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W aktualnych zaleceniach PTNT z 2011 r. oraz ESH z 2009 r.
wprowadzono wazne zmiany w zakresie docelowych wartosci
ci$nienia tetniczego u chorych z nadci$nieniem tetniczym
(HT) i towarzyszaca choroba wieicowa lub po przebytym
zawale serca [1, 2]. Stwierdzono, Ze w tej grupie pacjentow
optymalne zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego uzy-
skuje sie poprzez obnizenie ci$nienia < 140/90 mm Hg. To
odejscie od jednoznacznego zalecenia nizszych docelowych
wartosci ci$nienia (< 130/80 mm Hg) u pacjentéw z duzym
ryzykiem jest uzasadniane mozliwoscig wystepowania krzywej
J w tej populacji, czyli ponownego wzrostu ryzyka sercowo-
-naczyniowego po osiagnieciu zbyt niskich wartosci ciSnienia
tetniczego w trakcie leczenia hipotensyjnego. W najnowszych
wytycznych podkreslono, Zze do czasu uzyskania nowych
dowodoéw z préb klinicznych rozsadne wydaje sie zalecenie,
aby u pacjentéw z chorobg wieficowg obniza¢ cisnienie skur-
czowe (SBP) w przedziale wartosci docelowych od 130 do
139 mm Hg. Wydaje sie, ze kolejna grupa pacjentéw z HT,
w ktorej zbyt duze obnizenie ci$nienia w trakcie leczenia
hipotensyjnego moze skutkowaé pogorszeniem przebiegu
choroby towarzyszacej, sa chorzy z HT i jaskra. Do niedawna
w piSmiennictwie hipertensjologicznym, a co sie z tym wiaze
w zaleceniach towarzystw naukowych, nie uwzgledniano
zwiekszonego ryzyka niedokrwienia nerwu wzrokowego
u 0séb z HT i wspdtistniejaca jaskra. W konsekwencji prowa-
dzono terapie hipotensyjna w spos6b typowy, a wiec réwniez
z zachowaniem lub wyindukowaniem zalecanego nocnego
spadku ci$nienia. Skutkuje to mozliwoscig zbyt mocnego
obnizenia cisnienia w godzinach nocnych, czego konse-
kwencja jest mozliwos¢ wystapienia objawéw niedokrwienia
nerwu wzrokowego.

Jaskra jest jedng z gléwnych przyczyn nieodwracalnej
utraty wzroku w krajach uprzemystowionych. Wedtug statystyk
Swiatowej Organizacji Zdrowia na $wiecie zyje obecnie ok.

7 mln os6b, ktére utracity wzrok z powodu tego schorzenia,
a tylko co drugi chory jest Swiadomy tego zagrozenia. Naj-
czesciej wystepuje tzw. jaskra z otwartym katem przesaczenia
(jaskra pierwotna otwartego kata — JPOK), ktéra jest jedno-
czesnie najbardziej niebezpieczna, gdyz przez 15-20 lat roz-
wija sie catkowicie bezobjawowo. Pierwsze objawy pojawiaja
sie dopiero wtedy, gdy zmiany w nerwie wzrokowym sg juz
zaawansowane. Najpierw dochodzi do stopniowej utraty
pola widzenia, a gdy nastapi zanik nerwu, chorzy traca nie-
odwracalnie wzrok. JPOK charakteryzuje sie podwyzszonym
cisnieniem wewnatrzgatkowym (IOP) > 21 mm Hg, otwartym
katem przesaczania, uszkodzeniem tarczy nerwu wzrokowego
i ubytkami w polu widzenia (ryc. 1) [3].

