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TREŚĆ ROZDZIAŁU

Diagnostyka jaskry
Ciśnienie wewnątrzgałkowe
Gonioskopia
Obraz tarczy nerwu wzrokowego 
Badania strukturalne
Pole widzenia

Rodzaje jaskry
Jaskra pierwotna otwartego kąta (JPOK)
Jaskra pierwotna zamkniętego kąta przesączania

Ostry atak jaskry
Jaskry wtórne

Leczenie jaskry
Zasady ogólne leczenia jaskry
Leczenie ostrego ataku jaskry
Chirurgia jaskry
Terapie dodatkowe

Najważniejsze zagadnienia
Pytania

Termin jaskra to określenie grupy chorób, których 
wspólną cechą jest postępująca neuropatia nerwu wzro-
kowego, która nieleczona prowadzi do rozwoju nie-
odwracalnej ślepoty. Głównym czynnikiem ryzyka jej 
rozwoju jest podwyższone ciśnienie wewnątrzgałkowe. 
W obrębie tej defi nicji mieści się wiele jednostek cho-
robowych. Oblicza się, że różne rodzaje jaskry są przy-
czyną 15% obustronnej ślepoty, co stawia ją na 3 miej-
scu wśród najczęstszych przyczyn zaniewidzenia.

Jaskra to heterogenna grupa chorób, których wspól-
ną cechą jest obumieranie komórek zwojowych siat-
kówki w  procesie apoptozy, zachodzącej na skutek 
działania różnych czynników (np. ekscytotoksyczności, 
braku neurotrofi n, niedokrwienia, zaburzeń autoim-
munologicznych). Główną rolę w jej rozwoju odgrywa 
podwyższone ciśnienie wewnątrzgałkowe, potwierdzają 
to modele eksperymentalne i  dane kliniczne. Wiado-
mo jednak, że także inne czynniki u określonych osób 
zwiększają podatność na uszkodzenie jaskrowe nerwu 
wzrokowego (czynniki genetyczne, środowiskowe). 

Opracowano dwie hipotezy tłumaczące obumieranie 
komórek zwojowych siatkówki i  powstanie neuropa-
tii jaskrowej: teorię mechaniczną i  naczyniową (nie-
dokrwienną). Obecnie uważa się, że oba mechanizmy 
przyczyniają się do rozwoju uszkodzenia. Teoria me-
chaniczna zakłada, że w patogenezie jaskry dochodzi 
do bezpośredniego ucisku na aksony nerwu wzroko-
wego, co powoduje zaburzenie krążenia substancji 
neurotrofi cznych w jego obrębie i doprowadza do obu-
mierania komórek zwojowych siatkówki. Powstaniu 
uszkodzenia w tym mechanizmie sprzyja podwyższone 
ciśnienie wewnątrzgałkowe i zaburzenia budowy blasz-
ki sitowej obserwowane u  pacjentów z  jaskrą. Teoria 
naczyniowa mówi, że neuropatia jaskrowa jest spowo-
dowana przewlekłym niedokrwieniem w  małych na-
czyniach zaopatrujących przednią część nerwu wzroko-
wego. Do uszkodzenia w tym mechanizmie przyczynia 
się podwyższone ciśnienie wewnątrzgałkowe zmniej-
szające ciśnienie perfuzji w obrębie nerwu wzrokowe-
go, ale także niskie ciśnienie tętnicze, spadki ciśnienia 

ROZDZIAŁ
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tętniczego czy zaburzenia autoregulacji krążenia krwi 
w obrębie nerwu wzrokowego. 

Diagnostyka jaskry

W celu rozpoznania jaskry niezbędne jest wykona-
nie następujących badań dodatkowych:
■ ocena ciśnienia wewnątrzgałkowego (tonometria) 

jako głównego czynnika ryzyka rozwoju i oceny 
skuteczności leczenia;

■ ocena kąta przesączania (gonioskopia), która po-
zwala na zakwalifikowanie jaskry i zaplanowanie 
leczenia;

■ ocena tarczy nerwu wzrokowego podczas oftalmo-
skopii;

■ ocena pola widzenia (perymetria), która pozwala na 
oszacowanie zaawansowania jaskry i analizę progre-
sji zmian.

Ciśnienie wewnątrzgałkowe

Ciśnienie wewnątrzgałkowe to napięcie gałki ocznej, 
które zależy od stanu równowagi między produkcją 
i odpływem cieczy wodnistej. W jaskrze ciecz wodni-
sta najczęściej zbyt wolno odpływa przez kąt przesą-
czania na skutek zwiększonych oporów odpływu lub 
anatomicznego zamknięcia kąta przesączania, co do-
prowadza do wzrostu ciśnienia wewnątrzgałkowego. 
Zwiększone ciśnienie wewnątrzgałkowe jest głównym 
czynnikiem ryzyka rozwoju jaskry, jest też jedynym 
znanym czynnikiem, którego modyfikacja może hamo-
wać progresję choroby.

Jest wiele technik pomiaru ciśnienia wewnątrzgał-
kowego (tonometrii), jednak złotym standardem po-
zostaje tonometria aplanacyjna. Badanie to wykonuje 
się w lampie szczelinowej z zastosowaniem kobaltowe-
go (niebieskiego) filtru i po zabarwieniu filmu łzowe-
go fluoresceiną. Jest to metoda kontaktowa, wymaga 
znieczulenia rogówki. W  badaniach przesiewowych 
często jest stosowana metoda bezkontaktowa, polega-
jąca na spłaszczeniu rogówki przez podmuch powietrza 
(air-puff tonometry). Jej zaletą jest szybkość oraz brak 
konieczności znieczulania i  zabarwiania oka. Pomiary 
wykonywane z  zastosowaniem tej metody są jednak 
obarczone większym ryzykiem błędu, zwłaszcza przy 
wyższych wartościach ciśnienia wewnątrzgałkowego.

