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Zapalenie btony naczyniowej ze wzrostem cisnienia
wewnatrzgatkowego — wybor optymalnej farmakoterapii
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STRESZCZENIE

Zapalenia blony naczyniowej (ZBN) sa piata przyczyna Slepoty
w krajach rozwinigtych. Pojawiajace si¢ powiklania miejsco-
we w ich przebiegu s3 wynikiem nie tylko samego toczacego
sie zapalenia, lecz takze terapii glikokortykosteroidami, ktora
stanowi podstawe leczenia tej grupy schorzen. Glikokortyko-
steroidy podawane w postaci kropli ocznych, iniekcji okotogat-
kowych, doszklistkowych, nadnaczyniéwkowo czy systemowo
sg istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju wielu powiktan okuli-
stycznych. Jednym z najpowazniejszych dzialan niepozadanych
terapii glikokortykosteroidami jest wzrost ci$nienia wewnatrz-
gatkowego, ktéry moze prowadzi¢ do rozwoju jaskry wtérnej
indukowanej glikokortykosteroidami, a ta nieleczona moze by¢
przyczyng nieodwracalnego uszkodzenia widzenia. Dlatego wska-
zane jest regularne monitorowanie ci$nienia wewnatrzgatkowe-
go u chorych na ZBN. Wéréd wielu czynnikéw ryzyka wzrostu
ci$nienia w trakcie terapii glikokortykosteroidami wymienia si¢
m.in. stosowanie glikokortykosteroidéw o duzej mocy dziatania
przeciwzapalnego: prednisolonu, deksametazonu. Z kolei gliko-
kortykosteroidy o mniejszej mocy dziatania - loteprednol czy

Zapalenia blony naczyniowej (ZBN) sa piatg przyczyna
$lepoty w krajach rozwinietych [1, 2]. Dane epidemiologiczne
wskazujg, iz obecnie dotknietych jest tym schorzeniem ponad
2 miliony ludzi na $wiecie [3]. W Polsce wg danych opubli-
kowanych przez Polski Zwigzek Niewidomych w 2017 roku
zyje okoto 175 000 osoéb z zaburzeniami widzenia spowodo-
wanymi ZBN [4]. Zapalenia blony naczyniowej moga doty-
czy¢ wszystkich grup wiekowych, jednak najczesciej, bo az
w 70-90% przypadkdw, rozwijaja si¢ u 0s6b w wieku miedzy
20. a 60. rokiem zycia [2, 5].

Wiekszo$¢ ZBN to zapalenia nieinfekcyjne, ktére stanowia
67-90% wszystkich przypadkéw [5]. Moga one towarzyszy¢
systemowym chorobom o podlozu autoimmunologicznym
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fluorometolon - charakteryzuje niskie ryzyko wzrostu ci$nienia
wewnatrzgatkowego. Osobnicza reakcja na glikokortykosteroid
Ww postaci wzrostu ci$nienia wewnatrzgalkowego dotyczy okoto
35% populacji, a osoby te s3 okreslane jako wrazliwe na gliko-
kortykosteroidy (steroid-responders). W przypadku zdiagnozo-
wania jaskry konieczna jest modyfikacja prowadzonego leczenia
glikokortykosteroidami, ktérej celem jest zachowanie réwnowagi
miedzy utrzymaniem pelnej kontroli nad ZBN a normalizacja ci-
$nienia wewnatrzgalkowego. Lekami przeciwjaskrowymi I rzutu
w terapii jaskry u chorych na ZBN sg B-adrenolityki oraz inhibi-
tory anhydrazy weglanowej. a2-agonistéw zalicza sie do lekéw
II rzutu. Prostaglandyny i leki hiperosmotyczne majg ograniczone
zastosowanie w tej grupie chorych. Lekami bezwzglednie prze-
ciwwskazanymi sg miotyki. Celem artykutu jest przedstawienie
klasyfikacji oraz wspdlczesnej wiedzy na temat patofizjologii,
czynnikéw ryzyka i postepowania farmakologicznego u chorych
na ZBN ze wzrostem ci$nienia wewnatrzgatkowego.

SEOWA KLUCZOWE: glikokortykosteroidy, zapalenie btony
naczyniowej, jaskra zapalna, nadci$nienie oczne indukowane gli-
kokortykosteroidami, jaskra steroidowa.

lub by¢ ograniczone tylko do narzadu wzroku, jak np. zesp6t
zapalenia blony naczyniowej Fuchsa [2, 3].

Zaréwno toczace sie zapalenie, jak i powiktania miejscowe
rozwijajace sie w jego przebiegu moga prowadzi¢ do powaz-
nego uszkodzenia wzroku. Wéréd nich nalezy wymienic: ke-
ratopati¢ tasmowata, za¢me, jaskre, pozapalne zmiany w ciele
szklistym, rozwoj proliferacji szklistkowo-siatkéwkowych, za-
palny obrzek plamki, rzadziej wysiekowe odwarstwienie siat-
kéwki, obrzek, zanik tarczy nerwu wzrokowego [5]. Jednym
z najpowazniejszych powiklan ZBN jest jaskra. Dotyczy ona
ponad 65% chorych z zapaleniem przedniego odcinka btony
naczyniowej, 13% z zapaleniem naczynidéwki i 4% z zapale-
niem czeéci posredniej btony naczyniowej [5, 6].
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Pomimo coraz szerszego stosowania w leczeniu cigzkich
nieinfekcyjnych ZBN lekéw immunosupresyjnych, immuno-
modulujgcych oraz terapii biologicznej, to wlasnie glikokor-
tykosteroidy stanowig wcigz podstawe ich leczenia [5]. W za-
paleniach blony naczyniowej glikokortykosteroidy moga by¢
podawane systemowo lub miejscowo; w postaci kropli, iniek-
cji okotogatkowych, iniekeji lub implantéw doszklistkowych,
a takze nadnaczyniéwkowo [7-11]. W przypadku braku sku-
teczno$ci miejscowej terapii glikokortykosteroidami istniejg
wskazania do wlaczenia terapii doustnej lub dozylnej w posta-
ci pulséw diugo dzialajacego glikokortykosteroidu [8, 9, 12].
Niezaleznie jednak od drogi podania przewlekte stosowanie
glikokortykosteroidéw réwniez jest zwiagzane z ryzykiem wy-
stapienia powaznych powiklan ze strony narzadu wzroku,
takich jak: wzrost ci$nienia wewnatrzgatkowego, jaskra ste-
roidowa, rozwoj zaémy, opdéZnione gojenie ran, gorsze gojenie
ubytkéw nablonka rogdwki, zwiekszone ryzyko wtérnych za-
kazen bakteryjnych, wirusowych, grzybiczych [13-16].

