
111Klinika Oczna 2011, 113 (4-6)ISSN 0023-2157 Index 362646

1.	 Zapalenie	przedniego	odcinka	błony	naczyniowej	oka	
w	chorobach	reumatycznych
Terminem zapalenie przedniego odcinka błony naczynio-

wej oka (ZPOBN) określa się proces zapalny w obrębie gałki 
ocznej, który obejmuje tęczówkę i/lub ciało rzęskowe, współ-
istniejący z odczynem zapalnym w przedniej komorze oka (1). 
W przeszłości ZPOBN określane było często terminem zapale-
nie tęczówki.

Czynniki etiologiczne ZPOBN można podzielić na egzogenne 
i endogenne (2). Wśród czynników egzogennych, stwierdza-
nych w około 25% przypadków ZPOBN, najczęstsze są zaka-
żenia wirusami z rodziny Herpes i zakażenia bakteryjne, które 
szerzą się z ognisk ropnych w obrębie twarzoczaszki. Do tej 
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Streszczenie:	 Nawrotowe zapalenie przedniego odcinka błony naczyniowej oka (ZPOBN) to choroba autoimmunologiczna, która u ok. 20% 
chorych doprowadza do trwałego ciężkiego upośledzenia widzenia lub ślepoty i, co z tego wynika, ciężkiego kalectwa i istotnego 
pogorszenia jakości życia. Dlatego oprócz intensywnego leczenia fazy ostrej zapalenia i jej powikłań bardzo ważne jest leczenie 
przewlekłe w celu utrzymania remisji w możliwie jak najdłuższym czasie. Aż u 50% chorych na nawrotowe ZPOBN nie udaje się 
potwierdzić współistnienia żadnej choroby układowej. Sytuacja ta, określana mianem idiopatycznego ZPOBN (IZPOBN), stwarza 
duże problemy w doborze strategii terapeutycznej. Tym niemniej uważa się, że IZPOBN może być pierwszym, zwiastunowym 
objawem spondyloartropatii, który nawet o kilkadziesiąt lat może wyprzedzać pojawienie się objawów typowych dla tego zespo-
łu chorobowego. Dotychczas na temat skutecności terapii IZPOBN lekami z grupy leków przeciwreumatycznych, które  modyfi-
kują przebieg tej choroby, opublikowano jedynie pojedyncze doniesienia uwzględniające obserwacje małych grup pacjentów.

 Przedstawione w niniejszym artykule zalecenia do leczenia systemowego IZPOBN zostały opracowane na podstawie doświad-
czeń ośrodków klinicznych, w których praktykują autorzy artykułu, oraz analizy dostępnych opracowań naukowych.

Słowa	kluczowe: zapalenie przedniego odcinka błony naczyniowej oka, nawrotowe zapalenie przedniego odcinka błony naczyniowej oka, idiopa-
tyczne zapalenie przedniego odcinka błony naczyniowej oka, leki przeciwreumatyczne modyfikujące przebieg choroby.

Summary:	 Recurrent anterior uveitis (AU) is an autoimmune disease that in 20% of patients leads to severe visual loss or blindness, the-
reby a severe disability and significant quality of life impairment. That is why, it is important to conduct a long term treatment 
after an acute phase of the disease, to keep the remission as long as possible. Up to 50% of patients with recurrent AU have no 
additional symptoms of systemic disease. This situation, classified as idiopathic AU (IAU), causes a lot of problems when a the-
rapeutic strategy has to be chosen. Nevertheless, IAU is considered to be a first symptom of spondylarthropathy (SpA), even 
several dozen years prior to other typical manifestations of SpA. There have been published few papers concerning only small 
groups of patients with IAU, treated with disease modifying anti-rheumatic drugs.

 The authors present the recommendations for systemic treatment of IAU, based on their own clinical experience, and systema-
tic review of the literature.

Key	words: anterior uveitis, recurrent anterior uveitis, idiopathic anterior uveitis, disease modifying anti-rheumatic drugs.

