Olgierd Palacz i wsp.

czesnie ubytki diagnozowa-

falowsilpoKrwald sie Sclis gjsze i glgbsze (@

ne za pomoca te] ostatniej sa rozleglejsz =
13) (ryg. 5a i b). Istnieja zatem qzasadnlonzk%aﬁ:ékzry
metoda perymetrii krétkofalowej w przypadkul JaS7/
' iel ie mozliwosci wezesnej dia
jest skuteczniejsza, w sensie mozliwos ; e
gnozy. Nasze wiasne doswiadczenia llustrUJe.wW-'e o
na, wykazujaca wyraznie glebsze | bardziej rozleg
ubytki u tej samej osoby w perymetril krétkofaloweJ-ké

Réwniez w wigkszym odsetku (33%) przypadkow
hipertonii oka notuje sie ubytki w polu widzenia W pery=
metrii krétkofalowej w poréwnaniu z perymetrlg kon-
wencjonalng (13, 14). Stwierdzono takze duzo wleksze
prawdopodobieristwo wystapienia uszkodzen jaskro-
wych w oczach z hipertonia, jesli badania prowadzono
za pomoca, perymetrii krotkofalowe;j (12).

Istnieje wiele testéw psychofizycznych wyquz_ysty-
wanych w diagnostyce jaskry (20), w Polsce mniej zna-
nych. Wykaz tych badan zamieszczono w tabeli | za-
znaczajac, jaki rodzaj komérek zwojowych jest podda-
ny badaniu.

Reasumujgc, nalezy stwierdzi¢, ze najbardziej przy-
datne w diagnostyce jaskry badania elektrofizjologicz-
ne i psychofizyczne to:

1) PERG,

2) perymetria statyczna krétkofalowa (blue-on-yellow),

3) perymetria statyczna konwencjonalna (white-on-white),

4) perymetria rozrézniania wysokich czestotliwosci prze-
strzennych,

5) badanie czulo$ci kontrastowej ze statyczng migocacq
prezentacija liter,

6) badania ostrosci wzroku dla liter barwnych o luminan-
cji zréwnane;j z ttem.
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Co wiemy na temat jaskry pod koniec XX wieku?

Od kilku lat dokonuije sie identyfikacji genéw zwiaza-
nych z réznymi klinicznymi formami jaskry (9). Przed
pigcioma laty zlokalizowano pierwszy gen okreslony jako
GLC1A zwigzany z jaskra miodziercza oraz wezesnie
Wystepujaca jaskra osob dorostych, ktéra charakteryzu-
[& sig szczegélnie agresywnym przebiegiem i niedosta-
teczng reakcja na leczenie zachowawcze (6, 11).

W ostatnich dwéch latach zidentyfikowano i zlokali-
Z0wano gen GLC1B zwigzany z jaskra normalnego lub
Umiarkowanie podwyzszonego cisnienia (13), a takze
trZ_eci gen jaskry otwartego kata — GLC1C, zwigzany
ZJE’.S‘_“'Q Wysokich cignieri (16). Ustalono ponadto co naj-
Mniej dwa /oci genéw jaskry wrodzonej (GLC3) (1, 10)
Zlqent}’ﬂkowano i zlokalizowano takze sekwencje DNA,
ktor§ jest zwigzana z dziedziczaca sig autoso

Ominujaco irydo-gonio-dysgeneza (IGDA) (8)-
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nia s przeprowadzane coraz czesciej i trudno przewi-
dzie¢, ile i jakie geny jaskry beda odkryte i opisane
w momencie publikaciji tej pracy.

