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Nawrotowe zapalenie przedniego odcinka bfony naczyniowej oka (ZPOBN) to choroba autoimmunologiczna, ktéra u ok. 20%
chorych doprowadza do trwatego ciezkiego upo$ledzenia widzenia lub $lepoty i, co z tego wynika, cigzkiego kalectwa i istotnego
pogorszenia jako$ci zycia. Dlatego oprdcz intensywnego leczenia fazy ostrej zapalenia i jej powikian bardzo wazne jest leczenie
przewlekie w celu utrzymania remisji w mozliwie jak najdiuzszym czasie. Az u 50% chorych na nawrotowe ZPOBN nie udaje sie
potwierdzi¢ wspdlistnienia zadnej choroby ukladowej. Sytuacija ta, okre$lana mianem idiopatycznego ZPOBN (IZPOBN), stwarza
duze problemy w doborze strategii terapeutycznej. Tym niemniej uwaza sie, ze [ZPOBN moze by¢ pierwszym, zwiastunowym
objawem spondyloartropatii, ktéry nawet o kilkadziesiagt lat moze wyprzedzac¢ pojawienie sie objawéw typowych dla tego zespo-
fu chorobowego. Dotychczas na temat skutecnosci terapii [ZPOBN lekami z grupy lekéw przeciwreumatycznych, ktére modyfi-
kujg przebieg tej choraby, opublikowano jedynie pojedyncze doniesienia uwzgledniajgce obserwacje matych grup pacjentow.
Przedstawione w niniejszym artykule zalecenia do leczenia systemowego [ZPOBN zostaly opracowane na podstawie do$wiad-
czen osrodkow klinicznych, w ktérych praktykujg autorzy artykutu, oraz analizy dostepnych opracowan naukowych.

zapalenie przedniego odcinka bfony naczyniowej oka, nawrotowe zapalenie przedniego odcinka btony naczyniowej oka, idiopa-
tyczne zapalenie przedniego odcinka bfony naczyniowej oka, leki przeciwreumatyczne modyfikujgce przebieg choraoby.

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 madifying 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.

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

1. Zapalenie przedniego odcinka htony naczyniowej oka

w chorobach reumatycznych

Terminem zapalenie przedniego odcinka btony naczynio-
wej oka (ZPOBN) okres$la sie proces zapalny w obrebie gatki
ocznej, ktéry obejmuje teczéwke i/lub ciato rzeskowe, wspot-
istniejacy z odczynem zapalnym w przedniej komorze oka (1).
W przeszto$ci ZPOBN okreslane byto czesto terminem zapale-
nie teczéwki.

Czynniki etiologiczne ZPOBN mozna podzieli¢ na egzogenne
i endogenne (2). Wsréd czynnikéw egzogennych, stwierdza-
nych w okoto 25% przypadkéw ZPOBN, najczestsze sg zaka-
zenia wirusami z rodziny Herpes i zakazenia bakteryjne, ktdre
szerza sie z ognisk ropnych w obrebie twarzoczaszki. Do tej

grupy zalicza sie takze ZPOBN w przebiegu zakazen uktado-
wych (np. gruZlicy czy boreliozy), ZPOBN w przebiegu zakazen
pasozytniczych czesto wystepujgce u dzieci, opisywano takze
pojedyncze przypadki polekowego ZPOBN. Czynniki endogenne,
bedace przyczyng pozostatych 75% przypadkdw, to najczesciej
choroby ukfadowe o podiozu autoimmunologicznym, a takze
rzadkie schorzenia oczne (takie jak pars planitis, zespét Fuscha
czy choroidopatia typu Birdshot) oraz choroby nowotworowe.
Sposrad chordb uktadowych, w przebiegu ktérych moze wyste-
powaé ZPOBN, zdecydowanie najczestsze (do 90% przypadkdéw
endogennego ZPOBN, w ktdrych udafo si¢ ustali¢ czynnik etio-
logiczny) sg choroby z grupy spondyloartropatii (SpA). Najcze-
$ciej s to zesztywniajgce zapalenie stawow kregostupa (ZZSK)
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(71% przypadkéw) i tuszczycowe zapalenie stawéw (LZS) (7%
przypadkéw) (1,3,4). Zesp6t Sjogrena, sarkoidoza oraz cew-
kowo-$rédmigzszowe zapalenie nerek z zapaleniem teczowki
(TINU) stanowig tacznie ok. 9% przypadkéw, pozostate choroby
uktadowe — mniej niz 1% przypadkéw. Szczegéiny typ ZPOBN
o przebiegu przewlektym, skapo- lub bezobjawowym, szybko
doprowadzajacym do trwatego upos$ledzenia widzenia, wyste-
puje u dzieci chorych na miodzieficze idiopatyczne zapalenie
stawow.

