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ARTYKUŁ POGLĄDOWY

Zapalenia błony naczyniowej (ZBN) są piątą przyczyną 
ślepoty w krajach rozwiniętych [1, 2]. Dane epidemiologiczne 
wskazują, iż obecnie dotkniętych jest tym schorzeniem ponad 
2 miliony ludzi na świecie [3]. W Polsce wg danych opubli-
kowanych przez Polski Związek Niewidomych w 2017 roku 
żyje około 175 000 osób z zaburzeniami widzenia spowodo-
wanymi ZBN [4]. Zapalenia błony naczyniowej mogą doty-
czyć wszystkich grup wiekowych, jednak najczęściej, bo aż 
w 70–90% przypadków, rozwijają się u osób w wieku między 
20. a 60. rokiem życia [2, 5]. 

Większość ZBN to zapalenia nieinfekcyjne, które stanowią 
67–90% wszystkich przypadków [5]. Mogą one towarzyszyć 
systemowym chorobom o podłożu autoimmunologicznym 

lub być ograniczone tylko do narządu wzroku, jak np. zespół 
zapalenia błony naczyniowej Fuchsa [2, 3]. 

Zarówno toczące się zapalenie, jak i powikłania miejscowe 
rozwijające się w jego przebiegu mogą prowadzić do poważ-
nego uszkodzenia wzroku. Wśród nich należy wymienić: ke-
ratopatię taśmowatą, zaćmę, jaskrę, pozapalne zmiany w ciele 
szklistym, rozwój proliferacji szklistkowo-siatkówkowych, za-
palny obrzęk plamki, rzadziej wysiękowe odwarstwienie siat-
kówki, obrzęk, zanik tarczy nerwu wzrokowego [5]. Jednym 
z najpoważniejszych powikłań ZBN jest jaskra. Dotyczy ona 
ponad 65% chorych z zapaleniem przedniego odcinka błony 
naczyniowej, 13% z zapaleniem naczyniówki i 4% z zapale-
niem części pośredniej błony naczyniowej [5, 6]. 

STRESZCZENIE
Zapalenia błony naczyniowej (ZBN) są piątą przyczyną ślepoty 
w krajach rozwiniętych. Pojawiające się powikłania miejsco-
we w ich przebiegu są wynikiem nie tylko samego toczącego 
się zapalenia, lecz także terapii glikokortykosteroidami, która 
stanowi podstawę leczenia tej grupy schorzeń. Glikokortyko-
steroidy podawane w postaci kropli ocznych, iniekcji okołogał-
kowych, doszklistkowych, nadnaczyniówkowo czy systemowo 
są istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju wielu powikłań okuli-
stycznych. Jednym z najpoważniejszych działań niepożądanych  
terapii glikokortykosteroidami jest wzrost ciśnienia wewnątrz-
gałkowego, który może prowadzić do rozwoju jaskry wtórnej 
indukowanej glikokortykosteroidami, a ta nieleczona może być 
przyczyną nieodwracalnego uszkodzenia widzenia. Dlatego wska-
zane jest regularne monitorowanie ciśnienia wewnątrzgałkowe-
go u chorych na ZBN. Wśród wielu czynników ryzyka wzrostu 
ciśnienia w trakcie terapii glikokortykosteroidami wymienia się 
m.in. stosowanie glikokortykosteroidów o dużej mocy działania 
przeciwzapalnego: prednisolonu, deksametazonu. Z kolei gliko-
kortykosteroidy o mniejszej mocy działania – loteprednol czy 

fluorometolon – charakteryzuje niskie ryzyko wzrostu ciśnienia 
wewnątrzgałkowego. Osobnicza reakcja na glikokortykosteroid 
w postaci wzrostu ciśnienia wewnątrzgałkowego dotyczy około 
35% populacji, a osoby te są określane jako wrażliwe na gliko-
kortykosteroidy (steroid-responders). W przypadku zdiagnozo-
wania jaskry konieczna jest modyfikacja prowadzonego leczenia 
glikokortykosteroidami, której celem jest zachowanie równowagi 
między utrzymaniem pełnej kontroli nad ZBN a normalizacją ci-
śnienia wewnątrzgałkowego. Lekami przeciwjaskrowymi I rzutu 
w terapii jaskry u chorych na ZBN są β-adrenolityki oraz inhibi-
tory anhydrazy węglanowej. α2-agonistów zalicza się do leków  
II rzutu. Prostaglandyny i leki hiperosmotyczne mają ograniczone 
zastosowanie w tej grupie chorych. Lekami bezwzględnie prze-
ciwwskazanymi są miotyki. Celem artykułu jest przedstawienie 
klasyfikacji oraz współczesnej wiedzy na temat patofizjologii, 
czynników ryzyka i postępowania farmakologicznego u chorych 
na ZBN ze wzrostem ciśnienia wewnątrzgałkowego.
SŁOWA KLUCZOWE: glikokortykosteroidy, zapalenie błony 
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Pomimo coraz szerszego stosowania w leczeniu ciężkich 
nieinfekcyjnych ZBN leków immunosupresyjnych, immuno-
modulujących oraz terapii biologicznej, to właśnie glikokor-
tykosteroidy stanowią wciąż podstawę ich leczenia [5]. W za-
paleniach błony naczyniowej glikokortykosteroidy mogą być 
podawane systemowo lub miejscowo; w postaci kropli, iniek-
cji okołogałkowych, iniekcji lub implantów doszklistkowych, 
a także nadnaczyniówkowo [7-11]. W przypadku braku sku-
teczności miejscowej terapii glikokortykosteroidami istnieją 
wskazania do włączenia terapii doustnej lub dożylnej w posta-
ci pulsów długo działającego glikokortykosteroidu [8, 9, 12]. 
Niezależnie jednak od drogi podania przewlekłe stosowanie 
glikokortykosteroidów również jest związane z ryzykiem wy-
stąpienia poważnych powikłań ze strony narządu wzroku, 
takich jak: wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego, jaskra ste-
roidowa, rozwój zaćmy, opóźnione gojenie ran, gorsze gojenie 
ubytków nabłonka rogówki, zwiększone ryzyko wtórnych za-
każeń bakteryjnych, wirusowych, grzybiczych [13-16]. 

