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Streszczenie
Miejscowe β-blokery, zarówno selektywne, jak i nieselektywne, stanowią jedną 
z opcji leczenia pierwszego wyboru w wielu rodzajach jaskry, przede wszyst-
kim w najczęściej występującej jaskrze otwartego kąta. W niniejszej pracy 
podsumowano i porównano specyfikę dostępnych w naszym kraju kropli za-
wierających β-blokery: karteololu, betaksololu i tymololu, opisując przede 
wszystkim wskazania i przeciwwskazania do ich stosowania, działania niepo-
żądane i ogólny profil bezpieczeństwa. Analiza charakterystyki 2% karteololu 
na tle innych miejscowych β-blokerów wskazuje na to, że może on stanowić 
cenną alternatywę w terapii pierwszego rzutu w jaskrze ze względu na kil-
ka cech wyróżniających go w tej grupie. Silne działanie hipotensyjne pozwa-
la zastosować go w monoterapii jaskry; unikalna cecha, jaką jest wewnętrzna 
aktywność sympatykomimetyczna, umożliwia bezpieczniejsze zastosowanie 
w przypadku współistnienia niektórych chorób ogólnych, a formuła bez kon-
serwantów, o przedłużonym działaniu ułatwia pacjentom dawkowanie, co po-
prawia przestrzeganie zaleceń, podnosi komfort terapii i ogranicza miejscowe 
efekty uboczne w stosunku do powierzchni oka.

Słowa kluczowe: terapia jaskry, β-blokery miejscowe, wewnętrzna aktywność 
sympatykomimetyczna, profil bezpieczeństwa 

Abstract
Topical β-blockers, both selective and non-selective, are first-line therapeutic 
options in different types of glaucoma, particularly in its most common type 
– open angle glaucoma. In this paper the author is summarizing and comparing 

Preservative free 2% carteolol and other topical β-blockers in glaucoma therapy: indications, contraindications 
and safety profile

Na  j w a ż n i e j s z e
2% karteolol bez konserwantów 
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H i g h l i g h t s
Preservative free 2% carteolol 
comparing to other β-blockers 
may be a valuable alternative 

in glaucoma first choice therapy 
thanks to some pharmacological 

properties, distinguishing this 
drug among others in this group.
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Wstęp
Jaskra to grupa neuropatii nerwu wzrokowego, dla któ-
rych cechą wspólną jest postępujące uszkodzenie komórek 
zwojowych i włókien nerwowych siatkówki, skutkujące po-
wstaniem typowego zagłębienia tarczy nerwu wzrokowe-
go i charakterystycznych ubytków w polu widzenia. Jaskra 
jest pierwszą globalnie i drugą w krajach cywilizowanych 
przyczyną nieodwracalnej utraty wzroku; szacuje się, że na 
świecie na jaskrę cierpi ok. 76–78 mln ludzi [1–3]. W Pol-
sce jest ok. 800 tys. chorych [4], z których zdiagnozowana 
i leczona jest mniej niż połowa. 
Ze względu na patomechanizm i anatomię kąta przesącza-
nia jaskrę dzielimy na jaskrę otwartego i zamykającego się 
kąta, a ze względu na etiologię – na jaskrę wrodzoną, pier-
wotną i wtórną.
Jaskra otwartego kąta (JOK) jest chorobą przewlekłą 
i  nieuleczalną, jednak jej wczesne wykrycie i  wdrożenie 
odpowiedniej terapii może znacząco spowolnić progre-
sję uszkodzenia pola widzenia, co pozwala pacjentom na 
zachowanie dobrego wzroku i  utrzymanie zadowalające-
go komfortu życia. Jedyną metodą leczenia jaskry, o sku-
teczności potwierdzonej naukowo w  wieloośrodkowych, 
randomizowanych badaniach klinicznych, jest obniżanie 
ciśnienia wewnątrzgałkowego niezależnie od jego wyjścio-
wej wartości [5]. Dotyczy to wszystkich typów i podtypów 
jaskry, zarówno tej z ciśnieniem wysokim, jak i tej z miesz-
czącym się w  granicach statystycznej normy. Ten ostatni 
podtyp jaskry otwartego kąta określamy jako jaskrę nor-
malnego ciśnienia (JNC). 