Swiatowa Organizacja Jaskry na podstawie wynikow
licznych badar populacyjnych wskazata na istnienie istotnej,
pozytywnej zaleznosci miedzy ogélnym cisnieniem krwi a IOP
Dodatnig korelacje miedzy SBP a IOP potwierdzono w trzech
duzych badaniach: Barbados Eye Study, Barbados Incidence
Study of Eye Disease | i Il [4, 5]. Nalezy podkresli¢, ze wyzej
opisana zaleznos¢ nie tylko dotyczyta chorych, ale takze
zdrowych os6b, co wykazaty wyniki badan japonskich oraz
amerykanskich: Baltimore Longitudinal Study of Aging (BLSA).
Nie stwierdzono natomiast istotnej zaleznosci miedzy ciénie-
niem rozkurczowym (DBP) a IOP u os6b zdrowych [6, 71,
podczas gdy zwiazek taki zaobserwowano u chorych z jaskra
[8-11]. Mechanizm patofizjologiczny lezacy u podstaw opisa-
nych zaleznosci zaktada, ze podwyzszone ci$nienie zwieksza
frakgje filtracyjna cieczy wodnistej wtérnie do podwyzszonego
cisnienia w tetnicy rzeskowej, wywotujac niewielki aczkolwiek
trwaty wzrost IOP [12]. Potwierdzeniem takiego patomecha-
nizmu sa wyniki kolejnych badar wskazujacych, ze dtugo
trwajace HT moze prowadzi¢ do zmian mikronaczyniowych,
co z kolei powoduje zaburzenia przeptywu krwi do przedniej
czesci nerwu wzrokowego [13, 14]. Nadcisnienie tetnicze
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Rycina 1. Tetnica oczna i jej odgatezienia zaopatrujgce gatke oczng oraz schematyczny obraz anatomicznie szerokiego i waskiego

kata przesaczania (klasyfikacja Schaefera)

moze réwniez odgrywac role w patofizjologii jaskry poprzez
wywotywanie lub nasilanie zmian miazdzycowych oraz za-
burzei prawidtowych mechanizméw autoregulacji naczyn
gatki ocznej [15]. Badacze z Egna Neumarkt Study opubli-
kowali dane wskazujace na dodatnig i niezalezna od wieku
zalezno$¢ miedzy SBP a rozpoznaniem JPOK, co koreluje
z publikacja Tielsch i wsp. [16] dotyczaca stabej, pozytywne;j,
nieliniowej wspotzaleznosci miedzy wystepowaniem jaskry
a wyzszym SBP. Nalezy zwrdci¢ uwage na warto$¢ progowa
SBP, dla ktérego powyzsze zaleznosci miaty miejsce. Pacjenci
z SBP > 130 mm Hg znajdowali sie w grupie wyzszego ryzyka
JPOK w poréwnaniu z osobami z nizszym SBP. W wynikach
badania Rotterdam zanotowano, ze iloraz szans zwiazany
z JPOK wynosit w tej obserwacji 1,87 u pacjentéw z SBP
wyzszym niz 145 mm Hg w poréwnaniu z osobami o nizszych
wartosciach SBP. Podobny mechanizm dotyczyt DBP, lecz byt
pozbawiony efektu wartosci progowej [8]. Interesujaca obser-
wacja pochodzi z Baltimore Eye Study. Wykazano, ze u os6b
w wieku < 60 lat HT rzadko wspotwystepowato z JPOK,
podczas gdy u pacjentéw > 70. rz. wrecz odwrotnie — HT
wiazalo sie z rozwojem jaskry [16].

Powyzej opisane badania i zaleznosci doprowadzity do
uznania HT za czynnik ryzyka rozwoju i progresji JPOK [17].
Oczywiscie zaleznos¢ ta jest trudna do oceny m.in. ze wzgledu
na niejednorodne kryteria przyjete w badaniach JPOK dla zde-
finiowania HT. Na przykfad w badaniu Blue Mountain Study
odnotowywano kazdy wzrost ciénienia tetniczego o 10 mm
Hg, zaréwno SBP, jak i DBP, co wiazato sie z 20-30-procen-
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towym zwiekszeniem czestosci wystepowania nadcisnienia
ocznego. Taka zalezno$¢ moze sugerowac silniejszy zwiazek
ciSnienia z samym nadci$nieniem ocznym niz z JPOK [18].

