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Wprowadzenie
Po niż sza pra ca jest pró bą po sze rze nia oraz usys te ma ty zo wa nia 

wia do mo ści z za kre su pa to me cha ni zmu ja skry. Przy go to wu jąc 
ma te riał, ko rzy sta no z wy ni ków ba dań opu bli ko wa nych w ostat-
nich la tach, ma jąc na dzie ję, że po stęp w ba da niu me cha ni zmu 
ja skro wej neu ro pa tii wy eli mi no wał wie le nie tra fio nych w prze szło-
ści hi po tez i kie run ków ba daw czych. 

Czynniknaczyniowy
Obec nie wy da je się oczy wi ste, że ja skra re pre zen tu je gru pę 

neu ro pa tii ner wu wzro ko we go o róż nych pa to me cha ni zmach, ale 
ze wspól nym fi na łem w po sta ci śmier ci ko mó rek zwo jo wych siat-
ków ki (RGCs). W XX wie ku to czył się spór mię dzy przed sta wi cie la mi 
dwóch teo rii neu ro pa tii ja skro wej: me cha nicz nej i na czy nio wej. 
W ostat nich la tach, wraz z no wy mi me to da mi ba da nia oczne go 
prze pły wu krwi, po now ne za in te re so wa nie wzbu dził wpływ, ja ki na 
pro ces ja skro wy ma komponenta naczyniowa. 

W wie lu pra cach ba daw czych wy ka za no, że ogól no ustro jo wa 
i miej sco wa dys funk cja na czy nio wa sta no wi bar dzo istot ny czyn nik 
ry zy ka w ja skrze. Schu mann i wsp. (11), uży wa jąc ko lo ro wej ul tra-
so no gra fii dop ple row skiej u pa cjen tów z ja skrą prze wle kłą otwar te-
go ką ta i pro gre sją zmian w po lu wi dze nia, do star czy li do wo dów 
na zna cze nie krą że nia po za gał ko we go w pro ce sie ja skro wym. 
No we moż li wo ści oce ny ilo ścio wej wło śnicz ko we go prze pły wu 
oczne go wnio sła ska nin go wa oftal mo sko pia la se ro wa (SLO – scan-
ning la ser oph thal mo sco pe) z za sto so wa niem an gio gra fii flu ore sce-
ino wej. Me to da ta po zwa la na ilo ścio wy po miar cza su siat ków ko-
we go pa sa żu tęt ni czo -ży ln ego (AVPT – re ti nal ar te rio ve no us pas sa-
ge ti me) i cza su na czy niów ko wej wy mia ny krwi (BRT – cho ro idal 
blo od re fre sh ment ti me). Wy ka za no wy dłu żo ny BRT u 50% pa cjen-

tów z ja skrą nor mal ne go ci śnie nia (NPG) i u oko ło 30% pa cjen tów 
z ja skrą pier wot ną otwar te go ką ta (PO AG). Prze ciw nie, siat ków ko-
wy AVPT wy dłu żo ny był szcze gól nie w PO AG (3). Wy ni ki te do wo-
dzą, że siat ków ko wy i na czy niów ko wy sys tem na czyń wy ka zu je 
róż ni ce w róż nych ty pach ja skry. Być mo że po mia ry siat ków ko we są 
bar dziej za leż ne od ci śnie nia we wnątrz gał ko we go, a po mia ry 
na czy niów ko we wy ka zu ją lep szą ko re la cję z pier wot ny mi cho ro ba-
mi na czyń (3). Ku mar i Ahu ja (4) wi dzą in ną dro gę dla czyn ni ka 
na czy nio we go w ja skrze. Stu dio wa li oni zwią zek z uszko dze niem 
au to no micz ne go ukła du ner wo we go. Zna leź li ob ni żo ną ak tyw ność 
za rów no współ czul ną, jak i przy współ czul ną po pu la cji pa cjen tów 
z ja skrą, su ge ru ją cą zwią zek z au to no micz ną dys funk cją (ryc. 1). 

