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Summary:

Over a period of several decades numerous scientific research has proven that, regardless of the route of administration, can-

nabinoids are able to decrease intraocular pressure. What is more, these compounds are characterized by neuroprotection and
vasodilatation properties, that additionally substantiate it’s therapeutic utility in conservative treatment of glaucoma. So far, it
has not been described in details what mechanism is used to lower the intraocular pressure by cannabinoids. Nevertheless, the
presence of endocannabinoid receptors in structures of the eye responsible for formation and outflow of aqueous humor is an
explanation for effectiveness of these compounds, when administered in topical form. These days, with the aid of modern phar-
macological technology are available significantly bigger possibilities of improving bioavailability of cannabinoids administered to
the eye than in the past, as well as limitation of it's undesired side effects.
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Odkrycie uktadu endokannabinoidowego otworzyto nowe hory-
zonty w medycynie, w tym takze w terapii jaskry. Od tego czasu
coraz wigcej uwagi po$wieca sie badaniom miejscowego podania
kannabinoidéw do oczu. Na przestrzeni ostatnich kilkunastu lat do-
wiedziono, ze zaréwno endogenne kannabinoidy, jak i wiele kanna-
binoidéw pochodzenia syntetycznego podawanych ukfadowo lub
miejscowo moze obniza¢ cisnienie wewnatrzgatkowe (IOP).

Zainteresowanie kannabinoidami jako $rodkami przeciw-
jaskrowymi rozpoczeto sie ponad 30 lat temu, od kiedy po raz
pierwszy Hepler i Frank (1971) udokumentowali, ze palenie ma-
rihuany obniza cisnienie wewnatrzgatkowe (1). Na podstawie tej
obserwacji w latach 70.-80. XX wieku przeprowadzono szereg
préb badawczych u ludzi i zwierzat, ktére udowodnity, ze gtéw-
ny psychoaktywny sktadnik rosliny konopi, kannabinoid A9-THC
(THC), jak réwniez inne klasyczne kannabinoidy, takie jak: Na-
bilon, A8-THC, kannabinol, kannabidiol, oraz niektére metabolity
THC sa zdolne do obnizenia ci$nienia wewnatrzgatkowego (2,3).

Liczne badania, w ktérych uczestniczyli zaréwno wolontariu-
sze chorujacy na jaskre, jak i niechorujacy na nig dokumentowa-
ty, ze ogoInoustrojowe podanie czystego THC (poprzez inhalacje,
doustnie czy dozylnie) powodowato u badanych osdb obnizenie
ci$nienia wewnatrzgatkowego (2,4,5). Wykazano réwniez, ze in-
halacja dymu z marihuany czy z papieroséw wzmocnionych THC
badz doustne zastosowanie tych srodkéw powodujg podobne ob-
nizenie I0P zaréwno u os6b chorujacych na jaskre, jak i niechoru-
jacych na nig (4).

Odnotowano, ze po wypaleniu papierosa z marihuang o zawar-
tosci 2% THC u 65% badanych dochodzito do spadku IOP $rednio
0 25-30% w poréwnaniu z warto$ciami wyjsciowymi. Obnizenie
poziomu IOP nastgpowato juz po 30 minutach i osiagato najwigk-
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szg warto$¢ po godzinie. Spadek ci$nienia wewnatrzgatkowego
trwat 3-4 godziny, po czym IOP wracato do poziomu poczatko-
wego. W dziataniu marihuany i THC obserwowana byta wyrazna
zalezno$¢ odpowiedzi od dawki, ale czas maksymalnego obnizenia
IOP byt niezmieniony. Powyzsze dane wskazywaly, ze utrzymanie
cisnienia wewnatrzgatkowego na odpowiednio niskim poziomie
wymagatoby wypalenia okoto 8-10 papieroséw dziennie (4).

