprostu (13). 
W przypadku tafluprostu udowodniono jego mniejszą 
efektywność w porównaniu do preparatów latanopro-
stu – analogicznie do tafluprostu, pozbawionych kon-
serwantów (7, 12).

Prostaglandyny to grupa leków przeciwjaskrowych 
o najsilniejszym efekcie hipotensyjnym (7, 13, 14) – re-
dukują ciśnienie wewnątrzgałkowe o 25-35% w sto-
sunku do wartości początkowej (3, 10, 15). W zakre-
sie siły działania hipotensyjnego wyprzedzają one 
beta-blokery (10, 12, 15), dodatkowo – w przeci-
wieństwie do innych leków przeciwjaskrowych – nie 
wywierają działania ogólnoustrojowego (3, 7, 10). 
Nie ograniczają produkcji cieczy wodnistej przez cia-
ło rzęskowe, co ma istotne znaczenie ze względu na 
jej odżywczą funkcję dla struktur beznaczyniowych 
oka w przednim jego odcinku. Prostaglandyny są 
dobrze tolerowane miejscowo. Rzadko podczas ich 
stosowania występują działania niepożądane. Do naj-
częściej opisywanych objawów ubocznych należą: 
przekrwienie spojówek, podrażnienie czy zaburzenia 
powierzchni oka oraz zmiana zabarwienia tęczówki, 
hiperpigmentacja skóry wokół oczu, hipertrychoza 
rzęs (3, 7, 8, 10). Do rzadkich działań niepożąda-
nych należą: zapalenie tęczówki lub błony naczy-
niowej, torbielowaty obrzęk plamki głównie u osób 
predysponowanych, z afakią czy pseudofakią oraz 
możliwość reaktywacji opryszczkowego zapalenia 
rogówki (3, 9). Prostaglandyny stosowane w mono-
terapii raz dziennie zapewniają zalecane przez EGS 
obniżenie ciśnienia wewnątrzgałkowego o 30% w sto-
sunku do wartości wyjściowej. Mogą zastąpić terapię 
dwoma lekami z innych grup, z czego jedną składo-
wą jest beta-bloker (13, 16, 17). Ponadto wykazano, 
że preparat łączony latanoprost-timolol stosowany 
w monoterapii raz dziennie jest bardziej efektywny 
aniżeli obydwa te preparaty osobno (13, 18). Fakt ten 
wyjaśniają dwa różne mechanizmy działania poszcze-
gólnych leków (18). Kolejną istotną zaletą prostaglan-
dyn jest działanie neuroprotekcyjne prawdopodobnie 
poprzez ich wazodylatacyjne właściwości, co prowa-
dzi do wzrostu perfuzji w naczyniach siatkówki, a tym 
samym lepszego ukrwienia i ochrony komórek zwojo-
wych (3, 10, 13). W dodatku u zwierząt potwierdzono 
antypoptotyczne działanie latanoprostu na komórki 
zwojowe siatkówki w warunkach hipoksji i ekspozycji 
na działanie glutaminianu (3, 10). Niestety działanie to 
nie zostało jeszcze potwierdzone u ludzi (3, 10).

