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STRESZCZENIE

NAJWAZNIEJSZE Jaskra to postepujaca neuropatia nerwu wzrokowego, ktéra nieleczona prowa-
Neuroprotekcja w jaskrze stanowi dzi do nieodwracalnej slepoty. Schorzenie to zajmuje drugie miejsce na $wiecie
dynamicznie rozwijajacy sie wsrdd przyczyn trwalej utraty wzroku. Cho¢ podstawowym celem leczenia jest
obszar, dajacy nadzieje na obnizenie ci$nienia $rédgatkowego, to coraz wieksza uwage zwraca sie na stra-
skuteczniejsze zapobieganie tegie neuroprotekcyjne, majace na celu ochrone komérek zwojowych siatkdw-
utracie wzroku w przysztosci. ki przed degeneracja. Celem niniejszej pracy jest przeglad dostepnych metod
neuroprotekcji w jaskrze. Oméwiono w niej zaréwno farmakologiczne podej-

HIGHLIGHTS $cia, obejmujace inhibitory kinazy Rho, antagonistéw glutaminianu (meman-

tyne, cytykoling), agonistéw receptoréw adrenergicznych (brymonidyne), sta-
tyny, czynniki neurotroficzne, antyoksydanty, kanabinoidy, preparaty roslinne
(Ginkgo biloba, hupercyna A), jak i nowoczesne terapie oparte na komoérkach
macierzystych. Uwzgledniono réwniez mechanizmy dzialania tych substancji
oraz aktualny stan badan klinicznych. Cho¢ wiele z opisanych metod uzyska-
to obiecujace wyniki w modelach eksperymentalnych, to skutecznos¢ kliniczna
wiekszosci interwencji pozostaje przedmiotem dalszych badan.

Neuroprotection in glaucoma
represents a dynamically
developing area, offering hope
for more effective prevention
of vision loss in the future.

Stowa kluczowe: neuroprotekcja, jaskra, inhibitory kinazy Rho, brymonidyna,
memantyna, cytykolina, statyny, blokery kanalu wapniowego, czynniki neuro-
troficzne, kanabinoidy, antyoksydanty, Ginkgo biloba, melatonina, hupercyna A,
komorki macierzyste
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ABSTRACT

Glaucoma is a progressive optic neuropathy that, if untreated, leads to irreversible blindness. It ranks second worldwide
among causes of permanent vision loss. Although the primary goal of treatment is to lower intraocular pressure, increas-
ing attention is being paid to neuroprotective strategies aimed at protecting retinal ganglion cells from degeneration. This
paper aims to review the available methods of neuroprotection in glaucoma. Both pharmacological approaches, including
Rho kinase inhibitors, glutamate antagonists (memantine, citicoline), adrenergic receptor agonists (brimonidine), statins,
neurotrophic factors, antioxidants, cannabinoids, herbal preparations (Ginkgo biloba, huperzine A), and modern cell-based
therapies are discussed. The mechanisms of action of these agents and the current status of clinical research are also included.
Although many of these methods show promising results in experimental models, the clinical effectiveness of most inter-
ventions remains under investigation.

Key words: neuroprotection, glaucoma, Rho kinase inhibitors, brimonidine, memantine, citicoline, statins, calcium channel

blockers, neurotrophic factors, cannabinoids, antioxidants, Ginkgo biloba, melatonin, huperzine A, stem cells

WSTEP

Jaskra to zespd! neuropatii nerwu wzrokowego. Prowadzi
do zapadania sie tarczy nerwu wzrokowego i rozpadu ko-
morek zwojowych siatkéwki. Klasyfikowana jest na drugim
miejscu wérdd przyczyn nieodwracalnej lepoty na $wiecie
i dotyka ok. 66,8% populacji [1]. Za czynnik predysponujacy
do rozwoju choroby uwaza si¢ wzrost ci$nienia $rédgatko-
wego powyzej 21 mmHg. Wyrézniamy trzy rodzaje jaskry:
+ pierwotna (otwartego lub zamknietego kata)
o wtdrna
+ przebiegajaca z prawidtowym ci$nieniem (do 21 mmHg)
— mimo prawidlowej jego wysoko$ci nastepuje degene-
racja komorek siatkéwki.