Po nie waż na czy nia oka są sto sun ko wo ła twe do ob ser wa cji, 
zwró co no uwa gę na miej sco we zmia ny na czy nio we, któ re mo gą 
po twier dzać przy pusz cze nie, że oczny prze pływ krwi jest za bu rzo ny 
w ja skrze. Są to: zmia ny w na czy niach spo jów ko wych, krwo tocz ki 
na tar czy ner wu wzro ko we go, zwę że nie tęt ni czek siat ków ko wych 
w gło wie ner wu wzro ko we go, ochro na war stwy włó kien ner wo-
wych w są siedz twie na czyń siat ków ko wych we wnątrz pier ście nia 
twar dów ko we go oraz wy stę po wa nie zmian przy po mi na ją cych glio-
zę siat ków ko wą. Jak do tąd nie roz strzy gnię to osta tecz nie, czy zmia-
ny na czy nio we są pier wot ne, czy wtór ne. Jed nak wy da je się wąt pli-
we, by me cha nicz ne uszko dze nie gło wy ner wu wzro ko we go mo gło 
wy wo łać tak sub tel ne zmia ny na czy nio we. Po nad to fak tem jest, że 
he mo dy na micz ne zmia ny wy prze dza ją uszko dze nie ja skro we. Jed-
no cze śnie ob ser wo wa ne są za bu rze nia krą że nia w in nych par tiach 
cia ła, szcze gól nie w na czy niach po za gał ko wych, wień co wych 
i ob wo do wych koń czyn. Dru gim ar gu men tem jest fakt, że za nik 
ner wu wzro ko we go nie wy wo ła ny ische mią nie po wo du je wtór nych 
zmian w he mo dy na mi ce krą że nia oczne go. 
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Ge ne ral nie naj waż niej szą przy czy ną nie wy dol no ści na czy nio wej 
jest miaż dży ca. Jed nak cho ciaż eks pe ry men tal ne do świad cze nia 
wy ka zu ją, że zmia ny miaż dży co we mo gą czy nić oko bar dziej wraż-
li wym na wzrost ci śnie nia we wnątrz gał ko we go, to ra czej nie od gry-
wa ją zna czą cej ro li w pa to ge ne zie ja skry. Dla te go ba da ne są in ne 
aspek ty na czy nio wej nie wy dol no ści. Pierw szy to wpływ ci śnie nia 
tęt ni cze go, a do kład nie ci śnie nia per fu zji w gał ce ocznej. Wie le 
ba dań wy ka za ło zwią zek mię dzy uszko dze niem ja skro wym a ukła-
do wą hi po to nią. Ob ni że nie ci śnie nia per fu zji w gał ce mo że wy ni kać 
za rów no z pod wyż szo ne go ci śnie nia we wnątrz gał ko we go, jak 
i z ob ni żo ne go ci śnie nia tęt ni cze go krwi. W mo men cie gdy war tość 
ci śnie nia per fu zji prze kra cza za kres au to re gu la cji, na stę pu je miej-
sco we nie do krwie nie. Ba da ny jest zwią zek mię dzy hi po to nią ukła-
do wą a ob ser wo wa ny mi kli nicz nie re ak cja mi na czy nio skur czo wy mi. 
Klu czo wą ro lę od gry wa tu wraż li wość na en do te li nę (ET-1), naj sil-
niej szy zna ny czyn nik na czy nio zwę ża ją cy. Ob ser wa cje wska zu ją, że 
pa cjen ci z hi po to nią ukła do wą ma ją do dat ko wo wyż szy opór dla 
prze pły wu krwi w nie któ rych na czy niach (ryc. 2). 

Dys re gu la cja na czy nio wa mo że wy ni kać z wa dli wej funk cji 
ko mó rek śród błon ka na czyń, szcze gól nie za bu rzo nej pro duk cji tlen-
ku azo tu NO, sil ne go czyn ni ka wa so dy la ta cyj ne go (ryc. 3). Po nad to 
dys re gu la cja na czy nio wa mo że pro wa dzić do in nych na stępstw niż 
nie do krwie nie. Wia do mo, że ko mór ki gle jo we siat ków ki są w kon-
tak cie za rów no z ko mór ka mi śród błon ka na czyń, jak i z tkan ką ner-
wo wą. Za bu rze nia funk cji śród błon ka mo gą wy wo ły wać zmia ny 
w in te rak cjach mię dzy ko mór ka mi z efek tem koń co wym w po sta ci 
apop to zy za rów no neu ro nów, jak i sa mych ko mó rek gle jo wych. 
Hi po te zę, że nie tyl ko nie do krwie nie jest czyn ni kiem uszko dze nia 
ja skro we go, wy da je się po twier dzać ob ser wa cja, że przed nia nie-
do krwien na neu ro pa tia spo wo do wa na miaż dży cą nie pro wa dzi do 
cha rak te ry stycz nych ubyt ków w tar czy ner wu wzro ko we go, pod-
czas gdy nie do krwie nie spo wo do wa ne przez ol brzy mio ko mór ko we 

za pa le nie tęt nic czę sto je wy wo łu je. Mo że to być wska zów ką, że 
układ im mu no lo gicz ny jest tak że za an ga żo wa ny w pa to ge ne zę 
ja skry. Po nad to nie zbęd ne do prze ży cia tkan ki jest nie tyl ko wy star-
cza ją ce za opa trze nie w tlen oraz skład ni ki od żyw cze. Ko niecz ne są 
tak że pra wi dło wa ścia na na czy nia oraz pra wi dło wa trans mi sja 
sy gna łów mię dzy ko mór ka mi i we wnątrz ko mó rek, szcze gól nie 
ko mó rek gle jo wych (3). 

Czynnikciśnieniowy
Lep sze zro zu mie nie hy dro dy na mi ki cie czy wod ni stej oraz moż li-

wo ści far ma ko lo gicz ne go i chi rur gicz ne go kon tro lo wa nia IOP są 
zda niem wie lu spe cja li stów waż nym przed mio tem ba dań. 

Dys re gu la cja na czy nio wa i ci śnie nia we wnątrz gał ko we go mo że 
wy stę po wać jed no cze śnie, gdyż oba pro ce sy są re gu lo wa ne przez 
te sa me czyn ni ki – en do te li nę i tle nek azo tu. Czyn ni ki te są za an ga-
żo wa ne w pro duk cję cie czy wod ni stej i jej od pływ, re gu la cję ci śnie-
nia tęt ni cze go oraz miej sco we opo ry w prze pły wie krwi (ryc. 4). 

Bra dley i wsp. (1) za pro po no wa li hi po te zę, że sia tecz ka be lecz-
ko wa nia za wie ra ko mór ki re cep to ro we wraż li we na zwyż ki ci śnie-
nia we wnątrz gał ko we go. Po przez ich sia tecz kę en do pla zma tycz ną 
(ECM) od po wia da ją zwięk szo ną pro duk cją en zy mów – me ta lo pro-
te inaz ma cie rzy ze wną trz ko mór ko wej (MMP). Obec nie wia do mo, że 
MMP ak tyw nie mo du lu ją ła twość od pły wu cie czy wod ni stej dro gą 
nie kon wen cjo nal ną. Au to rzy pre zen tu ją te me cha ni zmy ja ko re gu lu-
ją ce zwrot nie ho me osta zę ci śnie nia we wnątrz gał ko we go. Je że li 
do wo dy są praw dzi we, to mo gą przy nieść in te re su ją ce kon se kwen-
cje te ra peu tycz ne. 