Wysoka siła działania hipotensyjnego oraz praktycz-
ny brak ogólnoustrojowych efektów ubocznych ugrun-
towały pierwszoplanową rolę analogów prostaglandyn 
w farmakoterapii jaskrowej w XXI wieku.
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W ciągu ostatnich 20 lat w grupie leków przeciw-
jaskrowych obok prostaglandyn znalazła się brimo-
nidyna – alfa2-adrenomimetyk, która charakteryzuje 
się wyższą selektywnością wobec receptorów alfa2-
-adrenergicznych niż jej poprzedniczki – klonidyna 
i apraklonidyna (8, 19). Powoduje to większą reduk-
cję ciśnienia śródgałkowego i mniejszą ilość skutków 
ubocznych związanych z pobudzaniem receptorów 
alfa1-adrenergicznych (8, 19). Brimonidyna obniża 
ciśnienie wewnątrzgałkowe w drodze dwóch mecha-
nizmów – początkowo zmniejsza wydzielanie cieczy 
wodnistej, a przy przewlekłym stosowaniu również 
wzmaga odpływ cieczy wodnistej drogą niekonwen-
cjonalną (8, 19). Wywiera jednak słabszy efekt hipoten-
syjny niż beta-blokery (8, 15), ale w przeciwieństwie do 
nich może być stosowana u pacjentów z astmą i prze-
wlekłą obturacyjną chorobą płuc (POChP) (8). Jest 
lekiem bezpiecznym i dobrze tolerowanym (19). Naj-
częstszym miejscowym efektem ubocznym jest prze-
krwienie oraz alergiczne zapalenie spojówek. Do ogól-
nych efektów ubocznych należą zaś: suchość w jamie 
ustnej, zmęczenie i senność (3, 8, 19). Brimonidyna 
wykazuje działanie neuroprotekcyjne niezależne od 
redukcji ciśnienia wewnątrzgałkowego. Mechanizmy 
odpowiadające za antyapoptotyczny efekt brimonidy-
ny nie są do końca jasne. W badaniach in vitro i in vivo 
potwierdzono, że brimonidyna pobudzając receptory 
alfa2-adrenergiczne, prowadzi do hamowania ekscy-
totoksyczności glutaminianu oraz zwiększania produk-
cji neurotrofin, co przerywa kaskadę prowadzącą do 
apoptozy komórek zwojowych siatkówki (3, 4, 6, 10). 
Kolejnym dowodem na neuroprotekcyjne działanie 
brimonidyny jest fakt, iż pacjenci z jaskrą normalnego 
ciśnienia prezentowali mniejszy postęp zmian w polu 
widzenia niż pacjenci leczeni przez ten sam okres cza-
su beta-blokerem – timololem przy porównywalnych 
wartościach ciśnienia wewnątrzgałkowego (20).

W ciągu ostatnich 20 lat pojawiły się na rynku nowe 
preparaty blokerów anhydrazy węglanowej do stoso-
wania miejscowego w postaci kropli do oczu – dorzola-
mid i brinzolamid. Wywierają one mniejszy efekt hipo-
tensyjny aniżeli preparaty stosowane ogólnie (doustnie 
i dożylnie), za to są praktycznie pozbawione ogólno-
ustrojowych działań ubocznych (8, 15). Uważa się, że 
blokery anhydrazy węglanowej mogą wykazywać dzia-
łanie neuroprotekcyjne poprzez wzrost perfuzji w na-
czyniach tarczy nerwu wzrokowego i siatkówki. Dzieje 
się tak, gdyż blokada anhydrazy węglanowej prowadzi 
do obniżenia pH, co z kolei indukuje rozszerzenie na-
czyń krwionośnych (10). Nie jest jednak potwierdzone, 
czy ten efekt wazodylatacyjny, wynikający z mechani-
zmu autoregulacji metabolicznej, wywiera istotne dzia-
łanie neuroprotekcyjne, ponieważ jego źródłem jest 
niekorzystna dla tkanek kwasica (10).

W niektórych przypadkach osiągnięcie docelowego 
ciśnienia wewnątrzgałkowego, czyli takiego, powyżej 
którego dochodzi do postępu zmian jaskrowych, wy-
maga zastosowania więcej niż jednego leku przeciw-
jaskrowego. Fakt ten spowodował, że w terapii jaskry 

zaczęły pojawiać się preparaty łączone. Obecnie do-
stępne preparaty stanowią kombinację beta-blokera 
z blokerem anhydrazy węglanowej, analogiem pro-
staglandyny czy selektywnym alfa2-agonistą. W ostat-
nim czasie pojawił się kolejny preparat stanowiący 
kombinację leków, które nigdy wcześniej nie znalazły 
się w tym samym preparacie – połączenie blokera an-
hydrazy węglanowej (brinzolamidu) i selektywnego 
alfa2-agonisty (brimonidyny). Stosowanie preparatów 
złożonych zmniejsza przede wszystkim konieczność 
częstego stosowania kropli przeciwjaskrowych, co re-
dukuje uciążliwość leczenia, ryzyko wystąpienia dzia-
łań niepożądanych oraz ogranicza ilość konserwantów 
dostających się do oka.

