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Blood pressure have the dual importance in eye-doctor practice. Its high values, leading to injury of vascular wall, cause its stif-
fness, narrowing and eye-ball perfusion disturbance. On the other hand, in case of impaired eye-ball circulation autoregulation,
recurrent episodes of low blood pressure may lead to processes of ischemia-reperfusion with oxygen free radicals overproduc-
tion and retinal ganglion cells apoptosis. It seems, that complex control of the atherosclerosis risk factors level as well as use
of drugs favourable affecting endothelial function (angiotensin-converting enzyme inhibitor, statins), may decrease an eye-ball
vasculature injury and make it less susceptible to blood pressure variation. This suggests acceptance of atherosclerosis risk fac-

tors, especially hypertension, as a predictor of early glaucomatous optic neuropathy on the “pre-perimetric” stage of disease.
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Co to jest nadcisnienie tetnicze i dlaczego nalezy je

leczy¢?

Zgodnie z aktualnymi wytycznymi nadcisnienie tetnicze roz-
poznajemy w trzech sytuacjach:

1. gdy za pomocg dwdéch pomiaréw podczas dwdch kolejnych
wizyt stwierdzamy warto$ci ci$nienia tetniczego > 140/ 90
mmHg,

2. gdy $rednie ci$nienie tetnicze wyliczone za pomocg dwdch
pomiaréw podczas jednej wizyty przekracza wartosci 180/
110 mmHg,

3. gdy na podstawie wiarygodnych danych z wywiadu lub
dokumentacji pacjenta mozna stwierdzi¢ podwyzszone war-
tosci ci$nienia tetniczego lub gdy wiadomo, ze wdrozono
leczenie hipotensyjne (1).

Dlaczego leczymy nadcisnienie tetnicze?

Nadci$nienie tetnicze jest waznym czynnikiem ryzyka
choréb sercowo-naczyniowych. Wykazano liniowg zalezno$é
miedzy czesto$cig wystepowania ostrych incydentéw ser-
cowych i mézgowych a warto$ciami ci$nienia skurczowego
w zakresie >110 mmHg, ci$nienia rozkurczowego w przedzia-
le >70 mmHg oraz ci$nienia tetna (réznica miedzy warto$cig
skurczowego ci$nienia tetniczego a rozkurczowego cisnienia
tetniczego) wigkszego niz 50-55 mmHg (1-3). Wiadomo tez, ze
obnizenie cisnienia tetniczego, skurczowego o 10 mmHg lub
rozkurczowego 0 5 mmHg, zmniejsza ryzyko ostrego incydentu
wieficowego i udaru mézgu, odpowiednio 0 22% i 41%, a samo

cisnienie tetnicze, nadcisnienie tetnicze, jaskra, neuropatia nerwu wzrokowego, czynniki ryzyka.
blood pressure, hypertension, glaucoma, optic nerve neuropathy, risk factors.

leczenie hipotensyjne w poréwnaniu z placebo lub brakiem
terapii — 0 13% (3). Aby lepiej stratyfikowaé ryzyko powikfan
sercowo-naczyniowych, wyrdzniono 2 kategorie ci$nienia tetni-
czego — prawidtowe i podwyzszone (4). Sposrdd warto$ci uzna-
nych jako prawidiowe wyrdzniono 3 grupy: optymalne (<120/
80 mmHg), prawidiowe (120-129/ 80-84 mmHg) i prawidtowe
wysokie (130-139/ 85-89 mmHg). Nadci$nienie tetnicze u pa-
cjentéw ujeto w klasyfikacji 3-stopniowej: | stopien — cisnienie
w przedziatach 140-159/ 90-99 mmHg), Il stopien — cisnienie
w przedziatach 160-179/ 100-110 mmHg, Ill stopief — ci$nienie
w przedziale >180/ 110 mmHg). Wyrézniono tez postaé izolo-
wanego nadcis$nienia tetniczego (cisnienie skurczowe >140
mmHg przy rozkurczowym < 90 mmHg) (2).

