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Summary:

The aim of this article is to present current opinion on aqueous humor dynamics regulation and antiglaucoma drugs mechanisms

of action. Glaucoma pharmacotherapy is based mainly on neuro-hormonal processes controlling aqueous humor dynamics. Sy-
stemic hormones as well as local hormones and autonomic nervous system mediators are involved in the processes of agueous
humor formation and drainage. Antiglaucoma medications act mainly through activation or inhibition of these systems’ recep-
tors, helping to decrease aqueous humor production or improve agueous humor outflow. In this article (part 1) we describe
three groups of antiglaucoma medications (beta-antagonists, adrenergic agonists, carbonic anhydrase inhibitors), inhibiting the
aqueous humor production and mechanisms of their hypotensive effect in the eye.
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WSsréd wielu czynnikéw ryzyka rozwoju neuropatii jaskrowej
najwazniejszym pozostaje podwyzszone cisnienie $rédgatkowe.
Jest to jeden z nielicznych czynnikéw ryzyka, na ktéry mozna efek-
tywnie oddziatywacé klinicznie. Celem niniejszego opracowania jest
przedstawienie mechanizméw neurochormonalnej regulacji dyna-
miki cieczy wodnistej oka, ktdre stanowig podstawe farmakote-
rapii jaskry. Obecnie dysponujemy pigcioma grupami lekéw prze-
ciwjaskrowych. Sa to: p-adrenolityki, adrenomimetyki, inhibitory
anhydrazy weglanowej, parasympatykomimetyki, analogi prosta-
glandyn. Mechanizm ich dziatania wiaze sie ze zmniejszeniem wy-
twarzania cieczy wodnistej lub poprawa fatwosci jej odptywu (1).

Dynamika cieczy wodnistej, na ktdrg sktadaja sie procesy jej
wytwarzania i odprowadzania z gatki ocznej, warunkuje poziom
ci$nienia $rédgatkowego. Podlega ona regulacji neurohormonalnej
przez: oddziatywanie autonomicznego uktadu nerwowego (wspét-
czulnego i przywspotczulnego), hormondéw ogolnoustrojowych
(rdzenia i kory nadnerczy, przysadki, podwzgdrza) oraz mediatoréw
lokalnych, produkowanych i oddziatujgcych w miejscu ich wytwa-
rzania (np. prostaglandyny, endotelina).

Produkcja cieczy wodnistej odbywa sie w wyrostkach rzesko-
wych. Skiadajg sie na nig zasadniczo procesy ultrafiltracji i aktyw-
nej sekrecji cieczy przez nabtonek ciata rzeskowego (ryc. 1).

Ultrafiltracja z fenestrowanych naczyn wiosowatych wyrost-
kéw rzeskowych wynika z mechanizmu biernego: réznicy cisnien
hydrostatycznych wewnatrz i na zewnatrz tych naczyn. Dostar-
cza ona substratu do aktywnej sekrecji cieczy w postaci przesa-
czonego osocza krwi, pozbawionego elementéw morfotycznych,
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Ryc. 1. Produkcja cieczy wodnistej w ciele rzeskowym.
Fig. 1. Aqueous humor formation in the ciliary body.

ktoéry prawie w catosci jest przeksztaicany przez nabfonek ciata
rzeskowego i wydzielany jako ciecz wodnista do komory tylnej
oka (2,3). Oblicza sig, ze ok. 4% osocza, przeptywajacego przez ka-
pilary wyrostkéw rzeskowych, jest filtrowane i wykorzystywane
do aktywnej sekreciji cieczy wodnistej (2). Dzigki obecnosci pota-
czen typu ,Scistych ztgcz” (ang. tight junctions) miedzy komérka-
mi nabtonka bezbarwnikowego ciafa rzeskowego (zapewniajacych
bariere ,krew—ciecz wodnista”) substancje wielkoczasteczkowe
(np. biatka) z ultrafiltratu w warunkach fizjologicznych praktycznie
nie przedostajg sie do cieczy wodnistej (4). Powoduje to znacz-
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nie nizsze stezenie biatek w cieczy wodnistej niz we krwi (0,02%
vs 6%) (3). Komérki nabtonka barwnikowego i bezbarwnikowego
ciata rzeskowego komunikujg sie ze sobg za pomocg potgczen mie-
dzykomdrkowych typu ,gap” (ang.), co powoduje, ze w produk-
cji cieczy wodnistej stanowig funkcjonalne ,syncytium” (3,4,5).
Aktywna sekrecje cieczy przez te komdrki, odpowiadajaca za jej
ostateczng ilo$¢ i skfad, uznaje sie obecnie za najwazniejszy proces
w mechanizmie wytwarzania cieczy. Termin ,aktywny” oznacza,
ze proces ten odbywa sie przy wydatkowaniu energii zmagazyno-
wanej w ATP, co jest zwigzane z tym, ze transport jondw odbywa
sie wbrew gradientowi elektrochemicznemu — ciecz wodnista jest
hipertoniczna w stosunku do osocza krwi (3). Proces wydzielania
jonéw i wody na drodze aktywnej sekrecji zwigzany jest gtéwnie
z dziataniem enzymdw: anhydrazy weglanowej (AW) i ATP-azy so-
dowo-potasowe;j (1,3,4) (ryc. 2).