Wie le ga tun ków uży wa me la to ni ny, hor mo nu wy dzie la ne go 
przez szy szyn kę, w ce lu re gu lo wa nia 24-g odzi nnej ak tyw no ści 
w ra mach śro do wi sko we go cy klu świa tło – ciem ność. In te re su ją ce 
wy ni ki za pre zen to wa li w swo ich ostat nich ba da niach Pin tor i wsp. 
(9) Wy ka za li, że miej sco we po da wa nie me la to ni ny i se lek tyw nych 

Ryc.1. Czyn ni ki, któ re zmie nia ją per fu zję krwi w gło wie ner wu wzro ko-
we go. Obok ci śnie nia we wnątrz gał ko we go, lep ko ści krwi i ogól-
ne go ci śnie nia tęt ni cze go tak że me cha ni zmy au to re gu la cji, tj. krą-
żą ce i uwal nia ne miej sco wo czyn ni ki wa so ak tyw ne (np. ET-1 – 
en do te li na-1, NE – no re pi ne fry na) oraz spon ta nicz nie uwal nia ne 
czyn ni ki wa so dy la ta cyj ne (np. NO – tle nek azo tu), mo gą mo du lo-
wać miej sco wy prze pływ w gło wie ner wu wzro ko we go (we dług I. 
O. He afli ge ra, J. Flam me ra (3)). 

Fig.1. Fac tors that mo di fy per fu sion on the optic ne rve he ad. In ad di tion 
to in tra ocu lar pres su re, blo od vi sco si ty, and sys te mic ar te rial pres-
su re, au to re gu la to ry me cha ni sms, in c lu ding the amo unt of cir cu la-
ting and lo cal ly re le ased va so ac ti ve com po unds (e. g., ET-1, en do-
the li n-1; NE, no re pi ne ph ri ne) and the spon ta ne ous re le ase of 
va so di la tors (e. g., NO – ni tric oxi de) co uld mo du la te lo cal flow in 
the optic ne rve he ad. 

Ryc.2. Sche mat re cep to rów en do te li ny w na czy niach krwio no śnych. 
W mię śniów ce gład kiej na czyń sty mu la cja re cep to rów en do te li ny 
(ETA) pro wa dzi do zwięk sze nia stę że nia wap nia we wnątrz ko mór-
ko we go i zwę że nia na czy nia. W ko mór kach śród błon ka nie któ rych 
na czyń sty mu la cja re cep to rów en do te li ny (ETB) mo że ak ty wo wać 
syn ta zę tlen ku azo tu (NOS), pro wa dząc do pro duk cji tlen ku azo tu 
(NO) i prze mi ja ją ce go roz sze rze nia na czy nia. IP3 – trój fos fo ran ino-
zy to lu (we dług I. O. He afli ge ra, J. Flam me ra (3)). 

Fig.2. Sche me of ETA and ETB en do the lin re cep tors in a blo od ves sel. On 
va scu lar smo oth -m us cle cells, sti mu la tion of an ETA re cep tor le ads 
to an in cre ase in in tra cel lu lar cal cium (Ca2+) and to po tent va so-
con stric tion. On en do the lial cells of so me ves sels, sti mu la tion of 
ETB can ac ti va te ni tric oxi de sun tha se (NOS), le ading ni tric oxi de 
(NO) pro duc tion and tran sient va so di la ta tion. IP3 – ino si tol tri pho-
spha te. 
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ago ni stów re cep to ra me la to ni ny MT3 5-m eth ox yca rb on yl am in o- N- 
ace tylt ry pt amine po wo du je za leż ne od daw ki ob ni że nie IOP u kró-
li ków. Efekt me la to ni ny wy da je się mar gi nal ny. Jed nak że sil na 
i utrzy mu ją ca się re duk cja IOP przez selektywnych agonistów
receptoraMT3 nie mo że być igno ro wa na. Jest moż li we, że róż ne 
pod ty py re cep to rów me la to ni ny róż nie wpły wa ją na dy na mi kę cie-
czy wod ni stej. Po trzeb ne są dal sze ba da nia, któ re do pro wa dzą do 
wy od ręb nie nia pod ty pów re cep to rów me la to ni ny za an ga żo wa nych 
w re gu la cję IOP. Mo gą one spo wo do wać stwo rze nie no wych le ków 
ob ni ża ją cych IOP u pa cjen tów z ja skrą. 