Wediug réznych doniesien az u 23-44% chorych, u ktérych
wykluczono egzogenne tto ZPOBN, nie ma mozliwosci rozpo-
znania towarzyszacej choroby ukfadowej (5-8). Przypadki takie
zaliczane do grupy endogennych ZPOBN okres$lane sg mianem
idiopatycznego ZPOBN (IZPOBN). Tym niemniej uwaza sig, ze
[ZPOBN moze by¢ pierwszym, zwiastunowym objawem SpA, kt6-
ry nawet o kilkadziesiat lat moze wyprzedza¢ pojawienie sie obja-
wow typowych dla tego zespotu chorobowego. Niektérzy autorzy
postulujg nawet, aby IZPOBN uzna¢ za niezalezny typ SpA (9).

Do dzisiaj nie opracowano jednolitych wytycznych do le-
czenia farmakologicznego chorych na IZPOBN. Rozwazaé na-
lezy dwie sytuacje kliniczne wymagajace osobnych strategii
terapeutycznych: (i) ostry rzut ZPOBN, kiedy leczenie farmako-
logiczne ma na celu jak najszybsze wygaszenie stanu zapalnego
w obrebie teczéwki, niedopuszczenie do rozszerzania sie sta-
nu zapalnego na pozostate struktury oka i powstania trwatych
zmian w obrebie narzadu wzroku; (ii) nawroty lub przewleka-
nie sie ZPOBN, kiedy w celu zmniejszenia czgstosci zaostrzen
ZPOBN oraz ich nasilenia mozna stosowac przewlektg terapie
systemowaq lekami z grupy lekéw przeciwreumatycznych, kto-
re modyfikujg przebieg choroby (ang. Disease Modyfying Anti-
-Rheumatic Drugs — DMARDs).

Autorzy niniejszego artykutu koncentrujg sie na problemach
leczenia farmakologicznego chorych na IZPOBN, szczegdlnie le-
czenia systemowego, oraz podsumowujg w formie wytycznych
wyniki analizy dostepnej literatury fachowej na ten temat i do-
$wiadczenia wtasne.

2. Leczenie okresu zaostrzenia IZPOBN

W okresie zaostrzen IZPOBN, podobnie jak w przypadku
zaostrzen pozostatych typéw endogennego ZPOBN, stosuje
sie intensywne leczenie przeciwzapalne (10). Stosowane sg
mydriatyki, niesteroidowe leki przeciwzapalne miejscowo, kor-
tykosteroidy miejscowo, w iniekcjach okotogatkowych oraz
systemowo w zalezno$ci od aktywnos$ci stanu zapalnego oraz
powiktan obrzekowych w obrebie gatki oczne;.

Dawkowanie kortykosteroidow systemowo zalezne jest
od nasilenia stanu zapalnego i wspodtistniejgcych objawdéw
spoza narzadu wzroku. Stosowane sg dawki prednisonu 0,5-
-1,5 mg kg m.c./dobe doustnie (maksymalnie 80 mg/dobe).
Leczenie takie powinno by¢ prowadzone az do uzyskania remi-
sji, zazwyczaj przez 4-6 tygodni (11,12), nastepnie podejmuje
sie probe stopniowego zmniejszania dawki, najczesciej 0 5 mg
prednisonu co 2 tygodnie. W szczegbélinie cigzkich przypadkach
(np. przebiegajacych z obecnoscig poziomu ropy w przedniej
komorze oka lub obrzekiem plamki) mozna rozwazy¢ rozpocze-
cie leczenia dozylnymi pulsami methyloprednisolonu 0,5-1,0 g
dziennie przez 3-5 dni, a nastepnie wdrozenie kortykosteroiddéw
doustnie.