Nadcis$nienie tetnicze stanowi powazny problem epidemio-
logiczny. Wedtug wielu badan, Pol-MONICA, POL-MONICA I,
NATPOL, WOBASZ, POLSCREEN, na nadcisnienie tetnicze cho-
ruje w Polsce 29-42% dorostej populacji (tj. blisko 9 min osdb),
a drugie tyle ma cisnienie z kategorii nadci$nienia prawidtowe-
go, wysokiego. Niestety, zaledwie 2-17% chorych jest prawidtfo-
wo leczonych, u 20-24% chorych wykryto nadcisnienie tetnicze,
ale nie przyjmujg oni zadnych lekéw, a 40-50% os6b w ogoéle
nie wie o tym, ze ma podwyzszone ci$nienie tetnicze i wymaga
leczenia (1).

Znaczenie nadci$nienia tetniczego, jako czynnika ryzyka
choréb sercowo-naczyniowych, wzrasta w przypadku jego
wspdlistnienia z innymi nieprawidfowog$ciami, takimi jak: star-
szy wiek, pte¢, palenie tytoniu, cukrzyca, hiperlipidemia, otyto$¢
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brzuszna, mato aktywny tryb zycia, itd. Na podstawie warto-
$ci ci$nienia tetniczego, liczby czynnikéw ryzyka miazdzycy,
obecnos$ci powikian narzadowych nadcisnienia tetniczego oraz
wspdlistniejgcych schorzen opracowano tabele stratyfikacji cat-
kowitego ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjenta z nadcisnie-
niem tetniczym (1). Jej wymowa jest podobna do kalkulatora
ryzyka ,RISK SCORE” dostepnego na stronach Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (European Cardiology Society:
www.escardio.org). Narzedzia te pozwalajg wyliczy¢ prawdo-
podobienstwo wystapienia incydentu sercowo-naczyniowego
w czasie kolejnych 10 lat i sg kluczem do indywidualizacji terapii
hipotensyjnej. Za jej cel uwaza sie jednak nie tylko normalizacje
wartosci cisnienia tetniczego (ogdlnie <140/ 90 mmHg, u pa-
cjentéw z cukrzycg <130/ 80, a u diabetykéw z biatkomoczem
— <125/ 75 mmHg). Réwnie wazna jest bowiem jednoczesna
modyfikacja innych czynnikéw ryzyka (np. zaprzestanie palenia,
kontrola lipidemii i glikemii), profilaktyka uszkodzen narzgdo-
wych (np. przerostu mig$nia sercowego) oraz leczenie choréb
wspotlistniejgcych (choroby niedokrwiennej serca, niewydolnos$-
ci serca, niewydolnosci nerek). Analizujac tabele ryzyka ,RISK
SCORE", bardzo tatwo mozna wyliczyé, ze zaprzestanie palenia,
osiggniecie celu leczenia hipotensyjnego i hipolipemizujacego
pozwalajg wielokrotnie zmniejszy¢ indywidualne ,ryzyko doda-
ne” zwigzane z modyfikowalnymi czynnikami ryzyka miazdzycy.

Do jakich wartosci obnizamy cisnienie tetnicze?

Ogdlnie powinno sig dazy¢ do osiggniecia celdw, jakie zakta-
da terapia hipotensyjna, s one rézne i zalezg od wspéfistnienia
innych chordb, gtéwnie cukrzycy i przewlektej choroby nerek,
oraz tolerancji leczenia. Nalezy bowiem pamigtac, ze zalezno$é
miedzy warto$cig ci$nienia tetniczego a ryzykiem sercowo-na-
czyniowym, szczeg6lnie u starszych pacjentéw, przyjmuje ksztatt
krzywej ,J” (3,4). Oznacza to, ze podczas nadmiernego obni-
zania ci$nienia tetniczego wzrasta ryzyko zawatu serca (5-8).
Efekt ten jest mniejszy w odniesieniu do ryzyka udaru. Za
wartosci krytyczne przyjmuje sie obecnie warto$¢ cisnienia
skurczowego <110 mmHg, ci$nienia rozkurczowego <60-75
mmHg oraz warto$¢ cisnienia tetna >50-55 mmHg (1,3). Dla-
tego pacjenci z izolowanym nadci$nieniem tetniczym, wysokim
ci$nieniem skurczowym (>160 mmHg) i niskim ci$nieniem roz-
kurczowym (<70 mmHg), a wiec i z duzym ci$nieniem tetna,
zostali zaliczeni do grupy wysokiego i bardzo wysokiego ryzyka
powiktan sercowo-naczyniowych, obok np. pacjentéw z zespo-
tem metabolicznym (1).