Ko mór ki sia tecz ki be lecz ko wa nia i we wnętrz nej ścia ny ka na łu 
Schlem ma w oku czło wie ka są za an ga żo wa ne w re gu la cję od pły wu 
cie czy wod ni stej. Zro zu mie nie funk cjo nal ne go udzia łu tych struk tur 
w od pły wie cie czy wod ni stej uwa ża ne jest za istot ny cel w ba da niach 
nad ja skrą. Ist nie ją do wo dy su ge ru ją ce, że zwięk sze nie opo ru od pły-
wu mo że być spo wo do wa ne przez pro duk ty prze mia ny we wnątrz 
ko mó rek sia tecz ki be lecz ko wa nia lub w ich są siedz twie, zmia ny 
w cy tosz kie le cie lub w ob ję to ści ko mó rek. Ostat nie od kry cie aquapo
ryn, du żej ro dzi ny bia łek bło no wych, speł nia ją cych funk cję wy so ce 

se lek tyw nych ka na łów dla czą ste czek wo dy, zwró ci ło uwa gę na ukow-
ców na ro lę, ja ką od gry wa ją one w szyb kim trans por cie wo dy. 
W swo im do nie sie niu Sta mer i wsp. (12) wy ka za li, że po ziom aqu-
apo ry ny-1 (AQP1) wpły wa na spo czyn ko wą ob ję tość ko mór ki. Au to-
rzy ci uży wa li ade no wi ru sów do zmia ny po zio mu aqu apo ryn 
w za wie si nie mo no klo nal nych ko mó rek sia tecz ki be lecz ko wa nia. 
Prze ko ny wa ją co za de mon stro wa li, że AQP-1 re gu lu je spo czyn ko wą 
ob ję tość ko mó rek sia tecz ki be lecz ko wa nia. Śred nia spo czyn ko wa 
ob ję tość ko mó rek za ka żo nych ade no wi ru sem pro du ku ją cym AQP-1 
by ła o bli sko 10% więk sza niż nie za ka żo nych, pod czas gdy śred nia 
ob ję tość ko mó rek za ka żo nych ade no wi ru sem z an ty sen sow ną mu ta-
cją dla AQP-1 by ła o bli sko 10% mniej sza niż ko mó rek nie za ka żo nych. 
Czy ozna cza to, że obec ność aqu apo ryn wpły wa na od pływ cie czy 
wod ni stej? Trze ba pod kre ślić, że AQP-1 ule ga eks pre sji w ko mór kach 
śród błon ka ka na łu Schlem ma, a prze cież więk sza część cie czy wod ni-
stej mu si prze pły nąć po przez we wnętrz ną ścia nę ka na łu Schlem ma 
przez ka na ły śród bło no we. Dla te go jest praw do po dob ne, że AQP-1 
w du żej mie rze włą czo na jest w re gu la cję ru chu cie czy wod ni stej. 

W nor mal nych wa run kach funk cje ży cio we ko mó rek zwo jo wych 
pod le ga ją kon tro li neurotropin (bra in -d er ived neu ro tro phic fac tor 
– BDNF), pro du ko wa nych w ją drach mó zgu i prze no szo nych zwrot-
nie wzdłuż włó kien ner wo wych. Przy nie do bo rze neu ro tro pin uru-
cha mia się me cha nizm apop to zy, co wy ka za li Qu igley i wsp. (8) 
w ostrej do świad czal nej ja skrze u szczu rów. Ja skro wa neu ro pa tia 
zwy kle jest zwią za na z pod wyż szo nym IOP. Ri card i wsp. (10) wy ka-
za li, że astro cy ty gło wy tar czy ner wu wzro ko we go od po wia da ją na 
ci śnie nie we wnątrz gał ko we za po śred nic twem ci śnie niow raż li wych 
me cha no re cep to rów na po wierzch ni ko mór ki po przez zwięk szo ną 
eks pre sję czą stek ad he zyj nych ko mó rek ner wo wych – izoforma
NCAM180. Są to śród bło no we biał ka, któ re po śred ni czą w ad he zji 
i mi gra cji ko mó rek. Eks pre sja izo for my NCA M-180 ro śnie w astro cy-
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Ryc.3. Uprosz czo ny sche mat ilu stru ją cy, w ja ki spo sób brak pro duk cji NO 
przez ko mór ki śród błon ka w na czy niach mo że pro wa dzić do re ak cji 
na czy nio skur czo wej. Ak ty wa cja bło no we go re cep to ra przez ace ty-
lo cho li nę na po wierzch ni ko mó rek śród błon ka i mio cy tów na czyń 
zwięk sza we wnątrz ko mór ko we stę że nie wap nia (Ca2+). Wzrost 
ten w ko mór kach śród błon ka sty mu lu je pro duk cję tlen ku azo tu 
(NO) przez syn ta zę tlen ku azo tu (NOS), pod czas gdy w ko mór kach 
mię śni gład kich in du ku je skurcz. W nor mal nych wa run kach re lak-
sa cyj ny efekt NO prze wyż sza bez po śred ni kur czą cy wpływ ace ty lo-
cho li ny na ko mór ki mię śni gład kich. W przy pad ku uszko dze nia 
śród błon ka brak pro duk cji tlen ku azo tu mo że pro wa dzić do lo kal-
nej wa so spa stycz nej re ak cji. GC – cy kla za gu any lo wa, cGMP – 
cy klicz ny GMP (we dług I. O. He afli ge ra, J. Flam me ra (3)). 

Fig.3. Sim pli fied sche me il lu stra ting how a lack of NO pro duc tion from 
en do the lial cells in a ves sel can le ad to a va so spa stic re ac tion. On 
a sur fa ce of en do the lial and smo oth -m us cle cells, ac ti va tion of the 
mem bra ne re cep tor by an ago nist, such as ace tyl cho li ne, in cre ases 
in tra cel lu lar con cen tr tion of cal cium (Ca2+). In en do the lial cells this 
in cre ase sti mu la tes the pro duc tion of ni tric oxi de (NO) by en zy me 
ni tric oxi de syn tha se (NOS), whe re as in smo oth -m us cle cells it in du-
ce con trac tion. Un der nor mal con di tions the re la xing ef fect of NO 
over co mes the di rect con trac ting ef fect of ace ty cho li ne on smo oth -
m us cle cells. In the ca se of en do the lial da ma ge, ab sen ce of NO 
pro duc tion can le ad to a lo ca li zed va so spa stic re ac tion. GC – 
gu any la te cyc la se, cGMP – cyc lic GMP. 