STANOWISKO KONSULTANTÓW KRAJOWYCH W DZIEDZINACH OKULISTYKI I REUMATOLOGII

grupy zalicza się także ZPOBN w przebiegu zakażeń układo-
wych (np. gruźlicy czy boreliozy), ZPOBN w przebiegu zakażeń 
pasożytniczych często występujące u dzieci, opisywano także 
pojedyncze przypadki polekowego ZPOBN. Czynniki endogenne, 
będące przyczyną pozostałych 75% przypadków, to najczęściej 
choroby układowe o podłożu autoimmunologicznym, a także 
rzadkie schorzenia oczne (takie jak pars planitis, zespół Fuscha 
czy choroidopatia typu Birdshot) oraz choroby nowotworowe. 
Spośród chorób układowych, w przebiegu których może wystę-
pować ZPOBN, zdecydowanie najczęstsze (do 90% przypadków 
endogennego ZPOBN, w których udało się ustalić czynnik etio-
logiczny) są choroby z grupy spondyloartropatii (SpA). Najczę-
ściej są to zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa (ZZSK) 
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(71% przypadków) i łuszczycowe zapalenie stawów (ŁZS) (7% 
przypadków) (1,3,4). Zespół Sjögrena, sarkoidoza oraz cew-
kowo-śródmiąższowe zapalenie nerek z zapaleniem tęczówki 
(TINU) stanowią łącznie ok. 9% przypadków, pozostałe choroby 
układowe – mniej niż 1% przypadków. Szczególny typ ZPOBN 
o przebiegu przewlekłym, skąpo- lub bezobjawowym, szybko 
doprowadzającym do trwałego upośledzenia widzenia, wystę-
puje u dzieci chorych na młodzieńcze idiopatyczne zapalenie 
stawów.

Według różnych doniesień aż u 23-44% chorych, u których 
wykluczono egzogenne tło ZPOBN, nie ma możliwości rozpo-
znania towarzyszącej choroby układowej (5-8). Przypadki takie 
zaliczane do grupy endogennych ZPOBN określane są mianem 
idiopatycznego ZPOBN (IZPOBN). Tym niemniej uważa się, że  
IZPOBN może być pierwszym, zwiastunowym objawem SpA, któ-
ry nawet o kilkadziesiąt lat może wyprzedzać pojawienie się obja-
wów typowych dla tego zespołu chorobowego. Niektórzy autorzy 
postulują nawet, aby IZPOBN uznać za niezależny typ SpA (9).

Do dzisiaj nie opracowano jednolitych wytycznych do le-
czenia farmakologicznego chorych na IZPOBN. Rozważać na-
leży dwie sytuacje kliniczne wymagające osobnych strategii 
terapeutycznych: (i) ostry rzut ZPOBN, kiedy leczenie farmako-
logiczne ma na celu jak najszybsze wygaszenie stanu zapalnego 
w obrębie tęczówki, niedopuszczenie do rozszerzania się sta-
nu zapalnego na pozostałe struktury oka i powstania trwałych 
zmian w obrębie narządu wzroku; (ii) nawroty lub przewleka-
nie się ZPOBN, kiedy w celu zmniejszenia częstości zaostrzeń 
ZPOBN oraz ich nasilenia można stosować przewlekłą terapię 
systemową lekami z grupy leków przeciwreumatycznych, któ-
re modyfikują przebieg choroby (ang. Disease Modyfying Anti-
-Rheumatic Drugs – DMARDs).

Autorzy niniejszego artykułu koncentrują się na problemach 
leczenia farmakologicznego chorych na IZPOBN, szczególnie le-
czenia systemowego, oraz podsumowują w formie wytycznych 
wyniki analizy dostępnej literatury fachowej na ten temat i do-
świadczenia własne.

2.	 Leczenie	okresu	zaostrzenia	IZPOBN
W okresie zaostrzeń IZPOBN, podobnie jak w przypadku 

zaostrzeń pozostałych typów endogennego ZPOBN, stosuje 
się intensywne leczenie przeciwzapalne (10). Stosowane są 
mydriatyki, niesteroidowe leki przeciwzapalne miejscowo, kor-
tykosteroidy miejscowo, w iniekcjach okołogałkowych oraz 
systemowo w zależności od aktywności stanu zapalnego oraz 
powikłań obrzękowych w obrębie gałki ocznej.