Poniewaz ze wspomnianej krzywej ,J” wynika, ze nie tylko
wysokie cisnienie tetnicze, ale takze nadmierne jego obnizenie
moga powodowaé powazne powiktania sercowo-naczyniowe,
powstaje pytanie, czy 24-godzinne jego monitorowanie (ABPM)
poprawi bezpieczenstwo leczenia hipotensyjnego pacjentéw
z jaskra? Catodobowy pomiar ci$nienia tetniczego nie ma jed-
nak dotychczas jednoznacznie okre$lonego miejsca w praktyce
hipertensjologa (1,2). Za wskazania do jego wykonania podaje
sie podejrzenie nadci$nienia ,biatego fartucha”, zaburzony rytm
dobowy ci$nienia tetniczego, nadci$nienie oporne na leczenie,
nadci$nienie u oséb w wieku podesztym (z tej grupy czesto po-
chodza pacjenci z jaskrg), nadci$nienie u pacjenta z cukrzyca
typu 1., nadcisnienie u kobiet w cigzy, dysfunkcje autonomicz-
nego uktadu nerwowego oraz ocene ryzyka hipotonii w trakcie

leczenia nadci$nienia tetniczego i u pacjenta z niedocisnieniem
tetniczym (9). Za pomocg ABPM mozna okresli¢ zaréwno war-
tosci ci$nien tetniczych — skurczowego i rozkurczowego, $red-
niego cisnienia tetniczego, amplitudy tetna, jak i profil ci$nienia
oraz jego dobowa zmienno$¢. Ze wzgledu na ostatni z poda-
nych parametréw pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym mozna
podzieli¢ na: osoby z zachowanym fizjologicznym rytmem do-
bowym cisnienia tetniczego, tzw. dippers (obnizenie ci$nienia
tetniczego w nocy o 10-20%), extreme-dippers (nocny spadek
ci$nienia >20%), non-dippers (brak nocnego spadku ci$nienia
lub jego obnizenie mniej niz 10%), reisers, reverse-dippers (noc-
ny wzrost ci$nienia tetniczego >10% w stosunku do wartosci
w ciagu dnia), surge (poranny wzrost ci$nienia tetniczego), oraz
pacjentéw z utajonym nadci$nieniem tetniczym (prawidiowe
parametry pomiardw w gabinecie lekarskim, a podwyzszone
— w warunkach codziennej aktywnosci). Ostatnio pojawity sie
trendy praktycznego wykorzystania ABPM w indywidualizacji
doboru terapii hipotensyjnej, na podstawie zasad tzw. chro-
noterapii (10). W zalezno$ci od tego, czy u danego pacjenta
wystepuje zjawisko tzw. ,morning surge”, czy ono nie wyste-
puje, osobom z grupy ,dippers” proponuje sie lek o dziataniu
catodobowym w porannej dawce lub podziat dawki dobowej
leku na ranng i wieczorna. Natomiast pacjentom z grupy ,non-
dippers” rekomenduje sie lek catodobowy wieczorem lub roz-
tozenie dawki dobowej w proporcjach '/; rano i %/; wieczorem.
Z kolei u pacjentéw z grupy ,extreme-dippers” (najbardziej za-
grozonych dziataniem naczyniowych mechanizméw rozwoju
neuropatii nerwu wzrokowego) leki hipotensyjne stosuje sie
w dawkach porannych, w dawkach podzielonych — %/; rano i '/3
— lub z uwzglednieniem w terapii hipotensyjnej zastosowania
chronoterapeutyku wieczorem (nowa generacja lekéw o kilku
szczytach uwalniania substancji czynnej).

Rola cisnienia tetniczego w patogenezie choréh narzadu

wzroku

Wiasciwa perfuzja narzadowa ma kluczowe znaczenie
w funkcjonowaniu wielu organéw, w tym narzadu wzroku. Do
schorzen oka, w przypadku wystepowania ktérych zostato po-
twierdzone patogenetyczne znaczenie czynnika naczyniowego,
naleza: retinopatia cukrzycowa, angiopatia nadcisnieniowa, de-
generacja plamki zéttej zwigzana z wiekiem (AMD), zwezenie
lub okluzja tetnic i/ lub zyt siatkdwki, oczny zespét niedokrwien-
ny, neuropatia niedokrwienna nerwu wzrokowego i jaskra.