Badania w Japonii i Singapurze wykazaly, ze istnieja niezi-
dentyfikowane czynniki prowadzace do rozwoju choroby.
Natomiast do znanych czynnikéw ryzyka naleza: przewlekte
niedokrwienie, powstawanie wolnych rodnikéw, reaktywne
formy tlenu i nieprawidlowy transport aksonalny. Neurony
maja ograniczona zdolno$¢ regeneracji, dlatego obecnie ba-
dania skupiaja sie na dziataniach neuroprotekcyjnych, maja-
cych nie dopusci¢ do degeneracji neurondw [1].

NEUROPROTEKCJA

Odnosi sie do wspierania regeneracji i/lub utrzymania zy-
wotnosci neurondw, ktére ulegly uszkodzeniu badz degene-
racji. Zmniejszenie ci$nienia wewnatrzgatkowego przyczy-
nia sie do opdznienia §mierci komérek zwojowych siatkéwki
i bywa postrzegane jako dziatanie neuroprotekcyjne. W od-
niesieniu do jaskry termin ten definiuje sie jednak jako kaz-
da interwencje terapeutyczna niezwiazana z obnizaniem
ci$nienia $rédgatkowego, ktdrej celem jest ochrona komoé-
rek zwojowych siatkéwki przed degeneracja [2]. Do lekéw
neuroprotekcyjnych mozemy zaliczy¢: inhibitory kinazy

Rho, agonistéw o -adrenergicznych (brymonidyna), anta-
gonistéw glutaminianiu (memantyna i cytykolina), statyny,
blokery kanalu wapniowego, czynniki neurotroficzne, kana-
binoidy, antyoksydanty, Ginkgo biloba, melatonine, huper-
cyne A, komérki macierzyste.

INHIBITORY KINAZY RHO

Kinazy Rho naleza do nowej klasy lekéw hipotensyjnych
o dziataniu hipotensyjnym, stosowanych w leczeniu jaskry.
Obejmuja one rypasudyl (zatwierdzony w 2014 r. w Japonii)
oraz netarsudyl (zatwierdzony w 2017 r. w Stanach Zjedno-
czonych) [3].

Mechanizm tej grupy polega na zwiekszaniu odplywu cieczy
przez blokowanie skurczu komérek beleczkowatych, w wy-
niku czego obniza sie ci$nienie srédgatkowe. Inhibitory Rho
zmniejszaja bliznowacenie i proliferacje fibroblastéw, wspie-
rajac gojenie po zabiegach leczniczych jaskry. Rypasudyl
skutecznie obniza ci$nienie i poprawia mechanizmy napraw-
cze [1]. W badaniu sprawdzono jego zdolno$¢ do regeneracji
aksonéw w poréwnaniu z innymi inhibitorami kinazy Rho.
Wyniki wskazujg, ze rypasudyl wydluza przezycie komdrek
zwojowych siatkéwki przez ttumienie stresu oksydacyjnego.
Potwierdzily takze, ze nie dziala jako przeciwutleniacz, ale
dokfadny mechanizm dzialania nie zostal jeszcze poznany.
Ponadto naukowcy stwierdzili, ze efekty neuroprotekcyjne
rypasudylu i fasudylu byly podobne, ale swoisto$¢ efektu ry-
pasudylu byla 2-18 razy wieksza. Rypasudyl ma potencjal,
aby sta¢ sie nowym lekiem neuroprotekcyjnym w leczeniu
jaskry, ale nalezy pamietad, ze efekt jest zalezny dawki [3].