Należy podkreślić, że wzrost ciśnienia wewnątrzgałko-
wego i rozwój jaskry wtórnej u chorych z ZBN mogą być 
związane zarówno z samym procesem zapalnym, jak i długo 
trwającą  terapią glikokortykosteroidami, przy czym ta osta-
nia istotnie podwyższa to ryzyko [6, 17]. 

Celem artykułu jest przedstawienie klasyfikacji oraz 
współczesnej wiedzy na temat patofizjologii i postępowania 
farmakologicznego u chorych z ZBN ze wzrostem ciśnienia 
wewnątrzgałkowego. 

JASKRA WTÓRNA ZAPALNA 
W 1813 roku Joseph Beer po raz pierwszy przedstawił 

związek pomiędzy ZBN a jaskrą wtórną u chorego z zapale-
niem tęczówki towarzyszącym zapaleniu stawów [18]. Obec-
nie wiadomo, że powikłanie to dotyczy 20–46% chorych na 
ZBN i najczęściej jest powikłaniem przewlekłego zapalenia 
przedniego odcinka błony naczyniowej [6, 18-21]. Jednym 
z czynników ryzyka rozwoju jaskry wtórnej zapalnej jest wiek, 
częściej bowiem rozwija się ona u dorosłych aniżeli u dzie-
ci. Wśród dzieci najczęściej jaskra wtórna zapalna dotyczy 
przypadków z młodzieńczym idiopatycznym zapaleniem 
stawów [22]. Zapalenia błony naczyniowej o etiologii wiru-
sowej – herpetycznej – także predysponują do wystąpienia 
wzrostu ciśnienia wewnątrzgałkowego i rozwoju jaskry za-
palnej [18, 22]. 

Jaskra wtórna zapalna może wystąpić jako jaskra wtórna 
zapalna zamkniętego kąta z blokiem źreniczym lub bez bloku 
źreniczego, jaskra wtórna zapalna otwartego kąta oraz jako 
jaskra związana z zapaleniem beleczkowania, czyli trabeculi-
tis [18, 20, 21]. 

Jaskra wtórna zapalna zamkniętego kąta
Jaskra wtórna zapalna zamkniętego kąta z blokiem 

źreniczym 
Patogeneza rozwoju tej postaci jaskry zapalnej jest ściśle 

związana z powstaniem zlepów lub zrostów tylnych, które 
w przypadku objęcia 360° obwodu otworu źrenicznego pro-
wadzą do zaburzenia krążenia cieczy wodnistej. Niemożność 

swobodnego przepływu cieczy wodnistej z tylnej do przed-
niej komory oka przez otwór źreniczy prowadzi do wzrostu 
ciśnienia w tej pierwszej, co powoduje uwypuklenie tęczówki 
ku przodowi i powstania iris bombé, co ostatecznie skutkuje 
zamknięciem kąta przesączania. Postępowanie w tych przy-
padkach polega na farmakologicznym „zrywaniu” zlepów lub 
zrostów tylnych za pomocą mydriatyków, takich jak: 1-procen-
towy tropikamid, 10-procentowa fenylefryna, 1-procentowa 
atropina, a w przypadku nieskuteczności kropli można podać 
podspojówkowo roztwór adrenaliny przygotowany w rozcień-
czeniu 1 : 1000 (roztwór o stężeniu 0,1%) [19, 20]. 

Poza działaniem na bezpośrednią przyczynę zamknięcia 
kąta przesączania stosuje się leki obniżające ciśnienie we-
wnątrzgałkowe. W celu zapobiegania powstawaniu zrostów 
przednich (tęczówkowo-rogówkowych) stosuje się intensyw-
ną miejscową terapię glikokortykosteroidami.

