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WSTEP

Streszczenie

Jaskra to grupa chordb charakteryzujgca sie postepujacym zanikiem nerwu wzroko-
wego, prowadzacym do ubytkéw w polu widzenia. Obecnie jaskra jest wiodaca przy-
czyna nieodwracalnej $lepoty na $wiecie. Gtéwnym czynnikiem ryzyka rozwoju jaskry
jest podwyzszone ci$nienie srodgatkowe. Obecnie dostepna jest szeroka gama kropli
obnizajgcych cisnienie wewnatrzgatkowe. Trwaja rowniez prace nad nowymi obiecuja-
cymi lekami przeciwjaskrowymi. Jednakze utrata komérek zwojowych siatkéwki i zanik
jaskrowy nerwu wzrokowego moze pojawi¢ sie réwniez w przypadku prawidtowych war-
tosci cisnienia wewnatrzgatkowego. W ostatnich latach nastapit znaczny postep w ro-
zumieniu patogenezy jaskry oraz mechanizméw inicjujgcych zaprogramowang $mieré
komorek zwojowych siatkdwki. W zwiazku z tym doszto do rozwoju terapii o dziataniu
neuroprotekcyjnym, jednak wiekszo$¢ z nich oparta jest gtéwnie na danych przedkli-
nicznych.

Summary

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.

ty w przebiegu jaskry oszacowano na 11,1 miliona

Jaskra to grupa choréb charakteryzujaca sie po-
stepujacym uszkodzeniem nerwu wzrokowego, ma-
nifestujgcym sie w postaci typowych ubytkéw w polu
widzenia i zmian w obrebie tarczy nerwu wzrokowego.
Dzieje sie tak na skutek utraty komérek zwojowych
siatkéwki w przebiegu ich apoptozy (zaprogramowa-
nej $mierci komorki).

Obecnie jaskra jest drugg przyczyna $lepoty na
$wiecie, a Swiatowa Organizacja Zdrowia umieécita
ja na liscie chordb cywilizacyjnych (1). Liczbe oséb
na $wiecie cierpigcych z powodu obustronnej $lepo-
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w 2020 roku (2). Sytuacja ta wymaga wiec ciggte-
go udoskonalania i poszukiwania nowych rozwigzan
w farmakoterapii jaskry, ktora jest zwykle pierwszg me-
toda leczenia tej choroby.

Gtéwnym czynnikiem ryzyka rozwoju jaskry jest
podwyzszone cisnienie wewnatrzgatkowe. Zatem
wszystkie dotychczas znane leki przeciwjaskrowe
majg za zadanie przede wszystkim skutecznie obnizy¢
cis$nienie wewnatrzgatkowe, wywotujgc przy tym jak
najmniej skutkdw ubocznych (3). Nie nalezy jednak za-
pominag, ze jaskrowy zanik nerwu wzrokowego moze
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wystapic¢ réwniez w oczach z prawidtowym ci$nieniem
Srédgatkowym (4). Niekiedy réwniez znaczaca reduk-
cja cisnienia wewnatrzgatkowego nie wystarcza, aby
zahamowa¢ progresje zmian w polu widzenia (4) lub
odwrotnie — nadcis$nienie oczne nie zawsze prowadzi
do jaskry (5). Fakt ten $wiadczy o tym, ze jaskra nie
jest powodowana tylko i wytacznie uszkadzajacym
aksony nerwu |l dziataniem ci$nienia $rédgatkowego,
ale wynika rowniez z przewlektego niedokrwienia tych
widkien, witdrnego do choroby naczyn badz ich czyn-
nego skurczu (5), oraz mechanizméw, takich jak: eks-
cytotoksycznosé glutaminianu, wewnatrzkomorkowa
toksyczno$¢ jondw wapnia, stres oksydacyjny, akty-
wacja procesOw autoimmunologicznych czy niedobér
neurotroficznych czynnikdéw wzrostu, ktére prowadzg
do apoptozy komoérek zwojowych siatkdwki i zaniku
widkien nerwowych (6). Zatem farmakoterapia jaskry
powinna skutecznie obnizaé ci$nienie wewnatrzgatko-
we oraz wykazywaé dziatanie neuroprotekcyjne wobec
komorek zwojowych siatkéwki.

