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Primary open angle glaucoma is linked to autonomic nervous system dysfunction. In a review the role of autonomic nervous sys-
tem as an important determinant of systemic hemodynamic parameters such as heart rate and blood pressure, was presented.
Human circadian clock and its impact on autonomic nervous system was emphasized. Finally some autonomic function tests
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Etiologia jaskry pierwotnie otwartego kata (JPOK) jest wcigz
przedmiotem licznych badan. Mimo istnienia wielu czynnikéw ry-
zyka i mechanizméw uszkodzenia podstawowa metodg leczenia
JPOK jest redukcja ci$nienia wewnatrzgatkowego (CWG). Z ob-
serwacji diugoterminowych wynika, ze w wielu przypadkach ob-
nizenie CWG nie chroni przed postepem jaskry i dalszym uszko-
dzeniem pola widzenia. Jaskrowe uszkodzenie nerwu wzrokowego
(n. 1) moze takze wystapi¢ bez towarzyszacego podwyzszonego
CWG — w tzw. jaskrze normalnego ci$nienia (JNC). W patogene-
ze jaskry zaangazowane s takze i inne mechanizmy, najpewniej
pochodzenia naczyniowego, regulujgce przeptywem krwi w oko-
licy tarczy nerwu wzrokowego, takie jak systemowe ci$nienie
tetnicze (CT), opdr naczyniowy oraz autoregulacja przeptywu na-
czyniowego. U chorych z jaskrg przeptyw krwi jest czesto obnizo-
ny nie tylko w naczyniach gatki ocznej (siatkdwki, naczyniéwki,
teczowki), takze w naczyniach pozagatkowych, zaopatrujacych
pozablaszkowa cze$¢ tarczy n. ll, w tetnicach szyjnych czy ob-
wodowych. Badania u chorych z jaskra wykazaty stosunkowo
czeste wystepowanie obszaréw niedokrwiennych w mézgu czy
sercu. Sposréd czynnikéw regulujgcych fizjologig przeptywu krwi
systemowe CT oraz rytm serca (RS) sg pod kontrolg uktadu auto-
nomicznego, blizsze poznanie aktywnosci tego uktadu moze przy-
blizy¢ ztozone mechanizmy korelacji systemowo-ocznych, wcigz
jeszcze niedocenianych w codziennej praktyce kliniczne;.

Autonomiczny uktad nerwowy (AUN) jest giéwnym syste-
mem nadzorujacym czynno$¢ serca. Skiada sie z dwoch prze-
ciwstawnych i bedacych w dynamicznej zaleznosci sktadowych
— przywspdtczulnej i wspdiczulnej — i podlega cyklicznym ryt-
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mom. Z rytméw biologicznych najbardziej istotng role w regula-
cji biologicznej zywych organizméw odgrywaja rytmy dobowe.
U ludzi zegar biologiczny jest dziedziczony, a jego ,mdzgiem” jest
parzyste jadro znajdujace sie w przedniej czesci podwzgdrza, usy-
tuowane nad skrzyzowaniem wzrokowym po obu stronach komo-
ry trzeciej (fac. suprachiasmiatic nuclei — SCN). Jego gtéwnym
aktywatorem sg zmiany w $rodowisku zewnetrznym, szczegdlnie
cykl dnia i nocy. Podczas czuwania $wiatfo docierajac do siat-
kéwki, wysyta za pomocg drogi siatkéwkowo-podwzgérzowej
(ang. retinohypothalamic tract — RHT) sygnat do SCN, ktdre na-
stepnie reguluje cykliczne parametry, takie jak temperatura ciafa,
poziom hormondéw czy aktywnos¢ fizyczna (1). Aktywnosé AUN
jest regulowana przez o$rodki znajdujgce sie w podwzgérzu, ukla-
dzie limbicznym i siatkowatym uktadzie aktywujacym. W czasie
snu aktywno$¢ czesci sympatycznej AUN jest obnizona, czego
biochemicznym wykfadnikiem sg m.in. obnizony poziom adrenali-
ny i noradrenaliny we krwi, niewielkie wydalanie tych zwigzkéw
oraz kortyzolu z moczem, jak réwniez obnizona aktywno$¢ mies-
niowych zakonczen ukfadu wspdtczulnego. Sen nie jest jednoli-
tym procesem. Skiada sie z wystepujacych co 90-110 minut
naprzemiennych 4-5 cykli, zZlozonych z fazy snu giebokiego (ang.
non-rapid eye movement — NREM) z wolnym zapisem fali EEG
oraz fazy snu plytkiego (ang. rapid eye movement — REM) charak-
teryzujgcej sie desynchronizacjg zapisu encefalograficznego EEG,
szybkim ruchem gatek ocznych i atonig mig$niowa. Stwierdzo-
no, ze w fazie REM aktywno$¢ ukiadu wspéiczulnego moze by¢
zmniejszona, zwigkszona lub moze pozosta¢ niezmieniona w po-
réwnaniu z fazg NREM. Faza REM dzieli sie na dwa powtarzajace
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sie okresy — czynno$ci tonicznej i czynno$ci fazowej. Aktywno$é
wspotczulna obniza sie nieznacznie w czasie snu tonicznego, ro-
$nie za§ w czasie snu fazowego. Interesujacy jest fakt, ze cykle
dobowe wptywajg na cze$¢ przywspdiczulng, sen natomiast mo-
duluje gtéwnie sktadowa wspdtczulng AUN.