Jaskra wtórna zapalna zamkniętego kąta bez bloku 
źreniczego

Ta postać jaskry zapalnej rozwija się w zapaleniu ziarni-
nującym. Ziarniniak powstający u podstawy tęczówki w oko-
licy kąta przesączania, obkurczając się, może powodować za-
mknięcie kąta przesączania.

Postępowanie w tej postaci jaskry jest podobne jak 
w przypadku jaskry wtórnej zapalnej zamkniętego kąta z blo-
kiem źreniczym [19, 20].

Jaskra wtórna zapalna otwartego kąta 
Jaskra wtórna zapalna otwartego kąta jest wynikiem za-

blokowania beleczkowania przez komórki zapalne. 
Leczenie polega na stosowaniu leków przeciwzapalnych – 

glikokortykosteroidów oraz leków obniżających ciśnienie we-
wnątrzgałkowe [19, 20]. 

ZAPALENIE BELECZKOWANIA – TRABECULITIS 
W zapaleniu beleczkowania, którego najczęstszą przyczy-

ną jest infekcja wywołana wirusami: Herpes simplex i Herpes 
zoster, postępowanie obejmuje stosowanie leków przeciwza-
palnych, tj. glikokortykosteroidów, wraz z lekami przeciwwi-
rusowymi i obniżającymi ciśnienie wewnątrzgałkowe [19-21]. 
Leki przeciwwirusowe mogą być stosowane miejscowo oraz 
systemowo. 

WZROST CIŚNIENIA PO 
GLIKOKORTYKOSTEROIDACH I JASKRA WTÓRNA 
STEROIDOWA W PRZEBIEGU ZAPALENIA BŁONY 
NACZYNIOWEJ

Jaskra steroidowa (steroid induced glaucoma – SIG) po raz 
pierwszy została opisana przez Gordona i McLeana w 1951 ro- 
ku u chorego leczonego hormonem adrenokortykotropo-
wym (ACTH) [23]. Obecnie wiadomo, iż najczęściej wzrost 
ciśnienia wewnątrzgałkowego występuje u chorych leczonych 
glikokortykosteroidami podawanymi miejscowo w postaci 
kropli, iniekcji okołogałkowych oraz preparatów podawa-
nych doszklistkowo. Rzadziej jaskra posteroidowa rozwija się 
w przypadku glikokortykosteroidów podawanych donosowo, 
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w postaci inhalacji, preparatów stosowanych ogólnie, a także 
maści i kremów dermatologicznych [24-27]. 

Wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego jako reakcja na 
terapię glikokortykosteroidami (steroid-induced ocular  
hypertension – SIOH) może pojawić się po kilku tygodniach, 
zwykle po 2–6 tygodniach, rzadziej wcześniej, tj. już po kilku 
dniach od jej włączenia. Wczesny wzrost ciśnienia wewnątrz-
gałkowego obserwuje się u osób szczególnie wrażliwych na 
glikokortykosteroidy [24, 25]. I odwrotnie, w literaturze opi-
sano przypadki późnego wzrostu ciśnienia wewnątrzgałko-
wego, nawet po kilku miesiącach po doszklistkowym podaniu 
glikokortykosteroidu [24, 28]. 

Gdy wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego indukowany 
glikokortykosteroidami nie zostanie odpowiednio szybko 
zdiagnozowany, jego przewlekle podwyższone wartości mogą 
prowadzić do rozwoju SIG, która nieleczona prowadzi z kolei 
do nieodwracalnego uszkodzenia widzenia [25]. 

Osobnicza reakcja na glikokortykosteroid w postaci 
wzrostu ciśnienia wewnątrzgałkowego jest uwarunkowana 
genetycznie, a osoby te są nazywane osobami wrażliwymi na 
glikokortykosteroidy (steroid-responders). 

W 1965 roku Armaly i Becker w oparciu o stopień wzro-
stu ciśnienia wewnątrzgałkowego (IOP – intraocular pressure) 
po podaniu deksametazonu i betametazonu do worka spo-
jówkowego przedstawili trzy kategorie reakcji na glikokorty-
kosteroidy [29]:
•	 osoby reagujące dużym wzrostem ciśnienia wewnątrzgałko-

wego, tzw. steroid high responders (5% populacji), u których 
stwierdza się IOP > 31 mm Hg lub wzrost IOP o więcej niż 
15 mm Hg w stosunku do badania wyjściowego; 

•	 osoby reagujące miernym wzrostem ciśnienia wewnątrz-
gałkowego, tzw. steroid moderate responders (30% popula-
cji), u których wzrost IOP waha się między 25 a 31 mm Hg  
lub wzrost IOP sięga od 6–15 mm Hg w stosunku do ba-
dania wyjściowego; 

•	 osoby niereagujące wzrostem ciśnienia wewnątrzgałko-
wego na terapię glikokortykosteroidami, tzw. steroid non- 
responders (65% populacji); w tej grupie chorych IOP 
jest niższe od 20 mm Hg lub wzrost IOP nie przekracza  
6 mm Hg w stosunku do badania wyjściowego. W tej gru-
pie osób ten niewielki wzrost IOP może wystąpić po dłuż-
szym okresie stosowanie glikokortykosteroidu. 