Na przetomie XX i XXI wieku nastgpit znaczacy po-
step w farmakoterapii jaskry. Zsyntetyzowano nowe
pochodne wsréd dotad znanych lekéw oraz wprowa-
dzono do uzycia zupetnie nowag grupe o innym niz
dotychczas znany mechanizmie dziatania (analogi
prostaglandyn), jak réwniez rozpoczeto prace nad
stworzeniem lekow przeciwjaskrowych spetniajgcych
swa funkcje nie poprzez obnizanie ci$nienia $rodgat-
kowego, ale poprzez przeciwdziatanie apoptozie ko-
morek zwojowych siatkowki, czyli wykazujacych dzia-
fanie neuroprotekcyjne (3, 5).

OMOWIENIE

Wprowadzenie na rynek w 1996 roku analogéw pro-
staglandyn, wsréd ktérych pierwszym byt latanoprost,
zrewolucjonizowato farmakoterapie jaskry. Prostaglan-
dyny, obecnie leki pierwszego wyboru w leczeniu ja-
skry (7), bardzo szybko zajety dotychczasowe miejsce
beta-blokeréw. Zwiekszaja one odptyw cieczy wodni-
stej drogg naczyniéwkowo-twardéwkowa, czyli tzw.
droga alternatywng (3, 7, 8). Odptyw ten odbywa sie
poprzez ciato rzeskowe do przestrzeni nadnaczyniéw-
kowej, a nastepnie przez twardéwke na zewnatrz gatki
ocznej (9). W warunkach fizjologicznych droga niekon-
wencjonalng odptywa ok. 10% cieczy wodnistej. Po-
chodne prostaglandyn zwigkszajg ten odptyw nawet
do 50% (8). Pobudzajg receptory prostaglandynowe
w ciele rzeskowym, co prowadzi do aktywacji metalo-
proteinaz, ktére powoduja przebudowe substanciji mie-
dzykomoérkowej, poszerzajac w ten sposéb przestrze-
nie miedzy wtdknami migsénia rzeskowego, wzmagajac
odptyw cieczy wodnistej tg drogg (3, 5, 7, 8). Istniejg
doniesienia, ze prostaglandyny zwiekszaja réwniez
odptyw cieczy wodnistej drogg konwencjonalng (10)
— dotyczy to bimatoprostu (8).

Latanoprost byt pierwszg dostepng w leczeniu ja-
skry pochodng prostaglandyny. Nastepnie pojawity
sie: travoprost, bimatoprost (prostamid) i na koncu
tafluprost — pierwszy analog prostaglandyny bez kon-

serwantow (7). Najsilniejszym dziataniem hipotensyj-
nym w zakresie ci$nienia wewnatrzgatkowego charak-
teryzujg sie: latanoprost, bimatoprost i travoprost (7)
— jednak sposrdd tych trzech preparatow najsilniejszy
wydaje sie bimatoprost (11, 12). Kwestia ta pozosta-
je nadal kontrowersyjna, gdyz istniejg doniesienia
o bardzo niewielkiej statystycznej roznicy w sile dzia-
fania hipotensyjnego latanoprostu i bimatoprostu (13).
W przypadku tafluprostu udowodniono jego mniejsza
efektywnosé w poréwnaniu do preparatéw latanopro-
stu — analogicznie do tafluprostu, pozbawionych kon-
serwantow (7, 12).