Algorytmy leczenia jaskry
W niniejszej publikacji autor skupi się przede wszystkim na 
terapii jaskry otwartego kąta (zarówno tej z wysokim, jak 
i  tej z  niskim ciśnieniem) jako statystycznie dominującej 
w  populacji postaci schorzenia. Leczenie jaskry wrodzo-
nej jest przede wszystkim chirurgiczne, a  jaskry zamyka-
jącego się kąta zabiegowe bądź laserowe; farmakoterapia 

miejscowa w tych grupach ma zdecydowanie drugorzędne 
znaczenie. 
Jak już wspomniano we wstępie, leczenie jaskry to przede 
wszystkim działanie hipotensyjne. Wytyczne Europejskiego 
Towarzystwa Jaskrowego (EGS Guidelines) [6], będące cy-
klicznie aktualizowanym zbiorem wskazówek dotyczących 
aktualnej terminologii, diagnostyki i  terapii jaskry, w  naj-
nowszym wydaniu z 2025 r. proponują klarowny schemat 
postępowania u  pacjenta z  rozpoznaną jaskrą otwartego 
kąta. Jako leczenie pierwszego rzutu, ze względu na najwyż-
szą skuteczność hipotensyjną, łatwość dawkowania oraz 
ograniczoną liczbę działań niepożądanych, zalecane są leki 
z grupy analogów prostaglandyn (PGA, prostaglandin ana-
logues) w monoterapii, a następnie, jako kolejny lek, β-blo-
kery miejscowe. Jednak od „leków pierwszego rzutu”, czyli 
zalecanych przez krajowych i  międzynarodowych regula-
torów, należy odróżnić „leki pierwszego wyboru” – czyli te 
wybierane indywidualnie jako pierwsze leczenie dla danego 
pacjenta przez lekarza prowadzącego. W tej grupie leków 
znajdziemy farmaceutyki z wielu grup farmakologicznych: 
β-blokery, inhibitory anhydrazy węglanowej (CAI, carbonic 
anhydrase inhibitors), α2-agoniści (α2A) oraz PGA. Alter-
natywnie do farmakoterapii u  wybranej grupy pacjentów 
z jaskrą otwartego kąta jako pierwszą terapię można zasto-
sować selektywną trabekuloplastykę laserową.