Prawidłowe ciśnienie wewnątrzgałkowe zostało 
oznaczone w badaniach populacyjnych na 8–21 mm Hg. 
Ciśnienie wewnątrzgałkowe 21 mm Hg zostało uznane 

za górną granicę normy. U niektórych pacjentów zmiany 
jaskrowe pojawiają się jednak przy ciśnieniu poniżej tej 
wartości (jaskra normalnego ciśnienia), u innych, pomi-
mo jej przekroczenia, uszkodzenie nie powstaje (nadci-
śnienie oczne). Ciśnienie wewnątrzgałkowe zmienia się 
w ciągu dnia o 2–6 mm Hg, co wiąże się ze zmianami 
w  produkcji cieczy wodnistej. Najczęściej najwyższe 
wartości obserwuje się rano, ale u  pacjentów z  jaskrą 
rytm dobowy często jest zaburzony. W celu oceny wahań 
wykonuje się wielokrotne pomiary ciśnień wewnątrzgał-
kowych w ciągu doby i wykreśla krzywą dobową.

Gonioskopia

Gonioskopia to badanie kąta przesączania, stanowiące-
go klasyczną drogę odpływu cieczy wodnistej. Położenie 
kąta przesączania u styku twardówki, rogówki i tęczówki 
powoduje, że – ze względu na zjawisko całkowitego we-
wnętrznego odbicia światła – nie można go obejrzeć bez 
zastosowania specjalnych soczewek (gonioskopów).

Badając kąt przesączania, ocenia się, czy jest on 
otwarty, czy zamknięty i czy istnieje prawdopodobień-
stwo jego zamknięcia. Warunkuje to wybór pierwszej 
linii leczenia. Dokładna analiza morfologii kąta prze-
sączania może wskazywać na etiologię jaskry, np. duża 
ilość barwnika jest typowa dla jaskry barwnikowej i to-
rebkowej, a  nieprawidłowe naczynia w  kącie sugerują 
jaskrę neowaskularną.

Wstępną ocenę szerokości kąta przesączania moż-
na wykonać, stosując metodę Van Hericka, która nie 
wymaga zastosowania gonioskopu. Polega ona na skie-
rowaniu wąskiej szczeliny światła biomikroskopu pod 
kątem 60 stopni na powierzchnię rogówki za rąbkiem, 
co pozwala uwidocznić przekrój rogówki i powierzch-
nię tęczówki. Jeżeli odległość między przednią po-
wierzchnią tęczówki a tylną powierzchnią rogówki jest 
mniejsza niż ¼ grubości rogówki, kąt może być wąski. 
Jeżeli ta odległość jest większa niż ½ grubości rogówki, 
kąt przesączania ocenia się jako szeroki. Badanie to jest 
jednak tylko badaniem orientacyjnym, nie może zastą-
pić badania gonioskopowego.

Do oceny kąta przesączania najczęściej stosuje się 
gonioskopy czterolusterkowe Zeissa i Sussmana, moż-
na też wykorzystać najmniejsze lusterko z  trójlustra 
Goldmana. W  ocenie kąta przesączania i  ryzyka jego 
zamknięcia pomocna jest również ocena komory przed-
niej za pomocą techniki OCT przedniego odcinka oka.

Gonioskopia jest badaniem kontaktowym, wymaga 
zastosowania znieczulenia przed przyłożeniem soczew-
ki do oka. Obraz oglądany w danym lusterku pokazuje 
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kąt z przeciwległej części. Podczas gonioskopii w sze-
rokim otwartym kącie przesączania widzimy (idąc od 
strony tęczówki): linię ciała rzęskowego, ostrogę twar-
dówki, beleczkowanie i  linię Schwalbego, które ukła-
dają się we wzór naprzemiennych ciemnych i  jasnych 
pasków. Linia Schwalbego jest pierwszym jasnym 
prążkiem i  obwodowym zakończeniem błony Des-
cemeta. Beleczkowanie składa się z  części przedniej, 
przylegającej do linii Schwalbego, i części tylnej funk-
cjonalnej, w której obrębie można niekiedy uwidocznić 
kanał Schlemma. Ostroga twardówki jest najbardziej 
z przodu położoną częścią twardówki i miejscem przy-
czepu włókien południkowych mięśnia rzęskowego. 
Szczyt kąta stanowi wpuklenie tęczówki w miejscu jej 
połączenia z ciałem rzęskowym.

Do opisu kąta przesączania stosuje się klasyfikacje 
Shaffera lub Spaetha. W  klasyfikacji według Shaffera 
najszerszy kąt, czyli taki, w  którym wszystkie wymie-
nione struktury są widoczne, oznacza IV stopień, czyli 
szeroki otwarty kąt przesączania, którego zamknięcie 
jest niemożliwe. Stopień III, w  którym można zoba-
czyć co najmniej ostrogę twardówki, jest również kątem 
otwartym. Jeśli najdalej widoczną strukturą jest belecz-
kowanie (stopień II), to kąt określamy jako średniową-
ski, w którym zamknięcie jest możliwe, ale mało praw-
dopodobne. Stopień I  to bardzo wąski kąt z wysokim 
ryzykiem zamknięcia, w tym przypadku podczas gonio-
skopii widoczna jest tylko linia Schwalbego. Brak uwi-
docznienia jakiejkolwiek z  wymienionych struktur to 
stopień 0, czyli zamknięty kąt przesączania. W przypad-
ku zamkniętego kąta przesączania wykonuje się dodat-
kowo gonioskopię dynamiczną (uciskową), różnicującą 
kąt z zamknięciem trwałym (zarośnięty) i zamknięciem 
apozycyjnym (kontaktowy). Klasyfikacja Spaetha do-
kładniej określa konfigurację kąta. W ocenie bierze się 
pod uwagę jego szerokość, ukształtowanie krzywizny 
obwodowej części tęczówki i miejsce jej przyczepu.