Patofizjologia
Przyczyną wzrostu ciśnienia wewnątrzgałkowego po gli-

kokortykosteroidach jest indukowana przez leki z tej grupy 
nadmierna ekspresja receptorów α w jądrach komórek budu-
jących beleczkowanie [30, 31]. 

W jądrach komórek beleczkowania znajdują się dwa ro-
dzaje receptorów dla glikokortykosteroidów: receptory α i β. 
Receptory β hamują aktywność receptorów α, które są odpo-
wiedzialne za produkcję glikozaminoglikanów i macierzy ze-
wnątrzkomórkowej. W oczach z jaskrą steroidową receptory 
β nie działają prawidłowo, co powoduje „ucieczkę” recepto-
rów α spod ich kontroli [30, 32]. Wzrost liczby i pobudzenie 
receptorów α pod wpływem glikokortykosteroidów powo-

duje wzrost ekspresji białek w macierzy pozakomórkowej:  
fibronektyny, glikozaminoglikanów, elastyny, kolagenu typu IV.  
Ponadto glikokortykosteroidy powodują supresję fagocy-
tozy, co prowadzi do wzrostu odkładania się powyższych 
białek w okołokanalikowej przestrzeni beleczkowania [32, 
33]. Wszystkie te zjawiska prowadzą do zmniejszenia liczby 
komórek tworzących trabekulum i jednocześnie do wzrostu 
objętości pozakomórkowych depozytów, co ostatecznie jest 
przyczyną wzrostu oporu odpływu cieczy wodnistej i wzrostu 
ciśnienia wewnątrzgałkowego [30, 31, 33]. 

Jaskra steroidowa jest powikłaniem uwarunkowanym 
genetycznie; zidentyfikowano 48 polimorfizmów 33 genów, 
prawdopodobnie odpowiedzialnych za wzrost ciśnienia we-
wnątrzgałkowego po glikokortykosteroidach. Wśród nich 
wymienia się polimorfizmy genów kodujących miocylinę, 
α1-antychymotrypsynę, czynnik wywodzący się z nabłonka 
barwnikowego, czynnik transkrypcyjny 6 wywodzący się z ro-
gówki, syntazę prostaglandyny D2 [33, 34]. Najważniejszym 
i zarazem jednym z pierwszych i najlepiej poznanych ge-
nów związanych z rozwojem jaskry jest gen MYOC (dawniej 
TIGR – trabecular meshwork-inducible glucocorticoid response 
protein), którego mutacje stwierdza się u 2–4% chorych na 
jaskrę pierwotną otwartego kąta (JPOK), u 10–22% pacjen-
tów z rodzinną JPOK oraz u 8–20% pacjentów z młodzieńczą 
JPOK [34, 35]. Gen MYOC koduje białko zwane miocyliną, 
która pod wpływem glikokortykosteroidów ulega silnej eks-
presji na komórkach trabekulum, w tęczówce i w ciele rzęsko-
wym. Jej ekspresja wykazuje związek ze wzrostem ciśnienia 
wewnątrzgałkowego indukowanego glikokortykosteroidami. 
Istnieją jednak doniesienia podważające istnienie zależności 
między genem TIGR a wzrostem ciśnienia po glikokortyko-
steroidach [36].

Czynniki ryzyka rozwoju jaskry steroidowej 
Poza czynnikami genetycznymi odpowiedzialnymi za roz-

wój jaskry steroidowej istnieje kilka, zarówno miejscowych, 
jak i ogólnych czynników predykcyjnych dla rozwoju tego 
schorzenia. 

Jednym z najistotniejszych czynników rozwoju jaskry ste-
roidowej jest JPOK, w przebiegu której aż w 80–90% przypad-
ków obserwuje się wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego indu-
kowanego steroidami [6, 25]. Kolejnym czynnikiem ryzyka 
jest pozytywny wywiad rodzinny w kierunku JPOK, wysoka 
krótkowzroczność, a także jaskra wtórna związana z samym 
zapaleniem błony naczyniowej [6, 30]. Częściej na wzrost  
ciśnienia po glikokortykosteroidach narażone są również 
osoby po zabiegu penetrującej keratoplastyki, szczególnie 
w oczach z dystrofią Fuchsa i stożkiem rogówki [6, 32]. Do 
chorób ogólnych obarczonych ryzykiem rozwoju SIG nale-
żą cukrzyca i choroby tkanki łącznej [32]. Jaskra steroidowa 
częściej rozwija się u osób w starszym wieku oraz u dzieci 
poniżej 6. roku życia [6, 17]. 