Ogólna charakterystyka β-blokerów 
W medycynie β-blokery stosowane są od bardzo wielu lat, 
przede wszystkim w leczeniu nadciśnienia tętniczego, cho-
roby niedokrwiennej serca, niewydolności serca, niektó-
rych zaburzeń rytmu i pomocniczo w terapii migreny oraz 
nadczynności tarczycy. W  okulistyce również są jednymi 
z najstarszych leków miejscowych – tymolol wprowadzono 
do leczenia jaskry w 1978 r. (po pilokarpinie zarejestrowa-
nej niecałe 100 lat wcześniej), a karteolol jako kolejny z gru-
py β-blokerów w roku 1984. 
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characteristics of β-blocker ophthalmic drops accessible in Poland: carteolol, betaxolol and timolol, describing indications 
and contraindications for their use in glaucoma therapy, possible adverse effects and general safety profile. Preservative free 
2% carteolol ophthalmic solution, compared to other topical β-blokers, indicates that it may be a valuable alternative in first 
choice glaucoma therapy, thanks to some properties, which distinguish the drug within the group. It’s sufficient hypotensive 
effect enables 2% carteolol to be used it in glaucoma monotherapy, the unique intrinsic sympathomimetic activity allows 
safer application in patients with some concomitant systemic diseases and once-daily long acting preservative free formula 
simplifies dosing, improves patient’s adherence and persistence in and increases therapy comfort, minimizing adverse effects 
on ocular surface.
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Mechanizm działania β-blokerów w jaskrze otwartego kąta 
polega na selektywnym lub nieselektywnym blokowaniu 
receptorów β1 i β2 znajdujących się w nabłonku ciała rzęs- 
kowego. Pobudzenie tych receptorów stymuluje aktyw-
ną produkcję cieczy wodnistej, a ich blokada tę produkcję 
hamuje. W  okulistyce wykorzystuje się kilka β-blokerów: 
tymolol, karteolol, betaksolol, lewobunolol i  metyprano-
lol, przy czym w Polsce obecnie dostępne są trzy pierwsze 
z nich.
Karteolol i  tymolol to β-blokery nieselektywne, blokujące 
wszystkie receptory typu β. Ta cecha wiąże się z  ich sil-
niejszą aktywnością hipotensyjną, a także większą liczbą 
ogólnych działań niepożądanych. Betaksolol, zwany β-blo-
kerem kardioselektywnym, blokuje jedynie receptory β1, 
przez co jest bardziej wskazany u chorych na jaskrę, u któ-
rych współistnieje astma oskrzelowa lub przewlekła obtu-
racyjna choroba płucna (POChP). Ma on jednak istotnie 
słabsze działanie obniżające ciśnienie wewnątrzgałkowe 
niż pozostałe leki z tej grupy.
Najważniejsze ogólne działania niepożądane mogące wy-
stąpić przy miejscowym stosowaniu β-blokerów to bra-
dykardia, nasilenie bloków przedsionkowo-komorowych, 
pogorszenie niewydolności krążenia, zaostrzenie niewy-
dolności nerek, zaburzenia gospodarki lipidowej i  wy-
równania cukrzycy oraz nasilenie wspomnianych astmy 
oskrzelowej i POChP. W wielu przypadkach możemy ogra-
niczyć efekty uboczne stosowanych kropli przez poinstru-
owanie pacjenta o  ich umiejętnym zapuszczaniu, tak by 
zminimalizować wchłanianie ich do krwiobiegu (pozycja 
leżąca, uciskanie przewodu nosowo-łzowego, a po zakro-
pleniu zamknięcie oczu i powstrzymanie się od mrugania 
przez kilka minut).
Miejscowo β-blokery są na ogół dobrze tolerowane. Niekie-
dy mogą wystąpić nasilenie objawów zespołu suchego oka 
(ze względu na obniżenie czucia rogówkowego i zmniejsze-
nie ilości wydzielanych łez), podrażnienie i  przekrwienie 
spojówek oraz przerost spojówek powiekowej i  gałkowej 
prowadzący do obturacji punktów łzowych (głównie ty-
molol). Niektóre prace pokazały niekorzystne w  jaskrze 
obniżenie przepływu krwi w tarczy nerwu II (prawdopo-
dobnie na tle skurczu naczyniowego) po tymololu, przy 
korzystnym efekcie tego typu po zastosowaniu betaksololu 
i karteololu.

Miejsce β-blokerów w terapii jaskry
Zgodnie z zaleceniami, które przytoczono powyżej, β-blo-
kery najczęściej stosowane są jako monoterapia drugiego 
rzutu lub jako cenne uzupełnienie innych farmaceutyków 
(PGA, α2A, CAI) w  lekach łączonych lub w terapii skoja-
rzonej. Kiedy jednak możemy rozważać zastosowanie ich 
jako pierwszej linii leczenia jaskry? Są to następujące sy-
tuacje:

•	 nietolerancja miejscowa prostaglandyn, występująca 
według różnych źródeł u 10–36% pacjentów [7–9] 

•	 brak wystarczającej reakcji hipotensyjnej na pro-
staglandyny (pacjenci non-responders) występujący 
u ok. 15–30% chorych [10, 11] 

•	 niechęć pacjentów do PGA z powodu mogących wystę-
pować przy stosowaniu tej grupy leków działań niepo-
żądanych, jakimi są różne defekty kosmetyczne okolicy 
oka (hipermelanoza tęczówki, przebarwienia powiek, 
nadmierny wzrost rzęs itd.)