3. Wskazania do leczenia systemowego lekami z grupy
DMARDs u chorych z IZPOBN
Wydaje sig, ze przewlekte leczenie systemowe lekami z gru-

py DMARDs u chorych na IZPOBN powinno by¢ wdrozone, gdy:

1. mimo intensywnego leczenia fazy ostrej nawrotéw ob-
serwuje sie trwate, postepujgce upos$ledzenie widzenia.
Nalezy zwrdci¢ uwage, ze nasilenie i progresja trwatych
zmian w obrebie narzadu wzroku bedg zalezaty zaréwno od
czestosci nawrotéw ZPOBN, ich nasilenia, jak i reakcji na
leczenie miejscowe. Nalezy pamietaé, ze ciezkie uposle-
dzenie widzenia zwigzane jest ze znacznego stopnia niepet-
nosprawnos$cig i niezdolno$ciag do pracy, a wiec z bardzo
wysokimi kosztami spotecznymi. Najlepszym parametrem
wskazujgcym na konieczno$¢ wdrozenia przewlekiej terapii
lekami z grupy DMARDs bedzie wiec ocena rokowania co
do ciezkiego uposledzenia widzenia, szczegdlnie w okresie
aktywnos$ci zawodowej pacjenta, dokonana na podstawie
dotychczasowego przebiegu choroby. Oceny takiej nalezy
dokona¢ kazdorazowo w przypadku wystgpienia zaostrze-
nia ZPOBN i krytycznie przeanalizowa¢ dotychczas przyjetg
strategie postepowania;

2. préba redukcji dawki kortykosteroidéw skutkuje nawrotem
zapalenia i/lub przedtuzajace sie leczenie kortykosteroidami
zwigzane jest z istotnymi dziataniami ubocznymi tych le-
kow. Wydaje sie, ze diugotrwate leczenie kortykosteroidami
w dawce nie wigkszej niz 7,5-10 mg/dobe prednisonu nie
skuteczne, moze by¢ stosowane w monoterapii bez koniecz-
nosci dodawania lekéw z grupy DMARDs. Moze tez by¢
stosowane jako leczenie uzupetniajgce u chorych, u ktérych
mimo stosowania DMARDs nadal wystepujg zaostrzenia
zagrazajace uszkodzeniem narzadu wzroku. Gdy wymagana
dawka kortykosteroidéw w leczeniu przewlektym przekroczy
10 mg/dobe prednisonu, nalezy bezwzglednie poszukiwaé
innych schematéw leczenia DMARDs, ktére pozwolg na re-
dukcje dawki kortykosteroidéw;

3. stwierdza sie tendencje do przewlekania si¢ ZPOBN mimo
intensywnego leczenia miejscowego i glikokortykosteroida-
mi systemowo.