Réwniez wydzielanie cieczy wodnistej podlega rytmowi dobo-
wemu, ze zwigkszeniem produkcji w ciggu dnia i zmniejszeniem
w nocy. Dobowy rytm wydzielania cieczy wodnistej jest zalezny
w pierwszej kolejnosci od dobowej aktywno$ci hormonéw nadner-
czy — epinefryny i kortyzolu — a udziat innych hormondw, takich
jak melatonina i serotonina, ma mniejsze znaczenie. Sprzezenie do-
bowej aktywnosci produkcji cieczy wodnistej z dobowym rytmem
CWG nie jest jednak réwnolegte. Jak wykazaty badania przeprowa-
dzone w laboratorium snu, maksymalne ci$nienie wewnatrzgatko-
we (MCWG) u ludzi zdrowych, mierzone zaréwno w pozyciji lezacej,
jak i siedzacej, wystepuje w nocy podczas snu. U chorych z jaskrg
MCWG mierzone w pozycji lezgcej wystepuje w nocy, mierzone
w pozycji siedzacej za$ — wystepuje w godzinach wczesnoran-
nych. Wyzsze nocne wartosci CWG notowane w pozycji lezacej
ciata s3 wywotane przede wszystkim zmianami hydrostatycznymi
— redystrybucja ptynéw w organizmie i wzrostem ci$nienia w zy-
tach nadtwardéwkowych, ponadto zmiang krazacych katecholamin
oraz obnizong fatwoscia odptywu cieczy wodnistej, ,heutralizujaca”
nocna redukcje wydzielania cieczy wodnistej (2).

Aby dokona¢ oceny regulacji uktadu krazenia, konieczna
jest analiza szybkich zmienno$ci parametréw krazeniowych. No-
woczesng metodg takiego pomiaru jest analiza sygnatu serca
i ci$nienia tetniczego. Innymi testami oceny aktywnosci AUN sa:
test wysitkowy, préba Valsalvy, test pochyleniowy (ang. tilt test)
testy prowokacyjne (ang. cold pressor test, grip test), mikroneu-
rografia oraz pupillografia.

Zmiennos$¢ rytmu serca

Juz w XVIII wieku Albrecht von Haller zauwazyt, ze czynno$é
zdrowego serca nie jest catkowicie regularna (3). Serce, cyklicz-
nie pracujgca pompa migsniowa, z wiasnym generatorem rytmu,
podlega ztozonemu systemowi uktadéw regulacyjnych koordynu-
jacych jego prace (tj. czesto$é i site skurczéw) z wiasciwo$ciami
tozyska naczyniowego (tj. oporem naczyniowym i pojemnoscig
tozyska naczyniowego). Wtasny rytm serca podlega ciaggtej mo-
dulacji humoralnej (ze strony jonéw i hormonéw powstajgcych
zaréwno miejscowo, jak i doptywajacych wraz z krwig) oraz
nerwowej polegajacej na oddziatywaniu obu sktadowych AUN,
ktérych antagonizm czynno$ciowy manifestuje sie¢ na poziomie
serca, neuronéw pozazwojowych, jak i na poziomie struktur
o$rodkowego uktadu nerwowego (OUN). Unerwienie przywspot-
czulne serca pochodzi od nerwéw btednych (zwalniajg rytm ser-
ca, hamujg przewodnictwo i kurczliwo$¢ migsnia sercowego),
wspotczulne za$ — od widkien pozazwojowych, ktérych synapsy
znajduja sie gtéwnie w zwoju gwiazdzistym oraz pierwszych 3 lub
4 zwojach piersiowych rdzenia kregowego (przyspieszajg czyn-
no$¢ serca oraz zwigkszaja napigcie migsnia). Tonus przywspot-
czulny powstaje w odpowiedzi na bodzce ptyngce z aktywujgce-
go uktadu siatkowatego oraz chemoreceptoréw, wrazliwych na
CO, i pH, tonus przywspéiczulny za$ wynika z bodzcéw ptyng-
cych z mechanoreceptoréw obwodowych wysoko- i niskoci$nie-
niowych. Obie sktadowe AUN stale migdzy sobg oddziatuja. Na-
piecie sktadowej przywspoéiczulnej przewaza w czasie spoczynku,