•	 przeciwwskazania do stosowania prostaglandyn: ja-
skra zapalna, zapalenie przedniego lub tylnego odcinka 
błony naczyniowej [12], herpetyczne zapalenie rogówki 
w wywiadzie (z powodu możliwości reaktywacji zaka-
żenia) [13–15], pseudofakia z  przerwaną torbą tylną 
soczewki lub afakia (z powodu możliwości wystąpienia 
obrzęku plamki).

Warto zwrócić uwagę, że bardzo duży odsetek pacjentów 
w średnim i starszym wieku przyjmuje β-blokery ogólnie, 
z powodu rozpowszechnionych w populacji chorób inter-
nistycznych, jak choćby nadciśnienie tętnicze czy choroba 
niedokrwienna serca. W  takich przypadkach włączenie 
β-blokera miejscowo nie tylko będzie bezpieczne, lecz tak-
że u niektórych pacjentów może nawet działać addycyjnie, 
co pozwala na zmniejszanie dawek leków ogólnych. Nie-
które prace pokazują, że hipotensyjny efekt miejscowy przy 
β-blokerach systemowych może być słabej wyrażony [16].
Jak już wspomniano, w skutecznej terapii jaskry w aspekcie 
ochrony pola widzenia kluczowe znacznie ma obniżanie 
ciśnienia wewnątrzgałkowego, jednak oprócz tego istotną 
rolę odgrywa także wiele innych czynników. Wśród nich 
należy wymienić współpracę pacjenta z lekarzem w proce-
sie leczenia (adherence) i wytrwałość chorego w stosowa-
niu się do zaleceń (persistence). Parametry te bezpośrednio 
zależą od tego, jak lek jest tolerowany miejscowo i ogólnie, 
oraz od łatwości jego dawkowania. Jak wiadomo, żadne 
krople na jaskrę nie zapewniają poprawy widzenia (na co 
często nieświadomie liczą pacjenci) ani nie przynoszą im 
innych widocznych korzyści. W związku z tym lek, który 
trzeba będzie zapuszczać do oczu przewlekle przez wiele 
lat, nie powinien stanowić dodatkowego życiowego obcią-
żenia ani wywoływać znaczących niepożądanych efektów 
ubocznych.

Cechy szczególne karteololu 2% bez 
konserwantów 

Skuteczność hipotensyjna i wpływ na oczny przepływ 
krwi
Karteolol ma potencjał hipotensyjny sięgający 20–25% 
redukcji ciśnienia wewnątrzgałkowego, jest on podobny 
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do potencjału tymololu [17, 18] lub nieznacznie od niego 
słabszy i dlatego karteolol może stanowić samodzielny lek 
pierwszego wyboru w monoterapii jaskry [19]. Obniżanie 
ciśnienia wewnątrzgałkowego ma kluczowe znaczenie 
w leczeniu tego schorzenia, jednak w jaskrze normalnego 
ciśnienia ważne jest także oddziaływanie na oczny prze-
pływ krwi, który w tej jednostce bywa często zaburzony. 
W  niektórych pracach wskazano na właściwości karteo-
lolu poprawiające krążenie krwi w  tylnym biegunie oka 
u pacjentów z jaskrą [20–22], w innych badaniach takiego 
wpływu jednoznacznie nie wykazano [23, 24].
Karteolol może być stosowany w terapii skojarzonej wraz 
z lekami z innych grup terapeutycznych: PGA, CAI i α2A, 
działając addycyjnie bądź synergistycznie z  nimi przez 
hamowanie produkcji cieczy wodnistej [25]. W kilku pu-
blikacjach badano lek łączony (niedostępny w Polsce) za-
wierający karteolol i latanoprost [26], stwierdzono w nich 
podobny efekt hipotensyjny w krzywej dobowej ciśnienia 
wewnątrzgałkowego jak w  przypadku znanego połącze-
nia tymolol + latanoprost, przy mniejszym negatywnym 
wpływie na parametry układu krążenia [27–28].