Dawkowanie kortykosteroidów systemowo zależne jest 
od nasilenia stanu zapalnego i współistniejących objawów 
spoza narządu wzroku. Stosowane są dawki prednisonu 0,5- 
-1,5 mg kg m.c./dobę doustnie (maksymalnie 80 mg/dobę). 
Leczenie takie powinno być prowadzone aż do uzyskania remi-
sji, zazwyczaj przez 4-6 tygodni (11,12), następnie podejmuje 
się próbę stopniowego zmniejszania dawki, najczęściej o 5 mg 
prednisonu co 2 tygodnie. W szczególnie ciężkich przypadkach 
(np. przebiegających z obecnością poziomu ropy w przedniej 
komorze oka lub obrzękiem plamki) można rozważyć rozpoczę-
cie leczenia dożylnymi pulsami methyloprednisolonu 0,5-1,0 g 
dziennie przez 3-5 dni, a następnie wdrożenie kortykosteroidów 
doustnie.

3.	 Wskazania	do	leczenia	systemowego	lekami	z	grupy	
DMARDs	u	chorych	z	IZPOBN
Wydaje się, że przewlekłe leczenie systemowe lekami z gru-

py DMARDs u chorych na IZPOBN powinno być wdrożone, gdy:
1. mimo intensywnego leczenia fazy ostrej nawrotów ob-

serwuje się trwałe, postępujące upośledzenie widzenia. 
Należy zwrócić uwagę, że nasilenie i progresja trwałych 
zmian w obrębie narządu wzroku będą zależały zarówno od 
częstości nawrotów ZPOBN, ich nasilenia, jak i reakcji na 
leczenie miejscowe. Należy pamiętać, że ciężkie upośle-
dzenie widzenia związane jest ze znacznego stopnia niepeł-
nosprawnością i niezdolnością do pracy, a więc z bardzo 
wysokimi kosztami społecznymi. Najlepszym parametrem 
wskazującym na konieczność wdrożenia przewlekłej terapii 
lekami z grupy DMARDs będzie więc ocena rokowania co 
do ciężkiego upośledzenia widzenia, szczególnie w okresie 
aktywności zawodowej pacjenta, dokonana na podstawie 
dotychczasowego przebiegu choroby. Oceny takiej należy 
dokonać każdorazowo w przypadku wystąpienia zaostrze-
nia ZPOBN i krytycznie przeanalizować dotychczas przyjętą 
strategię postępowania;

2. próba redukcji dawki kortykosteroidów skutkuje nawrotem 
zapalenia i/lub przedłużające się leczenie kortykosteroidami 
związane jest z istotnymi działaniami ubocznymi tych le-
ków. Wydaje się, że długotrwałe leczenie kortykosteroidami 
w dawce nie większej niż 7,5-10 mg/dobę prednisonu nie 
jest obciążone ciężkimi działaniami ubocznymi i jeśli jest 
skuteczne, może być stosowane w monoterapii bez koniecz-
ności dodawania leków z grupy DMARDs. Może też być 
stosowane jako leczenie uzupełniające u chorych, u których 
mimo stosowania DMARDs nadal występują zaostrzenia 
zagrażające uszkodzeniem narządu wzroku. Gdy wymagana 
dawka kortykosteroidów w leczeniu przewlekłym przekroczy 
10 mg/dobę prednisonu, należy bezwzględnie poszukiwać 
innych schematów leczenia DMARDs, które pozwolą na re-
dukcję dawki kortykosteroidów;

3. stwierdza się tendencję do przewlekania się ZPOBN mimo 
intensywnego leczenia miejscowego i glikokortykosteroida-
mi systemowo.