Ryc.4. Kąt tę czów ko wo -r ogó wk owy i po ten cjal na ro la tlen ku azo tu NO 
i en do te li ny ET w re gu la cji ci śnie nia śród gał ko we go. Z uwa gi na 
po sia da nie przez sia tecz kę be lecz ko wa nia wła ści wo ści kurcz li wych 
moż li wy jest wpływ opo ru od pły wu cie czy wod ni stej przez tra be-
ku lum na re gu la cję ci śnie nia we wnątrz gał ko we go (we dług I. O. 
He afli ge ra, J. Flam me ra (3)). 

Fig.4. Iri do cor ne al an gle and the po ten tial ro le of ni tric oxi de (NO) and 
en do the lin (ET) on in tra ocu lar pres su re (IOP) re gu la tion. Be cau se of 
its in trin sic con trac ti le pro per ties the tra be cu lar me sh work is be lie-
ved to in flu en ce aqu eous hu mor out flow re si stan ce and thus to 
par ti ci pa te in re gu la tion of IOP. 
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tach w ja skro wych tar czach ner wu wzro ko we go i jest sty mu lo wa na 
przez pod wyż szo ne IOP. Po nie waż cząst ki te od dzia łu ją z cy tosz kie-
le tem po przez roz sze rzo ny cy to pla zma tycz ny ko niec, se lek tyw ny 
i prze mi ja ją cy wzrost NCA M-180 w astro cy tach gło wy ner wu wzro-
ko we go mo że być zwią za ny z ich mi gra cją i mo że pro wa dzić do 
prze bu do wy struk tu ral nej gło wy ner wu wzro ko we go w ja skrze. Być 
mo że wzmo żo na eks pre sja czą stek ad he zyj nych w ko mór kach gle-
jo wych jest ko rzyst na dla ochro ny włó kien ner wo wych przed uszko-
dze niem przez pod wyż szo ne ci śnie nie we wnątrz gał ko we. Jed nak 
po prze kro cze niu gra ni cy to le ran cji astro cy ty mo gą sa me uci skać na 
włók na ner wo we, pro wa dząc do prze rwa nia trans por tu ak so nal ne-
go. Za bu rze nie krą że nia ak so pla zmy mo że pierw szo pla no wo ob ja-
wiać się we włók nach gru bych, szyb ko prze wo dzą cych im pul sy 
ner wo we. Ta ki me cha nizm mógł by tłu ma czyć se lek tyw ną utra tę 
ko mó rek zwo jo wych M w siat ków ce ja skro wej. 

Czynnikineurodegradacji
Pod czas gdy jed ni na ukow cy ba da ją wpływ oczne go prze pły wu 

krwi w ja skrze, in ni stu diu ją zło żo ną se kwen cję zda rzeń, któ re pro-
wa dzą od po cząt ko wych uszko dzeń do fi na ło wej apop to zy ko mó rek 
zwo jo wych siat ków ki. Naj bar dziej in ten syw nie ba da ne czyn ni ki 
te go szla ku to glutaminian (GLU), tlenek azotu (NO) i czynnik
martwicynowotworów(TNFα). 

Glu ta mi nian jest neu ro tran smi te rem w róż nych siat ków ko wych 
neu ro nach, łącz nie z ko mór ka mi dwu bie gu no wy mi. Wy dzie la ny pod 
wpły wem czyn ni ków fi zjo lo gicz nych, jest oczy wi ście nie tok sycz ny, 
po nie waż ist nie je zwrot ny trans port GLU ze wną trz ko mór ko we go 

z po wro tem do ko mór ki, szcze gól nie do ko mó rek Mülle ra. Udo wod-
nio no, że pod wyż szo ne dwu krot nie stę że nie GLU w cie le szkli stym 
jest tok sycz ne dla ko mó rek zwo jo wych siat ków ki. Pod no szo ne jest 
py ta nie o me cha nizm od po wie dzial ny za pod wyż szo ny po ziom GLU 
w szkli st ce pa cjen tów z ja skrą. Ist nie je kil ka moż li wych źró deł GLU, 
z których najważniejsze jest me cha nicz ne lub nie do krwien ne uszko-
dze nie błon ko mór ko wych neu ro nów i uwol nie nie we wnątrz ko mór-
ko we go GLU, któ ry mo że zwrot nie do dat ko wo zwięk szać ich uszko-
dze nie. Po nad to czyn nik cho ro bo wy mo że za bu rzać tyl ko funk cję 
i po wo do wać de po la ry za cję neu ro nów pre sy nap tycz nych, a w kon-
se kwen cji – nie kon tro lo wa ne uwol nie nie neu ro tran smi te ra. Za bu-
rzo ny mo że być tak że wy chwyt zwrot ny GLU przez ko mór ki gle jo we 
i neu ro ny. Wy ka za no, że kwas ara chi do no wy uwal nia ny z bło no-
wych fos fo li pi dów mo że kon ku ro wać z GLU w zwrot nym trans por cie 
do ko mór ki. W tym sa mym me cha ni zmie wol ne rod ni ki ge ne ro wa ne 
przez hi pok sję mo gą ha mo wać ten trans port w astro cy tach i ko mór-
kach Mülle ra. Dla te go dys funk cja głów nie ko mó rek gle jo wych mo że 
pro wa dzić do śmier ci ko mó rek zwo jo wych. Uni kal na or ga ni za cja 
ko mó rek Mülle ra w spe cjal nej tkan ce ner wo wej, ja ką jest siat ków ka, 
od gry wa istot ną ro lę w ochro nie neu ro nów przed aku mu la cją 
ze wną trz ko mór ko we go GLU. Pier wot ne uszko dze nie tych ko mó rek 
mo że teo re tycz nie wy stę po wać w ja skrze (ryc. 5). 
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Ryc.6. Pa to me cha nizm neu ro pa tii ja skro wej i moż li wo ści in ge ren cji te ra-
peu tycz nej: 1) wy łą cza nie lub neu tra li za cja de fek tyw nych ge nów, 
in hi bi to ry czyn ni ków trans kryp cji mio cy li ny, 2) blo ke ry aqu apo ryn, 
3) se lek tyw ni ago ni ści re cep. MT-3, 4) pro sta glan dy ny, 5) le ki na czy-
nio we, 6) prze ciw cia ła neu tra li zu ją ce TNF-α, eta ner cep (En brel), 7) 
in hi bi to ry syn ta zy NO, 8) blo ke ry re cep to ra NMDA, 9) blo ke ry ka na-
łów wap nio wych, 10) wek to ry wi ru so we z DNA ko du ją ce czyn ni ki 
wzro stu. 