stymulacja dosrodkowych wtiékien nerwu bfednego prowadzi
do odruchowego wzbudzenia od$rodkowej aktywnosci wagal-
nej, przy jednoczesnym zahamowaniu od$rodkowej aktywnosci
wspotczulnej. Odwrotne reakcje odruchowe towarzysza aktyw-
no$ci wspoétczulnej. Osrodki naczynioruchowe i oddechowe (tzw.
oscylatory centralne) oraz oscylacje cisnienia tetniczego i ruchow
oddechowych (tzw. oscylatory obwodowe) powoduja dalsze mo-
dulowanie aktywnosci od$rodkowej obu sktadowych, przekazy-
wanej nastepnie do wezta zatokowego. Oscylacje te sg zrédiem
krétko- i dtugoterminowych fluktuacji rytmu serca.

Zmienno$¢ rytmu serca (ZRS) s to krétkookresowe fluktu-
acje miedzy kolejnymi odstepami pobudzen zatokowych, mie-
rzone w milisekundach (ms). Poza wptywem cyklu dobowego
snu i czuwania podlegajg one wptywom innych parametréw
fizjologicznych, takich jak: oddychanie, ci$nienie tetnicze, tem-
peratura ciata czy poziom hormonéw. Pomiar ZRS moze by¢
wykonany na podstawie kilkuminutowych zapiséw EKG lub
w czasie 24-godzinnego monitorowania EKG metoda Holtera.
Zmienno$¢ rytmu serca jest wyrazem dynamicznej réwnowagi
miedzy wspdtczulng a przywspéiczulng skiadowsq uktadu auto-
nomicznego na poziomie wezta zatokowego. Analizujgc cyklicz-
ne zmiany odstepéw zatamka R w zapisie EKG, mozna okresli¢
ilosciowo aktywnos$¢ obu sktadowych. W pismiennictwie przy-
jat sie podziat na dwie grupy metod analizy — czasowe i czestot-
liwosciowe. Analiza czasowa uwzglednia wskazniki obliczane
na podstawie czasu trwania kolejnych odstepédw R-R rytmu
zatokowego oraz réznic miedzy kolejnymi odstepami. Metody
analizy czestotliwosciowej dajg widmowy zapis czynno$ci ser-
ca i sg wynikiem matematycznej przemiany kolejnych przedzia-
téw R-R, opisujacej okresowos¢ ich zmian metoda autoregresiji
albo szybkiej transformaty Fouriera. Umozliwia ona roztozenie
nieregularnych fluktuacji na regularne oscylacje sinusoidalne
o0 réznych czestotliwos$ciach i amplitudach oraz obliczenie wid-
ma gestosci mocy fluktuujacego sygnatu. W widmie mocy catej
fluktuacji wyrdznia sie 4 gtéwne pasma mocy fluktuaciji czesto-
$ci rytmu serca, takie jak: pasmo szybkie o duzej czestotliwosci
(High Frequency — HF) w zakresie fluktuaciji 0,15-0,4 Hz, pasmo
wolne o malej czestotliwosci (Low Frequency — LF) w zakre-
sie fluktuacji 0,04-0,15 Hz oraz pasmo bardzo wolne dla bardzo
niskich czestotliwosci (Very Low Frequency — VLF) w zakresie
0,003-0,04 Hz i ultraniskich czestotliwosci (Ultra Low Frequen-
cy — ULF) ponizej 0,003 Hz. Pasmo szybkie HF odpowiada ryt-
mowi fal oddechowych oraz zatokowej niemiarowosci oddecho-
wej i odzwierciedla wptywy uktadu parasympatycznego. Pasmo
wolne LF zawiera oddziatywania obu sktadowych, sympatycznej
i parasympatycznej AUN, natomiast znaczenie kliniczne pasm
VLF i ULF jest mniej poznane, postuluje sie wptyw chemore-
ceptoréw, uktadu renina—angiotensyna—aldosteron i o$rodkéw
termoregulacji. Uwaza sig, ze stosunek warto$ci widma w za-
kresie niskich czestotliwos$ci w stosunku do wysokich (LF/HF)
jest wyrazem réwnowagi uktadu autonomicznego.