4.	 Skuteczność	DMARDs	w	leczeniu	nawrotowego	ZPOBN	–	
przegląd	literatury	i	zalecenia	do	stosowania	w	leczeniu	
IZPOBN

4.1.	Klasyczne	DMARDs
4.1.1.	Cyclosporyna	A
Większość autorów za lek systemowy pierwszego rzutu 

w leczeniu nawrotowego ZPOBN uważa cyclosporynę A (CsA) 
(11). Jedną z pierwszych prac potwierdzających skuteczność 
tej terapii opublikowali Nussenblatt i wsp. pod koniec lat 80. 
minionego stulecia. Potwierdzili oni skuteczność CsA (w dużej 
dawce tj. 10 mg/kg m.c./dobę) u chorych z obustronnym au-
toimmunologicznym zapaleniem błony naczyniowej oka, uzy-
skując długotrwałą remisję w 7 z 8 przypadków (13). Ci sami 
autorzy opublikowali w 1991 r. wyniki randomizowanego, po-
dwójnie ślepego badania porównującego skuteczność lecze-
nia chorych z różnymi typami IZPOBN CsA w standardowych 
w reumatologii dawkach (3-5 mg/kg m.c./d) w monoterapii 
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ze skutecznością leczenia prednisonem w monoterapii (14). 
W badaniu, w którym wzięło udział 56 chorych, skuteczność 
CsA i prednisonu w utrzymaniu remisji okazała się porównywal-
na, wyniosła ok. 50% w obu grupach. W 1996 r. Vitale i wsp. 
opublikowali retrospektywną analizę dotyczącą 50 pacjentów 
(94 zajęte gałki oczne) chorych na ZPOBN, którzy byli leczeni 
CsA w monoterapii lub w połączeniu z prednizolonem i/lub aza-
tiopryną (15). Całkowita remisja została osiągnięta aż w 74% 
oczu, a pogorszenie widzenia podczas obserwacji stwierdzono 
tylko w 12% oczu. Była to jednak bardzo niejednorodna grupa 
zarówno pod względem etiologii ZPOBN, schematu leczenia, jak 
i czasu obserwacji (od 6 do 64 miesięcy). Poza ww. pracami 
ukazało się jeszcze tylko kilka doniesień, w których autorzy po-
twierdzają skuteczność leczenia CsA w ZPOBN, dotyczyły one 
10-50 osobowych grup chorych lub pojedynczych przypadków, 
w tym opis przypadku polskich autorów z 1992 r. (16-19).

Rekomendacje: obecnie rekomendowane dawki CsA 
w leczeniu autoimmunologicznego ZPOBN to 2-5 mg/kg m.c./
dobę. Wyższe dawki nie są obecnie stosowane ze względu na 
konieczność regularnego monitorowania stężenia leku we krwi 
oraz częste działania uboczne, takie jak nadciśnienie tętnicze, 
zaburzenia funkcji nerek i wątroby, hirsutyzm i obrzęk dziąseł. 
W procesie monitorowania leczenia podczas każdej wizyty kon-
trolnej poza oceną stanu klinicznego zaleca się regularne wy-
konywanie pomiarów ciśnienia tętniczego oraz kontrolowanie 
stężenia kreatyniny we krwi.