Ponadto liczne préby badawcze wykazaly, ze inhalacja dymu
z marihuany czy z papieroséw wzmocnionych THC, dozylne iniek-
cie THC, a takze doustne zastosowanie tych $rodkéw powodujg
przejSciowe oczne i ukltadowe skutki uboczne (4,5). Do najbardziej
charakterystycznych ocznych skutkéw ubocznych nalezato spojéw-
kowe nastrzyknigcie i zmniejszenie produkcii tez (o 50%) (4). Obser-
wowano réwniez zmiany w szeroko$ci Zrenicy, ostabienie akomo-
dacji, $wiatfowstret, zaburzenia widzenia (dwojenie obrazu, zmiany
w postrzeganiu koloréw, halucynacje wzrokowe), oczoplas, okreso-
wy zez oraz skurcz powiek (4,6,7). Ogélnoustrojowe skutki uboczne
dotyczyly objawdw, takich jak: tachykardia, hipotonia ortostatycz-
na, zawroty gtowy, sucho$¢ w jamie ustnej, a takze znaczace zabu-
rzenia psychotropowe — euforia badz dysforia, senno$¢, zaburzenia
poczucia czasu, obnizenie krétkotrwatej pamieci, koncentracii i ko-
ordynacji ruchowej (4,5,8). Ponadto zaobserwowano, ze diugotrwa-
te stosowanie THC wigze sie z mozliwo$cig rozwoju tolerancji, co
wymagatoby konieczno$ci statego podnoszenia jego dawki w celu
uzyskania prawidtowego poziomu IOP (5). Stato sie oczywiste, ze
oprécz wyzej wymienionych dziatan ubocznych wymagane w lecze-
niu jaskry regularne ogélnoustrojowe stosowanie marihuany badz
THC moze prowadzi¢ do uzaleznienia, a palenie marihuany wigze sie
z ryzykiem wystepowania przewlekiego zapalenia oskrzeli, rozedmy
pluc i nowotworéw drdg oddechowych (3,4,8).
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Whyniki innych badan wskazywaty, ze przewlekte stosowa-
nie konopi moze prowadzi¢ do zaburzen paranoidalnych, zmniej-
szenia wydolno$ci uktadu immunologicznego, zaburzen hormo-
nalnych u kobiet, a takze wykazywac¢ dziatanie teratogenne (3).
Niewatpliwie doustne zastosowanie marihuany i THC wyelimi-
nowatoby ich niekorzystne dziatanie na uktad oddechowy. Oka-
zato sig jednak, ze wchtanianie tg drogg jest znacznie stabsze niz
wchfanianie poprzez inhalacje, a dodatkowa trudno$¢ stanowi
uzyskanie stafej absorpcji jelitowej (4,8).

Ponadto 6wczesne préby badawcze wykazaty, ze miejscowe
zastosowanie THC w formie kropli do oczu nie powoduje u ludzi
obnizenia I0P zaréwno przy jednorazowym podaniu, jak i wielo-
krotnym, a dodatkowo wywoluje podraznienie spojéwek (4,9).

Tak wiec pomimo znacznego obnizenia cisnienia wewnatrz-
gatkowego palenie marihuany czy ogdlnoustrojowe podanie czy-
stego THC z uwagi na obciazenie niekorzystnymi, psychicznymi
i somatycznymi, skutkami ubocznymi nie zostato zaakceptowane
w terapii jaskry. Przez pewien czas spadto réwniez zainteresowa-
nie badawcze tg grupg zwiagzkéw jako lekami przeciwjaskrowymi,
pomimo Ze na poczatku lat 70. XX w. i w ich pofowie jedynymi
dostepnymi $rodkami przeciwjaskrowymi byty cholinomimetyki,
epinefryna i doustne inhibitory anhydrazy weglanowe;.

Odkrycie receptoréw kannabinoidowych i ich endogennych
ligandéw w OUN i tkankach obwodowych, jak réwniez dowody
wskazujgce na to, ze w dziataniu kannabinoiddéw posredniczg te
receptory, spowodowato ponowne zainteresowanie potencja-
tem terapeutycznym kannabinoidéw w leczeniu jaskry.

0d tego czasu na przestrzeni ostatnich dziesigciu lat przeprowa-
dzono szereg prac badawczych potwierdzajgcych zaangazowanie
receptoréw CB, i CB, w obnizaniu ci$nienia wewnatrzgatkowego
(2). Badania te gtéwnie analizowaty dziatanie miejscowo podanych
endokannabinoidéw i ich pochodnych, jak réwniez wielu synte-
tycznych ligandéw receptordw kannabinoidowych o strukturze
chemicznej innej od tej, ktdérg wykazuja klasyczne kannabinoidy.

Udowodniono, ze miejscowe podanie do normotensywnych
oczu (krélika) endokannabinoidéw AEA i 2-AG powodowato
w badanym oku poczatkowo wzrost IOP, a nastepnie jego obni-
zenie z niewielkim spadkiem w oku kontralateralnym. Maksymal-
ny efekt hipotensyjny wystepowat po 1-2 godzinach po podaniu.
Natomiast miejscowe podanie a-substytutéw AEA powodowato
w badanym oku natychmiastowe obnizenie ci$nienia wewnatrz-
gatkowego, bez istotnego spadku IOP w oku kontralateralnym (2).