Prostaglandyny to grupa lekéw przeciwjaskrowych
o najsilniejszym efekcie hipotensyjnym (7, 13, 14) —re-
dukuja ci$nienie wewnatrzgatkowe o 25-35% w sto-
sunku do warto$ci poczatkowej (3, 10, 15). W zakre-
sie sity dziatania hipotensyjnego wyprzedzajg one
beta-blokery (10, 12, 15), dodatkowo — w przeci-
wienstwie do innych lekéw przeciwjaskrowych — nie
wywierajg dziatania ogdlnoustrojowego (3, 7, 10).
Nie ograniczajg produkcji cieczy wodnistej przez cia-
fo rzeskowe, co ma istotne znaczenie ze wzgledu na
jej odzywczg funkcje dla struktur beznaczyniowych
oka w przednim jego odcinku. Prostaglandyny sag
dobrze tolerowane miejscowo. Rzadko podczas ich
stosowania wystepujg dziatania niepozadane. Do naj-
czesciej opisywanych objawdéw ubocznych naleza:
przekrwienie spojowek, podraznienie czy zaburzenia
powierzchni oka oraz zmiana zabarwienia teczowki,
hiperpigmentacja skéry wokdt oczu, hipertrychoza
rzes (3, 7, 8, 10). Do rzadkich dziatan niepozada-
nych naleza: zapalenie teczéwki lub btony naczy-
niowej, torbielowaty obrzek plamki gtéwnie u os6b
predysponowanych, z afakig czy pseudofakig oraz
mozliwo$¢ reaktywacji opryszczkowego zapalenia
rogéwki (3, 9). Prostaglandyny stosowane w mono-
terapii raz dziennie zapewniajg zalecane przez EGS
obnizenie ci$nienia wewnatrzgatkowego o 30% w sto-
sunku do wartosci wyjsciowej. Moga zastapic terapie
dwoma lekami z innych grup, z czego jedng skfado-
wg jest beta-bloker (13, 16, 17). Ponadto wykazano,
ze preparat taczony latanoprost-timolol stosowany
w monoterapii raz dziennie jest bardziej efektywny
anizeli obydwa te preparaty osobno (13, 18). Fakt ten
wyjasniaja dwa rézne mechanizmy dziatania poszcze-
golnych lekéw (18). Kolejna istotna zaletg prostaglan-
dyn jest dziatanie neuroprotekcyjne prawdopodobnie
poprzez ich wazodylatacyjne wiasciwosci, co prowa-
dzi do wzrostu perfuzji w naczyniach siatkowki, a tym
samym lepszego ukrwienia i ochrony komérek zwojo-
wych (3, 10, 13). W dodatku u zwierzat potwierdzono
antypoptotyczne dziatanie latanoprostu na komérki
zwojowe siatkdowki w warunkach hipoksji i ekspozycji
na dziatanie glutaminianu (3, 10). Niestety dziatanie to
nie zostato jeszcze potwierdzone u ludzi (3, 10).

Wysoka sita dziatania hipotensyjnego oraz praktycz-
ny brak ogdélnoustrojowych efektéw ubocznych ugrun-
towaty pierwszoplanowa role analogéw prostaglandyn
w farmakoterapii jaskrowej w XXI wieku.
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W ciggu ostatnich 20 lat w grupie lekéw przeciw-
jaskrowych obok prostaglandyn znalazta sie brimo-
nidyna - alfa2-adrenomimetyk, ktdra charakteryzuje
sie wyzsza selektywnoscig wobec receptorow alfa2-
-adrenergicznych niz jej poprzedniczki — klonidyna
i apraklonidyna (8, 19). Powoduje to wiekszg reduk-
cje ci$nienia $rédgatkowego i mniejszg ilos¢ skutkow
ubocznych zwigzanych z pobudzaniem receptoréw
alfal-adrenergicznych (8, 19). Brimonidyna obniza
ci$nienie wewnatrzgatkowe w drodze dwoch mecha-
nizméw — poczatkowo zmniejsza wydzielanie cieczy
wodnistej, a przy przewleklym stosowaniu réwniez
wzmaga odptyw cieczy wodnistej droga niekonwen-
cjonalna (8, 19). Wywiera jednak stabszy efekt hipoten-
syjny niz beta-blokery (8, 15), ale w przeciwienstwie do
nich moze by¢ stosowana u pacjentéw z astmg i prze-
wlekta obturacyjng chorobg ptuc (POChP) (8). Jest
lekiem bezpiecznym i dobrze tolerowanym (19). Naj-
czestszym miejscowym efektem ubocznym jest prze-
krwienie oraz alergiczne zapalenie spojowek. Do ogol-
nych efektow ubocznych nalezg zas: sucho$¢ w jamie
ustnej, zmeczenie i sennos$¢ (3, 8, 19). Brimonidyna
wykazuje dziatanie neuroprotekcyjne niezalezne od
redukcji cisnienia wewnatrzgatkowego. Mechanizmy
odpowiadajgce za antyapoptotyczny efekt brimonidy-
ny nie sg do konca jasne. W badaniach in vitro i in vivo
potwierdzono, ze brimonidyna pobudzajgc receptory
alfa2-adrenergiczne, prowadzi do hamowania ekscy-
totoksycznosci glutaminianu oraz zwiekszania produk-
cji neurotrofin, co przerywa kaskade prowadzaca do
apoptozy komorek zwojowych siatkowki (3, 4, 6, 10).
Kolejnym dowodem na neuroprotekcyjne dziatanie
brimonidyny jest fakt, iz pacjenci z jaskrg normalnego
ci$nienia prezentowali mniejszy postep zmian w polu
widzenia niz pacjenci leczeni przez ten sam okres cza-
su beta-blokerem — timololem przy poréwnywalnych
warto$ciach ci$nienia wewnatrzgatkowego (20).