Wewnętrzna aktywność sympatykomimetyczna 
Wewnętrzna aktywność sympatykomimetyczna (ISA, in-
trinsic sympathomimetic activity) jest szczególną cechą 
karteololu, niewystępującą w  innych miejscowych β-blo-
kerach. Polega ona na delikatnym pobudzeniu receptorów 
adrenergicznych w  trakcie ich blokowania. Jako że kar-
teolol działa kompetycyjnie z naturalnymi aminami kate-
cholowymi (adrenalina, noradrenalina), pobudzenie, które 
wywołuje, jest znacznie słabsze, niż ma to miejsce w  ich 
przypadku. W  rezultacie karteolol wywołuje mniejszą 
bradykardię spoczynkową i  mniejszy spadek pojemności 
minutowej serca niż pozostałe β-blokery. Zaobserwować 
można także mniejsze spoczynkowe zwolnienie rytmu ser-
ca, korzystniejszy wpływ na profil metaboliczny [29–31] 
(słabszy negatywny wpływ na gospodarkę lipidów i  glu-
kozy) [32], a  także mniej wyrażony wpływ na parametry 
oddechowe w astmie [34, 33].

Skład bez konserwantów
W ostatnich latach szczególną uwagę zwraca się na bez-
pieczeństwo leków miejscowych w aspekcie ich wpływu na 
powierzchnię oka [35]. Może ono być obniżone ze względu 
na jatrogenne indukowanie różnych postaci choroby po-
wierzchni oka (OSD, ocular surface disease), jak choćby 
najczęściej zespół suchego oka (ZSO). Terapia jaskry jest 
długotrwała, a  wieloletnia ekspozycja na środki konser-
wujące, zwłaszcza najbardziej rozpowszechniony chlorek 
benzalkonium (BAC), może zaostrzać objawy ZSO lub 
go wywoływać. Jak ustalono, BAC kumuluje się szczegól-
nie w zrębie rogówki, a czas jego biologicznego półtrwania 
w tkankach jest bardzo długi (20 h nabłonek rogówki, 11 h 

nabłonek spojówki, 8 h istota właściwa rogówki), następ-
nie jest on stopniowo i stale uwalniany zarówno do filmu 
łzowego, jak i do cieczy wodnistej w komorze przedniej. 
Subiektywnymi objawami OSD są pieczenie i  swędzenie 
oczu, uczucie ciała obcego i łzawienie, a w badaniu przed-
miotowym obserwuje się przekrwienie spojówek, punkto-
watą epiteliopatię rogówki, pogorszenie parametrów filmu 
łzowego w badaniach diagnostycznych (TBUT, test Schir- 
mera, LIPCOF, osmometria) oraz dysfunkcję gruczołów 
Meiboma. Długoterminowo stosowane krople zawierające 
BAC inicjują degenerację komórek kubkowych spojówki 
oraz zmiany zapalne w przednim odcinku oka (spojówka, 
rogówka, beleczkowanie) [36], co – jak udowodniły bada-
nia wieloośrodkowe, np. PESO Study [37] – niekorzystnie 
wpływa także na rokowanie dotyczące powodzenia chirur-
gicznych zabiegów filtracyjnych wykonywanych w jaskrze.
Krople z 2% karteololem pozbawione konserwantów dają 
szansę uniknięcia zaostrzenia ZSO i  OSD, zwiększają 
komfort pacjenta w  przewlekłej miejscowej terapii i  dają 
korzystniejsze rokowanie w  ewentualnych przyszłych 
zabiegach chirurgicznych. Lepsza tolerancja miejscowa 
przekłada się również na poprawę współpracy z pacjentem 
i  przestrzeganie przez niego regularnego przyjmowania 
kropli w dłuższej perspektywie czasowej.