Omawiajac te schorzenia, szczegdinie w kontekscie tematu
niniejszego opracowania, warto sie skupi¢ na tym, jaka obec-
nie role odgrywa badanie dna oka u pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym. Ostatnio opublikowane wytyczne (1,2) rekomendujg
badanie oftalmoskopowe jedynie w przypadku pacjentéw z cigz-
kim nadcisnieniem tetniczym, gdyz tagodne zmiany na dnie oka
sq przewaznie niespecyficzne. Z kolei krwotoki, wysigki i obrzek
tarczy nerwu wzrokowego wskazujg zazwyczaj na zwigkszone
ryzyko wystgpienia incydentu sercowo-naczyniowego, dlatego
warto wiedzie¢ o ich obecnosci.

Drugim schorzeniem okulistycznym, w patogenezie ktdrego
coraz wigksze znaczenie przypisuje sie wartosci ci$nienia tetni-
czego, jest neuropatia nerwu wzrokowego u pacjentéw z jaskra,
szczegdlnie otwartego kata i z prawidiowym ci$nieniem we-
wnatrzgatkowym (11,12). U chorych w tej grupie uszkodzenie
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nerwu wzrokowego w mniejszym stopniu zalezy od czynnikéw
mechanicznych, zaréwno wewnatrzgatkowych, jak i pozagat-
kowych (ci$nienie wewnatrz oczodotu, objeto$é krwi tetniczej
i zylnej w oczodole), gdyz postepuje mimo wtiasciwej kontroli
ci$nienia wewnatrzgatkowego (13). Uwaza sig, ze u tych pa-
cjentéw czynnikiem odpowiedzialnym za rozwo6j neuropatii ner-
wu wzrokowego sg ogélnoustrojowe i miejscowe zaburzenia
przeptywu naczyniowego, cho¢ nie wyklucza sie takze znacze-
nia czynnika neurodegeneracji, czynnika immunologicznego czy
zaburzen apoptozy (14,15). Za znaczeniem czynnika naczynio-
wego w patogenezie jaskrowej neuropatii nerwu wzrokowego
przemawia przede wszystkim ich czeste wspdtistnienie z cho-
robami ukfadu krazenia, zaréwno o podiozu naczynioskurczo-
wym (choroba Raynauda, migrena), jak i na tle organicznego
zwezenia $ciany naczynia (choroba niedokrwienna serca, cho-
roby naczyn mézgowych). Na podstawie doniesien epidemiolo-
gicznych, pochodzacych m.in. z badan The Blue Mountains Eye
Study, The Framingham Eye Study, The Rotterdam Study, The
Early Manifest Glaucoma Trial , Egna-Neumarkt Study, Barba-
dos Eye Study, Baltimore Eye Survey, BISED Il, jaskre postrzega
sie nawet jako jeden z markeréw ryzyka incydentu sercowo-na-
czyniowego, podobnie jak objawy chromania przestankowego
(11,16). Drugim z argumentéw przemawiajgcych za rolg czyn-
nika naczyniowego w patogenezie neuropatii nerwu wzroko-
wego jest jej wspotistnienie ze stanami znanymi jako czynniki
ryzyka miazdzycy i powiklan sercowo-naczyniowych (starszy
wiek, hipercholesterolemia, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca,
otylo$¢, bezdech senny). Koncowym punktem dziatania kazde-
go z nich sg dysfunkcja $rodbtonka naczyn lub jego organiczne
uszkodzenie, prowadzace do zaburzen autoregulacji przeptywu,
usztywnienia, skurczu lub zwezenia naczyn krwiono$nych, ktdre
czynig, Ze narzady zaopatrywane przez nie w krew sg bardziej
podatne na zaburzenia przeptywu krwi — systemowe lub lokal-
ne. Moga one wynika¢ z hipotonii, spadku rzutu minutowego
serca, wzrostu o$rodkowego ci$nienia zylnego (np. w przebiegu
zastoinowej, prawokomorowej niewydolnosci serca) (13,17).
Najczesciej jednak do uposledzenia perfuzji gatkowej prowadza:
1) systemowe niedocisnienie tetnicze, 2) skurcz naczynia i/ lub
3) uposledzenie autoregulacji przeptywu ocznego (17-19).
Udziat hipotonii w patogenezie jaskrowej neuropatii ner-
wu wzrokowego wynika ze znaczenia systemowego cisnienia
tetniczego w ksztattowaniu gatkowego cisnienia perfuzyjnego
(11,14,20). Wylicza sie je z réznicy ci$nienia w tetnicy ocznej
i odpowiadajacej jej zyle. Wiadomo, ze jej wartos¢ zalezy od rzutu
minutowego serca, oporu systemowego, wartosci osrodkowego
ci$nienia zylnego oraz oporu krazenia gatkowego. Dwa pierwsze
czynniki determinujg sktadowa statg systemowego cisnienia tet-
niczego ($rednie ci$nienie tetnicze) oraz jego sktadowa dynamicz-
na, reprezentowang przez cisnienie tetna (réznica miedzy cisnie-
niem skurczowym a rozkurczowym). Z kolei warto$¢ skiadowej
dynamicznej cisnienia tetniczego jest pochodng elastycznosci na-
czyn i wzrasta wraz ze zwigkszeniem sig ich sztywnos$ci, a wiec
redukcjg rezerwy wazodylatacyjnej. Znaczenie ci$nienia tetna
w patogenezie jaskry zostato potwierdzone m.in. w The Rotter-
dam Study (11,16). Uwaza sig, ze jest ono posrednim wskazni-
kiem zakresu autoregulacji krazenia gatkowego i jej skuteczno$ci,
zapewniajacej utrzymanie statej perfuzji gatkowej (13,16,17). Za
drugi kliniczny predyktor dysregulacji krazenia gatkowego przyj-