Wśród nowych metod, które mogą zrewolucjoni-
zować hipotensyjną farmakoterapię jaskry, znajduje 
się ENV 515 – implant prostaglandyny – travoprostu, 
umieszczany w komorze ciała szklistego za pomocą 
iniekcji. Powolne uwalnianie substancji czynnej dzięki 
lokalizacji we wnętrzu gałki ocznej spowodowały sku-
teczną redukcję ciśnienia wewnątrzgałkowego przez 
nawet 6 miesięcy we wczesnych próbach klinicznych. 
Uniezależnienie pacjenta od konieczności codzien-
nych aplikacji kropli może istotnie poprawić skutecz-
ność leczenia jaskry.

Na horyzoncie pojawiają się również nowe obiecują-
ce leki, takie jak: ripasudil – inhibitor Rho kinazy (ROCK 
inhibitor) i netarsudil – ROCK inhibitor w połączeniu 
z blokerem transportu noradrenaliny, które zwiększa-
ją odpływ cieczy wodnistej drogą konwencjonalną 
poprzez relaksację beleczkowania. Netarsudil dodat-
kowo hamuje produkcję cieczy wodnistej wskutek 
hamowania działania noradrenaliny, a także redukuje 
ciśnienie w żyłach nadtwardówki. W Japonii ripasudil 
jest już zarejestrowany w leczeniu jaskry. W III fazie ba-
dań klinicznych jest również lek złożony, zawierający 
netarsudil i latanoprost, który obniża ciśnienie śródgał-
kowe poprzez wzrost odpływu cieczy wodnistej zarów-
no drogą konwencjonalną, jak i niekonwencjonalną. 
Badaniom poddano również adenozynę, która obniża 
ciśnienie śródgałkowe poprzez zwiększenie odpływu 
cieczy wodnistej poprzez kąt przesączania oraz wzrost 
przepływu w gałce ocznej. Problemem jest fakt, iż ade-
nozyna podlega zjawisku tachyfilaksji i z czasem traci 
swoją skuteczność (3).

W ostatnich latach nastąpił duży postęp w zrozumie-
niu patogenezy jaskry i roli mechanizmów neuropro-
tekcyjnych w jej farmakoterapii. Zwrócono uwagę na 
fakt, że pomimo wyeliminowania głównego czynnika 
ryzyka, jakim jest podwyższone ciśnienie wewnątrzgał-
kowe, proces uszkodzenia nerwu wzrokowego może 
nadal postępować. Zauważono, że neuropatia jaskro-
wa może wystąpić zarówno w przebiegu wysokiego, 
prawidłowego, jak i niskiego ciśnienia śródgałkowego. 
Poza bezpośrednim działaniem uszkadzającym włók-
na nerwu wzrokowego, wywołanym podwyższonym ci-
śnieniem wewnątrzgałkowym, przyczyn jaskry zaczęto 
upatrywać również w przewlekłym niedokrwieniu ner-
wu wzrokowego, stresie oksydacyjnym, niedoborze 
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neurotroficznych czynników wzrostu, aktywacji proce-
sów autoimmunologicznych, ekscytotoksyczności glu-
taminianu, wewnątrzkomórkowej toksyczności jonów 
wapnia (3, 4, 6, 10). Bezpośredni wpływ zwiększone-
go ciśnienia wewnątrzgałkowego czy też niedokrwie-
nie komórek zwojowych siatkówki prowadzą do ich 
apoptozy. Komórki te, obumierając, wydzielają liczne 
neurotoksyczne substancje, które z kolei „atakują” są-
siednie komórki. W ten sposób dochodzi do niekon-
trolowanego rozszerzania się autodestrukcji, pomimo 
że często pierwotny czynnik szkodliwy został już usu-
nięty (6). Do leków zwiększających perfuzję w naczy-
niach siatkówki i tym samym działających ochronnie 
na nerw wzrokowy należą wspomniane już wcześniej 
prostaglandyny, ogólne i miejscowe blokery anhydra-
zy węglanowej oraz beta-blokery, np. betaksolol (10).