4. Skutecznos¢ DMARDs w leczeniu nawrotowego ZPOBN —
przeglad literatury i zalecenia do stosowania w leczeniu
1ZPOBN

4.1. Klasyczne DMARDs

4.1.1. Cyclosporyna A

Wiekszo$¢ autoréw za lek systemowy pierwszego rzutu
w leczeniu nawrotowego ZPOBN uwaza cyclosporyng A (CsA)
(11). Jedng z pierwszych prac potwierdzajgcych skuteczno$é
tej terapii opublikowali Nussenblatt i wsp. pod koniec lat 80.
minionego stulecia. Potwierdzili oni skuteczno$¢ CsA (w duzej
dawce tj. 10 mg/kg m.c./dobe) u chorych z obustronnym au-
toimmunologicznym zapaleniem btony naczyniowej oka, uzy-
skujac dtugotrwatg remisje w 7 z 8 przypadkéw (13). Ci sami
autorzy opublikowali w 1991 r. wyniki randomizowanego, po-
dwdjnie $lepego badania poréwnujacego skutecznos¢ lecze-
nia chorych z réznymi typami IZPOBN CsA w standardowych
w reumatologii dawkach (3-5 mg/kg m.c./d) w monoterapii
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ze skuteczno$cig leczenia prednisonem w monoterapii (14).
W badaniu, w ktérym wzieto udziat 56 chorych, skuteczno$é
CsA i prednisonu w utrzymaniu remisji okazata sie poréwnywal-
na, wyniosta ok. 50% w obu grupach. W 1996 r. Vitale i wsp.
opublikowali retrospektywna analize dotyczaca 50 pacjentéw
(94 zajete gatki oczne) chorych na ZPOBN, ktérzy byli leczeni
CsA w monoterapii lub w potgczeniu z prednizolonem i/lub aza-
tiopryng (15). Catkowita remisja zostata osiggnieta az w 74%
oczu, a pogorszenie widzenia podczas obserwacji stwierdzono
tylko w 12% oczu. Byta to jednak bardzo niejednorodna grupa
zaréwno pod wzgledem etiologii ZPOBN, schematu leczenia, jak
i czasu obserwacji (od 6 do 64 miesiecy). Poza ww. pracami
ukazato sie jeszcze tylko kilka doniesien, w ktérych autorzy po-
twierdzajg skuteczno$¢ leczenia CsA w ZPOBN, dotyczyty one
10-50 osobowych grup chorych lub pojedynczych przypadkéw,
w tym opis przypadku polskich autoréw z 1992 r. (16-19).

Rekomendacje: obecnie rekomendowane dawki CsA
w leczeniu autoimmunologicznego ZPOBN to 2-5 mg/kg m.c./
dobe. Wyzsze dawki nie sg obecnie stosowane ze wzgledu na
konieczno$¢ regularnego monitorowania stezenia leku we krwi
oraz czeste dziatania uboczne, takie jak nadcisnienie tetnicze,
zaburzenia funkcji nerek i watroby, hirsutyzm i obrzek dzigset.
W procesie monitorowania leczenia podczas kazdej wizyty kon-
trolnej poza oceng stanu klinicznego zaleca sie regularne wy-
konywanie pomiaréw ci$nienia tetniczego oraz kontrolowanie
stezenia kreatyniny we krwi.

4.1.2. Methotrexat

Lekiem uwazanym za alternatywe dla CsA jako leku pierw-
szego rzutu w leczeniu IZPOBN jest methotrexat (MTX). Lek
ten, jak sie wydaje, jest szczegdlnie przydatny w sytuacjach
wspdlistnienia z ZPOBN innych pozastawowych lub stawo-
wych objawéw choroby uktadowej (12). W badaniu z 1992 r.
obserwowano 14 pacjentéw z ZPOBN o rdéznej etiologii — opor-
nych na systemowg steroidoterapig, leczonych MTX 15 mg/
tydzien, co poprzedzone byfo pulsem MTX w dawce 40 mg
dozylnie (20). U wszystkich chorych stwierdzono remisje zapa-
lenia, a u 11 z nich takze istotng poprawe widzenia. W innym
badaniu z 1992 r. dotyczacym podobnej grupy chorych autorzy
stwierdzili remisje ZPOBN u 17 z 22 pacjentéw leczonych MTX
w dawkach 12,5 lub 15 mg/tydzien, na leczenie nie zareagowa-
to 5 pacjentéw (21). W najwigkszym jak do tej pory prospek-
tywnym badaniu chorych z ZPOBN leczonych MTX (2003 r.)
Kaplan i wsp. stwierdzili skuteczno$¢ tego leczenia u 23 z 39
chorych (59%), a w analizie wykluczajgcej chorych, ktérzy prze-
rwali leczenie z powodu objawéw ubocznych, skuteczno$é
wzrosta nawet do 80% (22). Grupa chorych uczestniczacych
w tym badaniu byfa bardzo niejednorodna pod wzgledem etio-
logii uktadowej ZPOBN, poza tym obejmowata takze chorych
z zapaleniem twardéwki. Kiss i wsp. w 2003 r. opublikowali
wyniki analizy bazy danych swojego osrodka, ktéra dotyczyta
pacjentéw z ZPOBN zwigzanym z reaktywnym zapaleniem sta-
wow z okresu 20 lat, w tym wyniki leczenia skojarzonego MTX
w dawce 15 mg/tydzien i prednisonem doustnie u 13 pacjentéw
z tej grupy (23). Remisje uzyskano tylko u 6 pacjentéw (46%).
Zblizone wyniki u chorych z przewlektym ZPOBN uzyskali Bom
i wsp. w podobnej analizie, ktdra objeta 11 chorych (24). Naj-
wiekszg retrospektywng analize dotyczacg leczenia MTX u cho-
rych z ZPOBN o réznej etiologii przeprowadzili Samson i wsp.