W ciggu ostatnich 20 lat pojawity sie na rynku nowe
preparaty blokeréw anhydrazy weglanowej do stoso-
wania miejscowego w postaci kropli do oczu — dorzola-
mid i brinzolamid. Wywierajg one mniejszy efekt hipo-
tensyjny anizeli preparaty stosowane ogdlnie (doustnie
i dozylnie), za to sa praktycznie pozbawione ogdélno-
ustrojowych dziatan ubocznych (8, 15). Uwaza sie, ze
blokery anhydrazy weglanowej moga wykazywac¢ dzia-
tanie neuroprotekcyjne poprzez wzrost perfuzji w na-
czyniach tarczy nerwu wzrokowego i siatkowki. Dzieje
sie tak, gdyz blokada anhydrazy weglanowej prowadzi
do obnizenia pH, co z kolei indukuje rozszerzenie na-
czyn krwionos$nych (10). Nie jest jednak potwierdzone,
czy ten efekt wazodylatacyjny, wynikajacy z mechani-
zmu autoregulacji metabolicznej, wywiera istotne dzia-
tanie neuroprotekcyjne, poniewaz jego zrodtem jest
niekorzystna dla tkanek kwasica (10).

W niektorych przypadkach osiggniecie docelowego
ci$nienia wewnatrzgatkowego, czyli takiego, powyzej
ktérego dochodzi do postepu zmian jaskrowych, wy-
maga zastosowania wiecej niz jednego leku przeciw-
jaskrowego. Fakt ten spowodowat, ze w terapii jaskry
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zaczety pojawia¢ sie preparaty taczone. Obecnie do-
stepne preparaty stanowig kombinacje beta-blokera
z blokerem anhydrazy weglanowej, analogiem pro-
staglandyny czy selektywnym alfa2-agonistg. W ostat-
nim czasie pojawit sie kolejny preparat stanowigcy
kombinacje lekéw, ktére nigdy wczesniej nie znalazty
sie w tym samym preparacie — potaczenie blokera an-
hydrazy weglanowej (brinzolamidu) i selektywnego
alfa2-agonisty (brimonidyny). Stosowanie preparatéw
ztozonych zmniejsza przede wszystkim koniecznosé
czestego stosowania kropli przeciwjaskrowych, co re-
dukuje ucigzliwo$¢ leczenia, ryzyko wystapienia dzia-
tan niepozadanych oraz ogranicza ilo$¢ konserwantow
dostajacych sie do oka.