Obraz tarczy nerwu wzrokowego 

Tarczę nerwu wzrokowego tworzy ok. 1,2 mln aksonów, 
pochodzących z komórek zwojowych siatkówki. Liczba 
ta jest stała, ale ułożenie aksonów na tarczy nerwu wzro-
kowego jest zmienne, zależy np. od wielkości tarczy. Ba-
dając tarczę nerwu wzrokowego, należy zwrócić uwagę 
na kilka jej cech, które mogą wskazywać na jaskrę: 
■ Ocena rąbka nerwowo-siatkówkowego. Rąbek ner-

wowo-siatkówkowy tworzą aksony komórek zwo-
jowych; jest on zawarty między zewnętrzną granicą 
zagłębienia i granicą tarczy. Prawidłowo ma kolor 

pomarańczoworóżowy. Najszerszy jest w dolnej części 
tarczy, a następnie w kolejności w części górnej, no-
sowej i skroniowej. Kolejność tę można zapamiętać 
jako regułę ISNT utworzoną od pierwszych liter 
angielskich nazw kwadrantów (inferior, superior, nasal, 
temporal). Wczesne zmiany jaskrowe pojawiają się jako 
ubytki rąbka w obszarze dolnoskroniowym, rzadziej 
w górnoskroniowym, dlatego te dwa obszary wyma-
gają szczególnie wnikliwej analizy (ryc. 17.1). W mia-
rę ubywania rąbka nerwowo-naczyniowego powiększa 
się obszar widocznej blaszki sitowej, a małe naczynia 
tracą podparcie, które stanowi dla nich rąbek nerwo-
wo siatkówkowy, zaczynają się bagnetowato uginać. 
Jaskra dokonana, równoznaczna ze ślepotą, oznacza 
całkowicie zniszczony rąbek (ryc. 17.2).

■ Ocena zagłębienia tarczy nerwu wzrokowego. 
Starsze opisy jaskrowej tarczy nerwu wzrokowego 
skupiały się na morfologii zagłębienia tarczy nerwu 
wzrokowego i współczynniku c : d. Współczynnik 
ten wskazuje, jaką część tarczy (d: ang. disc) stanowi 
jej zagłębienie (c: ang. cup). W większości zdrowych 
oczu współczynnik c : d (zagłębienie : tarcza) nie 
przekracza 0.3, a wartość c : d większa niż 0.7 wy-
maga wykluczenia jaskry. Współczynnik c : d w du-
żym stopniu zależy od genetycznie uwarunkowanej 
wielkości całej tarczy nerwu wzrokowego. Większe 
tarcze nerwu wzrokowego cechuje więc większe 
fizjologiczne zagłębienie tarczy nerwu wzroko-
wego. Warto również zwrócić uwagę na symetrię 
między współczynnikami c : d obu oczu; różnica 
przekraczająca 0.2 wymaga wykluczenia neuropatii 
jaskrowej. Podczas oceny zagłębienia tarczy nerwu 
wzrokowego ocenia się także morfologię otworów 

Rycina 17.1 • Wczesne zmiany jaskrowe na tarczy nerwu 
wzrokowego (zlokalizowany ubytek rąbka nerwowo-
siatkówkowego w dolnym biegunie – notch).
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w blaszce sitowej, które ulegają zniekształceniu 
w przebiegu jaskry.

■ Cechy dodatkowe. Do cech mniej stałych, które 
mogą wskazywać na jaskrę, zalicza się zaniki naczy-
niówkowo-siatkówkowe otaczające tarczę nerwu 
wzrokowego oraz obecność płomykowatych krwo-
toczków na tarczy nerwu wzrokowego.

Badania strukturalne
Do diagnostyki jaskry wprowadzono badania oceniają-
ce ilościowo tarczę nerwu wzrokowego. Pozwalają one 
m.in. na zmierzenie pola powierzchni rąbka i zagłębie-
nia tarczy nerwu wzrokowego oraz porównanie wyni-
ków pacjenta z uzyskanymi od osób zdrowych. Anali-
zę taką można przeprowadzić, stosując techniki HRT 
i OCT (ryc. 17.3).

Rycina 17.2 • Zaawansowane uszkodzenie jaskrowe 
na tarczy nerwu wzrokowego (znaczny ubytek rąbka 
nerwowo-siatkówkowego z obecnością krwotoczków 
natarczowych i atrofią okołotarczową).

Rycina 17.3 • Przykładowy wynik badania jaskrowego techniką optycznej koherentnej tomografii (oko prawe – wynik 
prawidłowy; oko lewe – uszkodzenie jaskrowe, strzałką czerwoną zaznaczono klinowaty ubytek w warstwie włókien 
nerwowych w dolnym kwadrancie; strzałką niebieską wskazano kwadrantowy rozkład grubości warstwy włókien 
nerwowych odbiegający od normy – kolor czerwony górnego i dolnego kwadrantu).
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Pacjent z  jaskrą pierwotną otwartego kąta wyma-
ga wdrożenia terapii obniżającej ciśnienie wewnątrz-
gałkowe oraz regularnych wizyt kontrolnych w  celu 
ustalenia, czy ciśnienie wewnątrzgałkowe pozostaje na 
poziomie ciśnienia docelowego, czy nie obserwuje się 
progresji w  obrazie tarczy nerwu wzrokowego, bada-
niach strukturalnych i polu widzenia. 