w 2001 r. (25). Zebrali oni dane 160 pacjentéw z okresu 15 lat.
Stwierdzili, ze leczenie to pozwolito na dtugotrwate utrzymanie
remisji u 76% chorych, a na zatrzymanie progresji trwatych
zmian upo$ledzajgcych widzenie w obrebie narzagdu wzroku —
u 90% chorych. W ostatnim okresie opublikowano badanie Mu-
noz-Fernandez i wsp. dotyczace 4-letniej obserwacji 10 chorych
z nieinfekcyjnym ZPOBN o cigzkim przebiegu, ktérych leczono
MTX w dawce 15 mg/tydzien (26). W trakcie leczenia $rednia
czestos$¢ rzutéw ZPOBN zmniejszyta sig istotnie z 3,4 na rok do
0,9 na rok.

Rekomendacje: obecnie rekomendowane dawki methotre-
xatu to 20-30 mg/tydzien. Leczenie rozpoczyna sie od wstep-
nej dawki 15 mg/tydzien, pdzniej zwigksza sie jg do docelowej
0 5 mg co 2-4 tygodnie. W leczeniu mozna stosowaé¢ metho-
trexat w formie doustnej, a w przypadku objawdw niepozada-
nych ze strony przewodu pokarmowego — w postaci iniekcji
podskérnych i domigsniowych. Zaleca sie jednoczesne przyjmo-
wane kwasu foliowego w dawce 15 mg/tydzien. W procesie
monitorowania leczenia podczas kazdej wizyty kontrolnej poza
oceng stanu klinicznego zaleca si¢ kontrolowanie parametréw
morfologicznych, aktywnosci transaminaz i stezenia kreatyniny
we krwi.

4.1.3. Sulfasalazyna

Udowodniono, ze w zapobieganiu nawrotom ZPOBN wyso-
ce skuteczna jest takze sulfasalazyna (SSA). Jej skuteczno$é
opisywano w licznych doniesieniach nt. badan dotyczacych le-
czenia pacjentow z ZZSK, ktdére prowadzono w latach 80. i 90.
ubiegtego wieku (27,28). W 2003 r. opublikowano wyniki pro-
spektywnego, randomizowanego, otwartego badania chorych
z bardzo czestymi rzutami ZPOBN (co najmniej 3 zaostrzenia
rocznie lub 2 zaostrzenia w ciggu 3 miesiecy), ktérych leczono
SSA w dawce 3 g/dobe. Srednia liczba rzutéw zmniejszyta sie
w badanej grupie pacjentéw z 3,4 na rok do 0,9 na rok. Wyni-
ki tego badania praktycznie byly identyczne jak wyniki badania
podobnej grupy chorych, ktérych leczono MTX, opublikowane
5 lat pdzniej przez ten sam zespot badaczy.

