I )l @ Polskie Towarzystwo Okulistyczne

WWW.pto.com.p

KLINIKA 0CZNA 2023, 125, 1:7-12
Otrzymano: 1.03.2022 Zaakceptowano: 27.04.2022
Wersja anglojezyczna pracy jest dostepna na stronie internetowej czasopisma.

ARTYKUt POGLADOWY

Access this article online

Website:
www.klinikaoczna.pl

DOI:
https://doi.org/10.5114/k0.2023.126355

Epidemiologia, patofizjologia oraz diagnostyka jaskry zapalnej
i nadcisnienia ocznego w przebiegu zapalenia btony naczyniowej

Monika tazicka-Gatecka'? Maria Guszkowska', Tomasz Gatecki', Jacek Dziedziak'?, Anna Kaminska'?, Jacek P. Szaflik'>

'Samodzielny Publiczny Kliniczny Szpital Kliniczny w Warszawie

“Katedra i Klinika Okulistyki, Wydziat Lekarski, Warszawski Uniwersytet Medyczny
3Katedra i Zaktad Fizjologii Doswiadczalnej i Klinicznej, Wydziat Lekarski, Warszawski Uniwersytet Medyczny

STRESZCZENIE

Jaskra zapalna (uveitic glaucoma — UG) obejmuje szerokie spek-
trum zaburzen prowadzacych do wzrostu ci$nienia wewnatrz-
gatkowego i pojawienia si¢ uszkodzenia jaskrowego nerwu
wzrokowego u pacjentéw z towarzyszacym zapaleniem blony
naczyniowej (ZBN). Leczenie jaskry u pacjentéw z ZBN wymaga
dokladnego podejscia diagnostycznego i terapeutycznego, czesto
multidyscyplinarnego, aby uzyska¢ odpowiednia kontrole reakeji
zapalnej i podwyzszonego ci$nienia wewnatrzgatkowego (intra-
ocular pressure — IOP). Naukowcy zdotali okresli¢ czynniki ryzy-
ka wystapienia podwyzszonego IOP u pacjentéw chorujacych na
ZBN, co pozwolito w praktyce na wyodrebnienie grup pacjentéw
wymagajacych szczegdlnej uwagi. Réznorodno$¢ mechanizméow
rozwoju jaskry zapalnej jest zwigzana przede wszystkim z rodza-
jem ZBN. W wiekszosci przypadkéw aktywnego stanu zapalnego
mamy do czynienia ze spadkiem IOP z powodu zmniejszenia
produkcji cieczy wodnistej oraz zwiekszenia odplywu naczy-
niéwkowo-twardéwkowego. Czasem jednak dochodzi do pod-
wyzszenia IOP, migdzy innymi w trakcie aktywnego zapalenia

WPROWADZENIE

Zapalenie btony naczyniowej (ZBN) to niejednorodna
grupa chordb, w ktorych proces chorobowy dotyczy pierwot-
nie blony naczyniowej oka, czyli teczowki, ciala rzeskowego
i/lub naczyniowki. Wtérnie choroba moze obejmowa¢ réw-
niez rogdwke, twardéwke, ciato szkliste, siatkowke i nerw
wzrokowy. U podstaw rozwoju procesu zapalnego bfony na-
czyniowej lezg zaréwno czynniki autoimmunologiczne, jak
i infekcyjne. Trudno$ci diagnostyczne i terapeutyczne spra-
wiaja, ze pomimo do$¢ rzadkiego wystepowania ZBN odpo-
wiadaja za okofo 10% przypadkéw Slepoty prawnej w krajach
rozwinietych [1]. Do najczestszych przyczyn doprowadzajg-
cych do utraty widzenia u pacjentéw z ZBN naleza: torbie-
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beleczkowania (trabeculitis), gléwnie w ZBN o etiologii her-
petycznej. Przewlekly proces zapalny moze powodowa¢ zmia-
ny bliznowaciejace i remodeling w obrebie kanatu Schlemma,
kanalikoéw zbiorczych oraz samego beleczkowania, zwiekszajac
opor dla odplywu cieczy wodnistej. Wzrost IOP w mechanizmie
zamknigcia kata przesaczania u pacjentéw z aktywnym ZBN od-
bywa sie najczesciej przez tworzenie zrostow tylnych, zrostow
przednich lub bion neowaskularnych w samym kacie przesa-
czania. Nalezy liczy¢ sie z mozliwoscia jatrogennego wywola-
nia wzrostu IOP u pacjentéw z ZBN w trakcie stosowania gli-
kokortykosteroidéw - gléwnie miejscowo, ale réwniez ogdlnie.
Ustalenie prawidtowego rozpoznania ZBN oraz regularna ocena
pacjenta w kierunku uszkodzenia jaskrowego jest bardzo wazne.
Prawidlowa diagnoza pozwala na szybkie wdrozenie odpowied-
niego leczenia przeciwzapalnego i unikniecie dtugoterminowych
skutkéw tlacego sie stanu zapalnego.