Ważnym czynnikiem ryzyka wzrostu ciśnienia w trakcie 
terapii glikokortykosteroidami jest także stosowanie leków 
o dużej mocy działania, takich jak prednizolon i deksame-
tazon [6,  37]. 
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WYBÓR OPTYMALNEGO 
GLIKOKORTYKOSTEROIDU W LECZENIU 
CHOREGO NA ZAPALENIE BŁONY 
NACZYNIOWEJ I ZE WZROSTEM CIŚNIENIA 
WEWNĄTRZGAŁKOWEGO

Skuteczność leczenia przeciwzapalnego glikokortyko-
steroidami podawanymi do worka spojówkowego zależy od 
wielu czynników, wśród których należy wymienić moc dzia-
łania leku, jego zdolność przenikania przez rogówkę, a także 
jego stężenie i formulację oraz częstość i sposób jego aplika-
cji przez chorego. Względna moc działania przeciwzapalnego 

kropli ocznych z glikokortykosteroidem w stosunku do mocy 
hydrokortyzonu in vitro i in vivo przedstawiono w tabeli I na 
podstawie danych opublikowanych przez Samudre i wsp. [38]. 

Skuteczność danego glikokortykosteroidu w leczeniu za-
palenia błony naczyniowej zależy nie tylko od jego mocy 
działania przeciwzapalnego, ale także od jego zdolności pene-
tracji przez rogówkę. Awan i wsp. wykazali, że spośród kropli 
ocznych z glikokortykosteroidem największe stężenie w cieczy 
wodnistej u człowieka osiąga 1-procentowy roztwór prednizo-
lonu (w Polsce jest dostępna zawiesina octanu prednizolonu  
o stężeniu 0,5%) oraz 0,1-procentowy roztwór deksameztazonu 
i dlatego też są one glikokortykosteroidami I rzutu w leczeniu 
zapalenia błony naczyniowej [39]. Na rycinie 1 przedstawiono 
szczytowe stężenia w cieczy wodnistej różnych glikokortyko-
steroidów podawanych do worka spojówkowego; największe 
stężenie w płynie przeniokomorowym osiąga roztwór octanu 
prednizolonu, następnie plasują się preparaty deksametazonu 
(kompleks deksametazonu z cyklodekstryną nie jest dostępny 
w Polsce), najsłabszą przenikalność do przedniej komory oka 
wykazują krople z fluorometolonem [39]. 

Biorąc także pod uwagę różne formy tego samego gliko-
kortykosteroidu, tj. zawiesinę lub roztwór, kliniczne obserwa-
cje wykazały przewagę leków podawanych w postaci roztwo-
rów nad zawiesinami ze względu na stałość dawki w każdej 
aplikowanej kropli leku. W przypadku zawiesiny nie ma 
gwarancji podania przy każdym zakropieniu zalecanej daw-
ki leku, dlatego też w celu zminimalizowania tego zjawiska 
zaleca się wstrząsnąć butelką przed każdym zakropieniem 
preparatu do worka spojówkowego. Ponadto w zawiesinie ze 
względu na obecność drażniących cząstek fazy stałej istnieje 
większe ryzyko wystąpienia złej tolerancji takiego leku [40]. 

Czy istnieje zatem idealny preparat steroidowy w leczeniu 
zapalenia błony naczyniowej? Optymalny glikokortykosteroid 
dla chorego z zapaleniem błony naczyniowej to taki, który 
charakteryzuje się dużą mocą działania przeciwzapalnego, 
osiąga odpowiednie stężenie w płynie przedniokomorowym, 
nie powoduje wzrostu ciśnienia wewnątrzgałkowego, a jego 
formuła zapewnia dostarczenie w każdej kropli leku stałej, 
niezmiennej jego dawki [37, 38].

Moc działania przeciwzapalnego glikokortykosteroidu, jak 
również częstość oraz czas trwania terapii glikokortykoste-
roidami korelują z ich potencjałem do podnoszenia ciśnie-
nia wewnątrzgałkowego. Ryzyko wystąpienia SIOH podczas 
leczenia preparatami o dużej mocy działania i dobrej pene-
tracji do cieczy wodnistej, tj. deksametazonem i prednizolo-
nem, jest duże, podczas gdy prawdopodobieństwo wzrostu 
ciśnienia wewnątrzgałkowego przy zastosowaniu glikokorty-
kosteroidów o mniejszej mocy działania przeciwzapalnego, tj. 
fluorometolonu czy loteprednolu, w porównaniu z powyżej 
wymienionymi lekami, jest niskie [40, 41]. Należy przy tym 
pamiętać, że niskie ryzyko indukowania wzrostu ciśnienia 
wewnątrzgałkowego jest związane ze słabą przenikalnością 
przez rogówkę tych dwóch ostatnich glikokortykosteroidów, 
które tym samym charakteryzują się mniejszą skutecznością 
w uzyskaniu kontroli nad zapaleniem przedniego odcinka 
błony naczyniowej [41]. 
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Tabela I. Względna moc działania przeciwzapalnego kropli ocznych z glikokor-
tykosteroidem w stosunku do mocy hydrokortyzonu in vitro i in vivo na podstawie 
danych opublikowanych  przez Samudre i wsp. 