Nalezy podkresli¢, ze wzrost cisnienia wewnatrzgatko-
wego i rozwoj jaskry wtdérnej u chorych z ZBN moga by¢
zwigzane zar6wno z samym procesem zapalnym, jak i dlugo
trwajaca terapia glikokortykosteroidami, przy czym ta osta-
nia istotnie podwyzsza to ryzyko [6, 17].

Celem artykulu jest przedstawienie klasyfikacji oraz
wspoélczesnej wiedzy na temat patofizjologii i postgpowania
farmakologicznego u chorych z ZBN ze wzrostem ci$nienia
wewnatrzgatkowego.

JASKRA WTORNA ZAPALNA

W 1813 roku Joseph Beer po raz pierwszy przedstawit
zwigzek pomiedzy ZBN a jaskra wtérng u chorego z zapale-
niem teczéwki towarzyszacym zapaleniu stawéw [18]. Obec-
nie wiadomo, ze powiklanie to dotyczy 20-46% chorych na
ZBN i najczeéciej jest powiklaniem przewlektego zapalenia
przedniego odcinka blony naczyniowej [6, 18-21]. Jednym
z czynnikow ryzyka rozwoju jaskry wtdrnej zapalnej jest wiek,
czesciej bowiem rozwija si¢ ona u dorostych anizeli u dzie-
ci. Wérédd dzieci najczesciej jaskra wtdrna zapalna dotyczy
przypadkéw z mlodzienczym idiopatycznym zapaleniem
stawow [22]. Zapalenia blony naczyniowej o etiologii wiru-
sowej — herpetycznej - takze predysponujg do wystapienia
wzrostu ci$nienia wewnatrzgatkowego i rozwoju jaskry za-
palnej [18, 22].

Jaskra wtérna zapalna moze wystapic jako jaskra wtérna
zapalna zamknietego kata z blokiem Zreniczym lub bez bloku
zZreniczego, jaskra wtérna zapalna otwartego kata oraz jako
jaskra zwigzana z zapaleniem beleczkowania, czyli trabeculi-
tis [18, 20, 21].

Jaskra wtérna zapalna zamknietego kata

Jaskra wtérna zapalna zamknietego kata z blokiem
Zreniczym

Patogeneza rozwoju tej postaci jaskry zapalnej jest $cisle
zwigzana z powstaniem zlepéw lub zrostéw tylnych, ktore
w przypadku objecia 360° obwodu otworu Zrenicznego pro-
wadza do zaburzenia krazenia cieczy wodnistej. Niemoznoé¢

swobodnego przeptywu cieczy wodnistej z tylnej do przed-
niej komory oka przez otwor zreniczy prowadzi do wzrostu
ci$nienia w tej pierwszej, co powoduje uwypuklenie teczowki
ku przodowi i powstania iris bombé, co ostatecznie skutkuje
zamknieciem kata przesaczania. Postepowanie w tych przy-
padkach polega na farmakologicznym ,,zrywaniu” zlepéw lub
zrostow tylnych za pomocg mydriatykéw, takich jak: 1-procen-
towy tropikamid, 10-procentowa fenylefryna, 1-procentowa
atropina, a w przypadku nieskutecznosci kropli mozna poda¢
podspojéwkowo roztwér adrenaliny przygotowany w rozcien-
czeniu 1 : 1000 (roztwor o stezeniu 0,1%) [19, 20].

Poza dzialaniem na bezposrednig przyczyne zamkniecia
kata przesaczania stosuje si¢ leki obnizajace ci$nienie we-
wnatrzgatkowe. W celu zapobiegania powstawaniu zrostow
przednich (teczéwkowo-rogdéwkowych) stosuje si¢ intensyw-
ng miejscowq terapie glikokortykosteroidami.

Jaskra wtérna zapalna zamknietego kata bez bloku
Zreniczego

Ta posta¢ jaskry zapalnej rozwija si¢ w zapaleniu ziarni-
nujacym. Ziarniniak powstajacy u podstawy teczowki w oko-
licy kata przesaczania, obkurczajac si¢, moze powodowac za-
mkniecie kata przesaczania.

Postepowanie w tej postaci jaskry jest podobne jak
w przypadku jaskry wtérnej zapalnej zamknietego kata z blo-
kiem Zreniczym [19, 20].

Jaskra wtorna zapalna otwartego kata

Jaskra wtérna zapalna otwartego kata jest wynikiem za-
blokowania beleczkowania przez komorki zapalne.

Leczenie polega na stosowaniu lekéw przeciwzapalnych -
glikokortykosteroidéw oraz lekéw obnizajacych ci$nienie we-
wnatrzgatkowe [19, 20].

ZAPALENIE BELECZKOWANIA - TRABECULITIS

W zapaleniu beleczkowania, ktérego najczestsza przyczy-
ng jest infekcja wywolana wirusami: Herpes simplex i Herpes
zoster, postepowanie obejmuje stosowanie lekow przeciwza-
palnych, tj. glikokortykosteroidow, wraz z lekami przeciwwi-
rusowymi i obnizajgcymi ci$nienie wewnatrzgatkowe [19-21].
Leki przeciwwirusowe mogg by¢ stosowane miejscowo oraz
systemowo.

WZROST CISNIENIA PO
GLIKOKORTYKOSTEROIDACH I JASKRA WTORNA
STEROIDOWA W PRZEBIEGU ZAPALENIA BLONY
NACZYNIOWEJ

Jaskra steroidowa (steroid induced glaucoma - SIG) po raz
pierwszy zostala opisana przez Gordona i McLeana w 1951 ro-
ku u chorego leczonego hormonem adrenokortykotropo-
wym (ACTH) [23]. Obecnie wiadomo, iz najczesciej wzrost
ci$nienia wewnatrzgatkowego wystepuje u chorych leczonych
glikokortykosteroidami podawanymi miejscowo w postaci
kropli, iniekcji okotogatkowych oraz preparatéw podawa-
nych doszklistkowo. Rzadziej jaskra posteroidowa rozwija sie
w przypadku glikokortykosteroidéw podawanych donosowo,

KLINIKA DCZNA/ACTA OPHTHALMOLOGICA POLDONICA



Zapalenie btony naczyniowej ze wzrostem cisnienia wewnatrzgatkowego — wybdr optymalnej farmakoterapii.

w postaci inhalacji, preparatéw stosowanych ogélnie, a takze
masci i kreméw dermatologicznych [24-27].