SEOWA KLUCZOWE: jaskra, jaskra zapalna, cisnienie wewnatrz-
galkowe, nadci$nienie oczne, zapalenie blony naczyniowej, jaskra
wtdrna.

lowaty obrzek plamki, za¢ma i jaskra. Jaskre zapalng (uveitic
glaucoma - UG) definiuje si¢ jako uszkodzenie nerwu wzro-
kowego u pacjenta ze zdiagnozowanym ZBN, z typowymi,
korespondujacymi z uszkodzeniem ubytkami w polu widze-
nia, spowodowanymi podwyzszonym ci$nieniem wewnatrz-
galkowym (intraocular pressure — IOP) [2]. Juz sama defini-
cja choroby pokazuje pierwsza zasadniczg réznice pomiedzy
jaskra zapalng a jaskra pierwotng otwartego kata (JPOK).
Jaskra zapalna jest zawsze jaskra wysokiego ci$nienia. Do in-
nych cech odrézniajacych UG od JPOK nalezg: mtodszy wiek
chorych, wigksze fluktuacje IOP, utrudniona diagnostyka (zly
wglad, trudnosci w uzyskaniu dobrej jakosci badan), mozli-
wos¢ przebiegu naprzemiennie z okresami hipotonii, gorsza
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odpowiedz na leki obnizajace IOP, gorsze rokowanie po ope-
racjach przeciwjaskrowych, wieksza dynamika, ktéra szybko
prowadzi do ci¢zkiego uszkodzenia nerwu wzrokowego [3].
Oproécz jaskry zapalnej u pacjentéw z ZBN moze dochodzi¢
do przej$ciowego wzrostu IOP > 21 mm Hg. Sytuacje taka,
jesli nie towarzyszg jej zmiany w nerwie wzrokowym, nazywa-
my nadci$nieniem ocznym [4]. Oczywidcie powtarzajace si¢
wzrosty IOP u pacjenta z nawrotowym lub przewlektym pro-
cesem zapalnym mogga z czasem doprowadzi¢ do neuropatii
jaskrowej, dlatego tez chorzy z ZBN i nadci$nieniem ocznym
wymagaja Scislej obserwaciji [5].

EPIDEMIOLOGIA JASKRY ZAPALNE]