ZRS jest czeSciowo uwarunkowana genetycznie, jest zalezna
od pici i wieku. Prospektywne badania populacyjne u chorych
z choroba wieficowa wykazaly, ze obnizona ZRS moze stanowié¢
kliniczny czynnik prognostyczny nagtej $mierci sercowej (4).
Mechanizm obnizenia ZRS u tych chorych jest zlozony, obejmu-
je obnizenie aktywno$ci parasympatycznej przy towarzyszacej
aktywnosci cze$ci sympatycznej. Interesujacy jest wplyw lekéw
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na ZRS. Beta-blokery (BB) zwigkszajg ZRS, prowadzac do zmniej-
szenia aktywno$ci sympatycznej na poziomie receptoréw serca
i powodujg wzrost wskaznikéw zaleznych od nerwu biednego.
Powodujg podwyzszenie parametréw LF i HF, zaréwno w ciggu
dnia, jak i nocy, i zapobiegaja gwattownemu spadkowi HF w go-
dzinach rannych zaraz po przebudzeniu. BB powodujg nie tylko
poprawe w zakresie ZRS, ale réwniez znoszg dobowy rytm niedo-
krwienia. Jest to najwazniejszy mechanizm korzystnego wptywu
BB na wzrost przezywalnosci chorych ze $wiezym zawatem serca
oraz chorych z pozawatowym uszkodzeniem migénia sercowego
(5). Antagonista kanatu wapniowego, nifedypina, nie powodowat
istotnego wptywu na dynamike ZRS, z kolei inhibitor konwertazy
angiotensyny, kaptopril, prowadzit do wzrostu amplitudy widma
catkowitego LF, VLF i ULF (6).

Zmiennos¢ cisnienia tetniczego

Dobowy rytm CT zostat po raz pierwszy opisany w 1978 r.
przez Millara-Craiga (7). Na podstawie badan populacyjnych opi-
sano charakterystyczny dobowy rozktad CT zaréwno u zdrowych,
jak i u chorych z nadci$nieniem tetniczym. Najwyzsze warto$ci
CT wystepujg jako przejSciowe piki zaraz po obudzeniu (ci$nie-
nie skurczowe wzrasta o ok. 20-25 mmHg, a rozkurczowe o ok.
10-15 mmHg) oraz w godzinach popotudniowych. Zaréwno ci-
$nienie skurczowe, jak i rozkurczowe obnizajg sie podczas snu,
z typowym spadkiem miedzy godzing 2 a 4 nad ranem. Zmiany
ciSnienia tetniczego s zwigzane z aktywnoscig fizyczng i psy-
chofizyczng, towarzyszacym aktywno$ci dziennej stresem; zalezg
od zmiany potozenia ciata. Srednie wartosci CT w populacii oséb
zdrowych wykazuja nieznaczny wzrost po 40. roku zycia u obojga
pfci, nocny spadek za$ nie ulega zmianie wraz z wiekiem. Mez-
czyzni majg nieznacznie wyzsze wartosci CT niz kobiety (ci$nienie
skurczowe o ok. 6 mmHg i rozkurczowe o ok. 4 mmHg).