Wspomniane wcześniej zjawisko ekscytotoksycz-
ności ma związek z glutaminianem – fizjologicznym 
neuroprzekaźnikiem występującym w siatkówce. Jego 
podwyższone stężenie wykryto w oczach u pacjen-
tów z jaskrą (4). Nadmierne, niefizjologiczne uwalnia-
nie glutaminianu z obumarłych komórek prowadzi do 
zwiększonej stymulacji receptora NMDA na sąsiednich 
komórkach. Prowadzi to do wzrostu stężenia jonów 
wapnia w ich wnętrzu oraz zaburzenia ich wewnątrz-
komórkowej homeostazy i w ostateczności apopto-
zy (3, 4, 6). Wykazano, że beta-blokery antagonizują 
działanie pobudzające receptory NMDA poprzez regu-
lację kanałów wapniowych (10). Również wspomnia-
na wcześniej brimonidyna wykazuje właściwości an-
tagonizujące działanie glutaminianu (6). Poza lekami 
przeciwjaskrowymi najbardziej znanymi antagonistami 
receptorów NMDA są memantyna i blokery kanałów 
wapniowych. Memantyna jest lekiem powszechnie sto-
sowanym w chorobie Alzheimera. Istnieje kilka dowo-
dów o jej efektywności przedklinicznej, ale nie potwier-
dzono ostatecznie jej skuteczności w jaskrze (3, 4, 6). 
Neuroprotekcyjne działanie przyjmowanego doustnie 
blokera wapniowego zostało potwierdzone u pacjen-
tów z jaskrą normalnego ciśnienia w 3-letniej próbie 
klinicznej (4).

Neurotrofiny to substancje, które odgrywają ważną 
rolę w przetrwaniu, różnicowaniu, wzroście i regenera-
cji komórek zwojowych siatkówki (3, 4, 6). Potwierdzo-
no, iż brimonidyna zwiększa wydzielanie neurotrofin. 
Pojawiają się jednak wątpliwości, czy tak mała ilość 
leku podawana do worka spojówkowego jest w stanie 
osiągnąć wystarczające stężenie, aby oddziaływać na 
komórki zwojowe siatkówki (4). Próby suplementacji 
neurotrofin u zwierząt wykazały jedynie tymczasowy 
efekt. Trwają prace z wykorzystaniem terapii genowej 
czy komórek macierzystych w celu zsyntetyzowania 
neurotrofiny w takiej formie, aby mogła ona być na sta-
łe stosowana w farmakoterapii jaskry (3, 4).

Przez ostatnie dwie dekady udowodniono, że stres 
oksydacyjny odgrywa rolę w patogenezie jaskry (4). 
Trwają obecnie prace nad zastosowaniem w jaskrze 
tzw. „wymiataczy” wolnych rodników. Wśród prepa-
ratów poddanych analizom znajduje się aminoguani-

dyna czy melatonina. Od wielu lat zainteresowanie 
w zakresie tego typu terapii w jaskrze budzi Ginkgo 
biloba – stosowany w chińskiej i japońskiej medycynie 
od wieków. Stanowi on mieszankę naturalnych anty-
oksydantów, głównie flawonoidów i witamin z grupy 
A, B, C i D (4, 6). Dodatkowo zwrócono uwagę na wi-
taminę E – jej codzienna suplementacja u pacjentów 
z jaskrą spowodowała zmniejszenie stopnia progresji 
choroby (4). Wreszcie koenzym Q10, którego efektyw-
ność potwierdzono już w chorobie Parkinsona i Hun-
tingtona. Ten antyoksydant zmniejsza również uwal-
nianie glutaminianu. Jego skuteczność w zwalczaniu 
stresu oksydacyjnego została już udowodniona in vitro 
i in vivo. Ostatnio wykazano pozytywny wpływ koenzy-
mu Q10 stosowanego w kroplach na funkcje komórek 
zwojowych siatkówki u pacjentów z jaskrą (4).