Zamknięcie kąta przesączania

Zamknięcie kąta to przyłożenie obwodowej części tę-
czówki do utkania beleczkowego w obrębie kąta prze-
sączania, co powoduje ograniczenie lub zahamowanie 
odpływu cieczy wodnistej z komory przedniej i wzrost 
ciśnienia wewnątrzgałkowego. Możliwe są dwa mecha-
nizmy tego zjawiska. W sytuacji częstszej do zamknię-
cia kąta dochodzi w przebiegu bloku źrenicznego, gdy 
tęczówka jest popychana od tyłu przez powstały gra-
dient ciśnień między przednią a tylną komorą. Rozwo-
jowi bloku źrenicznego sprzyja budowa oka z  krótką 
gałką oczną (nadwzroczność) i  płytką komorą przed-
nią, co powoduje bliski kontakt soczewki i  tęczówki. 
Zwiększanie wymiarów soczewki, które pojawia się 
z  wiekiem, sprzyja przesuwaniu przepony tęczówko-
wo-soczewkowej do przodu. W ciemności, kiedy źre-
nica rozszerza się, kontakt tęczówki z soczewką może 
stanowić zaporę dla krążenia cieczy wodnistej. Stale 
produkowana ciecz gromadzi się za tęczówką i powo-
duje podpychanie jej obwodu w kierunku kąta przesą-
czanie, który zostaje w  ten sposób zamknięty. Drugi, 
rzadszy mechanizm zamknięcia kąta przesączania po-
wstaje w sytuacjach, kiedy tęczówka jest pociągana od 
strony kąta przesączania.

Jaskra pierwotna zamkniętego kąta przesączania

Względny blok źreniczny, który leży u  podłoża jaskry 
pierwotnej zamkniętego kąta przesączania, ma kilka 
etapów rozwoju. U  podłoża choroby leżą predyspozy-
cje anatomiczne (krótka gałka oczna z nadwzrocznością, 
płytka komora przednia) (stadium utajone). Początko-
wo zamykanie kąta występuje okresowo, zwłaszcza przy 
zmniejszonym oświetleniu, kiedy źrenica jest rozszerzo-
na, co sprzyja rozwojowi bloku źrenicznego (stadium 
podostre). Pacjent może odczuwać wtedy bóle oka czy 
widzieć koła tęczowe wokół źródeł światła. Objawy te 
wskazują na wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego. Blok 
źreniczny jest przejściowy, wystarczy zwężenie źrenicy 
spowodowane przez sen lub światło, aby został on prze-
łamany, ciśnienie wewnątrzgałkowe wróciło do normy 

i ustąpiły objawy. U części pacjentów może się rozwinąć 
ostry atak jaskry. Jest to stan nagły w okulistyce, nieroz-
poznanie i niepodjęcie leczenia może w krótkim czasie 
doprowadzić do nieodwracalnej utraty wzroku.

Ostry atak jaskry

Jest to stan ostrego bloku źrenicznego ze wzrostem 
ciśnienia wewnątrzgałkowego znacznie powyżej nor-
my. Ciśnienia wewnątrzgałkowe sięgają niejedno-
krotnie 50–100 mm Hg. Powoduje to twardość gałki 
ocznej możliwą do wyczucia w  badaniu palpacyjnym. 
Tak znacznej zwyżce ciśnienia wewnątrzgałkowego 
towarzyszy ból oka i zamazane widzenie z kołami tę-
czowymi wokół źródeł światła, które są spowodowane 
obrzękiem rogówki. Często jednak pojawiają się rów-
nież silne bóle głowy, promieniujące do skroni, potylicy 
i zębów, oraz nudności i wymioty, które mogą błędnie 
sugerować inne rozpoznanie. 

W badaniu fizykalnym widoczne jest czerwone oko 
związane z  przekrwieniem rzęskowym gałki ocznej, 
obrzęk rogówki oraz spłycenie komory przedniej 
z  przyleganiem obwodowej części tęczówki do ro-
gówki. Cechą bardzo charakterystyczną jest obecność 
pionowo-owalnej, poszerzonej źrenicy niereagującej na 
światło. Ma to związek z porażeniem mięśnia zwiera-
cza źrenicy na skutek podwyższonego ciśnienia. Czę-
sto poszerzona źrenica pozostaje po ustąpieniu ostrego 
ataku jaskry (zespół poatakowy). W przebiegu ostrego 
ataku jaskry na dnie oka widoczne jest przekrwienie 
i obrzęk tarczy nerwu wzrokowego.

W  jaskrze pierwotnej zamkniętego kąta przesącza-
nia możliwy jest też powolny rozwój neuropatii nerwu 
wzrokowego, gdy stopniowo dochodzi do powstania 
zrostów przednich w kącie przesączania, powodujących 
jego zamknięcie i wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego 
(stadium przewlekłe). 

Jaskry wtórne

W przypadku rozwoju neuropatii jaskrowej w przebie-
gu innej choroby oka określa się ją jako jaskrę wtórną. 
Do jaskier wtórnych należą jaskra pseudoeksfoliacyjna, 
jaskra barwnikowa, jaskra zapalna, jaskra związana z pa-
tologią soczewki, jaskra w przebiegu guzów wewnątrz-
gałkowych, jaskra urazowa i jaskra neowaskularna.

Jaskra pseudoeksfoliacyjna
Zespół pseudoeksfoliacji (zespół rzekomego złusz-
czania) cechuje odkładanie materiału włókienkowego 
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w obrębie wielu struktur przedniego odcinka oka, m.in. 
w kącie przesączania, co jest przyczyną obserwowane-
go wzrostu ciśnienia wewnątrzgałkowego (ryc. 17.5). 
Zwyżki i  skoki ciśnienia wewnątrzgałkowego prowa-
dzą do rozwoju neuropatii jaskrowej, często o szybkim 
tempie progresji i ryzyku ślepoty większym niż w przy-
padku JPOK.