KOMORKI NABLONKA CIALA RZESKOWEGO - CILIARY EPITHELIUM CELLS

Ryc. 2. Aktywna sekrecja cieczy wodnistej — procesy biochemiczne
(AW - anhydraza weglanowa).

Active secretion of aqueous humor — biochemical processes
(ATP-aza — ATPase, kotransporter — cotransporter, CA — carbo-
nic anhydrase).

Fig. 2.

AW katalizuje reakcje uwodnienia dwutlenku wegla (CO,) do
nietrwatego kwasu weglowego, rozpadajgcego sie nastepnie na jon
wodorowy (H*) i wodoroweglanowy (HCO,) lub, jesli rownowa-
ga reakcji chemicznej przechyla sie na strone produktéw, katalizuje
reakcje odwrotng — syntezy CO, i wody. W cytoplazmie komdrek
nabfonka ciata rzgskowego dominuje reakcja uwodnienia CO,, bedg-
ca Zrdtem jonéw H* i HCO,, ktére nastepnie ulegajg wymianie na
jony: sodowy (Na+) i chlorkowy (Cl), wprowadzane przez specjalne
nosniki bfonowe do wnetrza komdrek z ultrafiltratu, ktéry gromadzi
sie pod nabtonkiem barwnikowym (4). Wzrastajace stezenie jonéw
H* i HCO,~ w ultrafiltracje powoduje, ze obecna réwniez w btonie
cytoplazmatycznej AW katalizuje reakcje powstawania CO, i wody,
ktére dyfundujg do komdrek, stanowiac ponownie substraty dia AW
cytoplazmatycznej (1). Jony: Na*, Ct- i K* wydzielane sg do komory
tylnej oka poprzez ko-transporter Na*/K*/2CI, co skutkuje wzrostem
stezenia osmotycznego cieczy wodnistej i przenikaniem wody za
tymi jonami. Jon K+ jest natychmiast reabsorbowany do komérki na-
bfonka dzigki wymianie na jon Na* (3 jony Na* na 2 jony K+) wsku-
tek dziatania ATP-azy sodowo-potasowej, enzymu bfonowego za-
wartego we wszystkich komdrkach ustroju, ktdry zapewnia wysokie
wewnatrzkomérkowe stezenie jonéw K+, wprowadzajac je whrew
gradientowi stezen do komérek przy wydatkowaniu energii zawartej

w ATP (4). Wydzielanie anion6w: Cl-i — czgsciowo — HCO,~ zwiaza-
ne jest réwniez z tym, ze podazaja one do dodatnio natadowanego
obszaru cieczy wodnistej, co wynika z duzej ilosci przechodzacych
do niej kationéw (1,3). Wydatkowanie energii w procesie aktywnej
sekrecji powoduje ostatecznie, ze woda przenika do cieczy wodnistej
whrew gradientowi onkotycznemu (wyzsze stezenie biatek w ultrafil-
tracie niz w cieczy).

Obecnie uwaza sig, Ze za regulacje produkcji cieczy wodnistej
odpowiada gtéwnie neurohormonalny uktad adrenergiczny: ka-
techolaminy (adrenalina i noradrenalina) wydzielane przez rdzen
nadnerczy oraz noradrenalina, bedaca jednocze$nie mediatorem
wspbfczulnego uktadu nerwowego (1,2,3,6,7). Adrenalina w niz-
szych stezeniach wykazuje wigksze powinowactwo do receptoréw
p-adrenergicznych, w wyzszych — wzrasta jej powinowactwo do
receptoréw a-adrenergicznych, natomiast noradrenalina ma wigk-
sze powinowactwo do receptoréw -1 i o, najstabsze do recepto-
réw -2 (6,8) .