4.1.2.	Methotrexat
Lekiem uważanym za alternatywę dla CsA jako leku pierw-

szego rzutu w leczeniu IZPOBN jest methotrexat (MTX). Lek 
ten, jak się wydaje, jest szczególnie przydatny w sytuacjach 
współistnienia z ZPOBN innych pozastawowych lub stawo-
wych objawów choroby układowej (12). W badaniu z 1992 r. 
obserwowano 14 pacjentów z ZPOBN o różnej etiologii – opor-
nych na systemową steroidoterapię, leczonych MTX 15 mg/
tydzień, co poprzedzone było pulsem MTX w dawce 40 mg 
dożylnie (20). U wszystkich chorych stwierdzono remisję zapa-
lenia, a u 11 z nich także istotną poprawę widzenia. W innym 
badaniu z 1992 r. dotyczącym podobnej grupy chorych autorzy 
stwierdzili remisję ZPOBN u 17 z 22 pacjentów leczonych MTX 
w dawkach 12,5 lub 15 mg/tydzień, na leczenie nie zareagowa-
ło 5 pacjentów (21). W największym jak do tej pory prospek-
tywnym badaniu chorych z ZPOBN leczonych MTX (2003 r.) 
Kaplan i wsp. stwierdzili skuteczność tego leczenia u 23 z 39 
chorych (59%), a w analizie wykluczającej chorych, którzy prze-
rwali leczenie z powodu objawów ubocznych, skuteczność 
wzrosła nawet do 80% (22). Grupa chorych uczestniczących 
w tym badaniu była bardzo niejednorodna pod względem etio-
logii układowej ZPOBN, poza tym obejmowała także chorych 
z zapaleniem twardówki. Kiss i wsp. w 2003 r. opublikowali 
wyniki analizy bazy danych swojego ośrodka, która dotyczyła 
pacjentów z ZPOBN związanym z reaktywnym zapaleniem sta-
wów z okresu 20 lat, w tym wyniki leczenia skojarzonego MTX 
w dawce 15 mg/tydzień i prednisonem doustnie u 13 pacjentów 
z tej grupy (23). Remisję uzyskano tylko u 6 pacjentów (46%). 
Zbliżone wyniki u chorych z przewlekłym ZPOBN uzyskali Bom 
i wsp. w podobnej analizie, która objęła 11 chorych (24). Naj-
większą retrospektywną analizę dotyczącą leczenia MTX u cho-
rych z ZPOBN o różnej etiologii przeprowadzili Samson i wsp. 

w 2001 r. (25). Zebrali oni dane 160 pacjentów z okresu 15 lat. 
Stwierdzili, że leczenie to pozwoliło na długotrwałe utrzymanie 
remisji u 76% chorych, a na zatrzymanie progresji trwałych 
zmian upośledzających widzenie w obrębie narządu wzroku – 
u 90% chorych. W ostatnim okresie opublikowano badanie Mu-
noz-Fernandez i wsp. dotyczące 4-letniej obserwacji 10 chorych 
z nieinfekcyjnym ZPOBN o ciężkim przebiegu, których leczono 
MTX w dawce 15 mg/tydzień (26). W trakcie leczenia średnia 
częstość rzutów ZPOBN zmniejszyła się istotnie z 3,4 na rok do 
0,9 na rok.

Rekomendacje: obecnie rekomendowane dawki methotre-
xatu to 20-30 mg/tydzień. Leczenie rozpoczyna się od wstęp-
nej dawki 15 mg/tydzień, później zwiększa się ją do docelowej 
o 5 mg co 2-4 tygodnie. W leczeniu można stosować metho-
trexat w formie doustnej, a w przypadku objawów niepożąda-
nych ze strony przewodu pokarmowego – w postaci iniekcji 
podskórnych i domięśniowych. Zaleca się jednoczesne przyjmo-
wane kwasu foliowego w dawce 15 mg/tydzień. W procesie 
monitorowania leczenia podczas każdej wizyty kontrolnej poza 
oceną stanu klinicznego zaleca się kontrolowanie parametrów 
morfologicznych, aktywności transaminaz i stężenia kreatyniny 
we krwi.

4.1.3.	Sulfasalazyna
Udowodniono, że w zapobieganiu nawrotom ZPOBN wyso-

ce skuteczna jest także sulfasalazyna (SSA). Jej skuteczność 
opisywano w licznych doniesieniach nt. badań dotyczących le-
czenia pacjentów z ZZSK, które prowadzono w latach 80. i 90. 
ubiegłego wieku (27,28). W 2003 r. opublikowano wyniki pro-
spektywnego, randomizowanego, otwartego badania chorych 
z bardzo częstymi rzutami ZPOBN (co najmniej 3 zaostrzenia 
rocznie lub 2 zaostrzenia w ciągu 3 miesięcy), których leczono 
SSA w dawce 3 g/dobę. Średnia liczba rzutów zmniejszyła się 
w badanej grupie pacjentów z 3,4 na rok do 0,9 na rok. Wyni-
ki tego badania praktycznie były identyczne jak wyniki badania 
podobnej grupy chorych, których leczono MTX, opublikowane 
5 lat później przez ten sam zespół badaczy.