Wzrost ci$nienia wewnatrzgatkowego jako reakcja na
terapie glikokortykosteroidami (steroid-induced ocular
hypertension — SIOH) moze pojawi¢ sie po kilku tygodniach,
zwykle po 2-6 tygodniach, rzadziej wczesniej, tj. juz po kilku
dniach od jej wlaczenia. Wezesny wzrost ci$nienia wewnatrz-
galkowego obserwuje si¢ u 0s6b szczegdlnie wrazliwych na
glikokortykosteroidy [24, 25]. I odwrotnie, w literaturze opi-
sano przypadki poznego wzrostu ci$nienia wewnatrzgatko-
wego, nawet po kilku miesigcach po doszklistkowym podaniu
glikokortykosteroidu [24, 28].

Gdy wzrost ci$nienia wewnatrzgalkowego indukowany
glikokortykosteroidami nie zostanie odpowiednio szybko
zdiagnozowany, jego przewlekle podwyzszone warto$ci moga
prowadzi¢ do rozwoju SIG, ktéra nieleczona prowadzi z kolei
do nieodwracalnego uszkodzenia widzenia [25].

Osobnicza reakcja na glikokortykosteroid w postaci
wzrostu ci$nienia wewnatrzgalkowego jest uwarunkowana
genetycznie, a osoby te s3 nazywane osobami wrazliwymi na
glikokortykosteroidy (steroid-responders).

W 1965 roku Armaly i Becker w oparciu o stopien wzro-
stu ci$nienia wewnatrzgatkowego (IOP - intraocular pressure)
po podaniu deksametazonu i betametazonu do worka spo-
jowkowego przedstawili trzy kategorie reakcji na glikokorty-
kosteroidy [29]:

« osoby reagujace duzym wzrostem ci$nienia wewnatrzgatko-
wego, tzw. steroid high responders (5% populacji), u ktérych
stwierdza si¢ IOP > 31 mm Hg lub wzrost IOP o wigcej niz
15 mm Hg w stosunku do badania wyjsciowego;

« osoby reagujace miernym wzrostem ci$nienia wewnatrz-
gatkowego, tzw. steroid moderate responders (30% popula-
¢ji), u ktérych wzrost IOP waha sie miedzy 25 a 31 mm Hg
lub wzrost IOP siega od 6-15 mm Hg w stosunku do ba-
dania wyjs$ciowego;

« osoby niereagujace wzrostem ci$nienia wewnatrzgatko-
wego na terapie glikokortykosteroidami, tzw. steroid non-
responders (65% populacji); w tej grupie chorych IOP
jest nizsze od 20 mm Hg lub wzrost IOP nie przekracza
6 mm Hg w stosunku do badania wyjsciowego. W tej gru-
pie 0s6b ten niewielki wzrost IOP moze wystapi¢ po diuz-
szym okresie stosowanie glikokortykosteroidu.

Patofizjologia

Przyczyna wzrostu cisnienia wewnatrzgatkowego po gli-
kokortykosteroidach jest indukowana przez leki z tej grupy
nadmierna ekspresja receptoréw o w jadrach komérek budu-
jacych beleczkowanie [30, 31].

W jadrach komoérek beleczkowania znajduja si¢ dwa ro-
dzaje receptoréw dla glikokortykosteroidéw: receptory a i f.
Receptory B hamujg aktywno$¢ receptoréw a, ktére sg odpo-
wiedzialne za produkcje glikozaminoglikanéw i macierzy ze-
wnatrzkomoérkowej. W oczach z jaskra steroidowg receptory
B nie dzialajg prawidlowo, co powoduje ,,ucieczke” recepto-
réw a spod ich kontroli [30, 32]. Wzrost liczby i pobudzenie
receptoréw a pod wplywem glikokortykosteroidéw powo-

duje wzrost ekspresji bialek w macierzy pozakomoérkowej:
fibronektyny, glikozaminoglikanéw, elastyny, kolagenu typu IV.
Ponadto glikokortykosteroidy powoduja supresje fagocy-
tozy, co prowadzi do wzrostu odktadania sie powyzszych
bialek w okotokanalikowej przestrzeni beleczkowania [32,
33]. Wszystkie te zjawiska prowadza do zmniejszenia liczby
komérek tworzacych trabekulum i jednoczes$nie do wzrostu
objetosci pozakomoérkowych depozytdw, co ostatecznie jest
przyczyna wzrostu oporu odptywu cieczy wodnistej i wzrostu
ci$nienia wewnatrzgatkowego [30, 31, 33].

Jaskra steroidowa jest powiklaniem uwarunkowanym
genetycznie; zidentyfikowano 48 polimorfizméw 33 gendw,
prawdopodobnie odpowiedzialnych za wzrost ci$nienia we-
wnatrzgatkowego po glikokortykosteroidach. Wéréd nich
wymienia si¢ polimorfizmy genéw kodujacych miocyline,
al-antychymotrypsyne, czynnik wywodzacy sie z nablonka
barwnikowego, czynnik transkrypcyjny 6 wywodzacy sie z ro-
gowki, syntaze prostaglandyny D2 [33, 34]. Najwazniejszym
i zarazem jednym z pierwszych i najlepiej poznanych ge-
néw zwigzanych z rozwojem jaskry jest gen MYOC (dawniej
TIGR - trabecular meshwork-inducible glucocorticoid response
protein), ktérego mutacje stwierdza sie u 2-4% chorych na
jaskre pierwotng otwartego kata (JPOK), u 10-22% pacjen-
tow z rodzinng JPOK oraz u 8-20% pacjentéw z mlodzieficza
JPOK [34, 35]. Gen MYOC koduje biatko zwane miocyling,
ktéra pod wplywem glikokortykosteroidéw ulega silnej eks-
presji na komorkach trabekulum, w teczéwce i w ciele rzgsko-
wym. Jej ekspresja wykazuje zwigzek ze wzrostem ci$nienia
wewngtrzgatkowego indukowanego glikokortykosteroidami.
Istniejg jednak doniesienia podwazajace istnienie zaleznosci
migdzy genem TIGR a wzrostem ci$nienia po glikokortyko-
steroidach [36].

Czynniki ryzyka rozwoju jaskry steroidowej

Poza czynnikami genetycznymi odpowiedzialnymi za roz-
woj jaskry steroidowej istnieje kilka, zaréwno miejscowych,
jak i ogdlnych czynnikéw predykcyjnych dla rozwoju tego
schorzenia.