Rekomendacje: obecnie rekomendowane dawki SSA to
2-3 g na dobe w dawkach podzielonych. Leczenie nalezy rozpo-
czg¢ od dawki 1 g na dobe w dwdch dawkach podzielonych,
a nastepnie zwigksza¢ jg do docelowej po ok. 4 tygodniach le-
czenia w przypadku dobrej tolerancji. W procesie monitorowania
leczenia podczas kazdej wizyty kontrolnej poza oceng stanu kli-
nicznego zaleca sie kontrolowanie parametréw morfologicznych,
aktywnosci transaminaz i stezenia kreatyniny we krwi. SSA nale-
zy uwazac za lek z wyboru jedynie w przypadku braku skuteczno-
$ci CsA i MTX lub przeciwwskazan do ich stosowania.

4.1.4. Azatiopryna

Sposréd innych lekéw immunosupresyjnych opisywano
stosowanie w leczeniu ZPOBN azatiopryny, giéwnie w leczeniu
skojarzonym (29). Jedyne dostepne badanie z zastosowaniem
azatiopryny w monoterapii pochodzi z konca lat 70. XX wieku.
Woykazano w nim skuteczno$¢ jej dziatania w diugoterminowym
leczeniu u 12 z 22 pacjentéw z nawrotowym nieinfekcyjnym
ZPOBN, u ktdérych wczesniej trzeba byto odstawié¢ glikokortyko-
steroidy z powodu ich powaznych dziatan ubocznych (30).

4.1.5. Inne leki

Dostepne sg takze publikacje nt. leczenia zapalenia btony na-
czyniowej oka lekami cytostatycznymi: chlorambucylem, cyclo-
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fosfamidem (31) i mycofenolatem mofetilu (32), w przypadkach
0 ciezkim przebiegu i niereagujacych na leki z grupy DMARDs.
Szczegdlnie dobre wyniki w leczeniu btony naczyniowej oka
uzyskano, stosujgc mycofenolat mofetilu, nalezy jednak zauwa-
zy¢, ze lek ten stosowany byt najcze$ciej z powodu zapalenia
cze$ci posredniej i tylnej btony naczyniowej oka oraz zazwyczaj
wigczano go do leczenia ze wskazan innych niz okulistyczne.

Zastosowanie lekéw cytostatycznych w leczeniu 1ZPOBN
jest znacznie ograniczone. Wydaje sig, ze mozna rozwaza¢ ich
uzycie w sytuacji bezpo$redniego zagrozenia utraty wzroku, gdy
nie udaje sie uzyska¢ remisji zapalenia ZPOBN za pomocg lekéw
miejscowych i kortykosteroidow stosowanych w petnych daw-
kach oraz CsA, MTX i SSA.

4.2. Leki hiologiczne

4.2.1. Blokery TNFo.

Nowa i bardzo obiecujacg opcjg terapeutyczng w leczeniu
chorych na ZPOBN sg leki biologiczne. Do tej pory zebrano do-
sy¢ duze do$wiadczenia w tym wzgledzie z grupg lekéw blo-
kujacych czynnik nekrozy guza — alfa (anty-TNFa). Pierwsze
obserwacje chorych na ZPOBN leczonych anty-TNFa pochodzg
z lat 2000-2002, kiedy to opisywano efekty leczenia matych
grup chorych na SpA z towarzyszacym ZPOBN (33). Szerokie
zastosowanie w ostatnich 8 latach anty-TNFa w leczeniu cho-
réb uktadowych, w tym ZZSK, pozwolito na analize przebiegu
choroby w bardzo duzych grupach pacjentéw i dostarczyto
wiarygodnych dowoddéw na duza, poréwnywalng z klasyczny-
mi DMARDs skuteczno$¢ tych lekéw w zapobieganiu nawrotom
ZPOBN, ale takze istotng poprawe u chorych, u ktérych wcze-
$niej nie uzyskano zadowalajacego efektu leczenia klasycznymi
DMARDs (34).