muje sie tendencje do reakcji naczynioskurczowych objawiajgca
sie np. napadami migreny lub nagtym zblednigciem, zasinieniem
i zaczerwienieniem skéry palcéw dfoni po ich ekspozycji na zimno
(objaw Raynauda) (17). U pacjentéw ze skionno$cig do hipotonii
ortostatycznej lub w przypadku nadmiernych nocnych spadkéw
ci$nienia tetniczego (np. u pacjentéw z profilem cisnienia typu
extreme — lub over-dippers) moze dochodzi¢ do krétkotrwatych
incydentéw upos$ledzenia perfuzji gatkowej (18,20). Z kolei na-
wracajgce epizody niedokrwienia i reperfuzji mogg powodowaé
nadprodukcje wolnych rodnikéw tlenowych uszkadzajgcych ko-
morki zwojowe siatkowki (14).

Jak wspomniano, oprécz zaburzen krazenia systemowego
znaczenie w ksztattowaniu gatkowego ci$nienia perfuzyjnego,
a tym samym w patogenezie jaskrowej neuropatii nerwu wzro-
kowego, przypisuje sig takze czynnikom lokalnym regulujgcym
op6r naczyn gatki ocznej (19). Jest on zalezny od wielu czyn-
nikéw, m.in. ci$nienia wewnatrzgatkowego, wtasciwosci reolo-
gicznych krwi, czynnikéw neurogennych (m.in. neuropeptyd Y,
NPY), miogennych i metabolicznych (13,19). Najwazniejszym
sposrod nich wydaje sie jednak funkcja $rédbtonka, gdyz to
ona wigze elementy systemowe i lokalne w patogenezie ja-
skry (14,15,17,19). Wiadomo, ze $rddbfonek jest zrodiem wielu
substancji, m.in. naczyniorozszerzajacych (tlenek azotu — NO,
prostacyklina), naczynioskurczowych (endotelina-1, ET-1), mo-
lekut adhezyjnych (VCAM-1, ICAM-1) oraz skiadowych uktadu
hemostazy (trombomodulina, t-PA, AWF, PAI-1). Nic wiec dziw-
nego, ze w przypadku uszkodzenia $rddbfonka naczyn dochodzi
do dysregulacji naczynioruchowej. Przejawem tych zaburzen
w przebiegu jaskry jest przewaga czynnikdw naczynioskurczo-
wych (ET-1, NPY) nad substancjami o dziataniu wazodylatacyj-
nym (tlenek azotu) (14,15,17). Poniewaz dysfunkcja lub orga-
niczne uszkodzenie $rédbtonka sg punktem kohcowym dziatania
kazdego z czynnikdw ryzyka miazdzycy (np. hipercholesterole-
mii, nadci$nienia tetniczego, cukrzycy czy palenia tytoniu), ich
wystepowanie u pacjentéw z jaskrg ttumaczy przytoczone wy-
zej epidemiologiczne powigzania miedzy nig a czynnikami ryzy-
ka miazdzycy i chorobami ukfadu krazenia. Dysfunkcja $rédbton-
ka jest tez, oprécz zwigkszonej sztywno$ci naczyn, najprostszg
przyczyng zaburzen autoregulacji krazenia gatkowego (uposle-
dzenia rezerwy wazodylatacyjnej) u pacjentéw z nieprawidto-
wymi wartosciami czynnikéw ryzyka miazdzycy, zwtfaszcza
z nadci$nieniem tetniczym (17,18). Fizjologicznie przeptyw krwi
w galce ocznej pozostaje na statym poziomie, jesli systemowe
skurczowe cisnienie tetnicze utrzymuje sie w przedziale 50-150
mmHg (13). U pacjentédw z nadci$nieniem tetniczym zakres au-
toregulacji przesuwa sig w lewo (80-180 mmHg), co oznacza
w praktyce, ze spada on gwattownie w stanach obnizenia sig