Sprzeczne whnioski uzyskano w kilku badaniach popu-
lacyjnych o dfugim okresie obserwacji. Mimo ze znaleziono
w nich zwiazek miedzy IOP i SBP, to Leske i wsp. [19] dowied-
li, ze ryzyko rozwoju JPOK ujemnie korelowafo z SBP [19].
Podobnie w Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT) za czynnik
predysponujacy do rozwoju progresywnej postaci jaskry uzna-
no podwyzszone cisnienie tetnicze [20]. Natomiast w dwoch
duzych badaniach (Oman Eye Study i Barbados Eye Study) HT
wiazato sie z mniejszym ryzykiem rozwoju JPOK [19, 21].

Istnienie sprzecznych rezultatéw duzych badan moze
wskazywac¢ na role innych czynnikéw, w tym czynnikow
naczyniowych, niezaleznych od IOP [22]. Tielsch i wsp. [16]
stworzyli hipoteze, ze w poczatkowej fazie rozwoju HT, po-
przedzajacej uszkodzenie matych naczyn, podwyzszone cis-
nienie tetnicze moze dziata¢ ochronnie na komorki zwojowe
siatkowki i ich aksony poprzez zwiekszenie przeptywu krwi.
Gdy HT osiaga posta¢ przewlekta, dochodzi do uszkodzenia
naczyri matego kalibru i rosnie op6r przeptywu, co w kon-
sekwencji doprowadza do uszkodzenia nerwu wzrokowego,
zaburzen regulacji i tym samym ttumaczy wystepowanie
zaleznosci miedzy HT a JPOK.

Whynika zatem z tego, ze HT moze mie¢ zaréwno pro-
tekcyjny, jak i destrukcyjny wptyw na przezycie komérek
zwojowych siatkdwki, a wszystko zalezy od stopnia uszkodze-
nia matych naczyn. Z tego tez powodu zaréwno systemowe
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nadcisnienie tetnicze, jak i niedoci$nienie moga stanowic
czynnik ryzyka rozwoju jaskry [23].

Przeptyw krwi w obrebie gatki ocznej zalezy od cisnienia
perfuzji, ktére wyraza réznice miedzy cisnieniem tetniczym
krwi i ci$nieniem zylnym. Przyjmuje sie, ze ci$nienie Zylne
w oku jest réwne cisnieniu wewnatrzgatkowemu lub nie-
znacznie od niego wyzsze. Cisnienie perfuzji moze by¢ wiec
wyznaczane jako réznica miedzy wartoscig cisnienia tetniczego
krwi a IOP. Z tego tez powodu w celu oceny warto$ci ocznego
przeptywu krwi izolowana ocena ci$nienia moze nie byc¢ tak
istotna, jak réznica miedzy cisnieniem tetniczym krwi a IOP. Pa-
rametrem, ktéry wydaje sie najbardziej odzwierciedla¢ hemo-
dynamike w tetnicach gatki ocznej, jest oczne cisnienie perfuzji
(OPP), ktore oblicza sie, odejmujac od 2/3 $redniego cisnienia
tetniczego krwi wartoé¢ cisnienia wewnatrzgatkowego. Rozkur-
czowe cis$nienie perfuzji (DPP) to réznica miedzy DBP i IOP,
a skurczowe cisnienie perfuzji (SPP) to réznica miedzy SBP
i IOP Wzory wykorzystywane do obliczenia poszczegdlnych
wartosci cisnien podano w tabeli 1. Oczny przeptyw krwi,
ktory jest wprost proporcjonalny do OPP jest jednocze$nie
odwrotnie proporcjonalny do oporu naczyniowego.