W  przebiegu zespołu pseudoeksfoliacji dochodzi 
też do odkładania materiału włókienkowego w obrębie 
więzadełek i torebek soczewki, co powoduje ich wiot-
kość i może skutkować podwichnięciem soczewki oraz 
trudnościami w chirurgii zaćmy.

Jaskra barwnikowa
Zespół rozproszonego barwnika wiąże się z nieprawi-
dłowym uwalnianiem barwnika z  tylnej powierzchni 
tęczówki. Obszary pozbawione barwnika w  obwodo-
wej części tęczówki są widoczne jako szprychowata 
transiluminacja. Uwolniony barwnik krąży w  obrę-
bie przedniego odcinka oka i  odkłada się na rogówce 
(tworząc wrzeciono Krukenberga) oraz w  kącie prze-
sączania, gdzie może zwiększać opory odpływu cieczy 
wodnistej, prowadząc do rozwoju nadciśnienia oczne-
go i  jaskry. Jaskra barwnikowa rozwija się najczęściej 
u  krótkowzrocznych mężczyzn w  okresie 20–50 r.ż. 
Obserwowane w  tej chorobie okresowe wzrosty ci-
śnienia są znaczne, dochodzą do 50 mm Hg i wiążą się 
z  sytuacjami, w  których następuje wzrost uwalniania 
barwnika, np. po wysiłku fizycznym lub rozszerzeniu 
źrenicy. Pacjent podaje wówczas objawy halo wokół 
źródeł światła, przemijające pogorszenie ostrości wzro-
ku czy ból oka.

Jaskra zapalna
W przebiegu ostrego zapalenia błony naczyniowej za-
burzenia odpływu cieczy wodnistej przez beleczkowa-
nie wywołane stanem zapalnym mogą przeważać nad 
zmniejszeniem jej produkcji, co prowadzi do wzrostu 
ciśnienia wewnątrzgałkowego i  jaskry zapalnej. Zabu-
rzenia beleczkowania wiążą się ze stanem zapalnym 
w  obrębie samego kąta przesączania oraz zablokowa-
niem odpływu przez włóknik i komórki zapalne. Naj-
częściej jaskra zapalna z  otwartym katem przesącza-
nia wiąże się z  zapaleniem przedniego odcinka błony 
naczyniowej wywołanym przez wirusy Herpes simplex 
i  Herpes zoster. Przewlekłe i  nawracające zapalenia 
przedniego odcinka błony naczyniowej prowadzą do 
rozwoju zrostów w obrębie kąta przesączania i zrostów 
tylnych, co powoduje wzrost ciśnienia wewnątrzgałko-
wego na skutek wtórnego zamknięcia kąta.

Jaskra związana z patologią soczewki
Patologia soczewki może powodować jaskrę wtór-
ną zarówno z  otwartym, jak i  zamkniętym kątem 
przesączania. Jaskra z  otwartym kątem przesączania 
występuje jako jaskra fakolityczna i  jaskra fakoanafi-
laktyczna. W miarę starzenia organizmu skład białek 
soczewki zmienia się, powstają też drobne otworki 
w torebce soczewki, przez które białka te są uwalniane 
do komory przedniej i częściowo fagocytowane przez 
makrofagi. Materiał białkowy pochodzący z soczewki, 
makrofagi i  inne składniki zapalne blokują kąt prze-
sączania i  prowadzą do znacznego wzrostu ciśnie-
nia wewnątrzgałkowego. Jaskra ta dotyczy starszych 
pacjentów, u  których występuje obniżenie ostrości 
wzroku (spowodowane przez zaawansowaną zaćmę) 
oraz ból oka z  obrzękiem rogówki i  przekrwieniem 
oka (spowodowany podwyższonym ciśnieniem we-
wnątrzgałkowym). Jaskra fakoanafilaktyczna rozwija 
się u  pacjentów, którzy uczulą się na białka własnej 
soczewki uwolnione do komory przedniej na skutek 
urazu lub zabiegu chirurgicznego. Wzrostowi ciśnienia 
wewnątrzgałkowego towarzyszą objawy ziarninujące-
go zapalenia w  przedniej komorze oka z  obecnością 
osadów na tylnej powierzchni rogówki. Jaskra fako-
morficzna wiąże się z zamknięciem kąta przesączania 
w mechanizmie bloku źrenicznego na skutek szybkie-
go pęcznienia soczewki w oku z anatomiczną predys-
pozycją do zamknięcia kąta.

Jaskra urazowa
W przypadku tępego urazu oka może dojść do krwa-
wienia do przedniej komory oka (hyphema) i  uszko-

Rycina 17.5 • Przedni odcinek oka pacjenta z zespołem 
pseudoeksfoliacji (gwiazdką zaznaczono brzeg materiału 
pseudoeksfoliacyjnego na soczewce).
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dzenia kąta przesączania, które prowadzą do wzrostu 
ciśnienia wewnątrzgałkowego i rozwoju jaskry.

Obecność krwi w  komorze przedniej powoduje 
zablokowanie odpływu cieczy wodnistej, a  wzrost ci-
śnienia wewnątrzgałkowego występuje w  przypadku 
bardziej intensywnych krwawień. Znacznie podwyż-
szone ciśnienie wewnątrzgałkowe powoduje ryzyko 
trwałego wytapetowania rogówki przez krew znajdują-
cą się w komorze przedniej. W przypadku krwawienia 
w obrębie ciała szklistego kąt przesączania może zostać 
zablokowany przez makrofagi obładowane hemoglobi-
ną (jaskra hemolityczna) lub później (1–3 miesięcy po 
krwawieniu do szklistki) przez częściowo zdegradowa-
ne erytrocyty, które utraciły hemoglobinę (jaskra cie-
ni komórek). Dostają się one do komory przedniej na 
skutek przerwania przedniej powierzchni ciała szkliste-
go po urazie lub wcześniejszym zabiegu chirurgicznym.