Whyniki innych do$wiadczen wykazaty, ze miejscowe zasto-
sowanie syntetycznych kannabinoidéw CP55940 i WIN55212-2
réwniez powodowato obnizenie ci$nienia wewnatrzgatkowego
w badanej galce ocznej z niewielkim spadkiem I0P w oku kon-
tralateralnym (2). Nalezy zaznaczy¢, ze dziatania hipotensyjne
powyzej wymienionych zwiazkéw byty eliminowane poprzez
miejscowe badZ podskdrne podanie antagonisty receptora CB,-
SR141716A, co wskazywato na zaangazowanie receptoréw
CB, w obnizeniu ci$nienia wewnatrzgatkowego. Natomiast
podskérne podanie samego SR141716A powodowato podwyz-
szenie |OP, co wskazuje, ze zwigzek ten dziata jako konkuren-
cyjny antagonista endogennego AEA badZz odwrotny agonista
receptora CB, (2).

Ponadto udokumentowano, ze zastosowany miejscowo inhi-
bitor transportu anandamidu i 2-AG, zwigzek — AM404, réwniez
spowodowaty obnizenie cisnienia wewnatrzgatkowego (2).

Nalezy przy tym podkresli¢, ze receptory CB, nie zawsze po-
$redniczg w obnizeniu ci$nienia wewnatrzgatkowego. Dla przy-
ktadu niepsychoaktywny, syntetyczny kannabinoid HU-211, kt6-
ry ma niskie powinowactwo do receptora CB,, podany dozylnie
lub miejscowo silnie obnizat I0P (2). Mechanizm tego dziatania
dotychczas nie zostat wyjasniony.

Przeprowadzano réwniez badania dotyczace zaangazowania
receptoréw CB, w obnizeniu ci$nienia wewnatrzgatkowego. Od-
notowano, ze w hodowli komérek utkania beleczkowego dzia-
tanie selektywnego agonisty receptora CB, — JWHO015 — miato
wplyw na utatwienie odptywu cieczy wodnistej (10). Natomiast
inny agonista tego receptora, zwigzek JWH133, podany miej-
scowo do gatki ocznej (krélika) nie zmienit poziomu ci$nienia
wewnatrzgatkowego (11).

Powyzej przedstawione dane dowodza, ze zdolno$¢ obnize-
nia 0P wykazuja nie tylko kannabinoidy klasyczne, ale réwniez
endokannabinoidy i caly szereg zwigzkéw syntetycznych zali-
czanych do aminoalkiloindoli i nieklasycznych kannabinoiddw.

Mechanizm obnizenia cisnienia wewnatrzgatkowego

przez kannahinoidy

Mechanizm dziatania marihuany i innych kannabinoidéw
wplywajgcy na obnizenie ci$nienia wewnatrzgatkowego do-
tychczas nie zostat doktadnie okreslony. Poczatkowo uwazano,
ze w dziataniu tym posredniczy OUN i ze redukcja IOP zwigza-
na jest z uktadowym obnizeniem ciénienia tetniczego. Jednakze
w licznych badaniach do$wiadczalnych na zwierzetach, ktérym
podawano jednostronnie kannabinoidy do worka spojéwkowego,
zaobserwowano istotng réznice w obnizeniu I0P migdzy okiem
badanym a okiem kontralateralnym, co wskazywato na miejsco-
we dziatanie tych zwigzkéw. Wyniki innych do$wiadczen wykaza-
ty, ze bezposrednie podanie THC do komér mézgowych zwierzat
(krélika) nie zmienito warto$ci ci$nienia wewnatrzgatkowego, co
réwniez pozwolito na stwierdzenie, ze dziatanie kannabinoidéw na
I0P nie wigze sie z dziataniem o$rodkowym (2,8).