Jednym z najistotniejszych czynnikéw rozwoju jaskry ste-
roidowe;j jest JPOK, w przebiegu ktérej az w 80-90% przypad-
kow obserwuje sie wzrost ci$nienia wewnatrzgalkowego indu-
kowanego steroidami [6, 25]. Kolejnym czynnikiem ryzyka
jest pozytywny wywiad rodzinny w kierunku JPOK, wysoka
krotkowzrocznos$é, a takze jaskra wtérna zwigzana z samym
zapaleniem blony naczyniowej [6, 30]. Cze$ciej na wzrost
ci$nienia po glikokortykosteroidach narazone sg réwniez
osoby po zabiegu penetrujacej keratoplastyki, szczegdlnie
w oczach z dystrofig Fuchsa i stozkiem rogéwki [6, 32]. Do
choréb ogolnych obarczonych ryzykiem rozwoju SIG nale-
23 cukrzyca i choroby tkanki facznej [32]. Jaskra steroidowa
czeséciej rozwija sie u 0sOb w starszym wieku oraz u dzieci
ponizej 6. roku zycia [6, 17].

Waznym czynnikiem ryzyka wzrostu ci$nienia w trakcie
terapii glikokortykosteroidami jest takze stosowanie lekdéw
o duzej mocy dzialania, takich jak prednizolon i deksame-
tazon [6, 37].
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Tabela I. Wzgledna moc dziatania 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 Wzgledna Wzgledna
moc dziatania moc

przeciwzapalnego  dzatania

in vivo in vitro
Octan fluorometolonu 40 350
Roztwdr alkoholowy fluorometolonu 40 350
Fosforan sodowy deksametazonu 25 400
Etabonian loteprednolu 25 550
Octan prednizolonu 4 600
Fosforan sodowy prednizolonu 4 600
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Krople oczne z glikokortykosteroidem

m deksametazon — roztwor alkoholowy

m deksametazon — fosforan dwusodowy

= deksametazon — kompleks z cyclodestryng
m prednizolon — octan

m prednizolon — fosforan sodu

@ hetametazon — fosforan

o fluorometolon — roztwor alkoholowy

Rycina 1. Szczytowe stezenia w ptynie przedniokomorowym steroidéw po-
dawanych do worka spojowkowego wedtug Awan i wsp. (dzieki uprzejmosci
prof. Amer Awana, Shifa College of Medicine, Shifa Tameer-e-Millat University,
Islamabad — Pakistan)

WYBOR OPTYMALNEGO
GLIKOKORTYKOSTEROIDU W LECZENIU
CHOREGO NA ZAPALENIE BLONY
NACZYNIOWE] I ZE WZROSTEM CISNIENIA
WEWNATRZGALKOWEGO

Skuteczno$¢ leczenia przeciwzapalnego glikokortyko-
steroidami podawanymi do worka spojéwkowego zalezy od
wielu czynnikéw, wsrdd ktérych nalezy wymieni¢ moc dzia-
tania leku, jego zdolno$¢ przenikania przez rogéwke, a takze
jego stezenie i formulacje oraz czesto$¢ i sposéb jego aplika-
cji przez chorego. Wzgledna moc dziatania 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].

Skutecznos$¢ danego glikokortykosteroidu w leczeniu za-
palenia blony naczyniowej zalezy nie tylko od jego mocy
dzialania przeciwzapalnego, ale takze od jego zdolnosci pene-
tracji przez rogéwke. Awan i wsp. wykazali, ze sposrod kropli
ocznych z glikokortykosteroidem najwieksze stezenie w cieczy
wodnistej u cztowieka osiaga 1-procentowy roztwor prednizo-
lonu (w Polsce jest dostepna zawiesina octanu prednizolonu
o stezeniu 0,5%) oraz 0,1-procentowy roztwodr deksameztazonu
i dlatego tez sg one glikokortykosteroidami I rzutu w leczeniu
zapalenia blony naczyniowej [39]. Na rycinie 1 przedstawiono
szczytowe stezenia w cieczy wodnistej réznych glikokortyko-
steroidéw podawanych do worka spojéwkowego; najwigksze
stezenie w plynie przeniokomorowym osigga roztwor octanu
prednizolonu, nastepnie plasujg si¢ preparaty deksametazonu
(kompleks deksametazonu z cyklodekstryng nie jest dostepny
w Polsce), najstabsza przenikalnos¢ do przedniej komory oka
wykazuja krople z fluorometolonem [39].

Biorgc takze pod uwage rézne formy tego samego gliko-
kortykosteroidu, tj. zawiesing lub roztwér, kliniczne obserwa-
cje wykazaly przewage lekéw podawanych w postaci roztwo-
réw nad zawiesinami ze wzgledu na stalos¢ dawki w kazdej
aplikowanej kropli leku. W przypadku zawiesiny nie ma
gwarancji podania przy kazdym zakropieniu zalecanej daw-
ki leku, dlatego tez w celu zminimalizowania tego zjawiska
zaleca si¢ wstrzasna¢ butelka przed kazdym zakropieniem
preparatu do worka spojéwkowego. Ponadto w zawiesinie ze
wzgledu na obecno$¢ draznigcych czastek fazy stalej istnieje
wieksze ryzyko wystapienia zlej tolerancji takiego leku [40].

Czy istnieje zatem idealny preparat steroidowy w leczeniu
zapalenia blony naczyniowej? Optymalny glikokortykosteroid
dla chorego z zapaleniem blony naczyniowej to taki, ktory
charakteryzuje si¢ duza moca dziatania przeciwzapalnego,
osigga odpowiednie stezenie w plynie przedniokomorowym,
nie powoduje wzrostu ci$nienia wewnatrzgatkowego, a jego
formutla zapewnia dostarczenie w kazdej kropli leku stalej,
niezmiennej jego dawki [37, 38].