Recesja kąta przesączania polega na rozdarciu przed-
niej części ciała rzęskowego z  rozdzieleniem między 
podłużnymi i  okrężnymi włókami mięśniowymi. Po-
wstaje ona na skutek tępego urazu oka i wiąże się często 
z  jednoczesnym uszkodzeniem beleczkowania, co jest 
przyczyną wzrostu ciśnienia wewnątrzgałkowego oraz 
rozwoju jaskry po miesiącach lub latach od urazu oka.

Jaskra neowaskularna
Jaskra neowaskularna jest rodzajem jaskry wtórnej roz-
wijającej się jako powikłanie różnych chorób prowa-
dzących do niedokrwienia siatkówki (np. retinopatii 
cukrzycowej proliferacyjnej, zakrzepu żyły środkowej 
siatkówki, zamknięcia tętnicy środkowej siatkówki) lub 
całej gałki ocznej (oczny zespół niedokrwienny). Pro-
wadzą one do rozplemu nieprawidłowych naczyń (neo-
waskularyzacji) i  elementów włóknistych na tęczówce 
oraz w kącie przesączania. Zablokowanie odpływu cie-
czy wodnistej powoduje znaczny wzrost ciśnienia we-
wnątrzgałkowego i  rozwój trudnej do leczenia jaskry. 
Terapię jaskry neowaskularnej prowadzi się dwutoro-
wo. Obniża się ciśnienie wewnątrzgałkowe medycznie 
lub chirurgicznie oraz hamuje neowaskularyzację po-
przez laseroterapię siatkówki i iniekcje preparatów an-
tyangiogennych do gałki ocznej.

Leczenie jaskry

Zasady ogólne leczenia jaskry

Celem leczenia jaskry jest utrzymanie użytecznego 
widzenia do końca życia pacjenta. Na obecnym etapie 

wiedzy nie ma technik regeneracji nerwu wzrokowego, 
więc terapia polega na hamowaniu progresji zmian. Je-
dynym leczeniem o udowodnionej skuteczności w  ja-
skrze, hamującym progresję zmian, jest obniżanie ci-
śnienia wewnątrzgałkowego. Planując terapię, bierze 
się więc pod uwagę wiek pacjenta, stadium zaawanso-
wania jaskry i tempo jej progresji. 

Na początku określenia wymaga maksymalne ci-
śnienie wewnątrzgałkowe. Na jego podstawie można 
zaplanować wartość ciśnienia docelowego. Ciśnie-
nie docelowe to takie, przy którym nie obserwuje się 
progresji choroby. Jest ono wyznaczane empirycznie, 
zazwyczaj obniża się ciśnienie maksymalne o 20–30% 
w zależności od stopnia zaawansowania jaskry. W trak-
cie dalszego leczenia wartość ciśnienia docelowego jest 
modyfikowana na podstawie wyników badań struktu-
ralnych i  pola widzenia. Obecność progresji wskazuje 
na konieczność ustalenia ciśnienia docelowego na niż-
szym poziomie.

Obniżanie ciśnienia wewnątrzgałkowego jest moż-
liwe za pomocą kropli, laserów lub leczenia chirurgicz-
nego.

Leczenie zachowawcze jaskry polega na regular-
nym przyjmowaniu kropli obniżających ciśnienie we-
wnątrzgałkowe. Obecnie stosuje się sześć grup leków, 
siódmą stanowią leki osmotycznie czynne. Główny 
mechanizm działania większości polega na hamowaniu 
produkcji cieczy wodnistej przez nabłonek ciała rzę-
skowego (beta-blokery, inhibitory anhydrazy węglano-
wej, alfa-2-agoniści, nieselektywni agoniści receptorów 
adrenergicznych). Unikatowy mechanizm działania 
mają leki z grupy analogów prostaglandyn i prostami-
dów, zwiększające odpływ cieczy wodnistej drogą na-
czyniówkowo-twardówkową.  Parasympatykomimetyki 
z kolei nasilają odpływ cieczy wodnistej drogą konwen-
cjonalną przez kanał Schlemma. Decyzja o leczeniu za 
pomocą kropli powoduje konieczność codziennego re-
gularnego ich przyjmowania. Wymaga to zdyscyplino-
wania ze strony pacjentów, którzy zwykle nie zauważają 
objawów swojej choroby, a obserwują często występu-
jące miejscowe działania uboczne kropli (przekrwienie 
spojówek, zespół suchego oka).

Zabiegi laserowe są leczeniem pierwszego rzutu 
w jaskrze zamkniętego kąta, stanowią uzupełnienie le-
czenia w jaskrze otwartego kąta i pozwalają na zmniej-
szenie dolegliwości bólowych w  jaskrze dokonanej. 
W  jaskrze pierwotnej zamkniętego kąta wykonywana 
jest laserowo irydotomia, otwór w  obwodowej części 
tęczówki, który pozwala na wyrównanie ciśnień między 
przednią a tylną komorą i przełamanie bloku źrenicz-
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nego. W jaskrze z otwartym kątem przesączania lase-
roterapia jest wykonywana w  obrębie kąta przesącza-
nia (trabekuloplastyka) i  ma za zadanie zmniejszenie 
oporów odpływu cieczy wodnistej w  obrębie kanału 
Schlemma oraz obniżenie ciśnienia wewnątrzgałkowe-
go. Jest stosowana jako leczenie uzupełniające terapię 
zachowawczą, a  nowsze techniki (selektywna trabe-
kuloplastyka laserowa) ze względu na bezpieczeństwo 
proponowane są również jako leczenie pierwszego rzu-
tu. W przypadku jaskry dokonanej u pacjentów może 
występować bolesne, ślepe oko z  wysokim ciśnieniem 
wewnątrzgałkowym. W takiej sytuacji wykonuje się za-
biegi zmniejszające produkcję cieczy wodnistej przez 
niszczenie ciała rzęskowego (zabiegi cyklodestrukcyj-
ne). Jedną z  możliwości jest wykonanie cyklofotode-
strukcji za pomocą lasera. 