W nocy, podczas snu, zwlaszcza w Il i IV fazie snu gtebo-
kiego, u ludzi zdrowych ci$nienie tetnicze skurczowe i rozkurczo-
we oraz czesto$¢ rytmu serca ulegajg zmniejszeniu o ok. 10-20%
(osoby takie okreslamy jako ,dippers”), podobnie zachowuijg sie
inne parametry uktadu sercowo-naczyniowego, takie jak opér
naczyniowy i rzut serca. ,Non-dippers” prezentuja mniejszy niz
10% nocny spadek CT i charakteryzujg sie wigkszym ryzykiem za-
grozZenia naczyniowego, w tym wystgpienia zawatu serca, udaru
mézgu, krwawien czy zakrzepicy. Brak nocnego spadku CT jest
notowany u chorych z dysfunkcjg czesci wspétczulnej AUN, ktéra
wystepuje u chorych z diugotrwatg cukrzyca, hipotensja ortosta-
tyczng, u chorych przewlekle leczonych steroidami oraz palaczy.
Z kolei zbyt duze nocne spadki CWG, powyzej 20%, wystepuja-
ce naturalnie lub w wyniku leczenia choroby nadci$nieniowej
u tzw. ,deep-dippers” moga prowadzi¢ do spadku przeptywu krwi
w niektdrych tozach naczyniowych, doprowadzajac nierzadko do
zawaltéw serca (zwlaszcza niepetnosciennych), cichego niedo-
krwienia mdzgu oraz przedniej niedokrwiennej neuropatii ocznej
(ang. anterior ischemic optic neuropaty — AION). W warunkach
fizjologicznych nocny spadek CWG jest zwiazany ze zmniejszong
aktywnoscig sympatykomimetyczng AUN (i zwigzang z tym ob-
nizong iloscig krazacych katecholamin prowadzacych do redukc;ji
rytmu serca, wyrzutu serca i oporu obwodowego), a takze jest
wynikiem zmniejszonego powrotu zylnego i lezacej pozycii ciafa,
ktére hamujg nerkowg aktywnos$¢ wspoétczulng i uktad renina—an-
giotensyna—aldosteron, utatwiajgc wydalanie sodu i wody (8).

W konicowym okresie snu, w czasie epizodéw snu REM, moze
dochodzi¢ do wzrostu CT i zwigkszenia czestosci rytmu serca.
U chorych z arytmig, niskim CT oraz u ,non-dippers” faza wycho-
dzenia ze snu i okres zaraz po przebudzeniu moga stanowi¢ mo-
ment zwigkszonego ryzyka powikian sercowo-naczyniowych.

Neuropatia jaskrowa jest powigzana z systemowym CT
poprzez wptywy nadcis$nienia tetniczego (NT), niedoci$nienia
i zwigkszonej zmienno$ci CT. Jak wykazato badanie populacyjne
The Rotterdam Study (9), podwyzszone wartosci cisnienia we-
wnatrzgatkowego obserwowano czesciej u chorych z podwyzszo-
nym CT. Jednoczes$nie badanie to nie wykazato zwigzku NT z JNC.
Z kolei odwrotne obserwacje notowat Hayreh (10). Badanie The
Baltimore Eye Survey (11) wykazato istnienie stabej korelacji
podwyzszonego cisnienia skurczowego (> 130 mmHg) z JPOK,
ktéra zwiekszata si¢ dopiero wraz z czasem trwania nadci$nienia.
Nadci$nienie tetnicze prowadzi do wzrostu oporu naczyniowego
w koncowych tetniczkach i nastepowej redukciji przeptywu, diu-
gotrwata hipertensja ponadto ,uwrazliwia” foze naczyniowe tarczy
n. Il na uszkodzenia spowodowane hipoperfuzja. Ponadto u cho-
rych z NT dochodzi, w mechanizmie adaptacji do wyzszych war-
tosci CT, do podniesienia zakresu autoregulaciji przeptywu krwi na
wyzszy poziom, co réwnolegle powoduje mniejsza tolerancje oka
dla nizszych wartosci CT, przy ktdrych w zmienionych warunkach
autoregulacji moze doj$¢ do niedokrwienia tarczy n. Il.

Autorzy wielu prac donoszg réwniez o niskim CT jako czynni-
ku ryzyka rozwoju jaskry. Gramer i Leydhecker (12) wykazali, ze
podwyzszone CWG, niskie CT i stopieri zaawansowania jaskry to
trzy podstawowe czynniki postepu neuropatii. Graham i wsp. (13)
obserwowali wigkszg progresje schorzenia, pomimo normalizacji
CWG, w grupie chorych z JNC i JPOK i wspétistniejacym niskim
CT. Badania populacyjne The Framingham Eye Study (14) wyraz-
nie wskazuja, ze u pacjentdw z progresjg zmian w polu widzenia
stosunek warto$ci ci$nienia tetniczego do wartosci cisnienia we-
wnatrzgatkowego byt znamiennie obnizony. W badaniu The Balti-
more Eye Survey (11) wykazano silny zwigzek niskich wartosci
rozkurczowego ci$nienia perfuzji (<50 mmHg) z wystepowaniem
neuropatii jaskrowej. Badanie The Egna-Neumarkt Glaucoma Stu-
dy (15) dostarczyto dowodu na ,,ochronne dziatanie” wartosci cis-
nienia rozkurczowego wyzszych niz 68 mmHg i 0 70% mniejsze
ryzyko rozwoju jaskry.