MEMANTYNA | CYTYKOLINA

Glutaminian jako neuroprzekaznik os$rodkowego ukladu
nerwowego dziala za po$rednictwem receptoréw NMDA
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i nie-NMDA oraz dziala proapoptotycznie. Jego nadmiar
uznawany jest za czynnik ryzyka jaskry. Antagonista recep-
tora NMDA — memantyna — dziala ochronnie, jednak ba-
dania kliniczne nie potwierdzily jego skutecznosci w op6z-
nianiu progresji ubytku w polu widzenia. Cytykolina ma
wlasciwosci neuroprotekeyjne i przeciwdziala toksycznosci
glutaminianu. Zmniejsza stres oksydacyjny w komérkach
zwojowych siatkéwki. Jako prekursor acetylocholiny wspie-
ra transmisje cholinergiczna — kluczowg dla przetrwania
komoérek zwojowych siatkéwki. Po przekroczeniu bariery
krew—mdzg uczestniczy w syntezie fosfatydylocholiny, ace-
tylocholiny, sfingomieliny i kardiolipiny, wspomagajac za-
réwno neurotransmisje, jak i odbudowe bton komérkowych.
Wykazano réwniez jej wplyw na utrzymanie prawidtowego
stezenia sfingomieliny, co przeklada si¢ na poprawe funkcji
aksonalnej komérek zwojowych siatkéwki i ich przezywal-
nosci. Terapia cytykoling opdznia zmiany degeneracyjne,
jednak jej dzialanie jest przemijajace i dlatego wymaga ona
ciagtego podawania [4]. Badania wykazaly, ze cytykolina, wi-
tamina B, oraz koenzym Q10 korzystnie wplywaja na neu-
rony poddane stresowi oksydacyjnemu, przy czym najwiek-
sza skuteczno$¢ zaobserwowano dla ich stalej kombinacji.
Substancje te przez wplyw na funkcje mitochondriéw moga
dziala¢ synergistycznie, co jest istotne w kontekscie patoge-
nezy choréb neurodegeneracyjnych. Ponadto ich zdolnos¢
do redukeji stezenia markeréw zapalnych i zwiekszania
ekspresji neurotrofin wskazuje na potencjalne wlasciwosci
neuroprotekcyjne. W zwigzku z wieloczynnikowym charak-
terem wiekszosci choréb neurodegeneracyjnych skojarzone
stosowanie cytykoliny, witaminy B, i koenzymu Q10 moze
stanowi¢ obiecujace podejscie terapeutyczne. Potwierdzenie
tych wynikéw w badaniach Kklinicznych mogtoby otworzy¢
nowe mozliwosci leczenia choréb zagrazajacych widzeniu,
takich jak jaskra czy retinopatia cukrzycowa [5-8].

BRYMONIDYNA

Brymonidyna hamuje receptory o -adrenergiczne, a w efek-
cie zmniejsza produkcje cieczy wodnistej i zwieksza jej od-
plyw. W rezultacie obniza ci$nienie srédgatkowe i zapobiega
progresji jaskry. Jest jedng z gléwnych klas miejscowych le-
kéw hipotensyjnych do oczu [4].

Lek blokuje receptory NMDA oraz zmniejsza gromadzenie
sie glutaminianu i dzieki temu dziala ochronnie. Badania
przedkliniczne potwierdzily neuroprotekcyjny wplyw bry-
monidyny, co stalo si¢ podstawa opracowania implantu za-
wierajacego te substancje. Obecnie bada sie jego skuteczno$é¢
u pacjentéw z jaskrowa neuropatia nerwu wzrokowego [5].

STATYNY

Statyny w leczeniu hipercholesterolemii hamuja enzym
reduktaze HMG-CoA, przez co ograniczaja synteze cho-
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lesterolu. Maja réwniez dzialanie przeciwzapalne w me-
chanizmie hamowania kinazy Rho. Oprécz wplywu na
cytoszkielet komorek siatki beleczkowej i ciala rzeskowego
in vitro chronia takze astrocyty tarczy nerwu wzrokowego.
Zdolnos$¢ do hamowania TGF-B, (transforming growth fac-
tor ) — czynnika zaangazowanego w przebudowe macierzy
pozakomodrkowej — ma znaczenie neuroprotekcyjne w ja-
skrze [4].