Rekomendacje: obecnie rekomendowane dawki SSA to 
2-3 g na dobę w dawkach podzielonych. Leczenie należy rozpo-
cząć od dawki 1 g na dobę w dwóch dawkach podzielonych, 
a następnie zwiększać ją do docelowej po ok. 4 tygodniach le-
czenia w przypadku dobrej tolerancji. W procesie monitorowania 
leczenia podczas każdej wizyty kontrolnej poza oceną stanu kli-
nicznego zaleca się kontrolowanie parametrów morfologicznych, 
aktywności transaminaz i stężenia kreatyniny we krwi. SSA nale-
ży uważać za lek z wyboru jedynie w przypadku braku skuteczno-
ści CsA i MTX lub przeciwwskazań do ich stosowania.

4.1.4.	Azatiopryna
Spośród innych leków immunosupresyjnych opisywano 

stosowanie w leczeniu ZPOBN azatiopryny, głównie w leczeniu 
skojarzonym (29). Jedyne dostępne badanie z zastosowaniem 
azatiopryny w monoterapii pochodzi z końca lat 70. XX wieku. 
Wykazano w nim skuteczność jej działania w długoterminowym 
leczeniu u 12 z 22 pacjentów z nawrotowym nieinfekcyjnym 
ZPOBN, u których wcześniej trzeba było odstawić glikokortyko-
steroidy z powodu ich poważnych działań ubocznych (30).

4.1.5.	Inne	leki
Dostępne są także publikacje nt. leczenia zapalenia błony na-

czyniowej oka lekami cytostatycznymi: chlorambucylem, cyclo-
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fosfamidem (31) i mycofenolatem mofetilu (32), w przypadkach 
o ciężkim przebiegu i niereagujących na leki z grupy DMARDs. 
Szczególnie dobre wyniki w leczeniu błony naczyniowej oka 
uzyskano, stosując mycofenolat mofetilu, należy jednak zauwa-
żyć, że lek ten stosowany był najczęściej z powodu zapalenia 
części pośredniej i tylnej błony naczyniowej oka oraz zazwyczaj 
włączano go do leczenia ze wskazań innych niż okulistyczne.

Zastosowanie leków cytostatycznych w leczeniu IZPOBN 
jest znacznie ograniczone. Wydaje się, że można rozważać ich 
użycie w sytuacji bezpośredniego zagrożenia utraty wzroku, gdy 
nie udaje się uzyskać remisji zapalenia ZPOBN za pomocą leków 
miejscowych i kortykosteroidów stosowanych w pełnych daw-
kach oraz CsA, MTX i SSA.

4.2.	Leki	biologiczne
4.2.1.	Blokery	TNFα
Nową i bardzo obiecującą opcją terapeutyczną w leczeniu 

chorych na ZPOBN są leki biologiczne. Do tej pory zebrano do-
syć duże doświadczenia w tym względzie z grupą leków blo-
kujących czynnik nekrozy guza – alfa (anty-TNFα). Pierwsze 
obserwacje chorych na ZPOBN leczonych anty-TNFα pochodzą 
z lat 2000-2002, kiedy to opisywano efekty leczenia małych 
grup chorych na SpA z towarzyszącym ZPOBN (33). Szerokie 
zastosowanie w ostatnich 8 latach anty-TNFα w leczeniu cho-
rób układowych, w tym ZZSK, pozwoliło na analizę przebiegu 
choroby w bardzo dużych grupach pacjentów i dostarczyło 
wiarygodnych dowodów na dużą, porównywalną z klasyczny-
mi DMARDs skuteczność tych leków w zapobieganiu nawrotom 
ZPOBN, ale także istotną poprawę u chorych, u których wcze-
śniej nie uzyskano zadowalającego efektu leczenia klasycznymi 
DMARDs (34).