Obecnie sposréd lekdw z grupy anty-TNFo zastosowanie
w leczeniu choréb uktadowych w Polsce maja: infliximab, eta-
nercept i adalimumab. Skuteczno$¢ tych lekéw w zmniejszaniu
liczby rzutéw ZPOBN réznita sie znacznie w zaleznosci od tego,
na co wskazywaty wyniki opublikowanych badan i sposoby
analizy statystycznej grup. | tak w trakcie leczenia infliximabem
raportowano o $redniej czesto$ci wystepowania ZPOBN u cho-
rych na ZZSK od 2,2/100 pacjentéw/rok do 18,9/100 pacjen-
téw/rok (35). W przypadku etanerceptu czesto$¢ ta wynosita
od 0/100 pacjentéw/rok do 16,6/100 pacjentow/rok (35, 36),
a w przypadku adalimumabu — 7,4/100 pacjentéw/rok (37). Cze-
sto$¢ wystepowania ZPOBN w grupach placebo réwniez znacz-
nie sie roznita w kazdym z wyzej wymienionych badan (od 0 do
37, $rednio 13/100 pacjentéw/rok), jednak poréwnanie z grupa-
mi leczonymi lekami biologicznymi wykazato réznice istotne sta-
tystycznie na ich korzy$¢. Jak dotad nie opublikowano zadnych
badan poréwnujgcych skuteczno$¢ poszczegdlnych preparatéw
anty-TNFa. w zapobieganiu nawrotom ZPOBN. W sytuacji, gdy
wyniki sg tak rozbiezne i brakuje badan poréwnawczych typu
head-to-head, nalezy przyja¢, ze wszystkie leki z grupy anty-
TNFo majg poréwnywalng skuteczno$¢ w leczeniu ZPOBN,
a skuteczno$¢ etanerceptu pod tym wzgledem nie rézni sie od
skuteczno$ci SSA (36).

Leki biologiczne pomimo swej niekwestionowanej wysokiej
skutecznosci w leczeniu ZPOBN nie rozwiazujg z pewnoscig
wszystkich probleméw zwigzanych z terapig tej choroby. Na ta-
mach specjalistycznej prasy opisywano niedawno problem po-

jawiania sie pierwszego w zyciu rzutu ZPOBN w trakcie terapii

anty-TNFa. i to zaréwno w przebiegu SpA, jak i reumatoidalnego

zapalenia stawdw (38,39). Efekt ten dotyczy wszystkich lekdw

z grupy anty-TNFa, jednak wyniki analizy danych z rejestréw

pacjentow leczonych anty-TNFa. oraz obserwacje prospektywne

sugerowalty, ze leki zawierajace fatszywy rozpuszczalny receptor
dla TNFa. moga czesciej indukowaé ZPOBN niz leki zawierajace
przeciwciata przeciwko TNFa.

Rozpowszechnienie zastosowania blokeréw TNFo w lecze-
niu choréb reumatologicznych, doniesienia z literatury o ich
skutecznos$ci w leczeniu ZPOBN u chorych na ZZSK oraz do-
$wiadczenia wiasne wynikajgce z leczenia chorych na IZPOBN
pozwalajg na rekomendowanie tych lekéw do leczenia IZPOBN.
Zaréwno wzgledy farmakoekonomiczne, jak i potwierdzona wy-
soka skuteczno$¢ klasycznych DMARDs przemawiajg jednak
za potrzeba ograniczenia wskazan do leczenia blokerami TNFa
chorych na IZPOBN do nastepujacych przypadkéw:

1. gdy mimo leczenia co najmniej dwoma klasycznymi
DMARDs, w petnych lub maksymalnych tolerowanych daw-
kach, obserwuje sie postepujace upo$ledzenie widzenia
zwigzane z nawrotami ZPOBN;

2. gdy mimo préby leczenia co najmniej dwoma klasycznymi
DMARDs nie udaje sie odstawi¢ glikokortykosteroidéw wia-
czonych do leczenia w trakcie fazy ostrej ZPOBN lub zna-
czaco zmniejszy¢ ich dawki, tzn. gdy préba ich odstawienia
skutkuje nawrotem aktywnego zapalenia teczéwki;

3. optymalng sytuacjg jest, gdy bloker TNFa stosuje sie w le-
czeniu skojarzonym z klasycznym DMARDs.
Nierozstrzygnieta pozostaje kwestia czasu trwania terapii

blokerami TNFa. w przypadku uzyskania diugotrwatej remisji

ZPOBN. Dotychczas nie zostata nawet sformufowana definicja

dtugotrwatej remisji w odniesieniu do nawrotowego ZPOBN.