Obecnie na podstawie badan histologicznych i farmakolo-
gicznych mozna stwierdzi¢, ze istnieje wiele przekonywujgcych
dowoddw, ze w mechanizmie obnizenia ci$nienia wewnatrzgat-
kowego przez kannabinoidy uczestniczg bezposrednio receptory
CB, zlokalizowane w tkankach oka odpowiedzialnych za wy-
twarzanie cieczy wodnistej i jej odptyw (12). Ostatnio pojawito
sie rdwniez doniesienie o ekspresji receptoréw CB, w utkaniu
beleczkowym i zaangazowaniu tych receptordw w utatwienie
odptywu cieczy wodnistej (10). Wielu badaczy uwaza, ze kan-
nabinoidy majg gtéwnie wptyw na wzrost odptywu cieczy wod-
nistej, a w mniejszym stopniu — na zahamowanie jej wytwarza-
nia (7,10,13).

Dodatkowo istniejg hipotezy, ze zwigzki te mogg obnizaé
IOP réwniez poprzez dziatanie na inne ukfady wykonawcze.
Przypuszcza sig, ze kannabinoidy hamujac presynaptyczne ka-
naly wapniowe, zmniejszajg uwalnianie noradrenaliny w ciele
rzeskowym, co ma wptyw na obnizenie produkcji cieczy wod-
nistej. Inni sugerujg, Ze niektére kannabinoidy moga obnizaé
IOP poprzez mechanizm, w ktérym posrednicza prostaglandyny,
ttumaczac to tym, ze np. miejscowo zastosowany anandamid
moze by¢ hydrolizowany do kwasu arachidonowego, z ktérego
z udziatem cyklooksygenazy (COX) s syntetyzowane prosta-
glandyny odpowiedzialne za obnizenie IOP. W ocenie niektérych
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badaczy kannabinoidy oddziatujg jako $rodki wazodylatacyjne na
naczynia przedniego odcinka btony naczyniowej i w ten sposéb
mogg poprawi¢ odptyw cieczy wodnistej drogg naczyniéwko-
wo-twarddwkowa (8).

Z powyzszego wynika, ze pomimo licznych prac badawczych
i hipotetycznych zatozen w dalszym ciggu nie udato si¢ jedno-
znacznie okresli¢, poprzez jaki mechanizm kannabinoidy obnizajag
ci$nienie wewnatrzgatkowe. Nie zostato ostatecznie wyjasnio-
ne, czy w dziatanie tych zwigzkéw zaangazowane sg jedynie
receptory kannabinoidowe czy takze inne uktady wykonawcze,
jak réwniez, w jakim stopniu dziatanie kannabinoidéw wigze si¢
z powstawaniem cieczy wodnistej, a w jakim — z jej odptywem
i czy wystepuje sugerowana komponenta naczyniowa. Tak wiec
temat dotyczacy mechanizméw, poprzez ktére kannabinoidy sg
zdolne obnizy¢ 10P, pozostaje otwarty i wymaga przeprowadze-
nia dalszych badan.

Neuroprotekcyjne i naczyniowe dziatanie kannahinoidow

Jaskra jest postepujaca neuropatia nerwu wzrokowego
o wieloczynnikowej etiologii. Pomimo ze patomechanizm tej
choroby jest w dalszym ciggu przedmiotem dyskusji, za najwaz-
niejszy czynnik ryzyka jaskry nadal jest uwazane podwyzszone
ci$nienie wewnatrzgatkowe. Za drugi wazny czynnik ryzyka
jaskry, okreslany jako ,,naczyniowy”, przyjmuje sie zaburzenia
krazenia ogdInego i w obrebie gatki oczne;.

Z wyzej wymienionych przyczyn powstajg uszkodzenia neu-
rotroficzne badZ/ i niedotlenienie komérek zwojowych siatkdwki
i jej aksonow, co prowadzi do wybidrczej $mierci tych neuro-
néw na drodze apoptozy.

Ostatnie badania odnotowaty wia$ciwos$ci neuroprotekcyjne
niektdrych kannabinoidéw. W OUN wysoka koncentracje kan-
nabinoidowych receptoréw CB, wykazano na presynaptycznych
zakonczeniach synaps gluaminergicznych (14). Udowodniono,
ze aktywacja tych receptoréw poprzez kannabinoidy A9-THC,
WIN55212-2 i CP55940 hamuje uwalnianie glutaminianu, co
przektada sig na zmniejszenie aktywno$ci transmisji glutami-
nergicznej i zapobiega ekscytotoksyczno$ci spowodowanej
nadmiarem tego neurotransmitera. Przypuszczalnie pobudzone
receptory CB, za po$rednictwem biatka G aktywuja kanaty po-
tasowe i hamujg napigeciowozalezne kanaty wapniowe odpowie-
dzialne za uwolnienie glutaminianu (8,14).