Obecnie spośród leków z grupy anty-TNFα zastosowanie 
w leczeniu chorób układowych w Polsce mają: infliximab, eta-
nercept i adalimumab. Skuteczność tych leków w zmniejszaniu 
liczby rzutów ZPOBN różniła się znacznie w zależności od tego, 
na co wskazywały wyniki opublikowanych badań i sposoby 
analizy statystycznej grup. I tak w trakcie leczenia infliximabem 
raportowano o średniej częstości występowania ZPOBN u cho-
rych na ZZSK od 2,2/100 pacjentów/rok do 18,9/100 pacjen-
tów/rok (35). W przypadku etanerceptu częstość ta wynosiła 
od 0/100 pacjentów/rok do 16,6/100 pacjentów/rok (35, 36), 
a w przypadku adalimumabu – 7,4/100 pacjentów/rok (37). Czę-
stość występowania ZPOBN w grupach placebo również znacz-
nie się różniła w każdym z wyżej wymienionych badań (od 0 do 
37, średnio 13/100 pacjentów/rok), jednak porównanie z grupa-
mi leczonymi lekami biologicznymi wykazało różnice istotne sta-
tystycznie na ich korzyść. Jak dotąd nie opublikowano żadnych 
badań porównujących skuteczność poszczególnych preparatów 
anty-TNFα w zapobieganiu nawrotom ZPOBN. W sytuacji, gdy 
wyniki są tak rozbieżne i brakuje badań porównawczych typu 
head-to-head, należy przyjąć, że wszystkie leki z grupy anty-
TNFα mają porównywalną skuteczność w leczeniu ZPOBN, 
a skuteczność etanerceptu pod tym względem nie różni się od 
skuteczności SSA (36).

Leki biologiczne pomimo swej niekwestionowanej wysokiej 
skuteczności w leczeniu ZPOBN nie rozwiązują z pewnością 
wszystkich problemów związanych z terapią tej choroby. Na ła-
mach specjalistycznej prasy opisywano niedawno problem po-

jawiania się pierwszego w życiu rzutu ZPOBN w trakcie terapii 
anty-TNFα i to zarówno w przebiegu SpA, jak i reumatoidalnego 
zapalenia stawów (38,39). Efekt ten dotyczy wszystkich leków 
z grupy anty-TNFα, jednak wyniki analizy danych z rejestrów 
pacjentów leczonych anty-TNFα oraz obserwacje prospektywne 
sugerowały, że leki zawierające fałszywy rozpuszczalny receptor 
dla TNFα mogą częściej indukować ZPOBN niż leki zawierające 
przeciwciała przeciwko TNFα.

Rozpowszechnienie zastosowania blokerów TNFα w lecze-
niu chorób reumatologicznych, doniesienia z literatury o ich 
skuteczności w leczeniu ZPOBN u chorych na ZZSK oraz do-
świadczenia własne wynikające z leczenia chorych na IZPOBN 
pozwalają na rekomendowanie tych leków do leczenia IZPOBN. 
Zarówno względy farmakoekonomiczne, jak i potwierdzona wy-
soka skuteczność klasycznych DMARDs przemawiają jednak 
za potrzebą ograniczenia wskazań do leczenia blokerami TNFα 
chorych na IZPOBN do następujących przypadków:
1. gdy mimo leczenia co najmniej dwoma klasycznymi 

DMARDs, w pełnych lub maksymalnych tolerowanych daw-
kach, obserwuje się postępujące upośledzenie widzenia 
związane z nawrotami ZPOBN;

2. gdy mimo próby leczenia co najmniej dwoma klasycznymi 
DMARDs nie udaje się odstawić glikokortykosteroidów włą-
czonych do leczenia w trakcie fazy ostrej ZPOBN lub zna-
cząco zmniejszyć ich dawki, tzn. gdy próba ich odstawienia 
skutkuje nawrotem aktywnego zapalenia tęczówki;

3. optymalną sytuacją jest, gdy bloker TNFα stosuje się w le-
czeniu skojarzonym z klasycznym DMARDs.
Nierozstrzygnięta pozostaje kwestia czasu trwania terapii 

blokerami TNFα w przypadku uzyskania długotrwałej remisji 
ZPOBN. Dotychczas nie została nawet sformułowana definicja 
długotrwałej remisji w odniesieniu do nawrotowego ZPOBN. 
Z pewnością decyzje w tym względzie należy podejmować na 
podstawie wnikliwej analizy obrazu klinicznego choroby, roko-
wania, jak i możliwości finansowania tego wciąż bardzo kosz-
townego leczenia.