Moc dzialania przeciwzapalnego glikokortykosteroidu, jak
réwniez czesto$¢ oraz czas trwania terapii glikokortykoste-
roidami koreluja z ich potencjatem do podnoszenia ci$nie-
nia wewnatrzgatkowego. Ryzyko wystapienia SIOH podczas
leczenia preparatami o duzej mocy dziatania i dobrej pene-
tracji do cieczy wodnistej, tj. deksametazonem i prednizolo-
nem, jest duze, podczas gdy prawdopodobienstwo wzrostu
ci$nienia wewnatrzgalkowego przy zastosowaniu glikokorty-
kosteroidéw o mniejszej mocy dzialania przeciwzapalnego, tj.
fluorometolonu czy loteprednolu, w poréwnaniu z powyzej
wymienionymi lekami, jest niskie [40, 41]. Nalezy przy tym
pamietad, ze niskie ryzyko indukowania wzrostu ci$nienia
wewnatrzgatkowego jest zwigzane ze slabg przenikalnoscia
przez rogéwke tych dwdch ostatnich glikokortykosteroidow,
ktore tym samym charakteryzuja si¢ mniejsza skutecznoscia
w uzyskaniu kontroli nad zapaleniem przedniego odcinka
blony naczyniowej [41].
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Czas, po ktérym obserwuje si¢ wzrost ci$nienia wewnatrz-
galkowego, jest zalezny od potencjalu danego glikokortyko-
steroidu; w przypadku glikokortykosteroidéw o duzej mocy
dziatania przeciwzapalnego, do wzrostu ci$nienia wewnatrz-
gatkowego moze dochodzi¢ juz w ciagu pierwszych tygodni
leczenia, podczas gdy stabsze preparaty moga powodowa¢
wzrost ci$nienia dopiero po paru miesigcach od rozpoczecia
terapii glikokortykosteroidami [42].

U chorych z przewleklym zapaleniem przedniego odcinka
blony naczyniowej wymagajacych dtugotrwatego stosowania
kropli ocznych z glikokortykosteroidem (czesto miesigcami)
nalezy rozwazy¢ wlaczenie glikokortykosteroidu bez substan-
cji konserwujacych, np. Dexafree (fosforan deksametazonu).
Dlugotrwate stosowanie kropli zawierajacych konserwanty
nie tylko podraznia oczy, lecz moze takze wywotaé objawy
alergii oraz suchego oka.

ZASADY POSTEPOWANIA

W PRZEBIEGU MIEJSCOWE] TERAPII
GLIKOKORTYKOSTEROIDAMI U CHOREGO
Z ZAPALENIEM BLONY NACZYNIOWE]

Przed rozpoczgciem leczenia glikokortykosteroidami zawsze
nalezy wykonac wyjéciowy pomiar ci$nienia wewnatrzgatko-
wego. Po wlgczeniu miejscowej terapii glikokortykosteroidami
w postaci kropli ocznych nalezy ponownie zmierzy¢ cisnienie
wewnatrzgatkowe po okolo 2 tygodniach, a nastepnie kontrolo-
wacd je co 4 tygodnie przez 2-3 miesigce, a nastepnie co 6 mie-
siecy; jesli terapia ma by¢ kontynuowana. Taki schemat monito-
rowania dotyczy chorych, u ktérych podczas badan kontrolnych
nie stwierdza sie nieprawidlowych wartosci IOP. W przypadku
stwierdzenia tendencji do jego wzrostu IOP, odstepy miedzy wi-
zytami nalezy dostosowa¢ indywidualnie do pacjenta.

Po doszklistkowej iniekcji glikokortykosteroidu lub po
wstrzyknieciu implantu z dlugo dziatajacym glikokortyko-
steroidem, zaleca si¢ pomiar ci$nienia wewnatrzgatkowego
po 30 minutach od zabiegu, nastepnie po 1 tygodniu, 2 tygo-
dniach, a pdzniej co miesigc przez okres do 6 miesiecy [28].

Wzrost ci$nienia wewnatrzgalkowego po steroidach po-
dawanych w postaci kropli ocznych zazwyczaj pojawia sie po
2-4 tygodniach. Rzadziej moze wystgpi¢ ostra reakcja na ste-
roid w postaci wzrostu ci$nienia juz w pierwszych godzinach
od rozpoczecia leczenia deksametazonem [43]. Po iniekgji
doszklistkowej steroidu wzrost ci$nienia wewnatrzgatkowego
obserwuje si¢ u 0sob wrazliwych na glikokortykosteroidy po-
dobnie jak po kroplach ocznych, po 3-4 tygodniach od iniek-
cji, ale znane sg réwniez przypadki wzrostu cisnienia po kilku
miesigcach od zabiegu. W oczach z rzekomosoczewkowoscia
i po zabiegu witrektomii, w ktérych podano do komory ciala
szklistego glikokortykosteroid, wzrost ci$nienia wewnatrz-
galkowego moze wystapi¢ znacznie wczeéniej [44]. Nalezy
jednak podkresli¢, ze pojawienie si¢ wzrostu ci$nienia we-
wnatrzgatkowego, jak réwniez czas, po jakim ten wzrost wy-
stepuje, zalezne s3 od rodzaju glikokortykosteroidu oraz od
jego dawki. Po doszklistkowej iniekeji triamcynolonu wzrost
ci$nienia wewnatrzgalkowego dotyczy nawet 50% chorych,
po podaniu implantu deksametazonu i fluocinolonu wzrost

ci$nienia wewnatrzgatkowego odnotowano odpowiednio
126,9-41,5% oraz u 11-38,4% chorych [45, 46].

Wzrost ci$nienia wewnatrzgatkowego po leczeniu ste-
roidowymi kroplami ocznymi nie zawsze jest odzwiercie-
dleniem potencjalnej reakcji, jaka moze pojawi¢ si¢ na inne
glikokortykosteroidy stosowane w innych postaciach i poda-
wane innymi drogami. Wykazano jednak, iz wzrost ci$nienia
wewnatrzgatkowego wystepuje czesciej w przypadku stero-
idéw podawanych w postaci iniekcji okotogatkowych anizeli
preparatéw stosowanych do worka spojéwkowego [47]. Z ko-
lei wzrost ci$nienia wewnatrzgatkowego pojawia sie czesciej
po kroplach steroidowych niz w przypadku leczenia steroida-
mi stosowanymi ogdlnie [15, 45]. W tym ostatnim przypadku
zaleca sig, aby osoby stosujace przewlekle doustnie predni-
zolon w dawce > 10 mg/dobe mialy monitorowane ci$nienie
wewnatrzgatkowe w 1., 3.1 6. miesigcu terapii, a nastepnie co
6 miesiecy [45].