cisnienia tetniczego ponizej dolnej granicy autoregulacji (19).
Pacjenci z nadci$nieniem tetniczym sg wiec bardziej podatni na
epizody hipotonii nocnej (np. pacjenci z profilem ci$nienia typu
Lover-dippers”) czy tez posturalnej. Procesy niedokrwienia i re-
perfuzji komérek zwojowych siatkéwki towarzyszace incyden-
tom spadku ci$nienia tetniczego powodujg nadprodukcje wol-
nych rodnikdw tlenowych podtrzymujgcych przewlekty proces
zapalny w obrebie nerwu wzrokowego.

Do zaburzen autoregulacji przeptywu wewnatrzgatkowego
doprowadzajg takze hipoksja, hiperkapnia, niedokrwienie (np.
wstrzas) uraz mézgu i niektére anestetyki (13).
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Jak diagnozowa¢ zaburzenia autoregulacji naczyniowej

u pacjentow z jaskra?

Woczesne rozpoznanie predyspozycji do wystepowania za-
burzen autoregulacji naczyniowej moze poméc w wyodrebnie-
niu z grupy pacjentéw z jaskra oséb najbardziej zagrozonych jej
progresywnym przebiegiem, prowadzacym do przedwczesnej
$mierci komodrek zwojowych siatkéweki. Dlatego ma to duze zna-
czenie kliniczne. Dysregulacji przeptywu wewnatrzgatkowego
nalezy sie spodziewac¢ u kobiet mtodych, szczuptych, o astenicz-
nej budowie ciata, z typem A osobowosci (tendencja do zacho-
wan rywalizacyjnych, wysoki poziom ambicji, agresji i wrogosci
wobec innych, wysoki poziom stresu). Osoby te czesto podajg
w wywiadzie wystepowanie objawu Raynauda, uczucia zigb-
nigcia rak i stép, migrenowych béléw gtowy, niskiego cisnienia
tetniczego, omdlen ortostatycznych i wazowagalnych oraz ob-
nizonego pragnienia (17). Objawy te pojawiajg sie przewaznie
w okresie dojrzewania i ustepuja po menopauzie. Czg$ciej poja-
wiaja sie tez u chorych ze schorzeniami powigzanymi z wtdrny-
mi zapaleniami naczyn, takimi jak: kolagenozy, przewlekte cho-
roby infekcyjne, nowotworowe, hematologiczne czy miazdzyca.
Podczas calodobowego pomiaru ci$nienia tetniczego (ABPM)
pacjenci ci prezentujg czesto profil zmienno$ci ci$nienia typu
Lover-dippers”, cechuje je podwyzszony poziom ET-1 i niskie
stezenie tlenku azotu. Kliniczne podejrzenie tych zaburzen moz-
na potwierdzi¢ za pomocg badan biochemicznych (oznaczenie
ET-1, NO), oceny funkcji $rédbtonka (np. badanie odpowiedzi
wazodylatacyjnej tetnicy ramiennej na niedokrwienie, ang.
flow-mediated dilatation — FMD), badania mikrokrazenia (laser
doppler flowmeter, kapilaroskopia, pletyzmografia, termografia),
ultrasonograficznej oceny grubos$ci kompleksu intima-media
w tetnicy szyjnej wspdlnej lub oceny sztywnosci (podatnosci)
naczyn (pomiar szyjno-udowej predkosci tetna) (21). Z zaburze-
niami tymi wigze si¢ tez do$¢ typowy obraz dna oka (ognisko-
we uszkodzenie nerwu wzrokowego, ogniskowe wybroczyny
w obrebie tarczy nerwu wzrokowego) oraz ubytek pola widzenia
o typie ,mroczka” (17).