Wedlug badan populacyjnych u pacjentéw z ZBN cze-
sto$¢ wystepowania jaskry zapalnej jest bardzo zréznicowana
i waha sie miedzy 5 a 41% [3, 6-8]. Tak duza rozbieznos¢
wynika z réznej metodologii prowadzonych badan. W ba-
daniach, ktére wykazywaly czestsze wystepowanie jaskry
zapalnej, do grupy pacjentéw z jaskra zaliczano réwniez
przejsciowe wzrosty IOP, gdzie w obserwacji 10-letniej za-
obserwowano rozwdj jaskry u 22,7% pacjentow z przewle-
ktym ZBN [6]. Wydaje si¢ wigc, ze nadci$nienie oczne jest
bardzo czesto spotykang sytuacja u pacjentéw z ZBN, pod-
czas gdy uszkodzenie jaskrowe dotyka tylko okoto 20% pa-
cjentéw z ZBN [5]. Jaskra zapalna wystepuje czg$ciej w ZBN
przewlektych i nawrotowych (16,6%) niz ostrych (7,4%).
W zaleznosci od zajetej czesci blony naczyniowej najczesciej
jaskre zapalng stwierdza sie u pacjentéw z ZBN przedniego
odcinka - u 26,4% z postacig przewlekls i 48,1% z postacia
ostrg ZBN [6]. Najmniejsze ryzyko rozwoju jaskry zapalnej
wystepuje u pacjentéw z ZBN czedci posredniej — 15,4% dla
ZBN przewleklego i 9,3% dla postaci ostrej ZBN [6]. Etiolo-
gia ZBN ma wplyw na czg¢sto$¢ wystepowania wzrostu IOP.
Do infekcyjnych etiologii ZBN predysponujacych do wzro-
stu IOP naleza ZBN: herpetyczne, toksoplazmozowe, kito-
we i boreliozowe. Wérdd przyczyn nieinfekcyjnych, wzrost
IOP najczesciej spotykany jest w: ZBN Fuchsa, zespole Po-
snera-Schlossmana, ZBN sarkoidozowym, w ZBN zwigza-
nym z mlodzienczym idiopatycznym zapaleniem stawow
(MIZS), chorobie Behgeta, zespole Vogta-Kayonagiego-Ha-
rady (VKH) i zapaleniu wspolczulnym [7, 9]. Najwiekszym
dostepnym zrodtem informacji oceniajgcym ryzyko rozwoju
nadci$nienia ocznego i jaskry u dorostych pacjentéw z ZBN
jest analiza przeprowadzana przez The Systemic Immunosup-
pressive Therapy for Eye Diseases (SITE) Research Group [10].
W badaniu tym ocenie poddano dane medyczne dotyczace
11 452 oczu u 7062 pacjentéw ze zdiagnozowanym ZBN le-
czonych w 5 centrach specjalizujacych sie w leczeniu tego
schorzenia w latach 1978-2007. Na podstawie zebranych da-
nych okreslono, ze czynnikami ryzyka wystapienia podwyz-
szonego IOP (> 30 mm Hg) u pacjentéw z ZBN sg:

o wspolwystepujace nadcis$nienie tetnicze (NT);

o ostro$¢ wzroku < 0,5 w oku objetym zapalaniem (co praw-
dopodobnie jest zwigzane z bardziej nasilonym procesem
zapalnym);

« witrektomia w wywiadzie;

o obecnos¢ zrostow przednich obwodowych (peripheral an-
terior synechiae — PAS), natomiast podobnego zwiazku nie
znaleziono dla zrostéw tylnych;

o podwyzszone IOP w oku towarzszacym w wywiadzie (jesli
wzrost IOP w oku towarzyszgcym miescit si¢ w przedzia-
le 21-29 mm Hg, wéwczas ryzyko wzrastalo dwukrotnie,
jesli wzrost IOP w oku towarzyszacym przekraczat za$
30 mm Hg, wéwczas ryzyko wystapienia wzrostu IOP
w oku chorym zwiekszalo sie 5 krotnie);

o konieczno$¢ glikokortykosteroidoterapii (wigksze ryzyko
wystepowato u chorych leczonych miejscowo niz ogdlnie).
Najwiekszym, 10-krotnie, wyzszym ryzykiem rozwoju pod-
wyzszonego IOP obarczone bylto wszczepienie doszklistko-
we implantu zawierajacego octan flucynolonu (Retisert,
Iluvien). Iniekcja okotogatkowa formy depot glikokortyko-
steroidéw (GKS) w ostatnich 3 miesigcach wigzala sie z 2,3
razy zwiekszonym ryzykiem wystapienia skoku IOP. Wzrost
ryzyka rozwoju nadci$nienia ocznego po kroplach do oczu
zawierajacych GKS zalezal od czestosci zakrapiania i byt
zauwazalny juz przy stosowaniu leku raz na dobe, a osiagat
szczyt (2,5 razy wieksze ryzyko), jesli czestotliwo$¢ podawa-
nia leku przekraczata 8 kropli dziennie. Przewlekte stosowa-
nie GKS ogolnie (w dawce réwnowaznej > 7,5 mg prednizo-
nu/dzien wiazala si¢ z 1,8 razy czestszym wystepowaniem
IOP > 30 mm Hg. Interesujacy jest fakt, ze stosowanie GKS
ogolnie w dawce mniejszej niz 7,5 mg prednizonu dziennie
(lub innego GKS w dawce réwnowaznej) nie zwigkszalo ry-
zyka nadci$nienia ocznego.