Fig.6. Pa tho me cha nism of glau co ma to us optic neu ro pa thy and po ssi bi li-
ties me di cal the ra py: 1) swit ching off or neu tra li za tion de fec ti ve 
ge nes, my oci lin trans crip tion in hi bi tors, 2) AQP-1 bloc kers 3) se lec ti-
ve ago ni sts for the MT-3 re cep tor, 4) pro sta glan dins, 5) va scu lar 
drugs, 6) neu tra li zing an ti bo dy aga inst TNF-α eta ner cep (En brel), 7) 
in hi bi tors of ni tric oxi de syn tha se, 8) an ta go ni sts of NMDA re cep tors, 
9) cal cium -cha nnel bloc kers, 10) vi ral ge noms with tro phic fac tors. 

Ryc.5. Apop to za neu ro nu in du ko wa na nad mier ną ak ty wa cją bło no we go 
re cep to ra NMDA przez glu ta mi nian. Ak ty wa cja re cep to ra NMDA 
sty mu lu je pro duk cję du żej ilo ści tlen ku azo tu (NO) przez neu ro nal-
ną syn ta zę tlen ku azo tu (nNOS) i pro duk cję wol nych rod ni ków 
nad tlen ko wych (O2-) w mi to chon drium. W re ak cji z anio nem nad-
tlen ko wym NO two rzy bar dzo tok sycz ny zwią zek pe ro xy ni trat 
(OONO-), któ ry po wo du je śmierć ko mór ki przez apop to zę (we dług 
I. O. He afli ge ra, J. Flam me ra (3)). 

Fig.5. Neu ro nal apop to sis in du ced by ac ti va tion of an N-m ethy l- D-a sp-
arate (NMDA) mem bra ne re cep tor by glu ta ma te. Ac ti va tion of 
NMDA re cep tor sti mu la tes pro duc tion of lar ge qu an ti ties of ni tric 
oxi de (NO) by neu ro nal ni tric oxi de syn tha se (nNOS) and pro duc-
tion of the free ra di cal su per o xi de anion in mi to chon dria. By re ac-
ting with su per o xi de anion (O2-), NO forms the ve ry to xic com po-
und pe ro xy ni tri te (OONO-), which trig gers cell de ath by apop to sis. 
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Na scar i wsp. (6) wy ka za li, że nośnikii/lubreceptoryGLUsą
uszkodzone w ja skrze. Za uwa ży li, że oczy ja skro we ma ją ob ni żo ne 
po zio my za rów no no śni ków glu ta mi nia nu GLU – EAAT-1 (exci ta to ry 
ami no acid trans por te r-1), jak i pod ty pu re cep to ra dla glu ta mi nia nu 
NMDA R1 (N-m ethy l- D-as pa rtate R1), pod czas gdy po da wa ny 
w in iek cjach czyn nik wzro stu GDNF (glial -d er ived neu ro tro phic fac-
tor) zwięk sza ich po zio my. Od kry cia te su ge ru ją, że brak EAAT-1 
w ja skrze mo że pro wa dzić do zwięk szo ne go po zio mu glu ta mi nia nu 
w ja skro wej szkli st ce i do kom pen sa cyj ne go do wn re gu la tion re cep-
to rów NMDA -R1. GDNF zwięk sza po ziom za rów no EAAT-1, jak 
i NMDA -R1, co mo że zna leźć te ra peu tycz ne za sto so wa nie w le cze-
niu ja skry. 