Wobec wyraznego zwigzku szeroko rozumianego czynnika
naczyniowego, a zwlaszcza systemowego cisnienia tetniczego,
z patogeneza jaskrowego uszkodzenia nerwu wzrokowego uza-
sadnione wydajg sie pytania:

e ktdra grupa lekéw hipotensyjnych powinna by¢ preferowa-
na u pacjenta z jaskra?

e czy leki ,jaskrowe” w kroplach majg wplyw na systemowe
ci$nienie tetnicze, a przez to czy nie prowadzg, w pewnych
grupach chorych, do jatrogennego pogtebienia neuropatii ja-
skrowej nerwu wzrokowego?

W odpowiedzi na pierwsze pytanie warto odnie$¢ sie do
ostatnich polskich wytycznych dotyczacych postepowania
w nadci$nieniu tetniczym, z ktérych wynika, ze u pacjentéw ze
wspdlistniejgca jaskrg preferowang grupa lekéw powinny byé
beta-adrenolityki (1). Poniewaz substancje te sg takze stosowa-
ne w terapii jaskry w postaci kropli do oczu, powstaje kolejne
pytanie, czy skojarzenie beta-blokeréw stosowanych syste-
mowo z podawanymi bezposrednio do oka wykazuje dziatanie
synergistyczne? Paradoksalnie okazafo sig, ze w tych przypad-
kach nie tylko nie zachodzi synergizm, ale wrecz pojawiajg sie
skutki potencjalnie sprzyjajace progresji neuropatii nerwu Il
Wykazano bowiem, ze u pacjentéw stosujgcych beta-blokery

jednoczesnie systemowo i w kroplach dochodzi do wigkszego
spadku ci$nienia tetniczego i zwolnienia rytmu serca, a war-
to$¢ cisnienia gatkowego zmniejsza sie¢ natomiast znamiennie
mniej niz w przypadku monoterapii. Znacznie korzystniej przed-
stawiajg sie natomiast efekty skojarzenia systemowych anta-
gonistéw receptora beta z alfa-mimetykami (np. brimonidyna).
W tych przypadkach obserwowano wigksze obnizenie ci$nienia
wewnatrzgatkowego, bez wptywu na ci$nienie tetnicze i rytm
serca (22). Wiasciwy dobdr leczenia skojarzonego nadcis$nie-
nia tetniczego i jaskry nie jest jednak znany cze$ci okulistow.
Swiadcza o tym wyniki badan australijskich, z ktérych wynika,
ze kopreskrypcja beta-blokeréw systemowych i w postaci kropli
do oczu miata miejsce u 20% pacjentéw z jaskrg powyzej 65.
roku zycia i u 13% chorych mtodszych (23). Ponadto 55% cho-
rych na jaskre, ktérym zalecono beta-blokery w kroplach, miato
przeciwwskazania do ich stosowania (24).