Okreslone i $cisle zlokalizowane sekwencje DNA
pozwalajg przewidzie¢ kliniczne cechy choroby: typ i dy-
namike zmian tarczy nerwu wzrokowego, zmiany w ka-
cie przesgczania, a ponadto nie tylko stopien wzrostu
ciénienia wewnatrzgatkowego, ale nawet jego reakcje
na leczenie farmakologiczne. Jak dotad jednak ani biat-
ka zakodowane przez GLC, ani miejsce ich ekspresji
w samym oku nie zostaly poznane. Czy miejscem eks-
presji okaze sie wytacznie utkanie beleczkowe czy row-
niez glowa nerwu wzrokowego, na razie nie wiadomo.
azde nowe odkrycie rodzi nowe pytania.
/gtpliwosci, ze odkrycie i umiejsco-
«ry oraz charakterystyka zwigzanych
h choroby stanowi trudny do prze-
nia patogenezy jaskry. Odkry-
ecnie swoje implikacje prak-
oki krwi obwodowej genetyk
sokiego ryzyka jaskry jed-
cym chorobg (2). Osoby
ne obserwacji — a na-
nim zostang zaalarmo-
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. taje jednak pytaniet
Problemem zasadniczym Pozg:n éty{d molekulamej

do jakiego stopnia te zdobycze A
bedjq migly realne znaczenie W pgwggchnym;ifide-
zowaniu i leczeniu jaskry. Szczegolnie, jak CZQtwartegO
terminowana genetycznie okaze SIQ"jaSkraAO. o
kata, na ktora choruje ok. 2% populacji POWyz€] el
zycia (15), a jej dramatyczne skutk! sq m.in. Spo. 4
wane tym, ze ok. 50% tych oséb nie zdaje sobie Spr
wy z istnienia choroby az do czasu, gdy nerw. wzroko-
wy jest nieodwracalnie uszkodzony.

W jakim zatem miejscu na drodze poznania i lecze-
nia tej bardzo powszechnej choroby plasuje si¢ obec-
nie okulistyka praktyczna? ;

Rezultaty walki z jaskra i jej nastepstwami 58 zle.
Swiatowa Organizacja Zdrowia ocenia, ze obecnie na
$wiecie zyje ponad 6,5 miliona oséb cafkowicie niewi-
domych z powodu jaskry, co czyni jg jedna z gtéwnych
przyczyn $lepoty (14). Kraje wysoko rozwinigte cywili-
zacyjnie, a wiec majace wystarczajacy sie¢ specjali-
stycznej opieki, nie sg tu wyjatkiem. Dlaczego? Otoz
migdzy innymi dlatego, ze nadal w wielu przypadkach
okulista nie jest zdolny:

1) postawi¢ rzeczywiscie wczesnego rozpoznania,
badz/i

2) zidentyfikowa¢ wszystkich skiadowych ztozonego
patomechanizmu choroby,
aco za tym idzie

3) prowadzi¢ w petni skutecznego leczenia.

Ad 1. Wczesne rozpoznanie
Podstawg rozpoznania jest zidentyfikowanie tych
patologicznych cech, ktére odpowiadajg definicji danej
jednostki chorobowej. Do niedawna gtéwna cecha pa-
tologiczna, ktéra okreslata wszystkie formy jaskry, bylo
podwyzszone cisnienie wewnatrzgatkowe. Wiadomo
jednak, ze neuropatia jaskrowa moze powstawag i po-
stgpowac przy cisnieniu wewnatrzgatkowym pozostajg-
cym stale w granicach normy. Obecnie jaskra jest kli-
nicznie okreslana jako: postepujaca neuropatia nerwu
wzrokowego, charakteryzujgca sie szczegéing forma
uszkodzenia jego struktury, zwigzang z typowymi ubyt-
kami pola widzenia. Powstanie i postep neuropatii ja-
skroweyj jest wynikiem wielu czynnikéw ryzyka, w tym—
wzmozonego cisnienia wewnatrzgatkowego (5).
Czy ta wiasnie, wspoiczesna definicja jaskry jest
wystarczajgco precyzyjna, aby postawi¢ rozpoznanie
W poczatkowym okresie choroby, a szczegdlnie w przy-
padkach, kiedy cignienie wewnatrzgatkowe jest prawidfo-
we? Niestety nie, kryteria diagnostyczne nie sg bowiem
wystarczajgco czute i specyficzne. Odréznienie oka
zdrowego i jaskrowego tylko na podstawie wygladu tar-
Czy nerwu wzrokowego — ze wzgledu na rozmaite jej
formy fizjologiczne — moze by¢ trudne, a niekiedy przy
braku udokumentowanej progresiji zmian — nawet nie-
mozliwe. Ubytki w polu widzenia sg rowniez pozno wy-
krywane, tym pézniej, im mnigj dokiadnym perymetrem
dysponujemy. A juz z samej natury nastepstwa przy-
czyny i skutku mozna wnosi¢, ze nawet najbardziej
udoskonalone metody perymetrii — szczegolnie achro-
matycznej — s w stanie wykazac uszkodzenie pola wi-
dzenia dopiero wtedy, gdy juz istniejg wyrazne Zmiany
organiczne w aksonach nerwu wzrokowego,
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neuropatii jaskrowej