Najnowsze doniesienia potwierdzają udział proce-
su zapalnego w rozwoju jaskry. Uszkodzone komórki 
glejowe uwalniają cytokiny prozapalne, takie jak TNF-
-alfa, które przyczyniają się do apoptozy komórek 
zwojowych siatkówki. W badaniach na zwierzętach 
udowodniono neuroprotekcyjne działanie leku immu-
nosupresyjnego – etanerceptu, który jest powszechnie 
stosowany m.in. w leczeniu reumatoidalnego zapale-
nia stawów (4, 6).

Ze względu na zdolności komórek macierzystych 
do ich nieograniczonej proliferacji oraz różnicowania 
do innych typów komórek pojawił się pomysł wykorzy-
stania ich również w neuroprotekcji i neuroregeneracji 
w jaskrze. Niestety nurt ten jest dopiero na etapie ba-
dań przedklinicznych, których wyniki są obiecujące (4).

W ostatnim czasie na rynku pojawiły się – jako 
składnik farmakoterapii jaskry, obok leków obniżają-
cych ciśnienie śródgałkowe – krople do oczu zawie-
rające citikolinę. Substancja ta bierze udział w syn-
tezie i aktywacji fosfolipidów, będących głównym 
składnikiem błon komórkowych. Neuroprotekcyjny 
charakter citikoliny potwierdzono w wielu modelach 
laboratoryjnych oraz badaniach klinicznych (21). Me-
chanizm neuroprotekcyjnego działania citikoliny nie 
został jeszcze do końca poznany, choć uważa się, 
że jest on wynikiem wzrostu stężenia fosfolipidów 
w mózgu (21). Citikolina daje pozytywne efekty nie 
tylko u pacjentów z jaskrą, ale również i z neuropatią 
niedokrwienną (ang. non-arteritic ischemic optic neu-
ropathy) (21, 22). Lek znalazł zastosowanie również 
w chorobie Parkinsona, Alzheimera i u pacjentów po 
udarze niedokrwiennym mózgu.

PODSUMOWANIE

W ciągu ostatnich lat nasze umiejętności kon-
trolowania ciśnienia wewnątrzgałkowego przy 
zastosowaniu farmakoterapii znacznie się popra-
wiły. Na rynku pojawiły się zarówno skuteczne, 
jak i bezpieczne analogi prostaglandyn, które 
bardzo szybko stały się lekami pierwszego wy-
boru w leczeniu jaskry. Wprowadzono również 
łączone preparaty leków przeciwjaskrowych, aby 
zwiększyć skuteczność leczenia, a tym samym 
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uniknąć aplikowania zwiększonej dawki konser-
wantów czy też poprawić jakość życia pacjenta. 
W tym celu prowadzone są obecnie badania nad 
nowymi lekami hipotensyjnymi w zakresie ciśnie-
nia wewnątrzgałkowego. Nastąpił również duży 
postęp w rozumieniu patogenezy jaskry. Zaczę-
to przypisywać dużą rolę innym niż wysokie ci-
śnienie śródgałkowe czynnikom, prowadzącym 
do obumierania komórek zwojowych siatkówki. 

Rozpoczęto badania nad wieloma substancja-
mi wykazującymi działanie neuroprotekcyjne. 
Skuteczność większości z nich jak dotąd została 
potwierdzona jedynie in vitro bądź na modelach 
zwierzęcych. Wydaje się, że w przyszłości naj-
lepszym rozwiązaniem w farmakoterapii jaskry 
będzie jednoczesne stosowanie preparatów obni-
żających ciśnienie wewnątrzgałkowe oraz o wła-
ściwościach neuroprotekcyjnych.
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