CZYNNIKI NEUROTROFICZNE

Czynniki neurotroficzne wspieraja rozwéj i przezycie neu-
ronéw przez oddzialywanie na receptory tropomiozyny
i receptor neurotrofiny p75 (p75NTR, p75 neurotrophin re-
ceptor). W jaskrze stymuluja przezycie komérek zwojowych
siatkowki przez aktywacje szlakéw Erk1/2 i c-Jun oraz ha-
mowanie kaspazy 2.

Neurotroficzny czynnik pochodzenia mézgowego (BDNE,
brain-derived neurotrophic factor), produkowany lokalnie
przez komorki zwojowe siatkéwki i mézgu, transportowany
jest do siatkéwki droga wsteczng. Egzogenne podanie czyn-
nika neurotroficznego moze tymczasowo chroni¢ komérki,
jednak skuteczno$¢ terapii ogranicza spadek ekspresji re-
ceptora TrkB. Lepsze efekty obserwuje sie przy doszklist-
kowym podaniu kombinacji czynnikéw neurotroficznych,
np. rzeskowego i glejowego. Mimo to dokladne mechani-
zmy dzialania tych substancji oraz ich transportu aksonal-
nego pozostaja nie do korica poznane, co ogranicza skutecz-
no$¢ terapii opartych na ich suplementacji [4].

ANTYOKSYDANTY

Reaktywne formy tlenu aktywuja komorki glejowe, co pro-
wadzi do uszkodzenia tarczy nerwu wzrokowego. W mo-
delach jaskry zastosowanie przeciwutleniaczy, takich jak
tempol, zmniejsza stan zapalny i neurodegeneracje przez
hamowanie aktywnosci jadrowego czynnika transkrypcyj-
nego kB (NF-kB, nuclear factor kappa b) w komoérkach zwo-
jowych siatkowki (RGC, retinal ganglion cells). Resweratrol,
aktywator sirtuiny 1, ma silne wlasciwosci antyoksydacyj-
ne. W modelach zwierzecych jego doszklistkowe lub do-
otrzewnowe podanie hamuje stres oksydacyjny i apoptoze
RGC, zwiekszajac jednoczesnie ekspresje BDNF i hamujac
biatka proapoptotyczne [4]. Koenzym Q10 odgrywa istotna
role w produkcji ATP oraz ma silne wlasciwosci przeciwu-
tleniajace, przez co chroni komorki przed stresem oksyda-
cyjnym. W badaniach in vitro koenzym Q10 hamowat ak-
tywacje astrocytéw nerwu wzrokowego wywolana stresem
oksydacyjnym, ograniczal ekspresje markeréw stresu ko-
moérkowego (SOD2, HO-1) oraz zapobiegal uszkodzeniom
mitochondriéw. W modelach zwierzecych wykazano, ze za-
réwno miejscowe, jak i ogélnoustrojowe podanie koenzymu
Q10 chroni RGC przed apoptozg, gdyz stabilizuje funkcje
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mitochondrialng i zmniejsza toksyczno$¢ glutaminianu.
Skutecznos¢ koenzymu Q10 potwierdzono takze w mode-
lach eksperymentalnej jaskry, gdzie jego stosowanie popra-
wialo przezywalno$¢ RGC i ograniczalo aktywacje komoérek
glejowych. U pacjentéw z jaskra miejscowe podanie koen-
zymu Q10 w polaczeniu z witaming E istotnie poprawialo
wyniki wzrokowych potencjaléw wywolanych (VEP, visual
evoked potentials). Biodostepno$¢ koenzymu Q10 pozostaje
zmienna i zalezy od formy podania; osiagniecie efektu tera-
peutycznego wymaga utrzymania jego wysokiego stezenia
w osoczu, co mozna osiagnac przez odpowiednia suplemen-
tacje i zastosowanie nowoczesnych form, takich jak systemy
o przediuzonym uwalnianiu [7]. Aby oceni¢ wplyw stresu
oksydacyjnego na rozwdj jaskry, podawano myszom diete
wzbogacona kwasem o-liponowym w dwdch schematach:
interwencyjnym (od 6. miesigca zycia) i zapobiegawczym.
Po 41 11 miesigcach (w wieku 10 i 12 miesigcy) suplementa-
¢ji analizowano ekspresje genéw i bialek antyoksydacyjnych,
liczbe komérek zwojowych siatkdwki, transport aksonalny
oraz integralno$¢ aksonéw. W obu modelach kwas a-lipo-
nowy nasilal ekspresje mechanizméw obronnych, chronit
komérki zwojowe siatkéwki, poprawial transport wsteczny
i redukowat stres oksydacyjny, co potwierdza jego skutecz-
nos¢ w dietoterapii w ochronie przed jaskra [9, 10].