Czynniki, ktore doprowadzajg do neuropati, 53 Wis.
lorakie. Co wigeej — 52018 tylko czeSciowo POznang
Ze wszystkich czynnikow sprawczych zbyt Wysokie Gis.
nienie wewnatrzgatkowe stale_ po;ostaje "ajWaZniej.
szym elementem ryzyka. W wielu jednak pracach b,
dawczych i obsenNgc_Jach khnlcznych wykazano' is
ogélnoustrojowa i miejscowa dvsfunkCJa Naczyniowy,
a co za tym idzie — medokrvwemg gtowy nerwu Wzrokq.
wego — stanowi takze bardzo istotny czynnik Yzyka
w jaskrze. e

Szczegélnie mozna to zauwazy¢ u chorych na jj.
skre normalnego ciénienla' (JNC) oraz u tych chorych
2z JPOK, u ktérych anatomiczne i czynnosciowe uszkq.
dzenie nerwu wzrokowego postepuje mimo rygorystyc;.
nego obnizania cisnienia wewnatrzgatkowego. Nie gra
tu wiec roli arbitralnie okreslony poziom tego Cisnienig,
ale nakladajaca sie ischemia — wynikajaca z ogéinych
lub miejscowych zaburzen ukrwienia, i/lub genetycznie
uwarunkowana wrazliwos¢ komorek zwojowych na stres;
Mozna by zatem méwic o ,jaskrze cisnieniowej" i jaskrze
naczyniowe;".

Badania nad bezposrednig przyczyna, prowadzacg
do uszkodzenia jaskrowego komarek zwojowych, a na-
stepnie ich $mierci, zwracajg uwage na dwa gtéwne
mechanizmy.

Ucisk podwyzszonego cinienia wewnatrzgatkowego
na nerw wzrokowy jest przyczyng blokady wstecznego
transportu aksonalnego na poziomie blaszki sitowej
i zablokowania przeptywu neurotrofin produkowanych
przez ciato kolankowate boczne. Blokada ta pozbawia
komérki zwojowe czynnikéw wzrostu koniecznych do
zachowania homeostazy, w wyniku czego dochodzi do
fragmentacii taricucha DNA, a nastepnie martwicy lub
apoptozy.

Ischemia powoduje z kolei uwalnianie glutaminianu —
pobudzajgcego neurotransmitera, ktory aktywujac recep-
tory za posrednictwem N-metyl-D-aspartatu (NMDA)
W obecnosci jonow Ca** wywiera dziafanie neuroto-
ksyczne na komorki zwojowe siatkowki. Wykazanie
dwukrotnie Wyzszego poziomu glutaminianu w ciele
szKlistym oczu jaskrowych niz w oczach zdrowych (3)
sw:ac}qzy, 2e dziafanie ekscytotoksyczne jest jednym
z Wazniejszych mechanizmow prowadzacych do uszko-
dgema, a nastepnie eliminacji komorek zwojowych. Jako
Pierwsze ulegaj jej duze komorki zwojowe siatkowki,
Ktérych wezesny zanik w przebiegu jaskry zostat wielo-
krotnie udowodniony (4).