Rodzaj kropli ocznych ze steroidem Względna 
moc działania 

przeciwzapalnego 
in vivo

Względna 
moc 

dzałania
in vitro

Octan fluorometolonu 40 350

Roztwór alkoholowy fluorometolonu 40 350

Fosforan sodowy deksametazonu 25 400

Etabonian loteprednolu 25 550 

Octan prednizolonu 4 600

Fosforan sodowy prednizolonu 4 600

Rycina 1. Szczytowe stężenia w płynie przedniokomorowym steroidów po-
dawanych do worka spojówkowego według Awan i wsp. (dzięki uprzejmości 
prof. Amer Awana, Shifa College of Medicine, Shifa Tameer-e-Millat University, 
Islamabad – Pakistan)
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deksametazon – roztwór alkoholowy
deksametazon – fosforan dwusodowy
deksametazon – kompleks z cyclodestryną
prednizolon – octan
prednizolon – fosforan sodu
betametazon – fosforan
fluorometolon – roztwór alkoholowy
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Czas, po którym obserwuje się wzrost ciśnienia wewnątrz-
gałkowego, jest zależny od potencjału danego glikokortyko-
steroidu; w przypadku glikokortykosteroidów o dużej mocy 
działania przeciwzapalnego, do wzrostu ciśnienia wewnątrz-
gałkowego może dochodzić już w ciągu pierwszych tygodni 
leczenia, podczas gdy słabsze preparaty mogą powodować 
wzrost ciśnienia dopiero po paru miesiącach od rozpoczęcia 
terapii glikokortykosteroidami [42]. 

U chorych z przewlekłym zapaleniem przedniego odcinka 
błony naczyniowej wymagających długotrwałego stosowania 
kropli ocznych z glikokortykosteroidem (często miesiącami) 
należy rozważyć włączenie glikokortykosteroidu bez substan-
cji konserwujących, np. Dexafree (fosforan deksametazonu). 
Długotrwałe stosowanie kropli zawierających konserwanty 
nie tylko podrażnia oczy, lecz może także wywołać objawy 
alergii oraz suchego oka. 

ZASADY POSTĘPOWANIA 
W PRZEBIEGU MIEJSCOWEJ TERAPII 
GLIKOKORTYKOSTEROIDAMI U CHOREGO 
Z ZAPALENIEM BŁONY NACZYNIOWEJ 

Przed rozpoczęciem leczenia glikokortykosteroidami zawsze 
należy wykonać wyjściowy pomiar ciśnienia wewnątrzgałko-
wego. Po włączeniu miejscowej terapii glikokortykosteroidami 
w postaci kropli ocznych należy ponownie zmierzyć ciśnienie 
wewnątrzgałkowe po około 2 tygodniach, a następnie kontrolo-
wać je co 4 tygodnie przez 2–3 miesiące, a następnie co 6 mie-
sięcy, jeśli terapia ma być kontynuowana. Taki schemat monito-
rowania dotyczy chorych, u których podczas badań kontrolnych 
nie stwierdza się nieprawidłowych wartości IOP. W przypadku 
stwierdzenia tendencji do jego wzrostu IOP, odstępy między wi-
zytami należy dostosować indywidualnie do pacjenta. 

Po doszklistkowej iniekcji glikokortykosteroidu lub po 
wstrzyknięciu implantu z długo działającym glikokortyko-
steroidem, zaleca się pomiar ciśnienia wewnątrzgałkowego 
po 30 minutach od zabiegu, następnie po 1 tygodniu, 2 tygo-
dniach, a później co miesiąc przez okres do 6 miesięcy [28]. 

Wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego po steroidach po-
dawanych w postaci kropli ocznych zazwyczaj pojawia się po 
2–4 tygodniach. Rzadziej może wystąpić ostra reakcja na ste-
roid w postaci wzrostu ciśnienia już w pierwszych godzinach 
od rozpoczęcia leczenia deksametazonem [43]. Po iniekcji 
doszklistkowej steroidu wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego 
obserwuje się u osób wrażliwych na glikokortykosteroidy po-
dobnie jak po kroplach ocznych, po 3–4 tygodniach od iniek-
cji, ale znane są również przypadki wzrostu ciśnienia po kilku 
miesiącach od zabiegu. W oczach z rzekomosoczewkowością 
i po zabiegu witrektomii, w których podano do komory ciała 
szklistego glikokortykosteroid, wzrost ciśnienia wewnątrz-
gałkowego może wystąpić znacznie wcześniej [44]. Należy 
jednak podkreślić, że pojawienie się wzrostu ciśnienia we-
wnątrzgałkowego, jak również czas, po jakim ten wzrost wy-
stępuje, zależne są od rodzaju glikokortykosteroidu oraz od 
jego dawki. Po doszklistkowej iniekcji triamcynolonu wzrost 
ciśnienia wewnątrzgałkowego dotyczy nawet 50% chorych, 
po podaniu implantu deksametazonu i fluocinolonu wzrost 

ciśnienia wewnątrzgałkowego odnotowano odpowiednio 
u 26,9–41,5% oraz u 11–38,4% chorych [45, 46]. 

Wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego po leczeniu ste-
roidowymi kroplami ocznymi nie zawsze jest odzwiercie-
dleniem potencjalnej reakcji, jaka może pojawić się na inne 
glikokortykosteroidy stosowane w innych postaciach i poda-
wane innymi drogami. Wykazano jednak, iż wzrost ciśnienia 
wewnątrzgałkowego występuje częściej w przypadku stero-
idów podawanych w postaci iniekcji okołogałkowych aniżeli 
preparatów stosowanych do worka spojówkowego [47]. Z ko-
lei wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego pojawia się częściej 
po kroplach steroidowych niż w przypadku leczenia steroida-
mi stosowanymi ogólnie [15, 45]. W tym ostatnim przypadku 
zaleca się, aby osoby stosujące przewlekle doustnie predni-
zolon w dawce ≥ 10 mg/dobę miały monitorowane ciśnienie 
wewnątrzgałkowe w 1., 3. i 6. miesiącu terapii, a następnie co 
6 miesięcy [45]. 

W przypadku wystąpienia wzrostu ciśnienia wewnątrzgał-
kowego w trakcie terapii glikokortykosteroidami istnieje kilka 
metod postępowania. Jedną z opcji jest odstawienie glikokor-
tykosteroidu. W przypadku przerwania steroidoterapii prze-
wlekła odpowiedź steroidowa zwykle ustępuje w ciągu 1–4 
tygodni, podczas gdy ostra odpowiedź może ustąpić w ciągu 
kilku dni od odstawienia leku. Jeśli leczenie glikokortykostero-
idami było prowadzone 18 miesięcy lub dłużej, podwyższone 
ciśnienie wewnątrzgałkowe może utrzymywać się pomimo 
odstawienia leku. Dane literaturowe wskazują, iż w około 3% 
przypadków reakcja na glikokortykosteroidy może być nie-
odwracalna [42]. W praktyce jednak często niemożliwe jest 
całkowite odstawienie glikokortykosteroidu. Zazwyczaj postę-
powanie polega na redukcji dawki lub dawkowania glikokorty-
kosteroidu albo zamianie go na inny, którego stosowanie wiąże 
się z mniejszym ryzykiem wzrostu ciśnienia wewnątrzgałko-
wego (fluorometolon, loteprednol) [37, 40]. Można również 
wziąć pod uwagę zamianę glikokortykosteroidu na niestero-
idowy lek przeciwzapalny lub dołączenie niesteroidowego leku 
przeciwzapalnego do stosowanego glikokortykosteroidu po 
zredukowaniu jego dawkowania [48]. Rzadko jednak udaje się 
uzyskać kontrolę nad zapaleniem błony naczyniowej przy sto-
sowaniu monoterapii niesteroidowymi lekami przeciwzapalny-
mi. W przypadku wystąpienia wzrostu ciśnienia wewnątrzgał-
kowego podczas leczenia glikokortykosteroidami podawanymi 
ogólnie wskazana jest redukcja dawki i następnie zastąpienie 
glikokortykosteroidu lekiem immunosupresyjnym lub immu-
nomodulującym lub w przypadku braku skuteczności tych 
ostatnich – włączenie terapii biologicznej [8, 48]. 

Chociaż jaskra wtórna steroidowa jest niebezpiecznym 
powikłaniem terapii glikokortykosteroidami zagrażającym 
utratą widzenia, to rokowanie może być dobre, jeśli zostanie 
ona wcześnie rozpoznana i jeśli szybko rozpocznie się lecze-
nie przeciwjaskrowe [25]. 

Lekami I rzutu w leczeniu jaskry indukowanej glikokor-
tykosteroidami u chorych z ZBN są β-adrenolityki oraz inhi-
bitory anhydrazy węglanowej [30, 31]. Te ostatnie są stoso-
wane w postaci kropli ocznych i/lub preparatów podawanych 
doustnie. α2-agoniści są zaliczane do leków II rzutu; mogą 
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być one stosowane w monoterapii lub w połączeniu z innymi 
lekami należącymi do grupy leków I rzutu [30, 31]. 

Prostaglandyny są względnie przeciwwskazane u cho-
rych na zapalenie błony naczyniowej, gdyż ich stosowanie 
jest związane ze zwiększonym ryzkiem wystąpienia obrzęku 
w plamce oraz mogą powodować nasilenie wewnątrzgałko-
wego odczynu zapalnego [30, 49]. 

Ograniczone zastosowanie mają także leki hiperosmotycz-
ne, gdyż ich skuteczność jest ograniczona z powodu uszko-
dzenia bariery krew–siatkówka w oczach z ZBN [30, 31]. 