Wyzej wymienione badanie dostarczyto réwniez dowo-
dow, ze dlugo$¢ procesu zapalnego wplywa na czesto$¢ roz-
woju podwyzszonego IOP. Po dwoéch latach od rozpoznania
wzrost IOP > 21 mm Hg wystepowal u jednej trzeciej pacjen-
tow, a wzrost IOP > 30 mm Hg u 14% chorych. Po 10 latach
trwania choroby odsetek ten wzrést do ponad 50% dla ci$nie-
nia wewnatrzgatkowego > 21 mm Hg i odpowiednio do ponad
30% dla ci$nienia > 30 mm Hg. Po 10 latach choroby IOP > 21
mm Hg wystepowalo juz u ponad polowy chorych, a IOP > 30
mm Hg stwierdzano u ponad jednej trzeciej pacjentow.

PATOMECHANIZM JASKRY ZAPALNE]

Podobnie jak niejednorodna jest etiologia ZBN, tak rézne
mechanizmy lezg u podstaw rozwoju jaskry zapalnej i nad-
ci$nienia ocznego w przebiegu ZBN. Mamy tu do czynienia
zaréwno z jaskra otwartego, jak i zamknietego kata [3].

Wzrost IOP u pacjenta z ZBN moze nastapi¢ w wyniku
jednego z nizej wymienionych mechanizméw.

Pierwszym z nich jest ostry wzrost IOP towarzyszacy ak-
tywnemu procesowi zapalnemu. Taki stan okresla si¢ jako
hipertensyjne ZBN. Wigkszo$¢ ZBN przebiega z nieco ob-
nizonym IOP (czasem sa to warto$ci mieszczace sie w gra-
nicach normy, ale nizsze niz w oku zdrowym). Wynika to
z faktu, Ze jedng z kardynalnych cech procesu zapalnego jest
utrata funkcji przez narzad objety zapaleniem - w tym wy-
padku ciato rzeskowe, ktérego jedna z funkgji jest produkeja
cieczy wodnistej [11, 12]. Z tego powodu podwyzszone IOP
w trakcie aktywnego ZBN stanowi réwniez wazna wskazéwke
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diagnostyczng. Do podwyzszenia IOP w trakcie aktywnego
zakazenia dochodzi, gdy procesem zapalnym zostanie objete
réwniez beleczkowanie (trabeculitis) [13]. Obrzek tkanki bu-
dujacej beleczkowanie prowadzi do zmniejszenia przestrzeni
miedzybeleczkowych, co przeklada si¢ na zwigkszenie oporu
dla odptywu cieczy wodnistej i w efekcie wzrost IOP. Do za-
palenia beleczkowania dochodzi najczesciej w wyniku ZBN
o etiologii herpetycznej [14, 15]. Rzadziej wystepuje ono
w ZBN kitowym, toksoplazmozowym oraz w zespole Posnera-
-Schlossmana [16] i ZBN Fuchsa [17].

Drugim mechanizmem prowadzgcym do wzrostu IOP
sa zmiany zachodzgce w obrebie beleczkowania i drogach
odplywu cieczy wodnistej u chorych z przewleklym lub na-
wrotowym ZBN. Udowodniono, ze dltugo trwajacy proces
zapalny w oku prowadzi do bliznowacenia w obrebie kanatu
Schlemma i kanalikach zbiorczych, z nastepczym zapadaniem
sie i niedrozno$cig tych struktur. Dodatkowo przetrwale za-
palenie powoduje zmiany w obrebie samego beleczkowania
w postaci: bliznowacenia, hialinizacji, dysfunkcji srédbtonka
naczyn oraz blokowania przestrzeni miedzybeleczkowych ko-
moérkami zapalnymi [18-20]. Wszystkie wyzej wymienione
zmiany doprowadzaja w efekcie do wzrostu oporu dla cieczy
wodnistej i przewleklego podniesienia IOP.