Fizjologiczng reakcja tetniczek na wzrost ci$nienia
wewnatrzgatkowego jest ich rozszerzenie majace na celu
obnizenie oporu naczyniowego i zachowanie statej objetosci
przeptywu przez naczynia zaopatrujace nerw wzrokowy.
U chorych z jaskra mechanizmy odpowiedzi na zmiany
cisnienia wewnatrzgatkowego i systemowego ulegaja zabu-
rzeniu. W konsekwencji doprowadza to u oséb z jaskra do
niestabilnego przeptywu krwi przez naczynia siatkéwki i nerwu
wzrokowego, czego wynikiem sg zmiany degeneracyjne w jego
obrebie [24]. Niskie OPP uznano za wazny czynnik ryzyka
jaskry [16]. Wyniki badania Baltimore Eye Survey wykazaly,
ze pacjenci z DPP < 30 mm Hg charakteryzuja sie 6-krotnie
wyzszym ryzykiem rozwoju jaskry niz pacjenciz DPP > 50 mm
Hg [16]. W Barbados Incidence Studly of Eye Disease (BISED)
nizsze wartosci SPP i DPP podnosity odpowiednio ponad
2- i 3-krotnie wzgledne ryzyko wystapienia JPOK [25].

Badania Egna Neumarkt Study i Rotterdam, ktérych
wyniki opublikowano odpowiednio w 2000 r. i 2007 r.,
potwierdzaja powyzsze spostrzezenia. W pierwszym wyka-
zano 4,5-procentowy wzrost czestosci zachorowari na jaskre
u pacjentdéw z DPP < 50 mm Hg w poréwnaniu z pacjentami
zDPP = 65 mm Hg [9]. W drugim z badan przy tych samych
progach DPP iloraz szans dla JPOK wynosit 4,68 [11].

Niedawno uznano SPP za czynnik prognozujacy progresje
choroby. Wyniki Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT) wskazu-
ja, ze chorzy z SPP < 125 mm Hg charakteryzuja sie 42-pro-
centowym wzrostem ryzyka progresji jaskry w poréwnaniu
z osobami, u ktérych warto$¢ SPP przekracza 125 mm Hg[20].

Wyniki analiz dotyczacych wptywu systemowego cis-
nienia krwi na wystepowanie jaskry wskazuja, ze réwniez
niedoci$nienie jest czynnikiem ryzyka rozwoju zmian jaskro-
wych, sugerujac nawet, ze jego znaczenie jest istotniejsze
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Tabela 1. Wzory wykorzystywane do obliczenia poszczegdl-
nych wartosci cisnien systemowych i ocznych

Srednie ciénienie tetnicze (MAP)

Oczne cisnienie perfuzji (OPP)
Rozkurczowe cisnienie perfuzji (DPP)

Skurczowe cisnienie perfuzji (SPP)

MAP = DBP + 1/3
(SBP — DBP)

OPP = 2/3 MAP - IOP
DPP = DBP - IOP

SPP = SBP - 10OP

IOP — cisnienie wewnatrzgatkowe; DBP — ci$nienie rozkurczowe;
SBP — cisnienie skurczowe

Korelacja: r = —0,6433; p < 0,0001

VED [%]
6 miesiecy

42 44 46 48 50 52 54 56 58 60 62 64 6

DBP min. [mm Hg]
6 miesiecy

T
38 40

Rycina 2. Korelacja miedzy minimalnym cisnieniem rozkurczo-
wym w nocy (DBP min.) i wielkoscig ubytku w polu widzenia
(VFD) po 6 miesigcach leczenia hipotensyjnego w grupie
pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym i jaskra otrzymujacych
leki wieczorem