Z pewnoscig decyzje w tym wzgledzie nalezy podejmowac na

podstawie wnikliwej analizy obrazu klinicznego choroby, roko-

wania, jak i mozliwos$ci finansowania tego wcigz bardzo kosz-
townego leczenia.

4.2.2. Inne leki hiologiczne

Dostepne sg doniesienia o poprawie ZPOBN u chorych le-
czonych takimi lekami biologicznymi jak abatacept (modulator
kostymulacji limfocytéw T), tocilizumab (przeciwciato przeciw-
ko receptorom dla interleukiny 6), daclizumab (przeciwciato
przeciwko receptorom dla interleukiny 2), anakinra (antagoni-
sta receptora dla interleukiny 1), alemtuzumab (przeciwciato
przeciwko antygenowi CD52 limfocytéw T) (40,41). Niewielkie
doswiadczenia z uzyciem ww. lekéw, ograniczajgce si¢ do ma-
tych grup chorych lub pojedynczych przypadkéw, nie pozwalaja
obecnie na formutowanie rekomendacji do ich stosowania, jed-
nak dzieki bardzo dynamicznemu rozwojowi nauki o lekach bio-
logicznych i licznym badaniom klinicznym z ich uzyciem w naj-
blizszym czasie mozna spodziewaé sie kolejnych doniesien na
ten temat.

5. Uwagi konicowe

Mimo dostepnosci wielu preparatéw i przeprowadzania
licznych do$wiadczen w leczeniu IZPOBN nadal proces terapeu-
tyczny jest niewatpliwym wyzwaniem dla klinicystéw i z pew-
no$cig musi by¢ zindywidualizowany pod katem charakterystyki
danego przypadku. Z punktu widzenia odlegtych wynikéw lecze-
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nia oraz farmakoekonomiki kluczowe w podejmowaniu decyzji
odnosnie strategii leczenia IZPOBN wydajg sie: nasilenie trwa-
tych zmian narzadu wzroku i tempo ich powstawania oraz wiek
chorego (42). Leki z grupy DMARDs charakteryzuja sie wysoka
skutecznos$cig w zmniejszaniu czesto$ci nawrotéw ZPOBN oraz
zmniejszaniu ich nasilenia, mogg stanowi¢ opcje terapeutyczng
u chorych, u ktdrych leczenie miejscowe oraz systemowe kor-
tykosteroidami w okresach zaostrzenia nie przynoszg zadowa-
lajgcych efektéw. W wybranych przypadkach uzasadnione jest
uzycie lekdw biologicznych.

Przewlekie leczenie systemowe lekami z grupy DMARDs
chorych na IZPOBN wymaga z pewno$ciag $cistej wspotpracy
i efektywnej komunikacji specjalistow z dziedzin okulistyki i reu-
matologii, a tym samym wypracowania skutecznych schema-
téw takiej wspotpracy.

Przedstawione w tym artykule zalecenia zostaty opracowa-
ne na podstawie do$wiadczen osrodkéw klinicznych, w ktérych
praktykujg autorzy artykutu, oraz analizy dostepnych opracowan
naukowych. Mamy nadzieje, ze to opracowanie stanie sie cen-
ng pomocy dla okulistéw i reumatologéw, ktérzy stajg przed
wyzwaniem, jakim jest diugoterminowa opieka nad pacjentami
chorymi na nawrotowe idiopatyczne zapalenie przedniego od-
cinka btony naczyniowej oka.

W artykule zaprezentowano stanowisko konsultantow
krajowych w dziedzinach okulistyki — prof. dr. hab.
n.med. Jerzego Szaflika — i reumatologii — prof. dr. hab.
n.med. Witolda Tlustochowicza — w sprawie leczenia far-
makologicznego nawrotowego idiopatycznego zapalenia
przedniego odcinka btony naczyniowej oka.
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