Oprécz beta-blokeréw na gatkowy przeptyw krwi korzystnie
oddziatywaty takze leki z grupy antagonistéw wapnia o dzia-
taniu centralnym (flunaryzyna, nimodipina), alfa2-mimetykdéw
(clonidine), inhibitoréw enzymu konwertujgcego angiotensyne
(trandolapril), antagonistéw receptora angiotensyny typu 1. (lo-
sartan) i inhibitoréw fosfodiesterazy typu V (sildenafil) (25). Leki
hipotensyjne powodowaty tez obnizenie ci$nienia wewnatrz-
gatkowego. Dowiedziono tego w prébie randomizowanej, kon-
trolowanej placebo w odniesieniu do losartanu (26), natomiast
w badaniach kliniczno-kontrolnych w stosunku do ramiprilu
i enalaprilu (27), antagonistow wapnia (w ocznym zespole wa-
zospastycznym) (19,25) i statyn (28-31). Te ostatnie wykazaty
dziatanie neuroprotekcyjne w jaskrze otwartego kata oraz powo-
dowaty obnizenie ci$nienia wewnatrzgatkowego za posrednic-
twem RhoGTP-azy. W pismiennictwie pojawity sig jednak takze
doniesienia kazuistyczne o zwigzku przewlekiego przyjmowania
inhibitoréw enzymu konwertujgcego angiotensyne i blokeréw
receptora angiotensynowego typu 1. z wystagpieniem poopera-
cyjnego obrzeku splotu naczyniéwkowego u pacjentéw z jaskrg
progresywna.

Czy krople ,,na jaskre” maja wplyw na systemowe cisnie-

nie tetnicze?

Odpowiedz na to pytanie nie jest prosta, gdyz brakuje wia-
rygodnego potwierdzenia systemowego dziatania lekéw okuli-
stycznych stosowanych w kroplach. Wigkszo§¢ danych na ten
temat ma charakter doniesien kazuistycznych. To z tych prac
wynika, ze beta-blokery stosowane w kroplach mogg powodo-
wac zaostrzenie dusznicy naczynioskurczowej typu Prinzmeta-
la, bradykardie, zaostrzenie przewlekiej niewydolno$ci serca,
astmy oskrzelowej (32) i depresji, spadek cisnienia tetniczego,
wystapienie objawu Raynauda i skrécenie dystansu chroma-
nia przestankowego. Autorzy kilku prac informowali ponadto
0 pogorszeniu si¢ wyréwnania cukrzycy oraz mozliwosci wy-
stapienia kwasicy, hiperkalemii i hiperlipidemii po zastosowaniu
antagonistéw receptora adrenergicznego typu beta w kroplach
do oczu (33). Wyniki The Barbados Eye Study oraz The Blue
Mountains Eye Study wskazujg ponadto, ze przyjmowanie kropli
do oczu zawierajagcych w sktadzie timolol moze zwigksza¢ ry-
zyko zgonu sercowo-naczyniowego pacjentéw z jaskra, nawet
dwukrotnie (odpowiednio OR = 1,91 i 2,14). Mechanizm tego
dziatania jest dyskutowany (34,35).
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Podsumowanie

Nadcisénienie tetnicze, hipotonia, zwigkszone cisnienie tetna
oraz podstawowe czynniki ryzyka miazdzycy wykazujg zwigzek
z wystepowaniem jaskry i progresjg neuropatii nerwu wzroko-
wego. Zalezno$¢ miedzy cisnieniem tetniczym a wystepowa-
niem jaskry przyjmuje ksztaft krzywej ,J". Gtéwnym mechani-
zmem wigzacym oba te schorzenia jest dysfunkcja $rédbtonka
naczyniowego prowadzgca do zaburzenia autoregulacji gatko-
wego przeptywu krwi. Sprzyja ona zachodzeniu krétkotrwatych
proceséw niedokrwienia i reperfuzji, gtéwnie w przebiegu na-
wracajgcych epizodéw hipotonii (posturalnej lub nocnej). Maja
one wigksze znaczenie w patogenezie jaskrowej neuropatii ner-
wu wzrokowego niz przewlekle utrzymujace sie niskie cisnienie
tetnicze krwi. Tym samym pacjenci z zaburzeniami autoregulacji
krazenia wewnatrzgatkowego s predysponowani do progre-
sywnego przebiegu jaskry i uszkodzenia nerwu wzrokowego.
Istniejg do§¢ mocno uzasadnione przestanki, ze wczesna iden-
tyfikacja chorych z czynnikami ryzyka miazdzycy, ich witasciwa
modyfikacja, kontrola ci$nienia tetniczego i indywidualny dobér
terapii hipotensyjnej oraz leczenie choréb uktadu sercowo-na-
czyniowego, z preferencjg lekéw poprawiajgcych funkcje $réd-
btonka, moga nie tylko zapobiec $lepocie u pacjentéw z jaskra,
ale przede wszystkim wydtuzy¢ im zycie i poprawi¢ jego jakos¢.
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