4.2.2.	Inne	leki	biologiczne
Dostępne są doniesienia o poprawie ZPOBN u chorych le-

czonych takimi lekami biologicznymi jak abatacept (modulator 
kostymulacji limfocytów T), tocilizumab (przeciwciało przeciw-
ko receptorom dla interleukiny 6), daclizumab (przeciwciało 
przeciwko receptorom dla interleukiny 2), anakinra (antagoni-
sta receptora dla interleukiny 1), alemtuzumab (przeciwciało 
przeciwko antygenowi CD52 limfocytów T) (40,41). Niewielkie 
doświadczenia z użyciem ww. leków, ograniczające się do ma-
łych grup chorych lub pojedynczych przypadków, nie pozwalają 
obecnie na formułowanie rekomendacji do ich stosowania, jed-
nak dzięki bardzo dynamicznemu rozwojowi nauki o lekach bio-
logicznych i licznym badaniom klinicznym z ich użyciem w naj-
bliższym czasie można spodziewać się kolejnych doniesień na 
ten temat.

5.	 Uwagi	końcowe
Mimo dostępności wielu preparatów i prze pro wadzania  

licznych doświadczeń w leczeniu IZPOBN nadal proces terapeu-
tyczny jest niewątpliwym wyzwaniem dla klinicystów i z pew-
nością musi być zindywidualizowany pod kątem charakterystyki 
danego przypadku. Z punktu widzenia odległych wyników lecze-
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nia oraz farmakoekonomiki kluczowe w podejmowaniu decyzji 
odnośnie strategii leczenia IZPOBN wydają się: nasilenie trwa-
łych zmian narządu wzroku i tempo ich powstawania oraz wiek 
chorego (42). Leki z grupy DMARDs charakteryzują się wysoką 
skutecznością w zmniejszaniu częstości nawrotów ZPOBN oraz 
zmniejszaniu ich nasilenia, mogą stanowić opcję terapeutyczną 
u chorych, u których leczenie miejscowe oraz systemowe kor-
tykosteroidami w okresach zaostrzenia nie przynoszą zadowa-
lających efektów. W wybranych przypadkach uzasadnione jest 
użycie leków biologicznych.

Przewlekłe leczenie systemowe lekami z grupy DMARDs 
chorych na IZPOBN wymaga z pewnością ścisłej współpracy 
i efektywnej komunikacji specjalistów z dziedzin okulistyki i reu-
matologii, a tym samym wypracowania skutecznych schema-
tów takiej współpracy.

Przedstawione w tym artykule zalecenia zostały opracowa-
ne na podstawie doświadczeń ośrodków klinicznych, w których 
praktykują autorzy artykułu, oraz analizy dostępnych opracowań 
naukowych. Mamy nadzieję, że to opracowanie stanie się cen-
ną pomocą dla okulistów i reumatologów, którzy stają przed 
wyzwaniem, jakim jest długoterminowa opieka nad pacjentami 
chorymi na nawrotowe idiopatyczne zapalenie przedniego od-
cinka błony naczyniowej oka.

W artykule zaprezentowano stanowisko konsultantów 
krajowych w dziedzinach okulistyki – prof. dr. hab. 
n.med. Jerzego Szaflika – i reumatologii – prof. dr. hab. 
n.med. Witolda Tłustochowicza – w sprawie leczenia far-
makologicznego nawrotowego idiopatycznego zapalenia 
przedniego odcinka błony naczyniowej oka.
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