Natezenie ultrafiltraciji zalezy od wysokosci ci$nienia hydrosta-
tycznego w kapilarach wyrostkéw rzeskowych, co jest bezposred-
nio zwigzane z wielko$cig przeptywu krwi. Stan napigcia zwieraczy
przedwio$niczkowych zasadniczo determinuje ilo§¢ krwi, ktéra
przeptywa przez tozysko naczyn wiosowatych: ich skurcz, zalezny
od postsynaptycznych receptoréw o-1 i a-2 miocytéw gtadkich
$ciany naczyniowej, zmniejsza przeptyw i ultrafiltracje, rozkurcz —
w wyniku pobudzenia receptoréw -2 obecnych na tych komar-
kach — wywotuje efekt przeciwny. Stymulacja presynaptycznych
receptoréw a-2, znajdujacych sie na zakoriczeniach widkien wspét-
czulnych, dziata réwniez naczyniorozszerzajaco poprzez hamowanie
wydzielania noradrenaliny.

Stymulacja receptoréw p-adrenergicznych komdrek nabtonka
ciata rzeskowego poprzez katecholaminy, ktére docierajg do wy-
rostkéw rzeskowych drogg krwiono$ng lub sg uwalniane w wy-
rostkach z zakoficzen ukfadu wspétczulnego, uwazana jest za naj-
wazniejszy mechanizm doprowadzajacy do pobudzenia aktywnej
sekrecji (1,2,3,6,7) (ryc. 3).

Receptory B stanowig najliczniejsza populacje receptoréw
adrenergicznych na nabfonku ciata rzeskowego, a wsréd nich do-
minujg B-2 (75-90% populaciji p-receptoréw) (6,7). Ze wzgledu na
wigksze powinowactwo adrenaliny do receptoréw p-2 wydaje
sie, ze ma ona wigksze znaczenie niz noradrenalina w regulaciji
aktywnej sekrecji cieczy wodnistej. Stymulacja p-adrenergiczna
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Ryc. 3. Aktywna sekrecja cieczy wodnistej — regulacja neurohormo-
nalna (T — ci$nienie §rddgatkowe).

Active secretion of aqueous humor — neuro-hormonal regula-
tion (IOP — intraocular pressure).

Fig. 3.
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aktywuje enzym adenylocyklaze do produkcji cyklicznego AMP
(cAMP), ktéry — jako Il przekaznik informaciji wewnatrzkomérko-
wej — wptywa na uruchomienie aktywnej sekrecji (1). Regulacja
adrenergiczna tego procesu jest obechie uznawana za najbardziej
prawdopodobng, cho¢ ciggle pozostaje nie w pefni wyjasniona.
Dobowy rytm wydzielania katecholamin, ktéry charakteryzuje sie
wyzszym ich stezeniem we krwi w ciggu dnia, a nizszym w nocy
i jest zwigzany z wigkszym napigciem adrenergicznym w okresie
czuwania, moze by¢ powodem wigkszego nawet 0 50% wydziela-
nia cieczy wodnistej w ciggu dnia niz w nocy (2,75 ul/min vs 1,6
ul/min) (2,3,6). Konsekwencja tego mogg by¢ dobowe wahania ci-
$nienia $rédgatkowego z wyzszymi jego warto$ciami w ciagu dnia,
szczegdlnie w godzinach rannych, gdy aktywno$¢ ukfadu adrener-
gicznego jest najwyzsza. Podobny rytm wydzielania dobowego
wykazuja kortykosteroidy, jednak obecnie wydaje sig, ze ich rola
jako stymulatoréw produkciji cieczy wodnistej jest drugoplanowa:
zwiegkszaja one zalezne od katecholamin wydzielanie cieczy wod-
nistej, co moze wigza¢ sie z uwrazliwianiem przez nie receptoréw
B-adrenergicznych (2,3). Uwaza sie takze, ze hormony podwzgdrza
lub przysadki oddziatywaé moga na produkcje cieczy wodnistej nie
bezposrednio na poziomie ciata rzeskowego, lecz posrednio — po-
przez os$rodkowa regulacje aktywnosci uktadu adrenergicznego (9).