Ostatnie badania pokazuja, Ze u pacjentéw z oczng po-
stacig sarkoidozy do przewleklego podniesienia IOP, oprocz
wyzej wymienionych mechanizméw, prowadzi réwniez
zwiekszone stezenie enzymu konwertujacego angiotensyne
(ACE) obserwowane nie tylko w surowicy, ale takze w cieczy
wodnistej [21]. Enzym konwertujacy angiotensyne dokonu-
je przeksztalcenia angiotensyny typu I w typ II. Wykazano,
ze angiotensyna II (Ang IT) zwicksza proliferacje komoérek
beleczkowania oraz synteze kolagenu, przyczyniajac sie do
zwiekszenia oporu dla odptywu cieczy wodnistej. Dodatko-
wo udowodniono, ze podanie Ang II do komory przedniej
zmniejsza odplyw droga niekonwencjonalna, ale mechanizm
nie zostat jeszcze do konca wyjasniony. Dodatkowo konwer-
taza angiotensyny dziala na osoczowy uklad kininogenezy,
rozkladajac bradykinine. Bradykinina powoduje zwigkszenie
syntezy prostaglandyn, ktore maja dzialanie obnizajace IOP
poprzez zwigkszenie odptywu naczyniéwkowo-twardéwko-
wego. Bradykinina powoduje tez rozszerzenie naczyn, po-
przez zwiekszong produkcje tlenku azotu (NO). Wykazano,
ze NO hamuje powstawanie wazokonstrykcyjnej endoteliny 1
(ET-1) [22]. W licznych badaniach udowodniono, ze pacjen-
ciz JPOK, a zwlaszcza z jaskra normalnego ci$nienia (JNC)
maja zwigkszony poziom ET-1, ktéra to nie tylko przyczynia
sie do podniesienia IOP, ale réwniez zmniejsza przeptyw krwi
w nerwie wzrokowym, przyspieszajac jego uszkodzenie [23].

Toczacy si¢ proces zapalny blony naczyniowej moze dopro-
wadzi¢ do ostrego zamknigcia kata przesgczania. Do zamknie-
cia kata przesgczania u chorego z ZBN moze doj$¢ zaréwno
w mechanizmie bloku Zrenicznego, jak i bez bloku Zrenicznego.
Do bloku Zrenicznego dochodzi najczesciej w ZBN charakte-
ryzujacych sie masywng reakcja wléknikows, co prowadzi do
formowania si¢ rozlegtych (czesto okreznych) zrostéw tylnych,
powodujac tzw. odgrodzenie Zrenicy i powstanie iris bombé

[24]. Do ZBN charakteryzujacych si¢ duzg tendencja do po-
wstawania zrostow tylnych nalezg te o etiologii sarkoidozowej,
herpetycznej, zwiazane z dodatnim antygenem HLA B27 i to-
warzyszace MIZS. Zamkniecie kata przesaczania w mechani-
zmie pociggania ku przodowi bez bloku Zrenicznego (na pozio-
mie nasady teczowki) powstaje w wyniku istnienia rozlegtych
zrostéw przednich lub obkurczania sie blony neowaskularno
-wloknistej [25]. Przyczyny prowadzace do formowania si¢ PAS
sg podobne do tych, ktére prowadza do powstania zrostéw tyl-
nych. Natomiast do rozwoju neowaskularyzacji w obrebie kata
przesaczania dochodzi zazwyczaj wtornie do niedotlenienia
obwodu siatkéwki, ktére moze by¢ wynikiem:
o zapalenia zyl siatkéwkowych (np. choroba Ealsa, sarkoido-
za, chorijoretinopatia typu Birdshot),
o rozleglych ziarniniakéw obwodowych siatkéwki i naczy-
nidéwki (sarkoidoza, toksokaroza, kita),
« masywnych zasp $nieznych (pars planitis) [26].

Z kolei w zespole VKH i zapaleniu wspolczulnym za-
mkniecie kata przesaczania nastepuje w mechanizmie popy-
chania od tylu, bez bloku Zrenicznego (na poziomie pozaso-
czewkowym). Jest to spowodowane zespotem wysiekowym
naczyniowki prowadzacym do odgczenia i rotacji ku przo-
dowi wyrostkéw ciala rzgskowego [27, 28].