Zaobserwowano réwniez, ze niepsychoaktywny, synte-
tyczny kannabinoid HU-211 jest antagonistg receptora NMDA,
hamuje produkcje czynnika martwicy nowotworéw (TNF-o)
i synteze tlenku azotu (NO), jak réwniez jest zdolny do usuwania
wolnych rodnikéw tlenowych (2). Wynika z tego, ze zwigzek ten
posiada szereg wiasciwosci neuroprotekcyjnych, ktére mogtyby
mie¢ korzystny wptyw na zapobieganie wystgpieniu neuropatii
jaskrowej i jej leczenie.

Inne badania dokumentowaly dziatania antyoksydacyjne
kannabinoidéw A9-THC, HU-210, CBN, CBD, CP55940, a takze
zwigzku AM 404 (15). W dziatania ochronne komérek nerwo-
wych zaangazowane sg réwniez endokannabinoidy. Zaréwno
wzmozone wydzielanie endokannabinoidéw, anandamidu i 2-AG,
jak i ich skutecznos¢ neuprotekcyjng zaobserwowano w obsza-
rach urazowego uszkodzenia i niedokrwienia tkanki mézgowej
(16). Anandamid jest zdolny do modulacji receptora NMDA (2),
a ponadto za po$rednictwem receptoréw CB, obniza uwalnianie

glutaminianu. Dodatkowo 2-AG zapobiega powstawaniu reak-
tywnych rodnikéw tlenowych i czynnika TNF-o (16). Udowod-
niono réwniez, ze za poS$rednictwem receptoréw zwigzanych
z biatkiem G, innych niz CB, i CB,, zwigzek WIN55212-2 hamuije
presynaptyczng transmisje glutaminergiczng (17).

Wiasciwosci wazorelaksacyjne kannabinoidéw ttumacza
mozliwy wptyw tych zwigzkéw na poprawe krazenia w gatce
ocznej (2). Udowodniono, ze kannabinoidy powodujg rozszerze-
nie naczyn krwiono$nych nie tylko za pos$rednictwem recepto-
réw CB,. Dodatkowo anandamid, R-methanandamid, jak réw-
niez zwigzek abn-cbd (nietypowy kannabidiol) przyczyniajg sie
do wazodylatacji poprzez dziatanie na receptory $rédbtonkowe
naczyh zwigzane z biatkiem G, inne niz CB, i CB,. Wykazano
réwniez, ze AEA indukuje rozszerzenie naczynh poprzez bezpo-
$rednie dziatanie na receptory waniloidowe (17,18). Endotelina-1
(ET-1) jest wazoaktywnym peptydem syntetyzowanym przez
komorki $rédbtonka naczyniowego. Obecnie ET-1 zaliczana jest
do najsilniej dziatajgcych substancji zwezajacych naczynia. Su-
geruje sig, ze zwigzek ten uwalniany w odpowiedzi na bodzce
wazospastyczne odgrywa znaczaca role w patogenezie chordb
uktadu krazenia o etiologii naczynioskurczowej, a takze w pa-
togenezie neuropatii jaskrowej. Istniejg dowody, ze endogenne
kannabinoidy AEA i 2-AG majg wplyw na ostabienie dziatania
endoteliny-1, co powstrzymuje skurcz naczyh spowodowany
dziataniem tego zwigzku (8,18).

Dotychczasowe wyniki badan do$wiadczalnych i klinicz-
nych wskazuja, ze kannabinoidy nie tylko obnizajg cisnienie
wewnatrzgatkowe, ale réwniez moga wykazywac dziatanie wa-
zodylatacyjne i neuroprotekcyjne. Mozna wiec przypuszczaé,
ze zwigzki te posiadajg istotny potencjat terapeutyczny, ktéry
magtby by¢ wykorzystany w zachowawczym leczeniu jaskry.

Miejscowe podanie kannahinoidow

Z uwagi na niekorzystne skutki uboczne wystepujace po
podaniu ogélnoustrojowym, miejscowe podanie kannabinoidéw
do gatki ocznej wydaje si¢ najlepszg forma zastosowania tych
zwigzkéw w terapii jaskry.

Jednakze wysoce lipofilne ekstrakty naturalne, jak réwniez
syntetyczne analogi kannabinoidéw sg bardzo stabo rozpusz-
czalne w wodzie, co praktycznie ograniczato w przesziosci za-
stosowanie tych zwigzkéw w leczeniu miejscowym.