niz HT [15]. Wyniki badania BISED | wykazaty odwrotna
korelacje miedzy wartoscig ci$nienia tetniczego a ryzykiem
wystapienia jaskry. W tej 4-letniej obserwacji pacjenci z HT
charakteryzowali sie o potowe mniejszym ryzykiem rozwoju
jaskry w poréwnaniu z chorymi z niskim ci$nieniem syste-
mowym, niezaleznie od wieku [4]. Réwniez wyniki badania
BISED Il potwierdzity trend spadkowy ryzyka rozwoju
jaskry wraz ze wzrostem cisnienia tetniczego [5]. W jednej
z publikacji wnioskowano, ze niedoci$nienie prowadzac
do zmniejszenia cisnienia perfuzji w naczyniach ocznych,
wywotuje zmiany o charakterze jaskrowym [16]. W bada-
niu Thessaloniki Eye Study w grupie pacjentow, u ktérych
obnizono DBP < 90 mm Hg w trakcie terapii hipotensyjnej,
zaobserwowano zmiany w obrebie tarczy nerwu wzrokowe-
go, nawet u 0s6b bez rozpoznanej jaskry [26]. W badaniach
wiasnych u pacjentéw z leczonym HT wykazano istotng
ujemna korelacje miedzy minimalnym DBP w nocy a wielkos-
cig ubytku pola widzenia (r = -0,6433; p < 0,0001), co jest
zbiezne z opublikowanymi wynikami innych badan (ryc. 2)
[27]. Galassi i wsp. [28] wykazali, ze u chorych z niskim
rozkurczowym przeptywem krwi i duzym wspoétczynnikiem
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oporu w tetnicy ocznej stwierdza sie wiekszy postep ubyt-
kéw w polu widzenia. Taki mechanizm jest odpowiedzialny
za zmiany w nerwie wzrokowym podobne do jaskry, ktére
obserwuje sie u pacjentéw we wstrzasie [29].

Ztozonos¢ mechanizmu oddziatywania zaréwno wysokie-
go cisnienia, jak i niedoci$nienia na postep zmian jaskrowych
dobrze obrazuje fakt niekorzystnego wptywu nadmiernych
wahar ci$nienia w ciagu doby, a takze potencjalny wptyw
prowadzonej terapii hipotensyjnej. Opublikowane wyniki
badan okulistycznych dotyczacych jaskry zwracaja uwage, ze
u czesci chorych dochodzi do obnizenia perfuzji w naczyniach
gatki ocznej i oczodotu spowodowanego lekami hipotensyjny-
mi, a w konsekwencji do przewlekfego niedokrwienia nerwu
wzrokowego i rozwoju jego neuropatii [30]. Istnienie takiego
patomechanizmu moze by¢ sugerowane w grupie pacjentéw
z HT i jaskra, ktérym zgodnie z zasadami chronoterapii leki
hipotensyjne sa podawane wieczorem. Jest to jedna z metod
terapii hipotensyjnej stosowana w celu uzyskania efektywnego
spadku ci$nienia w godzinach nocnych i zapobiegania jego
porannemu wzrostowi [31]. Moze sie to wiazac z zaburzenia-
mi perfuzji w tetnicach gatki ocznej i oczodotu zwiazanymi
z bezwzglednym obnizeniem ci$nienia tetniczego w godzi-
nach nocnych ponizej wartoéci pozwalajacej na skuteczna
autoregulacje krazenia wewnatrzgatkowego lub z nadmierna
réznica dzienno-nocna cisnienia, nawet w przypadku wartosci
cisnienia w godzinach nocnych, uznanych za prawidfowe [32].

Rezultaty badan przeprowadzonych przez autoréow
niniejszej pracy wykazaly istotnie gorsze wyniki parametréw
branych pod uwage w ocenie nerwu wzrokowego w grupie
chorych przyjmujacych leki hipotensyjne wieczorem. W tej
populacji zaobserwowano istotnie nizsze wartosci nocnego
cisnienia perfuzji, potwierdzajac niekorzystny wptyw wieczor-
nej pory przyjmowania leku u oséb z HT i jaskra. Z poczy-
nionych obserwacji wynika, ze nasilenie zmian w przebiegu
jaskry jest wieksze u chorych z nizszymi wartosciami sredniego
ci$nienia w nocy i wiekszym nocnym spadkiem cinienia.