Ponadto u pacjenta z ZBN moze doj$¢ do jatrogenne-
go podwyzszenia IOP wywolanego GKS. W rzeczywistosci
wzrost IOP po GKS obserwowany jest u nieco ponad 1/3 po-
pulacji. Okoto 5% populacji zareaguje znaczagcym wzrostem
IOP (wzrost o > 15 mm Hg lub warto$¢ > 31 mm Hg) na
podanie GKS i sg to tzw. high responders (wysoce wrazliwi
na GKS). Z kolei 33% populacji to tzw. moderate responders
(Srednio wrazliwi na GKS), u ktérych nalezy spodziewac
si¢ umiarkowanej reakcji hipertensyjnej na GKS (wzrost
0 6-15 mm Hg lub warto$¢ > 20 mm Hg) [29]. Do grupy
0s6b o zwigkszonym ryzyku wystapienia wzrostu IOP indu-
kowanego GKS nalezg pacjenci z JPOK, krewni pierwszego
stopnia pacjentéw z JPOK, pacjenci z JNC, osoby w skraj-
nych grupach wiekowych (ponizej 6. roku zycia oraz w wie-
ku podeszlym), osoby z wysoka kréotkowzrocznoscia, chorzy
z choroba tkanki tgcznej, cukrzyca typu 1, chorzy z dystro-
fig $rodblonkows Fuchsa [30]. U os6b predysponowanych
zwyzka IOP spowodowana GKS wystepuje zazwyczaj po 2-6
tygodniach od rozpoczecia leczenia. Jak wspomniano, GKS
podawane miejscowo (krople, iniekcje okologatkowe i do-
szklistkowe) znacznie czeéciej wywoluja wzrost IOP niz leki
podawane ogolnie (doustnie lub dozylnie). Podawane miej-
scowo GKS r6znig sie miedzy sobg wplywem na IOP. General-
nie najmocniejsze GKS miejscowe, tj. octan prednizolonu czy
postac alkoholowa deksametazonu, majg réwniez najwiekszy
potencjal podnoszenia IOP. Etabonian loteprendolonu, ri-
meksolon i fluorometolon to GKS miejscowe charakteryzu-
jace sie niewielkim wplywem na IOP. Niestety, nie znajduja
one zastosowania w leczeniu ZBN ze wzgledu na zbyt stabg
moc przeciwzapalng. Glikokortykosteroidy powodujg wzrost
IOP poprzez zwigkszenie oporu dla odptywu cieczy wodni-
stej gtéwnie na poziomie beleczkowania [9]. Na powierzchni
komorek beleczkowania zidentyfikowano obecno$¢ dwoch
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rodzajow receptorow steroidowych GRa i GRp. Pobudzenie
GRa odpowiada w gtéwnej mierze za zwiekszenie oporu dla
odptywu cieczy wodnistej w wyniku:

o zwiekszonego odkladania si¢ macierzy zewnatrzkomor-
kowej w obrebie beleczkowania poprzez aktywacje genu
miocyliny, zahamowanie dziatania metaloproteinaz i zdol-
noéci do fagocytozy,

« zwigkszenie sztywnosci poprzez cross-linking wiokien ak-
tyny,

« zahamowanie migracji komérek zapalnych oraz zwigksze-
nie szczelnosci potaczen migedzykomoérkowych.

Z kolei GRP wykazuje dziatania zmniejszajace aktywno$é¢
GRa, poprzez hamowanie jego transkrypcji. Wykazano, ze
u pacjentéw reagujacych wzrostem IOP na podanie GKS,
istnieje nadekspresja GRa z jednoczesnym zmniejszeniem
aktywnosci GRp [29, 31].

Nalezy podkresli¢, ze niejednokrotnie bardzo trudno jest
jednoznacznie okresli¢, czy obserwowany wzrost IOP u pa-
cjenta z ZBN jest wynikiem dziatania GKS, czy samego proce-
su zapalnego. Wazne jest, aby pamigtac, ze wzrost IOP u cho-
rego z toczacym si¢ procesem zapalnym nie powinien by¢
powodem odstawienia leku przeciwzapalnego. Oczywiscie,
nalezy wowczas dazy¢ do stosowania minimalnie skuteczne;j
dawki kontrolujacej zapalenie. Bardzo czesto opanowanie sta-
nu zapalnego bedzie skutkowalto normalizacja IOP. Jesli za-
kiadamy, ze leczenie przeciwzapalne bedzie konieczne przez
dluzszy okres, warto rozwazy¢ odpowiednio wczes$nie zasto-
sowanie lekéw immunosupresyjnych (IMT), ktore nie maja
wplywu na IOP. Nalezy jednak podkresli¢, ze IMT wymagajg
stosowania przez kilka tygodni (2-6 tygodni), aby osiagna¢
petnie dzialania przeciwzapalnego, dlatego tez w terapii in-
dukcyjnej GKS sa niezastapione. Zwlekanie z rozpoczeciem
leczenia przeciwzapalnego z obawy przed wystapieniem nad-
ci$nienia ocznego moze doprowadzi¢ do nieodwracalnego
uszkodzenia narzgdu wzroku.