KOMORKI MACIERZYSTE

Terapia komdrkami macierzystymi stanowi obiecujaca me-
tode leczenia jaskry. Umozliwia regeneracje komdrkowa
oraz tworzy sprzyjajace srodowisko do ich przezycia. Mo-
dele zwierzece potwierdzily skuteczno$é¢ komoérek mezen-
chymalnych w ochronie komoérek zwojowych siatkdwki.
Ludzkie embrionalne komoérki macierzyste, dzieki swojej
pluripotencji, moga by¢ Zrédtem komérek zwojowych siat-
kéwki, jednak ich zastosowanie budzi kontrowersje etyczne
i naukowe [11-14]. Komérki mezenchymalne moga roéz-
nicowac sie w komorki podobne do komérek zwojowych
siatkéwki, wydzielajg neurotrofiny (m.in. BDNE, CNTF — ci-
liary neurotrophic factor, NGF — nerve growth factor, PDGF
— platelet-derived growth factor) i egzosomy — noéniki bia-
tek wspierajacych przezycie neuronéw. Badania wykazaly
skuteczno$¢ komorek macierzystych modyfikowanych ge-
netycznie w kierunku nadekspresji BDNF i NGF [4]. Inne
zrodla, jak progenitorowe komérki nerwowe, siatkéwkowe
komorki macierzyste oraz indukowane pluripotentne ko-
morki macierzyste, réwniez maja potencjal neuroprotekcyj-
ny. Pomimo obiecujacych wynikéw bezpieczenstwo terapii
pozostaje problematyczne ze wzgledu na ryzyko powstawa-
nia guzéw oraz dzialania niepozadane, takie jak zapalenie
czy glioza. Trwajace badania koncentruja sie na zwiekszeniu
bezpieczenstwa, skutecznosci oraz lepszej integracji przesz-
czepionych komorek z siatkéwka i mézgiem [15].

CONSERVATIVE TREATMENT

KANABINOIDY

Uktady sygnalizacji kanabinoidowej i glutaminergicznej
wspotdzialaja w siatkéwce i wzajemnie na siebie oddzialuja.
W jaskrze nadmiar glutaminianu w warstwie komoérek zwo-
jowych siatkéwki moze prowadzi¢ do ich $mierci. W bada-
niu na myszach wykazano, ze podanie agonisty receptoréw
kanabinoidowych CB1/CB2 (WIN 55,212-2) znacznie po-
prawia przezywalno$¢ RGC po uszkodzeniu wywoltanym
NMDA. Wyniki sugeruja, ze kanabinoidy moga petnic¢ funk-
¢je neuroprotekeyjna w chorobach neurodegeneracyjnych,
takich jak jaskra [6].