W nielicznych publikacjach zwrécono uwage, ze w grupie
0s6b z progresja jaskry mimo odpowiedniego obnizania IOP,
przeptyw krwi w naczyniach siatkdwki, naczyniéwki i tarczy
nerwu wzrokowego jest wolniejszy niz u 0s6b zdrowych [33].
Krasifiska i wsp. [34] wykazali, ze prawidtowo kontrolowane
IOP zaréwno w dzien, jak i w nocy w grupie pacjentéw z HT
moze nie zapobiega¢ zanikowi wiokien nerwowych, a tym
samym ubytkom w polu widzenia. Te obserwacje dotyczyty
0s6b z HT leczonych hipotensyjnie, u ktérych potwierdzono
w pomiarach metodg tradycyjna i ambulatoryjna (ABPM)
dobra kontrole cisnienia tetniczego. Autorzy wskazuja na
istnienie paradoksalnej sytuacji, w ktérej prawidtowa kontrola
cisnienia systemowego i ci$nienia wewnatrzgatkowego nie
zapobiega nasileniu uszkodzer narzadowych charaktery-
stycznych dla jaskry [34].

Szukajac przyczyn wiekszego zaawansowania zmian de-
generacyjnych nerwu wzrokowego w grupie pacjentéw z HT
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i jaskra przyjmujacych leki wieczorem, zwrécono uwage na
zmiany hemodynamiczne w tetnicach gatki ocznej i oczodotu.
Obserwowano w nich wysokie wartosci wskaznikéw oporu
i zmniejszony przeptyw w fazie skurczu i rozkurczu [34].
Wykazano wptyw duzego spadku ci$nienia systemowego
w godzinach nocnych na istotne parametry hemodynamiczne
przeptywu w naczyniach gatki ocznej [34]. Doniesienia innych
autorow wskazuja na zaleznos¢ miedzy przeptywem krwi przez
siatkbwke a zmianami w obrebie tarczy nerwu wzrokowego
[35, 36]. Powyzsze publikacje pozwalaja zasugerowa¢, ze
pora wieczorna przyjmowania lekéw hipotensyjnych przez
pacjentéw z HT i jaskra niekorzystnie wptywa na przeptyw krwi
w tetnicy ocznej i sSrodkowej siatkdwki [34]. Przeptyw w tych
tetnicach odpowiada m.in. za unaczynienie tarczy nerwu
wzrokowego i w przypadku gdy jest znacznie zmniejszony,
zwlaszcza w fazie rozkurczu, moze prowadzi¢ do niedokrwie-
nia nerwu wzrokowego. Wykazano dodatnia korelacje miedzy
przeptywem krwi przez naczynia zaopatrujace nerw wzrokowy
a ci$nieniem tetniczym. Jednoczesnie wnioskowano, ze lecze-
nie hipotensyjne moze prowadzi¢ do pogorszenia przeptywu
krwi przez nerw wzrokowy i zastrzezono, ze w cytowanej pracy
nie analizowano pory podawania lekéw [37].

Catos¢ przedstawionych w tym artykule rozwazan ma
zwréci¢ uwage na nowy aspekt terapii HT u chorych z jaskra
oraz fakt wazny dla okulistéw, ze nie tylko terapia utrzymujaca
wiasciwe parametry ciSnienia wewnatrzgatkowego wptywa na
postep tej choroby. U pacjentéw z HT i jaskra wieczorna pora
przyjmowania lekéw hipotensyjnych dziata niekorzystnie na
postep choroby okulistycznej. Odzwierciedla ten fakt wielkos¢
ubytku w polu widzenia, silnie dodatnio korelujacy z nocnym
spadkiem ci$nienia i ujemnie z DBP min. [28]. W innej pub-
likacji u chorych zazywajacych leki przed snem stwierdzono
o ponad 20% mniejszy przeptyw skurczowy i o ponad 40%
rozkurczowy w tetnicy ocznej w poréwnaniu z osobami,
ktére stosuja leki rano. Jak wykazano w 5-letniej obserwacji,
w dtuzszym okresie nizsze ciSnienie nocne pogorszyto pole
widzenia [38]. Znajduje to odzwierciedlenie w kolejnych
zaleznosciach, takich jak istniejace miedzy perfuzja w tetnicy
ocznej i srodkowej siatkéwki a gruboscig wiékien nerwowych
i wielkoscia ubytku pola widzenia [27]. Na ostatni z wymie-
nionych parametréw istotnie wptywa takze niski rozkurczowy
przeptyw krwi i wyzszy wspofczynnik oporu w tetnicy oczne;j,
ktory obserwuije sie u pacjentéw z zaleceniem wieczornego
dawkowania lekéw hipotensyjnych [27, 34].