W przypadku wystapienia wzrostu ci$nienia wewnatrzgat-
kowego w trakcie terapii glikokortykosteroidami istnieje kilka
metod postepowania. Jedna z opcji jest odstawienie glikokor-
tykosteroidu. W przypadku przerwania steroidoterapii prze-
wlekta odpowiedz steroidowa zwykle ustepuje w ciggu 1-4
tygodni, podczas gdy ostra odpowiedz moze ustapi¢ w ciagu
kilku dni od odstawienia leku. Jesli leczenie glikokortykostero-
idami byto prowadzone 18 miesi¢cy lub dtuzej, podwyzszone
ci$nienie wewnatrzgalkowe moze utrzymywac si¢ pomimo
odstawienia leku. Dane literaturowe wskazuja, iz w okoto 3%
przypadkow reakcja na glikokortykosteroidy moze by¢ nie-
odwracalna [42]. W praktyce jednak czesto niemozliwe jest
calkowite odstawienie glikokortykosteroidu. Zazwyczaj poste-
powanie polega na redukeji dawki lub dawkowania glikokorty-
kosteroidu albo zamianie go na inny, ktérego stosowanie wigze
sie z mniejszym ryzykiem wzrostu ci$nienia wewnatrzgatko-
wego (fluorometolon, loteprednol) [37, 40]. Mozna réwniez
wzigé pod uwage zamiane glikokortykosteroidu na niestero-
idowy lek przeciwzapalny lub dolaczenie niesteroidowego leku
przeciwzapalnego do stosowanego glikokortykosteroidu po
zredukowaniu jego dawkowania [48]. Rzadko jednak udaje si¢
uzyska¢ kontrole nad zapaleniem blony naczyniowej przy sto-
sowaniu monoterapii niesteroidowymi lekami przeciwzapalny-
mi. W przypadku wystapienia wzrostu ci$nienia wewnatrzgat-
kowego podczas leczenia glikokortykosteroidami podawanymi
ogodlnie wskazana jest redukcja dawki i nastepnie zastagpienie
glikokortykosteroidu lekiem immunosupresyjnym lub immu-
nomodulujgcym lub w przypadku braku skutecznosci tych
ostatnich — wiaczenie terapii biologicznej [8, 48].

Chociaz jaskra wtérna steroidowa jest niebezpiecznym
powiktaniem terapii glikokortykosteroidami zagrazajacym
utrata widzenia, to rokowanie moze by¢ dobre, jesli zostanie
ona wczeénie rozpoznana i jesli szybko rozpocznie si¢ lecze-
nie przeciwjaskrowe [25].

Lekami I rzutu w leczeniu jaskry indukowanej glikokor-
tykosteroidami u chorych z ZBN sg B-adrenolityki oraz inhi-
bitory anhydrazy weglanowej [30, 31]. Te ostatnie sg stoso-
wane w postaci kropli ocznych i/lub preparatéw podawanych
doustnie. a2-agonisci sg zaliczane do lekéw II rzutu; moga
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by¢ one stosowane w monoterapii lub w polaczeniu z innymi
lekami nalezacymi do grupy lekéw I rzutu [30, 31].

Prostaglandyny sa wzglednie przeciwwskazane u cho-
rych na zapalenie btony naczyniowej, gdyz ich stosowanie
jest zwigzane ze zwiekszonym ryzkiem wystapienia obrzeku
w plamce oraz moga powodowac¢ nasilenie wewnatrzgatko-
wego odczynu zapalnego [30, 49].

Ograniczone zastosowanie majg takze leki hiperosmotycz-
ne, gdyz ich skutecznos¢ jest ograniczona z powodu uszko-
dzenia bariery krew-siatkéwka w oczach z ZBN [30, 31].

Bezwzglednie przeciwwskazane sg miotyki, ktére po-
glebiaja uszkodzenie bariery krew-przednia komora oka
i sprzyjaja powstawaniu zlepéw lub zrostéw tylnych [30].

Wielkie nadzieje wigze si¢ z nowymi terapiami, wéréd
ktérych wazng role w leczeniu jaskry steroidowej moze ode-
gra¢ inhibitor kinazy Rho (netarsudil), ktéry w badaniach do-
$wiadczalnych wykazal istotne obnizenie ci$nienia wewngtrz-
galkowego poprzez przywrdcenie odpltywu cieczy wodnistej
przez trabekulum u myszy [50].

Gdy farmakologiczne obnizanie ci$énienia wewnatrz-
galkowego w oczach z zapaleniem blony naczyniowe;j
jest nieskuteczne, wskazane moze by¢ wykonanie lasero-
wych zabiegéw przeciwjaskrowych, a gdy te nie przynio-
sa poprawy, nalezy rozwazy¢ dzialania chirurgiczne [51].
W przypadku jaskry zapalnej zamknigtego kata z blokiem
zreniczym skuteczna moze by¢ laserowa iridotomia obwo-
dowa, ktora jest bezpieczniejsza od chirurgicznej, zwlasz-
cza w przypadku aktywnego zapalenia btony naczynio-
wej [51]. Selektywna laserowa trabekuloplastyka (SLT)
znajduje zastosowanie w leczeniu wtdrnej jaskry — zaréwno
zapalnej, jak i steroidowej, przy czym w przypadku jaskry za-
palnej bezwzglednie nie zaleca sie wykonywania tej procedury
w oczach z aktywnie toczacym sie zapaleniem [52, 53]. Zabie-
gi cyklodestrukcyjne (cyklofotokoagulacja, cyklokrioterapia)
mogga nasila¢ odczyn zapalny, prowadzi¢ do hypotonii i do za-
niku gatki ocznej. Z tego wzgledu powinny by¢ one wykony-
wane tylko w ostatecznosci, gdy inne metody leczenia nie dajg
zadawalajacych wynikéw [51]. Wérdd chirurgicznych zabie-
gow przeciwjaskrowych w oczach z jaskra zapalng wymienia
sie sztuczne przetoki filtrujace z wszczepianiem implantow fil-
trujacych, jak np. implant Ahmeda czy Baerveldta [51, 54, 55].
Trabekulektomia standardowa lub w polgczeniu z implantacjg

Pismiennictwo

stentu w asyscie antymetabolitéw; 5-fluorouracylu lub mito-
mycyny C zmniejszajg bliznowacenie oraz odsetek niepowo-
dzen zabiegu w oczach z zapaleniem blony naczyniowej [54,
55]. Minimalnie inwazyjne zabiegi przeciwjaskrowe sg réw-
niez coraz czeéciej wykorzystywane w leczeniu wtdrnej jaskry
zapalnej. Ab interno trabekulotomia zwigksza odplyw cieczy
wodnistej poprzez usuniecie czesci beleczkowania, ktore moze
by¢ zablokowane np. komérkami zapalnymi [51, 54]. Kanalo-
plastyka réwniez budzi duze zainteresowanie, powoduje ona
bowiem poszerzenie kanatu Schlemma oraz rozciggniecie
okotokanalikowej przestrzeni beleczkowania, w ktérej pod
wplywem przewlekle stosowanej steroidoterapii dochodzi do
nadmiernej ekspresji biatek w macierzy pozakomoérkowej, co
prowadzi do wzrostu oporu odplywu cieczy wodnistej [53, 55].