Dawkowanie – przedłużone działanie
Wygoda dawkowania leku, którą zapewnia jednokrotne 
zakroplenie w ciągu doby, ma niebagatelne znaczenie dla 
przestrzegania zaleceń i pilnowania przez pacjenta stałego 
reżimu przyjmowania kropli. Skomplikowane dawkowanie 
może skutkować pomijaniem dawek, zapominaniem o za-
kropleniach i  przez to powodować zwiększone wahania 
ciśnienia wewnątrzgałkowego, co prowadzi do progresji 
uszkodzenia pola widzenia. Brak przestrzegana zaleceń, 
pomijanie dawek i  przerwy w  terapii są niekorzystnym 
i niestety dość powszechnym zjawiskiem u pacjentów z ja-
skrą [38–40].
Krople z 2% karteololem bez konserwantów jako podłoże 
wykorzystują 1% sól sodową kwasu alginowego. Alginian 
to naturalny polimer, który, zwiększając lepkość i adhezyj-
ność kropli, pozwala na ich przedłużony kontakt z rogówką, 
a przez to poprawia przenikanie leku do komory przedniej 
oka. W badaniach naukowych wykazano, że zastosowanie 
formuły o  przedłużonym działaniu, w  zakropleniach raz 
dziennie jest równoważne w aspekcie obniżenia ciśnienia 
wewnątrzgałkowego z  karteololem o  tym samym stęże-
niu, na klasycznym podłożu, stosowanym 2 razy dziennie 
[41, 42]. Jednorazowe dawkowanie, oprócz wspomnianej 
wygody dla pacjenta, skutkuje także podwyższeniem bez-
pieczeństwa leku przez ograniczenie tak ogólnych, jak 
miejscowych działań niepożądanych, związanych zarówno 
z  samą substancją czynną, jak i  ze składnikami dodatko-
wymi (stabilizatory pH, bufory fosforanowe, emolienty, 
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surfaktanty) [43]. W badaniach stwierdzono niższe stęże-
nie karteololu w osoczu w przypadku stosowania formu-
lacji o przedłużonym działaniu, co może się przekładać na 
mniejsze ryzyko wystąpienia ogólnoustrojowych działań 
niepożądanych [44].

Podsumowanie
Przedstawiona charakterystyka 2% karteololu bez konser-
wantów, o przedłużonym działaniu na tle innych miejsco-
wych β-blokerów stosowanych w leczeniu jaskry otwarte-
go kąta wskazuje, że może on stanowić cenną alternatywę 
w terapii pierwszego wyboru. Siła działania hipotensyjne-
go umożliwia zastosowanie tego nieselektywnego β-bloke-

ra (podobnie jak tymololu) w monoterapii lub wykorzysta-
nie go w terapii skojarzonej z lekami miejscowymi z innych 
grup farmakologicznych. Unikalna cecha karteololu, czyli 
wewnętrzna aktywność sympatykomimetyczna, poprawia 
ogólny profil bezpieczeństwa leku, sprawiając, że może on 
być szerzej stosowany w  przypadku współistnienia wielu 
chorób ogólnych, zarówno naczyniowych, jak i  metabo-
licznych. Formuła o  przedłużonym działaniu zapewnia 
skuteczność przy zakraplaniu leku raz na dobę, co ułatwia 
pacjentom dawkowanie, poprawiając przestrzeganie zale-
ceń, podnosząc komfort terapii i  ograniczając miejscowe 
działania niepożądane. Brak konserwantów poprawia to-
lerancję miejscową, minimalizując niekorzystne działanie 
kropli na powierzchnię oka w wieloletniej terapii jaskry.

Redukcja ciśnie-
nia wewnątrz-

gałkowego

Dawko-
wanie

Blokowane 
receptory

Ryzyko ogólnych dzia-
łań niepożądanych

Wewnętrzna aktywność 
sympatykomimetyczna

Ograniczenie niekorzystnego 
wpływu na układ krążenia oraz 
metabolizm lipidów i glukozy

0,5%
betaksolol

15–25%
2 razy 
dziennie

β1

niskie dla astmy 
i POChP

nie nie

2%
karteolol

20–25%
raz 
dziennie

β1, β2 średnie tak tak

0,5% 
tymolol

20–30%
2 razy 
dziennie

β1, β2 wysokie nie nie

POChP – przewlekła obturacyjna choroba płuc.

tabela 1

Podsumowanie najważniejszych cech dostępnych w Polsce miejscowych β-blokerów stosowanych w leczeniu jaskry [45–49].
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