Najwigksze zastosowanie kliniczne w grupie lekéw obni-
zajgcych produkcje cieczy wodnistej znalazty p-adrenolityki
(B-antagonisci, p-blokery). Wykazujg one najsilniejsze dziatanie hi-
potensyjne w$réd miejscowo stosowanych lekdw przeciwjaskro-
wych o takim modelu dziatania.

Mechanizm dziatania hipotensyjnego p-adrenolitykéw wia-
ze sie zasadniczo z blokowaniem receptoréw B na komérkach
nabfonka ciata rzeskowego (1,6,7). p-blokery nie obnizajg ci-
$nienia $rodgatkowego w czasie snu (2), a w warunkach do-
$wiadczalnych wykazujg efekt hipotensyjny tylko w warunkach
zachowanej stymulacji adrenergicznej (7). Pozwala to sadzi¢,
ze obnizanie ci$nienia $rédgatkowego przez te leki odbywa sie
na zasadzie hamowania sekrecji tej czesci cieczy, ktdra jest po-
chodng zwigkszonego napigcia adrenergicznego, natomiast nie
majg one wplywu na jej wydzielanie podstawowe, ktdre istnie-
je stale, takze w godzinach nocnych (6). Najsilniej hipotensyj-
nie dziatajg B-blokery nieselektywne (blokujace receptory p-1
i B-2, tj. timolol, levobunolol, metipranolol, carteolol), stabiej —
B-1-selektywny bloker (betaksolol), co moze wynika¢ z dominacji
receptoréw B-2 na nabtonku ciata rzgskowego (6,10). Receptory
B-1 wystepujg w najwigkszej ilosci w komdrkach migsnia ser-
ca, stad inna nazwa pB-1-blokeréw to B-blokery kardioselektywne.
B-1-selektywnos¢ betaksololu nie jest jednak catkowita i uwaza
sig, ze cze$¢ jego dziatania hipotensyjnego zalezy réwniez od bloko-
wania receptoréw -2 (6).

Innym mechanizmem, dzigki ktéremu B-adrenolityki mogtyby
obnizaé wytwarzanie cieczy wodnistej, jest blokada naczynioroz-
szerzajgcych receptoréw p-2 w tetniczkach prekapilarnych wyrost-
kéw rzgskowych i ich skurcz, prowadzacy do spadku ultrafiltracii.
Efekt ten jest jednak stabo udokumentowany u cztowieka (6). Wy-
daje sig, ze przeptyw krwi przez naczynia wyrostkéw rzeskowych
stosunkowo w nieznacznym stopniu determinuje wielko$¢ produk-
cji cieczy wodnistej (2). Klinicznym dowodem na niewielki wptyw
spadku ultrafiltracji na wydzielanie cieczy wodnistej jest znikomy
efekt hipotensyjny selektywnego a-1-agonisty — fenylefryny, mimo
jej silnego dziatania obkurczajacego naczynia ciata rzeskowego (2).

Druga pod wzgledem liczebnosci populacja receptoréw ad-
renergicznych w nabfonku ciata rzeskowego sa receptory o-2 (7).
Ich pobudzenie wiaze sig z efektem przeciwnym do B-stymulacii:
nastepuje hamowanie adenylocyklazy i spadek aktywnej sekrecji
cieczy wodnistej (1,11,12). Wydaje sie, ze receptory a-2 moga
stanowi¢ fizjologiczne zabezpieczenie przed nadmierng stymulacja
p-adrenergiczng aktywnej sekrecji cieczy — ich hamujgcy efekt
uwidacznia sig szczegdlnie w trakcie pobudzania B-receptoréw (5).
Moze to pozostawaé w zwigzku ze wzrostem powinowactwa ad-
renaliny do receptordw a-2 wraz ze zwigkszeniem jej stezenia. Sty-
mulacja presynaptycznych receptoréw a-2 wiékien wspétczulnych,
unerwiajgcych wyrostki rzeskowe, skutkuje réwniez obnizeniem
aktywnej sekrecji cieczy wodnistej w zwigzku z zahamowaniem
wydzielania noradrenaliny w wyniku uruchomienia petli ujemnego
sprzezenia zwrotnego (11,12). W kontek$cie wptywu receptoréw
a-2 na aktywna sekrecje cieczy w innym jeszcze $wietle przedsta-
wia sig hipotensyjne dziatanie p-adrenolitykéw: blokujac stymulu-
jace aktywng sekrecje cieczy receptory § powoduja, ze wplywowi
endogennych katecholamin mogg podlega¢ tylko hamujace ten
proces receptory a-2.