Neu feld i Liu (5) wy ka za li, że indukowanasyntazaNO(NO S-2) 
obec na jest w nad mia rze w gło wie ner wu wzro ko we go pa cjen tów 
z prze wle ką ja skrą otwar te go ką ta w ak tyw nych astro cy tach 
w re gio nie przed blasz ko wym i blasz ko wym. Od kry cia te su ge ru ją, 
że ak tyw ne astro cy ty w gło wie ner wu wzro ko we go mo gą od gry-
wać istot ną ro lę w miej sco wej neu ro tok sycz no ści w sto sun ku do 
ak so nów ko mó rek zwo jo wych siat ków ki przez in du ko wa nie eks pre-
sji NO S-2, a w re zul ta cie – nad mier nej pro duk cji NO, któ ry jest 
źró dłem wol nych rod ni ków. Wy ka za no, że u pa cjen tów po ostrym 
na pa dzie ja skry za mknię te go ką ta (AACG) po ziom NO w cie czy 
wod ni stej jest zna czą co wyż szy niż u pa cjen tów ope ro wa nych 
z po wo du za ćmy. Po nad to śred ni po ziom NO w szkli st ce pa cjen tów 
z AACG jest wyż szy niż w ko mo rze przed niej. Nie ma na to miast 
ko re la cji mię dzy ci śnie niem we wnątrz gał ko wym a po zio mem NO. 
Jest moż li we, że pa cjen ci z AACG mo gą sty mu lo wać re ak cję za pal ną 
do in du ko wa nia wyż sze go po zio mu NO w ich oczach w ce lu ob ni-
że nia ci śnie nia we wnątrz gał ko we go. Z dru giej stro ny nad miar NO, 
któ ry jest źró dłem wol nych rod ni ków, mo że po wo do wać neu ro de-
gra da cję ak so nów ko mó rek zwo jo wych siat ków ki i w kon se kwen cji 
apop to zę neu ro nów. 

Czynnikimmunologiczny
Wie le ba dań po świę co nych jest za an ga żo wa niu ukła du im mu-

no lo gicz ne go w za bu rze nia neu ro de ge ne ra cyj ne. Te zel i wsp. (15) 
opu bli ko wa li ba da nia nad TNF-α i je go re cep to rem w siat ków ce 
oczu zdro wych i ja skro wych. In for mu ją oni o zwięk szo nej eks pre sji 
mar ke rów ta kich jak TNFα i jego receptor (TNF- α-R-1). Te dwa 
mar ke ry od zwier cie dla ją od po wiedź za pal ną, któ ra od po wied nio 
zmie nia zdol ność tkan ki do prze ży cia lub wal ki z uszko dze niem. 
TNF-α bez po śred nio pro wa dzi do śmier ci RGCs, bez wcze śniej sze go 
uszko dze nia ich ak so nów. Przy łą cza się on do swo je go re cep to ra 
i in du ku je apop to zę, for mę za pro gra mo wa nej śmier ci ko mór ki. 
Wy ka za no wyż sze po zio my TNF-α w ko mór kach gle jo wych w oczach 
z ja skrą, szcze gól nie w ko mór kach Mülle ra, pod czas gdy re cep tor 
TNF-α znaj du je się w ko mór kach zwo jo wych i in nych ko mór kach 
siat ków ki. Wy ni ki te są zgod ne ze zmia na mi wy stę pu ją cy mi w siat-
ków ce w ja skrze, dla te go mo gą od no sić się do me cha ni zmu śmier ci 
RGCs. Jed nak że nie ma do wo du, że me cha nizm ten po wo du je 
ja skrę. Mo że on jed nak być re zul ta tem ja skry. Nie mniej jed nak są to 
waż ne ba da nia i uła twia ją na sze ro zu mie nie śmier ci RGCs w tej pro-
wa dzą cej do śle po ty cho ro bie. Te zel G. i Wax M. B. (14) ba da li tak że 
in vi tro efekt sy mu lo wa ne go nie do krwie nia i wzro stu ci śnie nia 
hy dro sta tycz ne go na wspól ną ho dow lę ko mó rek gle jo wych i ko mó-
rek zwo jo wych siat ków ki. Wy ka za li, że pod wpły wem tych czyn ni-
ków ko mór ki gle jo we wy dzie la ją TNF-α i in ne szko dli we czyn ni ki 
ta kie jak NO. TNF-α i NO pro wo ku ją apop to zę, a pro ces ten jest 

re du ko wa ny w 2/3 po po da niu prze ciw ciał neu tra li zu ją cych TNF-α 
lub in hi bi to rów syn ta zy NO. Jest więc praw do po dob ne, że ja skra jest 
za rów no cho ro bą spo wo do wa ną dys funk cją ko mó rek gle jo wych, jak 
i jed ną z cho rób de ge ne ra cyj nych neu ro nów. Być mo że TNF-α jest 
dłu go po szu ki wa nym związ kiem, któ ry łą czy dwie teo rie: me cha nicz-
ną i nie do krwien ną. Za ha mo wa nie TNF-α mo że oka zać się sku tecz ną 
for mą neu ro pro tek cji w ja skrze. Au to rzy chcą prze pro wa dzić ma łą 
kli nicz ną pró bę z eta ner cep tem (En brel) u pa cjen tów, któ rzy ma ją 
pro gre sję cho ro by po mi mo mak sy mal ne go ob ni że nia ci śnie nia. 

Yuan i Neu feld (16) ba da li mi kro glej w gło wach ner wów wzro-
ko wych u pa cjen tów z ja skrą i po rów ny wa li wy ni ki z uzy ska ny mi 
w zdro wej gru pie kon tro l nej. W obu gru pach zna leź li mi kro glej, lecz 
tak że zna czą ce róż ni ce w sta dium je go ak tyw no ści. Zna leź li tak że 
trom bo spon dy nę, któ ra mo że być mar ke rem fa go cy to zy mi kro gle ju. 
Mi kro glej uwa ża ny jest po wszech nie za re zy du ją ce ma kro fa gi, któ re 
peł nią funk cję ochron ną dla ośrod ko we go ukła du ner wo we go. Jed-
nak że ich główna ro la jest na dal przed mio tem dys ku sji. Nie pod wa-
żal ne wy da je się, że w ja skro wych tar czach ner wu wzro ko we go 
mi kro glej sta je się ak tyw ny, fa go cy tu je ma te riał ze wną trz ko mór ko-
wy i pro du ku je cy to ki ny i en zy my, któ re mo gą zmie niać ma cierz 
ze wną trz ko mór ko wą. Po nie waż włók na ko mó rek zwo jo wych siat-
ków ki bie gną po przez mi kro glej, mo że on sta no wić przy czy nę 
uszko dze nia ak so nów ob ser wo wa ną w ja skrze. Jed nak że zna le zi ska 
te mo gą być re zul ta tem zmian to czą cych się w ak so nach w tym 
ob sza rze. Py ta nie – co jest pier wot ne, a co wtór ne? (ryc. 6) 