Wsrod nowych metod, ktére moga zrewolucjoni-
zowac hipotensyjng farmakoterapie jaskry, znajduje
sie ENV 515 — implant prostaglandyny — travoprostu,
umieszczany w komorze ciata szklistego za pomoca
iniekcji. Powolne uwalnianie substancji czynnej dzieki
lokalizacji we wnetrzu gatki ocznej spowodowaty sku-
tecznag redukcje cisnienia wewnatrzgatkowego przez
nawet 6 miesiecy we wczesnych probach klinicznych.
Uniezaleznienie pacjenta od koniecznosci codzien-
nych aplikacji kropli moze istotnie poprawi¢ skutecz-
nos¢ leczenia jaskry.

Na horyzoncie pojawiaja sie réwniez nowe obiecuja-
ce leki, takie jak: ripasudil — inhibitor Rho kinazy (ROCK
inhibitor) i netarsudil — ROCK inhibitor w potgczeniu
z blokerem transportu noradrenaliny, ktére zwieksza-
ja odptyw cieczy wodnistej droga konwencjonalng
poprzez relaksacje beleczkowania. Netarsudil dodat-
kowo hamuje produkcje cieczy wodnistej wskutek
hamowania dziatania noradrenaliny, a takze redukuje
ci$nienie w zytach nadtwardéwki. W Japonii ripasudil
jest juz zarejestrowany w leczeniu jaskry. W lll fazie ba-
dan klinicznych jest réwniez lek ztozony, zawierajacy
netarsudil i latanoprost, ktéry obniza cisnienie srédgal-
kowe poprzez wzrost odptywu cieczy wodnistej zarow-
no droga konwencjonalna, jak i niekonwencjonalna.
Badaniom poddano réwniez adenozyne, ktéra obniza
ci$nienie $rodgatkowe poprzez zwiekszenie odptywu
cieczy wodnistej poprzez kat przesaczania oraz wzrost
przeptywu w gatce ocznej. Problemem jest fakt, iz ade-
nozyna podlega zjawisku tachyfilaksji i z czasem traci
swojg skutecznos¢ (3).

W ostatnich latach nastgpit duzy postep w zrozumie-
niu patogenezy jaskry i roli mechanizméw neuropro-
tekcyjnych w jej farmakoterapii. Zwrécono uwage na
fakt, ze pomimo wyeliminowania gtéwnego czynnika
ryzyka, jakim jest podwyzszone ci$nienie wewnatrzgat-
kowe, proces uszkodzenia nerwu wzrokowego moze
nadal postepowaé. Zauwazono, ze neuropatia jaskro-
wa moze wystgpi¢ zarébwno w przebiegu wysokiego,
prawidtowego, jak i niskiego ci$nienia srodgatkowego.
Poza bezposrednim dziataniem uszkadzajacym wiok-
na nerwu wzrokowego, wywotanym podwyzszonym ci-
$nieniem wewnatrzgatkowym, przyczyn jaskry zaczeto
upatrywac rowniez w przewlektym niedokrwieniu ner-
wu wzrokowego, stresie oksydacyjnym, niedoborze
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neurotroficznych czynnikéw wzrostu, aktywacji proce-
sOw autoimmunologicznych, ekscytotoksycznosci glu-
taminianu, wewnatrzkomdrkowej toksycznosci jonéw
wapnia (3, 4, 6, 10). Bezposredni wptyw zwiekszone-
go cisnienia wewnatrzgatkowego czy tez niedokrwie-
nie komorek zwojowych siatkdwki prowadzag do ich
apoptozy. Komorki te, obumierajgc, wydzielajg liczne
neurotoksyczne substancje, ktére z kolei ,atakujg” sa-
siednie komorki. W ten sposdb dochodzi do niekon-
trolowanego rozszerzania sie autodestrukciji, pomimo
Ze czesto pierwotny czynnik szkodliwy zostat juz usu-
niety (6). Do lekow zwiekszajacych perfuzje w naczy-
niach siatkdwki i tym samym dziatajgcych ochronnie
na nerw wzrokowy nalezg wspomniane juz wczesniej
prostaglandyny, ogdine i miejscowe blokery anhydra-
zy weglanowej oraz beta-blokery, np. betaksolol (10).