Leki z grupy o-2-adrenomimetykéw — tzw. adrenomimetyki
selektywne (klonidyna, apraklonidyna, brimonidyna) — znalazly za-
stosowanie w terapii jaskry ze wzgledu na to, ze obnizajg produk-
cje cieczy wodnistej takze w nocy (1,11,12). Selektywno$¢ tych
lekéw w stosunku do receptora o-2 nie jest catkowita — wykazu-
ja one réwniez powinowactwo do receptora a-1, z czym wigzac
mozna réwniez ich efekt naczynioskurczowy (gtéwnie apraklo-
nidyna — 10,11). Dziatanie to moze réwniez zaleze¢ od stymulacji
postsynaptycznych receptordw a-2 w miocytach gtadkich $ciany
naczyniowej. Brimonidyna — najnowszy lek w tej grupie — wykazu-
je znacznie wyzszg a-2-selektywno$é niz jej poprzedniczki (30 razy
wigksza niz apraklonidyna — 10). Im wyzsza a-2-selektywno$é¢, tym
nalezy sie spodziewac silniejszego oddziatywania hipotensyjnego
(10). Inni autorzy wskazujg jednak, ze efekt hipotensyjny trzech
wymienionych lekéw z tej grupy jest podobny mimo réznic w a-2-
selektywnosci (11).

B-blokery i a-2-mimetyki wykazujg podobny mechanizm dziata-
nia hipotensyjnego na poziomie wewnatrzkomdrkowym — hamujg
aktywno$¢ adenylocyklazy, co moze by¢ powodem braku dziafa-
nia addycyjnego, szczegdlnie w poczatkowym okresie stosowania
B-blokera (2). W przypadku przewleklej terapii p-blokerem czesto do-
chodzi do odwrazliwienia (desensytyzacii) receptoréw p, co skutkuje
ostabieniem jego dziatania hipotensyjnego i wtedy dofaczenie o-2-
mimetyka przynosi dodatkowy efekt hipotensyjny (2). Wydaije sig,
ze leki z obu tych grup moga wptywac na redukcje ci$nienia $rod-
gatkowego, oddziatujgc na poziomie centralnego uktadu nerwowego,
co jest mozliwe dzieki temu, ze cze$¢ leku wechtania sie do krazenia
ogolnego z worka spojéwkowego. Blokada receptordw B i stymula-
cja receptordw o-2 w mézgu wywotujg osrodkowe zahamowanie
aktywnosci ukfadu adrenergicznego (7,11).

Stosunkowo z najmniej jasnym mechanizmem dziatania mamy
do czynienia w przypadku adrenomimetykéw nieselektywnych: ad-
renaliny i dipiwefryny (proleku, ktéry znacznie tatwiej wchiania sig
przez rogéwke dzieki swej lipofilnosci i ulega przeksztalceniu w trak-
cie penetracji do adrenaliny) — agonistéw obu receptoréw adrener-
gicznych a. Czes$¢ ich efektu hipotensyjnego jest zwiazana ze spad-
kiem wydzielania cieczy wodnistej, co pozostaje w sprzeczno$ci
z mechanizmem ich oddziatywania na dynamike cieczy wodnistej
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w warunkach fizjologicznych. W poczatkowym okresie stosowania
tych lekéw moze nawet dochodzi¢ do zwyzek ci$nienia $rodgatko-
wego, co uwaza sig za efekt zwigkszonej stymulaciji B-receptoréw
nabtonka ciata rzeskowego, nastepnie jednak, pod wptywem ciggte-
go ich pobudzania w warunkach przewleklej terapii, wystepuje naj-
prawdopodobniej zjawisko odwrazliwienia receptoréw B, wskutek
czego przestajg one odpowiada¢ na pobudzenie zaréwno przez egzo-
genne, jak i endogenne katecholaminy (tzw. funkcjonalna B-blokada)
(7,12). W tych warunkach dochodzi to przewagi oddziatywan o-2
adrenergicznych, zmniejszajacych aktywng sekrecje.

Do mediatoréw wspéiczulnych nalezy takze dopamina, ktéra
réwniez wywiera wptyw na dynamike cieczy wodnistej. Recep-
tory dopaminergiczne DA-1 stymulujg adenylocyklaze wyrostkow
rzeskowych i pobudzajg aktywng sekrecje. Receptory DA-2, zloka-
lizowane pre- i postsynaptycznie w nabtonku rzeskowym, dziatajg
podobnie jak receptory o-2. Ponadto dopamina wykazuje powino-
wactwo do receptoréw a-2 i przez nie takze hamuje aktywna se-
krecje (12).