MILORZAB JAPONSKI

Milorzab japonski (Ginkgo biloba) jest tradycyjnie stoso-
wanym S$rodkiem leczniczym, ktérego ekstrakt wzbudza
zainteresowanie jako potencjalny czynnik neuroprotek-
cyjny w terapii jaskry. Sugeruje sie, ze jego dzialanie moze
wynika¢ z poprawiania przeplywu krwi w mechanizmach
zmniejszenia lepkosci krwi oraz hamowania aktywacji ply-
tek, a takze z wlasciwosci antyoksydacyjnych zwigzanych
z obecnoscia flawonoidéw, ktore ograniczaja stres oksyda-
cyjny na poziomie mitochondriéw. Dotychczasowe badania
kliniczne przyniosly jednak niejednoznaczne wyniki. Czes¢
z nich wskazuje na poprawe parametréw pola widzenia po
suplementacji preparatami miforzebu japonskiego u pa-
cjentdw z jaskra normalnego ci$nienia niezaleznie od wply-
wu na ci$nienie wewnatrzgalkowe, natomiast inne badania
nie potwierdzily takiego efektu. Réznice te moga wynika¢
z odmiennych schematéw leczenia, dlugosci obserwacji
oraz cech badanych populacji. Wstepne obserwacje wska-
zuja takze na mozliwy wplyw substancji na poprawe gesto-
$ci naczyn okolobrodawkowych, co moze mie¢ znaczenie
w spowalnianiu progresji choroby. W celu jednoznacznej
oceny skutecznosci ekstraktu z mitorzebu japonskiego w te-
rapii jaskry konieczne sa dalsze badania kliniczne [9].

HUPERCYNA A

Hupercyna A to substancja roélinna pozyskiwana z rosna-
cej w Chinach Huperzia serrata. Dziala ona jako odwra-
calny inhibitor acetylocholinoesterazy, ktéry zwieksza ste-
zenie acetylocholiny. Jest stosowana w leczeniu choroby
Alzheimera, w ktorej poprawia funkcje pamieci. Badania
wykazaly, ze zmniejsza produkcje B-amyloidu w mézgu.
Ponadto poprawia funkcje poznawcze u pacjentdéw z prze-
wlekla niedokrwistoscia mézgu przez aktywacje receptoréw
nikotynowych acetylocholiny. Przeprowadzono badanie,
ktére miato oceni¢ role i mechanizmy hupercyny A w ob-
nizeniu ci$nienia $rédgatkowego oraz neuroprotekgji siat-
kéwki. Analiza wykazata podwdjne dziatanie hupercyny A,
polegajace na obnizaniu ci$nienia wewnatrzgatkowego oraz
neuroprotekeji siatkéwki. Hupercyna A (0,01%) byla réw-
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nie skuteczna jak 2% pilokarpina w wywolywaniu skurczu
Zrenicy. Dodatkowo wykazata dzialanie neuroprotekeyjne,
zwigkszajac przezywalnos¢ komdrek neuronalnych, redu-
kujac stres oksydacyjny i odwracajac apoptoze. Neuropro-
tekcja hupercyny A moze wynika¢ z hamowania acetylocho-
linoesterazy, co zwieksza stezenie acetylocholiny i aktywuje
receptor muskarynowy acetylocholiny M1. Dalsze badania
sa konieczne, aby w pelni zrozumie¢ mechanizmy jej dziala-
nia w leczeniu i neuroprotekcji jaskry [11].