Wspomniane wczesniej zjawisko ekscytotoksycz-
nosci ma zwiazek z glutaminianem - fizjologicznym
neuroprzekaznikiem wystepujacym w siatkéwce. Jego
podwyzszone stezenie wykryto w oczach u pacjen-
toéw z jaskrg (4). Nadmierne, niefizjologiczne uwalnia-
nie glutaminianu z obumartych komoérek prowadzi do
zwiekszonej stymulacji receptora NMDA na sagsiednich
komorkach. Prowadzi to do wzrostu stezenia jonow
wapnia w ich wnetrzu oraz zaburzenia ich wewnatrz-
komorkowej homeostazy i w ostatecznosci apopto-
zy (3, 4, 6). Wykazano, ze beta-blokery antagonizujg
dziatanie pobudzajace receptory NMDA poprzez regu-
lacje kanatéw wapniowych (10). Réwniez wspomnia-
na wczesniej brimonidyna wykazuje wtasciwosci an-
tagonizujace dziatanie glutaminianu (6). Poza lekami
przeciwjaskrowymi najbardziej znanymi antagonistami
receptorow NMDA sg memantyna i blokery kanatéw
wapniowych. Memantyna jest lekiem powszechnie sto-
sowanym w chorobie Alzheimera. Istnieje kilka dowo-
dow o jej efektywnosci przedklinicznej, ale nie potwier-
dzono ostatecznie jej skutecznosci w jaskrze (3, 4, 6).
Neuroprotekcyjne dziatanie przyjmowanego doustnie
blokera wapniowego zostato potwierdzone u pacjen-
téw z jaskrg normalnego cisnienia w 3-letniej prébie
klinicznej (4).

Neurotrofiny to substancje, ktére odgrywaja wazng
role w przetrwaniu, réznicowaniu, wzroscie i regenera-
cji komorek zwojowych siatkowki (3, 4, 6). Potwierdzo-
no, iz brimonidyna zwigksza wydzielanie neurotrofin.
Pojawiajg sie jednak watpliwosci, czy tak mata ilos¢
leku podawana do worka spojowkowego jest w stanie
osiggna¢ wystarczajgce stezenie, aby oddziatywaé na
komérki zwojowe siatkéwki (4). Proby suplementaciji
neurotrofin u zwierzat wykazaty jedynie tymczasowy
efekt. Trwajg prace z wykorzystaniem terapii genowej
czy komoérek macierzystych w celu zsyntetyzowania
neurotrofiny w takiej formie, aby mogta ona by¢ na sta-
te stosowana w farmakoterapii jaskry (3, 4).

Przez ostatnie dwie dekady udowodniono, ze stres
oksydacyjny odgrywa role w patogenezie jaskry (4).
Trwaja obecnie prace nad zastosowaniem w jaskrze
tzw. ,wymiataczy” wolnych rodnikéw. Ws$rod prepa-
ratéw poddanych analizom znajduje sie aminoguani-

dyna czy melatonina. Od wielu lat zainteresowanie
w zakresie tego typu terapii w jaskrze budzi Ginkgo
biloba — stosowany w chinskiej i japonskiej medycynie
od wiekéw. Stanowi on mieszanke naturalnych anty-
oksydantow, gtéwnie flawonoidéw i witamin z grupy
A, B, CiD (4, 6). Dodatkowo zwrécono uwage na wi-
tamine E - jej codzienna suplementacja u pacjentéw
z jaskrg spowodowata zmniejszenie stopnia progresji
choroby (4). Wreszcie koenzym Q10, ktérego efektyw-
no$¢ potwierdzono juz w chorobie Parkinsona i Hun-
tingtona. Ten antyoksydant zmniejsza rowniez uwal-
nianie glutaminianu. Jego skuteczno$é w zwalczaniu
stresu oksydacyjnego zostata juz udowodniona in vitro
i in vivo. Ostatnio wykazano pozytywny wptyw koenzy-
mu Q10 stosowanego w kroplach na funkcje komorek
zwojowych siatkdwki u pacjentéw z jaskra (4).