DIAGNOSTYKA

U pacjenta ze wspolistniejacym ZBN i podwyzszonym
IOP bardzo wazna jest diagnostyka choroby podstawowej, jak
réwniez zmian w kierunku uszkodzenia jaskrowego. Czesto
prawidlowe rozpoznanie etiologii ZBN pozwala na skuteczne
leczenie, ktdre moze spowodowaé normalizacje IOP. Dodat-
kowo trafna diagnoza ZBN umozliwia ocene prawdopodo-
bienstwa wystepowania probleméw z IOP w przysziosci. Udo-
wodniono, ze u pacjenta z ZBN podwyzszone IOP szybciej
prowadzi do uszkodzenia nerwu wzrokowego. Z tego powodu
szybka diagnostyka w kierunku uszkodzenia jaskrowego jest
niezwykle istotna. Niestety, badania dodatkowe rutynowo
stosowane w diagnostyce jaskry pierwotnej sg znacznie trud-
niejsze do interpretacji u chorego z ZBN. Czesto spotykanym
problemem jest zta przezierno$¢ o$rodkéw optycznych (wy-
siek zapalny w komorze przedniej, zrosty, za¢ma wiklajaca,
odczyn zapalny w ciele szklistym), ktora utrudnia lub unie-
mozliwia uzyskanie badan akceptowalnej jakosci. Ponadto
niejednokrotnie trudno stwierdzi¢, czy obserwowane zmiany
sa wynikiem uszkodzenia jaskrowego czy procesu zapalne-

go. Z tego powodu nalezy podkresli¢ niezwykle istotna role
dokladnego badania przedmiotowego. Badanie fizykalne
chorego z ZBN musi kazdorazowo uwzgledniaé szczegélo-
wa ocene odcinka przedniego, doktadne badanie dna oka
z drobiazgowg oceng nerwu wzrokowego oraz pomiar IOP
metodg aplanacyjng. U kazdego pacjenta z ZBN i podwyz-
szonym IOP nalezy wykona¢ gonioskopie, ktéra pozwala nie
tylko oceni¢ stopien otwarcia kata przesaczania, ale rowniez
uwidoczni¢ istniejace zrosty przednie, obecno$¢ komorek za-
palnych w obrebie beleczkowania, guzkow czy istnienie neo-
waskularyzacji kata przesaczania [13]. W przypadkach gdy
z powodu zmian rogéwkowych lub nasilonego odczynu w KP
wykonanie gonioskopii jest niemozliwe, konieczne moze oka-
za¢ si¢ wykonanie laserowej koherentnej tomografii optycz-
nej (AS-OCT), ewentualnie badania ultrabiomikroskopowego
(UBM), ktére pozwolg nam oceni¢ stopien otwarcia kata, ale
niestety nie dostarczaja informacji o istnieniu ewentualnych
dodatkowych patologii w jego obrebie [3].

Podobnie jak w JPOK, badanie pola widzenia jest bada-
niem podstawowym w diagnostyce uszkodzen nerwu wzro-
kowego spowodowanego podwyzszonym IOP u chorych
z ZBN. Pojawienie si¢ typowych ubytkéw w polu widzenia
korespondujacych ze stwierdzanymi zmianami w nerwie
wzrokowym pozwala postawi¢ diagnoze jaskry zapalnej.
Badanie Liu i wsp. udowodnito, ze u pacjentéw z jaskra za-
palng zmiany w polu widzenia postepuja znacznie szybciej
niz w populacji chorych z JPOK (odpowiednio -0,49 dB/rok
w grupie jaskry zapalnej i -0,37 dB/rok w grupie JPOK) [32].
Dodatkowo stwierdzono, ze odsetek pacjentéw z gwaltowna
progresja zmian w polu widzenia tj. > 1,5 dB/rok byl niemal
2-krotnie wyzszy u pacjentéw z jaskra i ZBN niz u chorych
z jaskra, ale bez ZBN (odpowiednio 11% vs 7%) [33]. Z tego
powodu u pacjentéw z ZBN i wspotwystepujacym nadcidnie-
niem ocznym lub jaskrg badanie perymetryczne powinno by¢
wykonywane czgsto, aby wezesnie zidentyfikowaé pacjentéw
zagrozonych szybkim postepem zmian jaskrowych. Jak wspo-
mniano, nalezy jednak pamietaé, ze zmiany siatkéwki spo-
wodowane procesem zapalnym beda negatywnie wpltywaé na
pole widzenia. Kiss i wsp. wykazali, ze u pacjentéw z aktyw-
nym cystowatym obrzekiem plamki z6ttej (cystoid macular
oedema - CMO) w badaniu perymetrycznym dochodzi do
znacznej redukeji czuloéci centralnej siatkowki w poréwna-
niu z chorymi bez CMO. Po ustapieniu obrzeku czulo$¢ tej
okolicy siatkéwki ulega poprawie, mimo to na zawsze pozo-
staje obnizona w poréwnaniu z oczami, w ktérych nigdy nie
stwierdzano CMO [34].