MELATONINA

Melatonina, produkowana nie tylko w szyszynce, lecz takze
i w strukturach oka, odgrywa kluczowa role w regulowaniu
ci$nienia §rédgatkowego. Jaskra jest gléwna przyczyna utraty
wzroku. Cho¢ dostepne sa leki obnizajace ci$nienie $rédgal-
kowe, to trwajg poszukiwania bezpieczniejszych terapii. Me-
latonina i jej analogi skutecznie zmniejszaja ci$nienie w oku
zaréwno w normotonii, jak i w nadci$nieniu srédgatkowym
[14]. Z badan wynika, ze u pacjentéw z jaskra stezenie 6-sul-
fatoksymelatoniny (gléwnego metabolitu melatoniny) jest
znacznie obnizone, co sugeruje zaburzenia rytmu dobowego,
ktére melatonina moze normalizowaé. W modelu uszkodze-
nia siatkéwki indukowanego NMDA stwierdzono, ze mela-
tonina skutecznie chroni komdrki zwojowe siatkéwki przed
ekscytotoksycznoscia glutaminianowa. Stezenie melatoniny
na poziomie 400 uM zapewnialo pelna ochrone komérek
R28, a nawet wyzsze dawki nie byly toksyczne. Leczenie
poprawialo réwniez funkcje wzrokowg u myszy, co potwier-
dzono badaniami FVEP (flash visual evoked potentials).
Melatonina jako silny przeciwutleniacz usuwa wolne rodni-
ki, chronigc komoérki przed stresem oksydacyjnym. Jednak
w warunkach ekscytotoksycznosci stezenie glutationu nie
wzrastalo, co sugeruje, Ze melatonina dziata nie tylko przez
mechanizmy antyoksydacyjne. Sekwencjonowanie RNA
siatkéwki wykazalo, ze melatonina koryguje zaburzona eks-
presje genéw wywolang przez NMDA, co skutecznie chroni
komorki zwojowe siatkdwki. Wspiera tez funkcje wzrokowa
i zmniejsza stres oksydacyjny. Efekty te moga by¢ zwiagzane
z aktywacja szlakéw PIBK-AKT i JAK-STAT, cho¢ wyjasnie-
nie mechanizméw tych dziatart wymaga dalszych badan [13].
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BLOKERY KANALU WAPNIOWEGO

Blokery kanaléw wapniowych sa stosowane w leczeniu nad-
ci$nienia. Zwiekszaja przeplyw krwi i obnizaja ci$nienie
przez hamowanie naplywu wapnia do komérek miesni gtad-
kich. W badaniach wykazano ich skuteczno$¢ w spowalnia-
niu progresji pola widzenia w jaskrze normalnego ciénie-
nia (m.in. nifedypina, browinkamina, diltiazem, werapamil
i nilwadypina). Leki te poprawiaja przeplyw krwi w nerwie
wzrokowym i naczyniéwce oraz zmniejszaja uszkodzenie
nerwu wzrokowego. Nilwadypina ze wzgledu na wysoka
lipofilnos¢ i zdolno$¢ akumulacji w siatkdwce uznawana
jest za szczegdlnie obiecujaca w terapii jaskry, mimo ze me-
chanizm jej dzialania neuroprotekcyjnego nie zostat jeszcze
w pelni poznany. W mysim modelu nadciénienia ocznego
badano, czy dziata ona neuroprotekcyjnie na komérki zwo-
jowe siatkdwki. Nadci$nienie indukowano laserowo w jed-
nym oku, a nastepnie przez 8 tygodni podawano nilwadypi-
ne lub nosnik. Podwyzszenie ci$nienia wewnatrzgatkowego
w obu grupach bylo podobne, nilwadypina za$ znaczaco
ograniczyta utrate komoérek zwojowych siatkéwki w po-
réwnaniu z grupa kontrolna. W grupie leczonej no$nikiem
przezywalno$¢ komoérek zwojowych siatkowki byta scisle
skorelowana z wielkoscia urazu ci$nieniowego, czego nie
obserwowano przy nilwadypinie. Wyniki sugeruja, ze lek
ten moze mie¢ znaczace dzialanie neuroprotekcyjne w ja-
skrze [16].

PODSUMOWANIE

Jaskra, bedaca druga najczestsza przyczyna nieodwracalnej
$lepoty, charakteryzuje si¢ postepujaca utrata komoérek zwo-
jowych siatkéwki. Oprécz podwyzszonego ci$nienia $réd-
galkowego w jej patogenezie uczestnicza stres oksydacyjny,
niedokrwienie oraz zaburzenia transportu aksonalnego. Ze
wzgledu na ograniczong zdolno$¢ neuronéw do regeneracji
coraz wieksze znaczenie w jej zapobieganiu przypisuje sie
neuroprotekcji. Chociaz wyniki badan przedklinicznych sg
obiecujace, to skuteczno$¢ wielu metod nie zostata potwier-
dzona w badaniach klinicznych, co wskazuje na potrzebe
dalszych badan nad skuteczna neuroprotekcja w jaskrze.
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