PODSUMOWANIE

o Zaréwno aktywne zapalenie blony naczyniowej, jak i pod-
wyzszone ci$nienie wewnatrzgatkowe zwigzane z samym
ZBN i/lub prowadzong terapig glikokortykosteroidami moga
prowadzi¢ do nieodwracalnego uszkodzenia widzenia.

o Ze wzgledu na zwigkszone ryzyko wzrostu ci$nienia we-
wnatrzgatkowego u chorych na ZBN leczonych glikokorty-
kosteroidami nalezy pamigtac o regularnym monitorowa-
niu ci$nienia wewnatrzgatkowego w tej grupie pacjentow.

o W przypadku wzrostu ci$nienia wewnatrzgatkowego
u chorych na ZBN konieczna jest modyfikacja prowadzo-
nego leczenia, ktéra ma na celu zachowanie réwnowagi
miedzy normalizacjg ci$nienia a utrzymaniem pelnej
kontroli nad zapaleniem. Zaleca sie redukcje dawkowania
glikokortykosteroidu lub zamiane na preparat charakte-
ryzujacy sie mniejszym ryzykiem indukowania wzrostu
ci$nienia wewnatrzgatkowego oraz dodatkowo wlaczenie
zachowawczego leczenia przeciwjaskrowego.

» W oczach, w ktérych niemozliwe jest uzyskanie farmakolo-
gicznej kontroli nad ci$nieniem wewnatrzgatkowym, nalezy
rozwazy¢ zabiegi laserowe (iridotomia obwodowa, trabeku-
loplastyka) lub przeciwjaskrowe procedury chirurgiczne.

OSWIADCZENIA
Autorka deklaruje brak konfliktu intereséw.
Praca nie uzyskata finansowania zewnetrznego.
Zgoda Komisji Bioetycznej nie byla wymagana.

1. TsiroukiT, Dastiridou A, Symeonidis Ci wsp. A focus on the epidemiology of uveitis. Ocul Immunol Inflamm 2018; 26: 2-16.
2. Thorne JE, Suhler E, Skup M i wsp. Prevalence of noninfectious uveitis in the United States: a claims-based analysis. JAMA Ophthal-

mol 2016; 134: 1237-1245.

3. Joltikov KA, Lobo-Chan AM. Epidemiology and Risk Factors in Non-infectious Uveitis: A Systematic Review. Front Med (Lausanne)

2021; 8: 695904.

4. Raport Polskiego Zwiazku Niewidomych: Uveitis (zapalenie btony naczyniowej oka, ZBNO) z perspektywy pacjenta. Pacholec M,
KtysT (red.). Polski Zwiazek Niewidomych, Warszawa 2017.

5. Rosenbaum JT, Bodaghi B, Couto Ci wsp. New observations and emerging ideas in diagnosis and management of non-infectious
uveitis: a review. Semin Arthritis Rheum 2019; 49: 438-445.

O 0 N O

. Merayo-Lloves J, Power W), Rodriguez A i wsp. Secondary glaucoma in patients with uveitis. Ophthalmologica 1999; 213: 300-304.
. Fung AT, Tran T, Lim LL i wsp. Local delivery of corticosteroids in clinical ophthalmology: A review. Clin Exp Ophthalmol 2020; 48: 366-401.

. Valdes LM, Sobrin L. Uveitis Therapy: The Corticosteroid Options. Drugs 2020; 80: 765-773.

. Soni V, Pandey V, Tiwari R i wsp. Design and Evaluation of Ophthalmic Delivery Formulations. W: Advances in Pharmaceutical

Product Development and Research, Basic Fundamentals of Drug Delivery. Tekade RK (red.). Academic Press 2019.

KLINIKA DCZNA/ACTA OPHTHALMOLOGICA POLDONICA



Zapalenie btony naczyniowej ze wzrostem cisnienia wewnatrzgatkowego — wybdr optymalnej farmakoterapii.

31

32.
33.

34.

35.
. Fingert JH, Clark AF, Craig JE i wsp. Evaluation of the myocilin (MYOC) glaucoma gene in monkey and human steroid-induced ocular

37.
38.

39.

40.
. Cantrill HL, Palmberg HA, Zink SR i wsp. Comparison of in Vitro Potency of Corticosteroids with Ability to Raise Intraocular Pressure.

42.
43.

45.

46.
47.

48.
49.
50.
51.
52.

53.
54.

55.

. Mazzarella S, Mateo C, Freixes S i wsp. Effect of intravitreal injection of dexamethasone 0.7 mg (Ozurdex®) on intraocular pressure

in patients with macular edema. Ophthalmic Res 2015; 54: 143-149.

. Sen HN, Vitale S, Gangaputra SS | wsp. Periocular corticosteroid injections in uveitis: effects and complications. Ophthalmology

2014; 121: 2275-2286.

. Taylor SR, Isa H, Joshi L i wsp. New developments in corticosteroid therapy for uveitis. Ophthalmologica 2010; 224 Suppl 1: 46-53.
. Funder JW. Corticosteroids — mechanisms of action. Aust Prescr 1996; 19: 41-44.

. Beci A, Shabani Z. Ocular Side-Effects of Corticosteroids Long Time Used- Report Case. Int J Appl Environ Sci 2020; 15: 177-180.

. Daniel BS, Orchard D. Ocular side-effects of topical corticosteroids: what a dermatologist needs to know. Australas J Dermatol 2015;

56: 164-169.

. Coondoo A, Phiske M, Verma S i wsp. Side-effects of topical steroids: A long overdue revisit. Indian Dermatol Online J 2014; 5: 416-425.
. Nuyen B, Weinreb RN, Robbins SL. Steroid-induced glaucoma in the pediatric population. JAAPOS 2017; 21: 1-6.

. Kalogeropoulos D, Sung VC. Pathogenesis of Uveitic Glaucoma. J Curr Glaucoma Pract 2018; 12: 125-138.

. Sherman ER, Cafiero-Chin M. Overcoming diagnostic and treatment challenges in uveitic glaucoma. Clin Exp Optom 2019; 102: 109-115.

. Kesav N, Palestine AG, Kahook MY i wsp. Current management of uveitis-associated ocular hypertension and glaucoma. Surv Oph-

thalmol 2020; 65: 397-407.