Nabfonek ciata rzeskowego, oprécz dominujgcego unerwienia
wspbfczulnego, otrzymuje réwniez, cho¢ znacznie stabsze, zaopa-
trzenie przywspoéiczulne i posiada receptory muskarynowe M3.
Hamuja one aktywno$¢ adenylocyklazy, co powinno wigza¢ sie ze
zmniejszeniem produkciji cieczy wodnistej, jednak efekty dziatania
agonistéw tych receptoréw sg niejednoznaczne — oprécz spadku
obserwowano takze ich wptyw zwigkszajacy wytwarzanie cieczy
wodnistej (5).

Obok receptoréw adrenergicznych i cholinergicznych nabtonek
bezbarwnikowy ciata rzgskowego zawiera takze receptory dla pepty-
dowych neuroprzekaznikéw uktadu autonomicznego: neuropeptydu Y
(ang. neuropeptide Y-NPY) — mediatora uktadu wspéiczulnego i wa-
zoaktywnego peptydu jelitowego (ang. vasoactive intestinal peptide-
VIP) — mediatora uktadu przywspétczulnego, wydzielanego z widkien
pochodzacych ze zwoju skrzydtowo-podniebiennego (5). Dziatanie
tych neuroprzekaznikéw jest przeciwstawne: NPY hamuje adenylo-
cyklaze, VIP za$ stymuluje ten enzym, co wywiera odpowiednio ha-
mujacy lub pobudzajacy wptyw na aktywna sekrecije cieczy (5).

Na nabtonku ciafa rzeskowego obecne sg takze receptory dla
serotoniny, ktére hamujg adenylocyklaze (6). Interesujgce jest, ze
p-blokery wykazujg powinowactwo réwniez do tych receptordw.
Blokowanie receptordw serotoninowych moze ostabia¢ dziatanie
hipotensyjne lekéw z tej grupy. Stosunkowo sfabe powinowactwo
betaksololu do tych receptoréw w poréwnaniu z p-blokerami niese-
lektywnymi moze odpowiadac za to, ze jego efekt obnizajacy produk-
cje cieczy jest nie tak staby, jak by to mogto wynika¢ z matej liczby
receptoréw B-1 na komdrkach nabfonka ciafa rzgskowego (6).

Inhibitory anhydrazy weglanowej (acetazolamid, metazolamid,
diklofenamid, dorzolamid, brinzolamid) to grupa lekéw obnizajacych
ci$nienie $rédgatkowe na zasadzie hamowania aktywnej sekrecji
cieczy o niereceptorowym mechanizmie dziatania. Dwa izoenzymy
AW zaangazowane sg w proces aktywnej sekrecji cieczy: cytopla-
zmatyczna AW-Il i bionowa AW-IV (3). Miejscowe inhibitory AW
(dorzolamid i brinzolamid) wysoce selektywnie hamujg izoenzym
cytoplazmatyczny (AW-Il), co moze byé powodem ich stabszego
efektu hipotensyjnego w poréwnaniu do lekéw z tej grupy stoso-
wanych ogoélnie (3). Inhibitory AW majg zdolno$¢ hamowania ak-
tywnej sekrecji i obnizania cisnienia $rédgatkowego w nocy (2). Ze
wzgledu na inne mechanizmy hamowania aktywnej sekrecji cieczy
wodniste] dziatajg one addycyjnie z p-blokerami.

B-blokery i inhibitory anhydrazy weglanowej majg ugrunto-
wang pozycje w farmakoterapii jaskry. W grupie agonistéw ad-
renergicznych pewng nadzieje wigze sie z najnowszym agonistg
receptora a-2 — brimonidyng, natomiast najmniejsze znaczenie
majg obecnie nieselektywne adrenomimetyki. W ostatnich latach
zwraca sie jednak uwage, ze leki oddzialujgce na pierwszg skia-
dowag dynamiki cieczy wodnistej, tzn. jej wytwarzanie, moga by¢
niekorzystne dla struktur beznaczyniowych gatki ocznej — rogéwki
i soczewki — ze wzgledu na uposledzenie ich metabolizmu, zapew-
nianego przez krazenie cieczy wodnistej.
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