Najnowsze doniesienia potwierdzajg udziat proce-
su zapalnego w rozwoju jaskry. Uszkodzone komorki
glejowe uwalniajg cytokiny prozapalne, takie jak TNF-
-alfa, ktore przyczyniajg sie do apoptozy komorek
zwojowych siatkéwki. W badaniach na zwierzetach
udowodniono neuroprotekcyjne dziatanie leku immu-
nosupresyjnego — etanerceptu, ktéry jest powszechnie
stosowany m.in. w leczeniu reumatoidalnego zapale-
nia stawow (4, 6).

Ze wzgledu na zdolnosci komérek macierzystych
do ich nieograniczonej proliferacji oraz rdéznicowania
do innych typéw komorek pojawit sie pomyst wykorzy-
stania ich réwniez w neuroprotekcji i neuroregeneraciji
w jaskrze. Niestety nurt ten jest dopiero na etapie ba-
dan przedklinicznych, ktérych wyniki sa obiecujace (4).

W ostatnim czasie na rynku pojawity sie — jako
sktadnik farmakoterapii jaskry, obok lekdw obnizaja-
cych cisnienie $rédgatkowe — krople do oczu zawie-
rajgce citikoline. Substancja ta bierze udziat w syn-
tezie i aktywacji fosfolipidéw, bedacych gtéwnym
sktadnikiem bton komérkowych. Neuroprotekcyjny
charakter citikoliny potwierdzono w wielu modelach
laboratoryjnych oraz badaniach klinicznych (21). Me-
chanizm neuroprotekcyjnego dziatania citikoliny nie
zostat jeszcze do konca poznany, choé¢ uwaza sie,
ze jest on wynikiem wzrostu stezenia fosfolipidéw
w moézgu (21). Citikolina daje pozytywne efekty nie
tylko u pacjentéw z jaskra, ale réwniez i z neuropatig
niedokrwienna (ang. non-arteritic ischemic optic neu-
ropathy) (21, 22). Lek znalazt zastosowanie réwniez
w chorobie Parkinsona, Alzheimera i u pacjentéw po
udarze niedokrwiennym médzgu.

PODSUMOWANIE

W ciagu ostatnich lat nasze umiejetnosci kon-
trolowania ci$nienia wewnatrzgatkowego przy
zastosowaniu farmakoterapii znacznie sie popra-
wity. Na rynku pojawity sie zaréwno skuteczne,
jak i bezpieczne analogi prostaglandyn, ktére
bardzo szybko staty sie lekami pierwszego wy-
boru w leczeniu jaskry. Wprowadzono réwniez
taczone preparaty lekéw przeciwjaskrowych, aby
zwiekszy¢ skuteczno$¢ leczenia, a tym samym
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unikng¢ aplikowania zwiekszonej dawki konser-
wantéw czy tez poprawi¢ jako$¢ zycia pacjenta.
W tym celu prowadzone sg obecnie badania nad
nowymi lekami hipotensyjnymi w zakresie ci$nie-
nia wewnatrzgatkowego. Nastgpit rowniez duzy
postep w rozumieniu patogenezy jaskry. Zacze-
to przypisywac¢ duzg role innym niz wysokie ci-
$nienie $rédgatkowe czynnikom, prowadzacym
do obumierania komérek zwojowych siatkowki.

Rozpoczeto badania nad wieloma substancja-
mi wykazujacymi dziatanie neuroprotekcyjne.
Skuteczno$¢ wiekszosci z nich jak dotad zostata
potwierdzona jedynie in vitro badz na modelach
zwierzecych. Wydaje sie, ze w przysziosci naj-
lepszym rozwigzaniem w farmakoterapii jaskry
bedzie jednoczesne stosowanie preparatow obni-
zajgcych cisnienie wewnatrzgatkowe oraz o wia-
$ciwosciach neuroprotekcyjnych.
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