Co to jest zjawisko apoptozy i -
gulacji? poptozy i czy podlega ono
Apoptoza jest genetycznie zakodowanym progra-

mem ,samobojstwa” T i
w celu: , ktory jest uruchami

1) wyeliminowania komerek
LINmOiY celu regulacii ich liczby w okresie rozwo
lVym,ljak fowniez w cely normalnej wymiany komo:-

2) ef»wej W Wielu narzadach w organizmie dojrzalym
O'?llnaql komorek powaznie uszkodzonych.

i ﬁkowgf'ihspecyﬁcznych gendw apoptozy (12), zide

gans (rod); PO raz pietwszy u Caenorhabditis ¢!

ktére d Na ced) zapoczatkowalo dalsze badan!
OpProwadzity do poznania zaréwno genow ind!

juz nie przydatnych, z&-

B s = e Siak

Poznanie zjawisk prowadzac Smiercj 6
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= oh ,‘samobéj§bN0" kpmérkowe,jakigenéw zapo-
g:gga{acych smierci komorki. Sg to m.in.: rodzina ge_
now bcl-2 pokrewnych oraz inhibitory ICE proteazy —

eny crmA (conO{( VII'_US) oraz p35 (baculovirus) (7).
Apoptoza moze by¢ unieczynniana przez fizjologiczne
czynniki wzrost'u, geny wirusow, a takze $rodki farma-
kologiczne. Byé moze zatgm w nl_edalekiej przysziosci
bedzie mozna wykorzystajc rozma'lte czynniki — badz to
orze diuzajace zycie komor{(l, badz blokujace apoptoze
_ do dziatan neuroprotekcyjnych.

Ad 3. Prowadzenie skutecznego leczenia to takie
dziatanie — najczesciej wielok_ierunkowe — ktére trwale
hamuje postep typowych dla jaskry zmian morfologicz-
nych i funkcjonainych. .

Neuroprotekcja komorek zwojowych, a wiec niedo-
puszczanie do uruchomienia kaskady proceséw pro-
wadzacych do eliminacji komorek uszkodzonych w wy-
niku apoptozy, jest obecnie atrakeyjng dziedzing ba-
dan w jaskrze, tak ze wzgledéw poznawczych, jak
i praktycznych. Badania te rozwijajg sie bardzo inten-
sywnie i istnieje prawdopodobienstwo, iz w niedalekiej
przyszloéci terapia neuroprotekcyjna bedzie mogta
skutecznie uzupetni¢ dotychczasowe, ,klasyczne” spo-
soby leczenia.

Nie nalezy jednak zapominac, ze apoptoza dotyczy
komoérek uszkodzonych — a czynnikami uszkadzajacy-
mi sg: zbyt wysokie cisnienie wewnatrzgatkowe oraz
trwate lub powtarzajace si¢ niedokrwienie. A zatem,
stale aktualne jest, i pozostanie, zadanie terapeuty po-
legajace na zapobieganiu uszkodzeniu komorki zwo-
jowej. Zadanie to obejmuije:

1) wezesne rozpoznanie procesu chorobowego w okre-
sie, w ktorym nieodwracalne straty s jeszcze nie-
wielkie,

2) efektywne obnizanie cisnienia wewnatrzgatkowego
do poziomu indywidualnie tolerowanego, tzn. wy-
znaczonego brakiem postepu zmian anatomicznych
i czynnosciowych, oraz

3) zapobieganie niedostatecznosci miejscowego prze-
plywu krwi, a wiec niedotlenieniu, z calym zespotem
typowych dla tego stanu procesow uszkadzajacych.

Te zadania stawia przed lekarzem praktykiem obec-
ny stan wiedzy o jaskrze.
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