Stan kie wicz (13) zwra ca uwa gę na ko mór ki o cha rak te rze nie-
neu ro no wym, to wa rzy szą ce ak so nom ko mó rek zwo jo wych. Ko mór-
ki te mo gą być za an ga żo wa ne w pro ces ja skro wy. Ma kro glej, 
re pre zen to wa ny przez astro cy ty, peł ni funk cję izo la cyj ną i pod po ro-
wą – ro dzaj kle ju tkan ko we go – oraz od żyw czą po przez ma ga zy no-
wa nie gli ko ge nu, in ak ty wu je neu ro prze kaź ni ki, bie rze udział 
w od po wie dzi im mu no lo gicz nej oraz re gu lu je na pię cie mię dzy 
siat ków ką a cia łem ko lan ko wa tym bocz nym. Czy istot ną ro lę od gry-
wa tu syn te za NO, któ ry jak wia do mo ma wła ści wo ści re lak sa cyj ne? 
Cie ka we, że astro cy ty wy stę pu ją rów nież w przy dan ce na czy nio wej 
i opo nie mięk kiej. Ich wy pust ki prze bie ga ją ce wzdłuż osi ner wu 
two rzą gle jo wą bło nę gra nicz ną, po bu dza ją ko mór ki śród błon ka do 
two rze nia bariery krew – nerw. Czy nie wy dol ność tej ba rie ry 
mo że po wo do wać uszko dze nie va sa ner vo rum i ob ser wo wa ne na 
tar czy ner wu wzro ko we go pło my ko wa te krwo tocz ki? W ostat nich 
la tach stwier dzo no, że astro cy ty ner wu wzro ko we go ma ją po po bu-
dze niu zdol ność pre zen to wa nia an ty ge nów lim fo cy tom T, czy li na le-
żą do gru py ko mó rek kom pe tent nych im mu no lo gicz nie kla sy MCH-
1. Wła ści wo ści tej nie po sia da ją oli go den dro cy ty. Być mo że prze-
rwa nie ba rie ry krew – nerw pro wa dzi do re ak cji au to agre sji prze-
ciw ko an ty ge nom włó kien ner wu wzro ko we go. Czy lo ka li za cja tych 
ko mó rek w re gio nie przed blasz ko wym tłu ma czy cha rak te ry stycz ne 
ubyt ki w po lu wi dze nia? 

Podsumowanie
Ja skro wy za nik tar czy ner wu wzro ko we go to je dy nie roz po zna-

nie mi kro sko po we, po nie waż ja skro wo zmie nio na gło wa ner wu 
wzro ko we go jest fi na ło wym efek tem pro ce sów cho ro bo wych. Kli-
nicz nie przy bie rać mo że róż ne for my, to tyl ko kwe stia cza su i dy na-
mi ki zmian – od ja skry tzw. fi zjo lo gicz nej do ostrej ja skry z eks tre-
mal nie pod wyż szo nym ci śnie niem śród gał ko wym. Przez po ję cie 
ja skry fi zjo lo gicz nej ro zu miem zwią za ny z wie kiem uby tek ko mó rek 
zwo jo wych siat ków ki. Wia do mo, że co ro ku uby wa ich ok. 5 tys. na 
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dro dze apop to zy. Pro sta kal ku la cja: w 50. ro ku ży cia gi nie ok. 250 
tys., co sta no wi po nad 20%. Stąd ko niecz ność sto so wa nia norm 
wie ko wych do oce ny tar czy ner wu wzro ko we go. Ba da jąc tar czę 
ner wu wzro ko we go, wi dzi my do pie ro skut ki pro ce su ja skro we go 
– zmia ny or ga nicz ne w ak so nach ner wu wzro ko we go. Z sa mej 
na tu ry na stęp stwa przy czy ny i skut ku dia gno zo wa nie ja skry na 
pod sta wie zmian w tar czy ner wu wzro ko we go wy da je się spóź nio-
ne. To tak jak by sta wiać roz po zna nie cho ro by nie do krwien nej ser ca 
na pod sta wie roz le gło ści ob sza ru mar twi cy mię śnia ser co we go, do 
któ re go do pro wa dzi ła. Za sto so wa nie pe ry me trii sta tycz nej to jesz-
cze więk sze opóź nie nie, po nie waż mu si ulec uszko dze niu ok. 40% 
włó kien ner wo wych, aby mia ło to swo je od zwier cie dle nie w sta-
tycz nym po lu wi dze nia – tzw. ja skra przed pe ry me trycz na. Dla te go 
waż ne jest zna le zie nie ta kich mar ke rów neu ro pa tii ja skro wej, któ-
rych ozna cza nie po zwo li ło by wcze śnie, obiek tyw nie i ilo ścio wo 
oce nić sto pień za awan so wa nia tej cho ro by. 
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