Leczenie ostrego ataku jaskry

W  większości przypadków ostrego ataku jaskry sku-
tecznym leczeniem jest wykonanie obwodowej irydoto-
mii laserowej (lub irydektomii chirurgicznej, jeśli lase-
roterapia jest niemożliwa lub nieskuteczna). Irydotomię 
laserową wykonuje się również profilaktycznie w dru-
gim oku pacjenta, jeżeli ma ono predyspozycje anato-
miczne do zamknięcia kąta przesączania, ze względu 
na wysokie ryzyko rozwoju w nim ostrego ataku jaskry. 
Często laseroterapia jest początkowo niemożliwa ze 
względu na obrzęk rogówki, który ustępuje po farma-
kologicznym obniżeniu ciśnienia. W celu przełamania 
bloku źrenicznego, co może być też skutecznym lecze-
niem w łagodniejszych przypadkach, zwęża się źrenicę 
przez podawanie 2% pilokarpiny co 15 min, a  potem 
4  razy dziennie. Obniżenie ciśnienia wewnątrzgałko-
wego próbuje się uzyskać, stosując miejscowo β-bloke-
ry i α2-agonistów 2 razy dziennie, zazwyczaj konieczne 
jest jednak podanie acetazolamidu, początkowo dożyl-
nie 500 mg, potem doustnie 250 mg 4  razy dziennie, 
i  leków hiperosmotycznych (20% mannitolu w dawce 
2 g/kg m.c.). 

Chirurgia jaskry

Złotym standardem w chirurgii jaskry jest trabekulek-
tomia. Wskazaniem do wykonania zabiegu operacyj-
nego jest niemożliwość uzyskania ciśnienia docelowego 
i/lub zahamowania progresji jaskry przez leczenie za-
chowawcze lub laserowe. Jest to zabieg polegający na 
wytworzeniu dodatkowej drogi odpływu cieczy wodni-
stej z przedniej komory oka do przestrzeni podspojów-

kowej, pod wytworzoną klapką twardówkową. Pozwala 
to na uzyskanie niskich wartości ciśnień wewnątrzgał-
kowych, które we wczesnym etapie pooperacyjnym 
mogą być dodatkowo modyfikowane przez zastosowa-
nie szwów regulowanych. Ostateczny wynik operacji 
zależy jednak od skutecznego zahamowania procesów 
gojenia. W tym celu stosuje się śródoperacyjnie anty-
metabolity (najczęściej mitomycynę C lub 5-fluoroura-
cyl) (ryc. 17.6). 

Trabekulektomia wiąże się z  możliwością rozwoju 
powikłań w okresie okołooperacyjnym, głównie zwią-
zanych z obecnością hypotonii, czyli niskiego ciśnie-
nia wewnątrzgałkowego, które powoduje odłączenie 
naczyniówki lub makulopatię pogarszającą ostrość 
wzroku. Dlatego opracowywane są bezpieczniejsze 
zabiegi (sklerektomia głęboka nieperforująca) i nowe 
techniki chirurgiczne należące do małoinwazyjnej 
chirurgii jaskry (MIGS). Należą do nich różne od-
miany kanaloplastyki czy wszczepiania implantów, 
zwiększających odpływ cieczy wodnistej z  komory 
przedniej. Zaletą tych zabiegów jest niski odsetek po-
wikłań i  szybki powrót ostrości wzroku do poziomu 
wyjściowego. Natomiast cechuje je niższa skuteczność 
długoterminowa.

Przy nasilonych procesach gojenia, zwłaszcza w cięż-
kich jaskrach wtórnych – neowaskularnych i zapalnych 
–  stosuje się sztuczne implanty drenujące, z wszcze-
pianym pod torebkę Tenona talerzykiem i  rurką się-
gającą do komory przedniej i odprowadzającą stamtąd 
ciecz wodnistą. Do takich implantów należą np. im-
planty Ahmeda, Molteno, Berveldta (ryc. 17.7).

W  jaskrze pierwotnej z  zamkniętym kątem prze-
sączania w  leczeniu chirurgicznym wykorzystuje się 
usunięcie soczewki własnej pacjenta i  zastąpienie jej 

Rycina 17.6 • Pęcherzyk filtracyjny po zabiegu 
trabekulektomii.



170  Okulistyka

poprawia warunki anatomiczne w oku. We wczesnych 
postaciach jaskry pierwotnej zamkniętego kąta może 
to być leczenie wystarczające, w stadiach przewlekłych 
stosuje się techniki łączące chirurgię soczewki z opera-
cją przetokową (fakotrabekulektomia).

Terapie dodatkowe

Patogeneza jaskry jest złożona. Obecne terapie koncen-
trują się na neuroprotekcji pośredniej, chroniącej nerw 
wzrokowy poprzez obniżanie ciśnienia wewnątrzgałko-
wego. Prowadzone są także badania nad terapiami, któ-
re mogłyby działać bezpośrednio neuroprotekcyjnie na 
komórki zwojowe siatkówki lub poprawiać ukrwienie 
nerwu wzrokowego. Należy do nich np. stosowanie wy-
ciągu z miłorzębu japońskiego, koenzymu Q, citikoliny. 
Brak jednak dużych badań dowodzących skuteczności 
takiego postępowania.

Rycina 17.7 • Przedni odcinek oka pacjenta po dwukrotnej 
implantacji zastawki Ahmeda (strzałkami zaznaczono rurki).