. Cunningham ET Jr, Zierhut M. Uveitic Ocular Hypertension and Glaucoma. Ocul Immunol Inflamm 2017; 25: 737-739.

. Kaur S, Kaushik S, Singh Pandav S. Pediatric Uveitic Glaucoma. J Curr Glaucoma Pract 2013; 7: 115-117.

. Gordon DM, McLean H, Koteen FP i wsp. The Use of ACTH and Cortisone in Ophthalmology.” Am J Ophthalmol 1951; 34: 1675-1686.
. Feroze KB, Khazaeni L. Steroid Induced Glaucoma. 2022, In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing 2022.

. Phulke S, Kaushik S, Kaur S i wsp. Steroid-induced Glaucoma: An Avoidable Irreversible Blindness. J Curr Glaucoma Pract 2017; 11

67-72.

. Shroff S, Thomas RK, D'Souza G i wsp. The effect of inhaled steroids on the intraocular pressure. Digit J Ophthalmol. 2018; 24: 6-9.
. Csorba A, Soproni A, Maneschg O i wsp. Application of corticosteroid eye drops for allergic eye diseases in children. Orv Hetil 2019;

160: 329-337.

. Kiddee W, Trope GE, Sheng L i wsp. Intraocular pressure monitoring post intravitreal steroids: a systematic review. Surv Ophthalmol

2013; 58:291-310.

. Armaly MF, Becker B. Intraocular pressure response to topical corticosteroids. Fed Proc 1965; 24: 1274-1278.
. Roberti G, Oddone F, Agnifili L i wsp. Steroid Induced Glaucoma: epidemiology, pathophysiology and clinical management. Surv

Ophthalmol 2020; 65: 458-472.

Fini ME, Schwartz SG, Gao X i wsp. Steroid-induced ocular hypertension/glaucoma: Focus on pharmacogenomics and implications
for precision medicine. Prog Retin Eye Res 2017; 56: 58-83.

Dibas A, Yorio T. Glucocorticoid therapy and ocular hypertension. Eur J Pharmacol 2016; 787: 57-71.

Polansky JR, Fauss DJ, Chen P i wsp. Cellular pharmacology and molecular biology of the trabecular meshwork in ducible glucocor-
ticoid response gene product. Ophthalmologica 1997; 211: 126-139.

Jeong S, Patel N, Edlund CK i wsp. Identification of a Novel Mucin Gene H(G22 Associated With Steroid-Induced Ocular Hyperten-
sion. Invest Ophthalmol Vis Sci 2015; 56: 2737-2748.

Stone EM, Fingert JH, Alward WL i wsp. Identification of a gene that causes primary open angle glaucoma. Science 1997; 275: 668-670.

hypertension. Invest Ophthalmol Vis Sci 2001; 42: 145-152.

Gabros S, Nessel TA, Zito PM. Topical Corticosteroids. [Updated 2021 Jul 13]. In: StatPearls, StatPearls Publishing 2021.

Samudre SS, Lattanzio FA Jr, Williams PB i wsp. Comparison of topical steroids for acute anterior uveitis. J Ocul Pharmacol Ther 2004;
20: 533-547.

Awan MA, Agarwal PK, Watson DG i wsp. Penetration of topical and sub-conjunctival corticosteroids into human aqueous humour
and its therapeutic significance. Br J Ophthalmol 2009; 93: 708-713.

McGhee CN, Watson DG, Midgley JM | wsp. Penetration of synthetic corticosteroids into human aqueous humour. Eye 1990; 4: 526-530.

Am J Ophthalmol 1975; 79: 1012-1017.

Francois J . Corticosteroid glaucoma. Ann Ophthalmol 1977; 9: 1075-1080.

Breusegem C, Vandewalle E, Van Calster J i wsp. Predictive value of a topical dexamethasone provocative test before intravitreal
triamcinolone acetonide injection. Invest Ophthalmol Vis Sci 2009; 50: 573-576.

. Jonas JB, Schlichtenbrede F. Visual acuity and intraocular pressure after high-dose intravitreal triamcinolone acetonide in selected

ocular diseases. Eye (Lond) 2008; 22: 869-873.

Jones R1Il, Rhee DJ. Corticosteroid-induced ocular hypertension and glaucoma: a brief review and update of the literature. Curr Opin
Ophthalmol 2006; 17: 163-167.

Herschler J. Increased intraocular pressure induced by repository corticosteroids. Am J Ophthalmol 1976; 82: 90-93.

Yamamoto Y, Komatsu T, Koura Y i wsp. Intraocular Pressure Elevation after Intravitreal or Posterior Sub-Tenon Triamcinolone Aceto-
nide Injection. Canadian J Ophthalmol 2008; 43: 42-47.

Islam N, Pavesio C. Uveitis (acute anterior). BMJ Clin Evid 2015; 2015: 0705.

Smith SL, Pruitt CA, Sine CS i wsp. Latanoprost 0.005% and anterior segment uveitis. Acta Ophthalmol Scand 1999; 77: 668-672.

Li G, Lee C, Read AT i wsp. Anti-fibrotic activity of a rho-kinase inhibitor restores outflow function and intraocular pressure home-
ostasis. Elife 2021; 10: e60831.

Kesav N, Palestine AG, Kahook MY i wsp. Current management of uveitis-associated ocular hypertension and glaucoma. Surv Oph-
thalmol 2020; 65: 397-407.

Xiao J, Zhao C, Liang A i wsp. Efficacy and Safety of High-Energy Selective Laser Trabeculoplasty for Steroid-Induced Glaucoma in
Patients with Quiescent Uveitis. Ocul Immunol Inflamm 2021; 29: 766-770.

SarenacT, Beci¢ Turkanovic A, Ferme P i wsp. A Review of Selective Laser Trabeculoplasty: “The Hype Is Real”. ) Clin Med 2022; 11: 3879.
Mufioz-Negrete FJ, Moreno-Montaiiés J, Hernandez-Martinez P i wsp. Current Approach in the Diagnosis and Management of Uve-
itic Glaucoma. Biomed Res Int 2015; 2015: 742792.

Chaku M, Bajwa A, Lee JK, Netland PA. Treatment of Uveitis and Outcomes of Glaucoma Drainage Implant Surgery: A Meta-Analysis.
Ocul Immunol Inflamm 2020; 28: 833-838.

KLINIKA DCZNA/ACTA OPHTHALMOLOGICA POLDONICA 7


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26394206
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26394206
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28924342
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28924342
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23768920
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/32057761
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/32057761
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27388141