Ze wzgledu na powszechna dostepnos¢ i fatwos¢ wy-
konania badanie OCT stato si¢ nieodzownym elementem
w diagnostyce i monitorowaniu jaskry. Moore i wsp. stwier-
dzili, ze nawet w okresie remisji zapalenia u pacjenta z ZBN
grubo$¢ warstwy widkien nerwowych (retinal nerve fiber lay-
er — RNFL) jest istotnie statystycznie wyzsza niz w popula-
cji 0s6b zdrowych. Moze to spowodowad, ze zanik widkien
nerwowych pozostanie niezauwazony, gdyz w odniesieniu do
normatywnej bazy danych parametry pozostang ,w normie”
(tzw. green disease) [35]. Ponadto zaobserwowano, ze grubos¢
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RNFL jest w tym samym oku znacznie wyzsza w okresie ak-
tywnego zapalenia w poréwnaniu z okresem remisji. Ta sytu-
acja moze z kolei prowadzi¢ do nadrozpoznawalnosci jaskry,
kiedy to cofanie si¢ obrzeku RNFL zostanie zinterpretowane
jako pojawiajacy sie u chorego ubytek jaskrowy (tzw. red di-
sease). Z tego powodu oceny badania OCT pod katem zmian
jaskrowych u chorego z ZBN nalezy dokonywaé wylacznie
w okresie remisji, poréwnywa¢ parametry u konkretnego
pacjenta na przestrzeni czasu oraz unika¢ interpretacji wyni-
ku w stosunku do normatywnej bazy danych. Na podstawie
badania Dinn i wsp. okazalo si¢ Ze, najbardziej czulym para-
metrem badania OCT w wykrywaniu zmian jaskrowych u pa-
cjenta z ZBN jest postepujace $cienczenie RNFL w dolnych
kwadrantach [36]. Trwaja réwniez prace nad zastosowaniem
angio-OCT u pacjentdw z jaskra zapalng [37].

podstaw diagnostyki réznicowej ZBN oraz mechanizméw
patofizjologicznych mogacych wptywaé na wzrost IOP po-
zwala na lepsza kontrole zmian jaskrowych. Pacjentom z grup
o podwyzszonym ryzyku nadci$nienia ocznego, a co za tym
idzie mozliwym rozwoju jaskry zapalnej, powinno si¢ zapew-
ni¢ tatwy dostep do odpowiednich narzedzi diagnostycznych
i regularnych kontroli u specjalisty zajmujacego sie jaskra.
Szybkie wdrozenie leczenia przeciwzapalnego oraz obnizaja-
cego IOP moze znacznie zmniejszy¢ ryzyko utraty wzroku
w tej szczegdlnej grupie pacjentéw. Wskazane sg dalsze bada-
nia nad patofizjologia proceséw zapalnych w réznych rodza-
jach ZBN. Lepsze poznanie mechanizméw doprowadzajacych
do wzrostu ci$nienia wewnatrzgatkowego u chorych z aktyw-
nym procesem zapalnym pozwoli na rozwoj nowoczesnych
metod diagnostycznych, leczniczych oraz skroci czas od po-

WNIOSKI

Jaskra zapalna stanowi bardzo rozlegle i wymagajace za-
gadnienie zar6wno diagnostyczne, jak i lecznicze. Znajomo$¢

stawienia diagnozy do wlaczenia leczenia.
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