Liczne proby przeprowadzane w latach 80. minionego wieku
majgce na celu poprawe wodnej rozpuszczalnosci kannabino-
idéw poprzez zastosowanie no$nikéw, takich jak: olej sezamo-
wy, olej mineralny czy glikol polietylenowy, nie przyniosty zada-
walajacych efektow (19).

Obecnie wraz z mozliwo$cig zastosowania wspétczesnych
farmakologicznych technologii istniejg znacznie wigksze niz
dawniej mozliwosci zastosowania tych zwigzkéw w formie
miejscowych preparatéw. Udowodniono, ze zwigkszenie wodnej
rozpuszczalnosci, a tym samym farmakologicznej aktywnosci
w strukturach oka, mozna uzyskaé poprzez podanie lipofilnych
kannabinoidéw w formie submikronowych emulsji badz z udzia-
tem cyklodekstryn (2,19).

Inne strategie, oprdcz zwigkszenia biodostepnosci, maja
na celu eliminacje niekorzystnych ogélnoustrojowych skutkdw
ubocznych. Aktualnie sg zatem prowadzone badania syntetycz-
nych analogéw kannabinoidéw, ktére w formie prolekéw (pro-
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drugs) badz tzw. migkkich lekéw (soft drugs) mogtyby by¢ za-
stosowane w miejscowym leczeniu jaskry (2,19).

Odnotowano, ze zwigzek 0-1057 jest rozpuszczalnym w wo-
dzie prolekiem THC, a fosforany anandamidu sg potencjalnie
rozpuszczalnymi w wodzie prolekami anandamidu (2). Cyklo-
dekstryny okazaty sig skutecznym, niedraznigcym i nietoksycz-
nym, no$nikiem anandamidu i syntetycznego kannabinoidu
WIN55212-2 podczas miejscowego uzycia (19,20).

Sg to makrocykliczne oligosacharydy, ktérych tréjpierscie-
niowa struktura pozwala na utworzenie z czasteczkami hydro-
fobowymi komplekséw o znacznie wyzszej rozpuszczalno$ci
w wodzie (2,19).

W czasie préby badawczej przygotowany roztwoér
WIN55212-2 z dodatkiem cyklodekstryny zakroplono pacjentom
w grupie chorujgcych na jaskre, opornym na konwencjonalne
metody leczenia. U wigkszo$ci pacjentow maksymalne obnize-
nie I0P, $rednio o0 25% w poréwnaniu z warto$ciami poczatko-
wymi, wystgpito 60 minut po podaniu. W badaniu tym odnoto-
wano réwniez niewielki spadek ci$nienia wewnatrzgatkowego
w oku kontralateralnym (20).

Z teoretycznego punktu widzenia kannabinoidy mogtyby by¢
przydatne w leczeniu jaskry, poniewaz skutecznie obnizajg
ci$nienie wewnatrzgatkowe, wykazujg dziatanie neuropro-
tekcyjne, a takze poprawiajg mikrokrazenie. Z drugiej jednak
strony wykazujg niekorzystne dziatanie psychotropowe i obni-
zaja cisnienie tetnicze, co dla stanu nerwu wzrokowego moze
by¢ waznym negatywnym czynnikiem w postepie neuropatii
jaskrowej. Giéwnym problemem podczas stosowania tych
zwigzkéw w terapii medycznej, a takze w leczeniu jaskry, jest
oddzielenie ich dziatania terapeutycznego od niepozadanych
efektéw ubocznych. Dlatego na uwage zastugujg kannabino-
idy, takie jak: kannabidiol, HU-211 i agonisci receptoréw CB,,
ktére obnizajg ci$nienie wewnatrzgatkowe i nie wywolujg
skutkéw psychotropowych, jak réwniez preparaty miejscowe,
ktére zminimalizowatyby ogolnoustrojowe dziatania niepoza-
dane (8,10). Wydaje sie, ze z uzyciem obecnie stosowanych
technologicznych rozwigzan mozna opracowaé trwate i sku-
tecznie dziatajgce preparaty miejscowe, w dziataniu podobne
do kannabinoidéw. Teoretycznie rozwazane sg réwniez mozli-
wosci zastosowania kannabinoidéw pozbawionych dziatania
ubocznego w formie lekéw doustnych (4).

Praktyczne wykorzystanie potencjafu terapeutycznego tych
zwigzkéw w leczeniu jaskry wymaga zatem dalszych badan.
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