Zrodtem ischemii ocznej mogg byé nocne spadki CT. Kaiser
i wsp. (16) wykazali zwiekszong czesto$¢ wystepowania duzych
spadkéw CT u chorych z nasilonym przebiegiem JPOK i JNC
— w pordwnaniu z chorymi ze stabilnym przebiegiem jaskry i pa-
cjentami z grupy kontrolnej. Podobne zaleznosci obserwowali inni
autorzy (17). Z kolei Kashiwagi (18) notowat znamiennie nizsze
spadki nocnego CT u chorych z jaskrg postepujaca — w poréwna-
niu z chorymi z jaskra stabilng. Zdaniem autora redukcja nocnego
spadku CT moze by¢ konsekwencjg mikrouszkodzen czesci mézgo-
wia odpowiedzialnych za regulacje czynno$ci AUN. Tak zwane zja-
wisko non-dipping jest $cisle zwigzane z dysfunkcjg AUN i zaburze-
niem rozszerzenia naczyn zaleznego od $rodbtonka, co ma miejsce
w wyniku obnizenia wydzielania tlenku azotu (NO). Tlenek azotu
jest gtéwnym determinantem zréznicowania mézgowego przeply-
wu krwi, ktdre istnieje miedzy faza snu a faza czuwania, i wptywa
na podstawowe napigcie naczyn siatkéwki (19). Dlatego w grupie
+non-dippers” niska produkcja NO skutkuje zaburzeniem réwnowa-
gi miedzy czynnikami naczyniorozszerzajgcymi a naczynioskurczo-
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wymi, wptywajac na zaburzenie przeptywu ocznego w przypadku
chorych na niego podatnych. W badaniach potwierdzono zwigzek
miedzy niskimi warto$ciami CT a schorzeniami o podfozu naczynio-
skurczowym; uwaza sig, ze hipotensja systemowa moze by¢ wy-
nikiem dysregulacji AUN z bezposrednim niekorzystnym wptywem
na przeptyw naczyniowy. Wykazano, ze tlenek azotu moduluje au-
tonomiczng kontrole serca, dziata jako czynnik sympatykolityczny,
ttumigc odpowiedz serca na stymulacje wspdiczulng i zwigkszajac
jednoczesnie kontrole przywspoétczuing (20).

W jaskrze prawidiowe mechanizmy autoregulacji moga by¢
uposledzone i niezdolne do efektywnej odpowiedzi na redukcje
przeptywu ocznego powstatego w wyniku nocnego spadku CT. Do-
datkowym czynnikiem ryzyka moze by¢ wptyw hipotensyjny lekéw
stosowanych w terapii nadci$nienia tetniczego. W badaniu The
Thessaloniki Study (21) u os6b bez jaskry i z ci$nieniem rozkurczo-
wym ponizej 90 mmHg (na skutek terapii przeciwnadci$nieniowej)
wykazano mniejszg powierzchnie rabka nerwowo-siatkéwkowego
oraz wigksza objetos$¢ zagtebienia (cup/ disc) w obrebie tarczy n. Il
— w pordwnaniu z osobami w grupie nieleczonych i chorymi w gru-
pie z ci$nieniem rozkurczowym wyzszym niz 90 mmHg.

Przeptyw obwodowy podlega autoregulacji odpowiednio do
zapotrzebowania tkanek na tlen i inne substancje odzywcze. Brak
aktywnosci fizycznej i obnizone zapotrzebowanie na tlen w nocy
skutkujg obnizeniem przeptywu krwi i wzrostem oporu obwodo-
wego. Czesto$¢ wystepowania obwodowego zwezenia naczyn
zalezy od fazy snu i jest wigksza w fazie REM. Dobowa zmienno$¢
przeptywu krwi obwodowej jest sprzezona z zegarem termicznym
ciata i naturalnym obnizeniem temperatury ciata w nocy. W ba-
daniach udowodniono korelacje temperatury powierzchni gatki
ocznej (rogéwki) i przeptywu ocznego (mierzonego technikg Color
Doppler) z temperaturg opuszkéw palcow i przeptywem obwodo-
wym. Przypuszcza sig, ze w oku wystepuje podobna jak w kraze-
niu obwodowym dobowa charakterystyka przeptywu krwi, jednak
jak dotad hipotezy tej nie potwierdzono w badaniach klinicznych.