Bezwzględnie przeciwwskazane są miotyki, które po-
głębiają uszkodzenie bariery krew–przednia komora oka  
i sprzyjają powstawaniu zlepów lub zrostów tylnych [30]. 

Wielkie nadzieje wiąże się z nowymi terapiami, wśród 
których ważną rolę w leczeniu jaskry steroidowej może ode-
grać inhibitor kinazy Rho (netarsudil), który w badaniach do-
świadczalnych wykazał istotne obniżenie ciśnienia wewnątrz-
gałkowego poprzez przywrócenie odpływu cieczy wodnistej 
przez trabekulum u myszy [50]. 

Gdy farmakologiczne obniżanie ciśnienia wewnątrz-
gałkowego w oczach z  zapaleniem błony naczyniowej 
jest nieskuteczne, wskazane może być wykonanie lasero-
wych zabiegów przeciwjaskrowych, a gdy te nie przynio-
są poprawy, należy rozważyć działania chirurgiczne [51]. 
W przypadku jaskry zapalnej zamkniętego kąta z blokiem 
źreniczym skuteczna może być laserowa iridotomia obwo-
dowa, która jest bezpieczniejsza od chirurgicznej, zwłasz-
cza w przypadku aktywnego zapalenia błony naczynio-
wej [51]. Selektywna laserowa trabekuloplastyka (SLT)  
znajduje zastosowanie w leczeniu wtórnej jaskry – zarówno 
zapalnej, jak i steroidowej, przy czym w przypadku jaskry za-
palnej bezwzględnie nie zaleca się wykonywania tej procedury 
w oczach z aktywnie toczącym się zapaleniem [52, 53]. Zabie-
gi cyklodestrukcyjne (cyklofotokoagulacja, cyklokrioterapia) 
mogą nasilać odczyn zapalny, prowadzić do hypotonii i do za-
niku gałki ocznej. Z tego względu powinny być one wykony-
wane tylko w ostateczności, gdy inne metody leczenia nie dają 
zadawalających wyników [51]. Wśród chirurgicznych zabie-
gów przeciwjaskrowych w oczach z jaskrą zapalną wymienia 
się sztuczne przetoki filtrujące z wszczepianiem implantów fil-
trujących, jak np. implant Ahmeda czy Baerveldta [51, 54, 55].  
Trabekulektomia standardowa lub w połączeniu z implantacją 
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stentu w asyście antymetabolitów; 5-fluorouracylu lub mito-
mycyny C zmniejszają bliznowacenie oraz odsetek niepowo-
dzeń zabiegu w oczach z zapaleniem błony naczyniowej [54, 
55]. Minimalnie inwazyjne zabiegi przeciwjaskrowe są rów-
nież coraz częściej wykorzystywane w leczeniu wtórnej jaskry 
zapalnej. Ab interno trabekulotomia zwiększa odpływ cieczy 
wodnistej poprzez usunięcie części beleczkowania, które może 
być zablokowane np. komórkami zapalnymi [51, 54]. Kanalo-
plastyka również budzi duże zainteresowanie, powoduje ona 
bowiem poszerzenie kanału Schlemma oraz rozciągnięcie 
okołokanalikowej przestrzeni beleczkowania, w której pod 
wpływem przewlekle stosowanej steroidoterapii dochodzi do 
nadmiernej ekspresji białek w macierzy pozakomórkowej, co 
prowadzi do wzrostu oporu odpływu cieczy wodnistej [53, 55]. 

PODSUMOWANIE
•	 Zarówno aktywne zapalenie błony naczyniowej, jak i pod-

wyższone ciśnienie wewnątrzgałkowe związane z samym 
ZBN i/lub prowadzoną terapią glikokortykosteroidami mogą 
prowadzić do nieodwracalnego uszkodzenia widzenia. 

•	 Ze względu na zwiększone ryzyko wzrostu ciśnienia we-
wnątrzgałkowego u chorych na ZBN leczonych glikokorty-
kosteroidami należy pamiętać o regularnym monitorowa-
niu ciśnienia wewnątrzgałkowego w tej grupie pacjentów.

•	 W przypadku wzrostu ciśnienia wewnątrzgałkowego 
u chorych na ZBN konieczna jest modyfikacja prowadzo-
nego leczenia, która ma na celu zachowanie równowagi 
między normalizacją ciśnienia a utrzymaniem pełnej 
kontroli nad zapaleniem. Zaleca się redukcję dawkowania 
glikokortykosteroidu lub zamianę na preparat charakte-
ryzujący się mniejszym ryzykiem indukowania wzrostu 
ciśnienia wewnątrzgałkowego oraz dodatkowo włączenie 
zachowawczego leczenia przeciwjaskrowego. 

•	 W oczach, w których niemożliwe jest uzyskanie farmakolo-
gicznej kontroli nad ciśnieniem wewnątrzgałkowym, należy 
rozważyć zabiegi laserowe (iridotomia obwodowa, trabeku-
loplastyka) lub przeciwjaskrowe procedury chirurgiczne. 
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