Wieczorne podawanie lekdw hipotensyjnych ma na celu
normalizacje dobowego profilu ciSnienia u pacjentdéw typu
nondipper (spadek cisnienia w nocy w stosunku do pory
dziennej o mniej niz 10%), ktoérzy sa narazeni na wieksza
progresje zmian narzadowych typowych dla HT. Jednak
w przypadku pacjentéw z HT i jaskra zawsze nalezy pamieta¢
o mozliwosci jednoczesnego nasilenia zmian degeneracyj-
nych nerwu wzrokowego, poniewaz u tych oséb na skutek
wieczornego przyjmowania lekéw obnizajacych cisnienie
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tetnicze dochodzi do wiekszego spadku ci$nienia w nocy.
Moze to by¢ wskazéwka, by u pacjentéw z HT typu non-
dipper i jaskra z wieksza rozwagg stosowac leki hipotensyjne
wieczorem i czeéciej wykonywac kontrolne badania ABPM.
Zalecenie to zostato ujete w najnowszych wytycznych PTNT
(2011 r.) dotyczacych leczenia HT [1].

W odniesieniu do samych preparatéw stosowanych
w terapii HT obecnie uwaza sie, ze najbezpieczniejszymi
lekami hipotensyjnymi, ktére nie wiaza sie ze wzrostem
ryzyka wystapienia i progresji jaskry, sa beta-adrenolityki.
Bezpieczenstwa ich stosowania dowiedziono réwniez, nie
stwierdzajac obecnosci receptorow beta-adrenergicznych
w naczyniach krazenia ocznego [39]. Z kolei wyniki niekt6-
rych badai dowodza, ze nieselektywne beta-adrenolityki
w poréwnaniu z selektywnymi zmniejszaja perfuzje oczng,
prowadzac do neuropatii jaskrowej. Zaleznos¢ ta tracita
jednak istotno$¢ statystyczna po 24-48 miesigcach leczenia
[40]. Z kolei wiekszo$¢ badan wskazuje na wzrost takiego
ryzyka u oséb leczonych antagonistami wapnia i inhibitorami
konwertazy angiotensyny [40, 41]. Dotychczas niewiele jest
badan oceniajacych wptyw konkretnego leku hipotensyjnego
na perfuzje oczna. Stwierdzono, ze w populacji os6b z HT
trandolapril zwieksza perfuzje, a efekt losartanu u oséb z pra-
widtowym ci$nieniem pozostaje neutralny [42, 43].

Podsumowujac wszystkie opisane zaleznosci, nalezy
podkresli¢, ze nadmierne obnizenie ci$nienia tetniczego ma
znaczenie w progresji jaskry. Mechanizm hemodynamiczny
tego zjawiska wiaze sie ze spadkiem perfuzji w naczyniach
gatki ocznej. Istotne znaczenie kliniczne w indukowaniu
tego zjawiska moze mie¢ pora przyjmowania lekéw hipo-
tensyjnych. Wieczorne dawkowanie lekéw hipotensyjnych
wiaze sie z wiekszym spadkiem nocnym cisnienia i nizszymi
wartosciami $redniego ciSnienia w nocy. Mniejsza role w ry-
zyku progresji jaskry odgrywaja srednie wartosci SBP i DBP
w ciagu cafej doby. Otwarte pozostaje pytanie, czy w tej grupie
chorych wystepuje krzywa J?
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