Przyczyny obnizonego przeptywu krwi w jaskrze sg ztozone,
jednym z gtéwnych mechanizméw jest wspdtistnienie niskiego
CT krwi i dysregulacji naczyniowej, uwrazliwiajacej tarcze n. Il na
niedotlenienie i uszkodzenie reperfuzyjne. W badaniach klinicznych
potwierdzono korelacje zaburzen autoregulacji przeptywu w sercu
(w niestabilnej chorobie wiencowej) czy mézgu (w migrenie) ze
skurczem naczyn siatkéwki (22). U chorych z jaskra zaobserwowa-
no wystepowanie tzw. choroby malych naczyn mézgowych (ang.
cerebral small vessel disease — CSVD), charakteryzujacej sie wy-
stepowaniem uszkodzen istoty biatej i mikrozawatéw. Regionem
szczeg6lnie wrazliwym na niedokrwienie i podatnym na uszkodze-
nie jest cze$¢ drogi wzrokowej znajdujacej sie za skrzyzowaniem
wzrokowym w tzw. strefie dziatdéw wodnych miedzy koncowymi
tetnicami mézgowymi — przednig, $rodkowa i tylng. Wystepowa-
nie CSVD wzrasta z wiekiem, u kobiet z migreng, czesto wspotist-
nieje z nadcisnieniem tetniczym i bezdechem sennym. Uwaza sie,
ze u podstaw tej patologii u chorych z NT lezg dysfunkcja $rédbton-
ka i uszkodzenie naczyn, u chorych normotensyjnych za$ — ztozone
zaburzenia regulacji CT, takie jak brak nocnej redukcji CT (,non-
dipping”) czy duze fluktuacje dobowe (23). W badaniu emisyjnej
tomografii komputerowej zaburzenia miejscowego przeptywu mo-
zgowego stwierdzono u 60% chorych z JNC (24).

Wiele schorzen uktadu autonomicznego wywiera swéj wptyw
na ukfad sercowo naczyniowy. Nalezg do nich m.in. cukrzyca,

nadci$nienie tetnicze, bezdech senny, zespét wazowagalny, pier-
wotne uszkodzenie AUN, zespét Shy—Dragera, choroby demieli-
nizacyjne (stwardnienie rozsiane), guzy mézgu i rdzenia, niewy-
dolno$¢ nerek czy zespdt nadwrazliwos$ci zatoki tetnicy szyjnej.
W NT wystepuja wzmozone napiecie skiadowej wspdiczulnej,
zmniejszenie napiecia nerwu biednego, obnizenie czuto$ci baro-
receptoréw, upo$ledzenie odruchéw z obszaru sercowo-piucne-
go, co w efekcie skutkuje obnizong zmienno$cig rytmu zatoko-
wego i wigkszg zmienno$cig CT. W bezdechu sennym (BS) ostre
niedotlenienie i ujemne ci$nienie panujgce w klatce piersiowej
w nastepstwie obturacji oddechowej prowadzg do stymulacji
baroreceptoréw, mechanoreceptoréw serca oraz chemorecepto-
row, wywotujac giebokie zaburzenia AUN, fluktuacje CT i obje-
toéci wyrzutowej serca, co w efekcie skutkuje hiperwentylacja,
obwodowym skurczem naczyn, wzrostem CT i bradykardia,
a w cigzkich przypadkach — arytmig serca i nagtg $miercig pod-
czas snu. Zaburzeniom tym towarzysza hiperkapnia powodujgca
rozszerzenie naczyh mézgowych i zawezenie zakresu autoregula-
cji przeptywu mézgowego oraz hypoksja powodujgca uszkodzenie
$rédbtonka. U wigkszosci chorych z BS wspdtistnieje NT, jednak
u '/, chorych z BS wystepuja hipotensja ortostatyczna, skionno$é
do marznigcia rak i ndg oraz nieprawidfowa aktywno$¢ sktadowej
wspotczulnej AUN, co istotnie zwigksza ryzyko ostrych powikian
sercowo-naczyniowych. W ostrym niedotlenieniu hiperkapnia
prowadzi do kompensacyjnego rozszerzenia naczyh mézgowych,
obnizenia oporu naczyniowego i wzrostu przeptywu mézgowego.
Podobne zmiany zachodzg w gaice ocznej; hiperkapnia indukuje
wzrost przeptywu siatkdwkowego, naczynidwkowego i pozagat-
kowego. U chorych z jaskra i BS zmiany te sg jednak niwelowane
przez towarzyszacg hiperkapni kwasice, redystrybucje przeptywu
krwi poza obszar brodawki n. Il (w mechanizmie tzw. efektu pod-
kradania) oraz zaburzenia rozszerzenia naczyn na skutek uszko-
dzenia $rédbtonka (25).

W $wietle badan z ostatnich lat réwniez JPOK taczy sie z dys-
funkcjg AUN. Brown i wsp. (26) u chorych z JPOK i JNC wykazali
obnizenie aktywnos$ci zaréwno wspétczulnej, jak i przywspétczul-
nej podczas mechanicznej stymulaciji baroreceptoréw tetniczych
(zatoki szyjnej). Z kolei zwigkszong aktywnos$¢ czesci wspdiczul-
nej AUN u chorych z JNC zaobserwowali Kashiwagi i wsp. (18).
Przewage skfadowej wspdiczulnej potwierdzajg takze badania
Riccadonny (27), ktéry jednoczesnie zauwazyt, ze stopien obnize-
nia modulacji AUN korelowat z bardziej zaawansowanym stadium
neuropatii jaskrowej. Inni autorzy u chorych z jaskrg wykazali od-
mienne niz u 0séb zdrowych reakcje na wspdtczulne testy prowo-
kacyijne. | tak Gherghel (28) postugujac sie technikg HRF, zauwa-
zyt u chorych z JPOK obnizenie predkosci przeptywu w obrebie
skroniowej czesci pierscienia neuroretinalnego pod wptywem te-
stu termicznego (chiodzenie reki w wodzie o temperaturze 4 stop-
ni Celsjusza przez 1 minute). Z kolei Gugleta (29) zaohserwowalt,
ze trwajacy 2 minuty wysitek izometryczny zwigzany z uscisnie-
ciem dioni (ang. hand-grip test) indukowat spadek przeptywu na-
czyniéwkowego u chorych z jaskrg. Zdaniem autordéw przyczyna-
mi hipoperfuzji w oczach jaskrowych sa podwyzszone stezenie
endoteliny-1 (ET-1) we krwi oraz obnizone uwalnianie zwigzkéw
naczyniorozkurczowych pochodzacych ze $rédbtonka. Srédbfonek
naczyniowy odgrywa istotng role w kontrolowaniu napigcia na-
czyn i przeptywu krwi; w warunkach fizjologicznych szereg zwiaz-
kéw naczynioskurczowych moduluje swojg aktywno$¢ poprzez
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stymulacje receptoréw uwalniajacych zwiazki relaksujace pocho-
dzace ze Srédbtonka (NO, prostacyklina, PGl,). Automodulacja ta
jest zaburzona u chorych z JNC i prowadzi do zaburzenia réwno-
wagi skurczowo-rozkurczowej oraz powstania wazoskurczu (30).

Podsumowanie

Z dekady na dekade zmienia sie spojrzenie naukowcéw i kli-
nicystéw na jaskre. W $wietle najnowszych pogladéw jaskra jest
nie tylko neuropatig nerwu wzrokowego, lecz chorobg catej drogi
wzrokowej. Trwa dyskusja, czy jaskra jest schorzeniem neurodege-
neracyjnym i immunologicznym, coraz wiecej danych przemawia
za tym, ze jaskra moze by¢ oczng manifestacjg uogdlnionych za-
burzen ukfadu autonomicznego. Poznanie ztozonych mechanizméw
zaburzen hemoregulacyjnych i wiasciwe ich rozpoznanie u chorych
z jaskrg, dzieki wspdtpracy interdyscyplinarnej okulisty z kardio-
logiem, moze sig przyczyni¢ do opracowania w przysziosci opty-
malnej strategii postepowania terapeutycznego u chorych z jaskrg
i wspétistniejgcymi chorobami uktadu sercowo-naczyniowego.
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