Najważniejsze zagadnienia

■ Jaskra to grupa chorób, w których obserwuje się 
uszkodzenie tarczy nerwu wzrokowego o charak-
terystycznej morfologii i nieodwracalne zmiany 
w polu widzenia. Głównym czynnikiem ryzyka jej 
rozwoju jest podwyższone ciśnienie wewnątrzgał-
kowe.

■ W patogenezie jaskry bierze się pod uwagę teorię 
mechaniczną i naczyniową.

■ W diagnostyce i monitorowaniu jaskry mierzy się 
ciśnienie wewnątrzgałkowe (tonometria), ocenia 
kąt przesączania (gonioskopia), pole widzenia (pe-
rymetria) i tarczę nerwu wzrokowego.

■ Istnieje wiele klasyfikacji jaskry, ważny klinicznie 
jest podział na jaskrę z otwartym i zamkniętym 
katem przesączania.

■ Jaskra pierwotna otwartego kąta przesączania roz-
wija się po 40 r.ż. i do zaawansowanych stadiów 
przebiega bezobjawowo.

■ Ostry atak jaskry powstaje na skutek zamknięcia 
kąta przesączania i jest stanem nagłym w oku-
listyce. Pacjent podaje zamglone widzenie i jed-

nostronny ból w okolicy oka lub głowy, czemu 
towarzyszyć mogą wymioty. Wśród objawów wy-
stępuje czerwone, twarde jak kamień oko z miernie 
szeroką źrenicą, która nie reaguje na światło. Ostry 
atak jaskry wymaga pilnego obniżenia ciśnienia 
wewnątrzgałkowego i wykonania irydotomii lase-
rowej.

■ Istnieje wiele rodzajów jaskry wtórnej towarzy-
szącej innym chorobom oka (jaskra pseudoeksfo-
liacyjna, jaskra barwnikowa, jaskra zapalna, jaskra 
związana z patologią soczewki, jaskra w przebiegu 
guzów wewnątrzgałkowych, jaskra urazowa i jaskra 
neowaskularna).

■ Powstałe uszkodzenie jaskrowe jest nieodwracalne. 
Leczenie jaskry ma na celu zahamowanie dalszej 
progresji choroby.

■ Terapia jaskry o udowodnionej skuteczności pole-
ga na obniżaniu ciśnienia wewnątrzgałkowego za 
pomocą leczenia farmakologicznego (kroplami), 
laseroterapii lub zabiegu chirurgicznego.

sztucznym implantem tylnokomorowym (technika 
stosowana w operacji zaćmy związanej z wiekiem), co 
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Pytania
1. Leczenie jaskry:

A. Zabiegiem chirurgicznym w zaawansowanej jaskrze 
pierwotnie otwartego kąta jest trabekulektomia

B. W ostrym ataku jaskry w celu przerwania bloku 
źrenicznego wykonuje się obwodową irydotomię 
laserową

C. Wszystkie skuteczne strategie leczenia 
jaskry opierają się na obniżaniu ciśnienia 
wewnątrzgałkowego

D. Wszystkie odpowiedzi są poprawne

2. Leki stosowane w terapii jaskry:
A. Nie mają żadnych działań ubocznych
B. Analogi prostaglandyn zmniejszają produkcję cieczy 

wodnistej
C. Beta-blokery zwiększają odpływ cieczy wodnistej 

drogą niekonwencjonalną
D. Większość stosowanych leków jest podawana 

w postaci kropli

3. Wskaż nieprawdziwe stwierdzenie:
A. Skuteczność leczenia jaskry można ocenić, widząc 

zmniejszanie ubytków w polu widzenia, co jest 
dowodem na regenerację nerwu wzrokowego.

B. Ciśnienie docelowe to taka wartość ciśnienia 
wewnątrzgałkowego, przy której jaskra nie 
postępuje.

C. Jaskra pierwotna otwartego kąta aż do 
zaawansowanych stadiów przebiega bezobjawowo.

D. W przebiegu ostrego ataku jaskry źrenica jest 
miernie szeroka i nie reaguje na światło. 

4. W diagnostyce jaskry pierwotnej otwartego kąta są 
wykonywane następujące badania:
A. Tonometria, gonioskopia, angiografia 

fluoresceinowa, pole widzenia
B. Keratometria, tonometria, badanie włókien 

nerwowych metodą OCT, pole widzenia
C. Tonometria, gonioskopia, oftalmoskopowa ocena 

tarczy nerwu wzrokowego, pole widzenia
D. Angiografia fluoresceinowa, keratometria, badanie 

potencjałów wywołanych, mikroperymetria

5. Wskaż zdanie prawdziwe dotyczące jaskry wtórnej:
A. Jaskra neowaskularna jest spowodowana 

neowaskularyzacją naczyń w obrębie tarczy nerwu 
wzrokowego

B. Zespół pseudoeksfoliacji jest czynnikiem ryzyka 
rozwoju jaskry i sprzyja powikłaniom podczas 
chirurgii zaćmy

C. Jaskra barwnikowa rozwija się głównie u starszych 
nadwzrocznych kobiet

D. Jaskra urazowa nie jest następstwem tępego urazu 
oka

Prawidłowe odpowiedzi  1 – D, 2 – D, 3 – A, 4 – C, 5 – B
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Wraz z zespołem znakomitych autorów mam przyjemność oddać w ręce 
czytelników najbardziej aktualny polski podręcznik okulistyki. Zawiera 
on skrótowe omówienie najważniejszych zagadnień z zakresu anatomii 
i fi zjologii widzenia oraz  diagnostyki i leczenia chorób narządu wzroku. 
Ze względu na znaczący rozwój wiedzy w ostatnich latach, szczegółowe 
przedstawienie subspecjalności okulistyki, takich jak jaskra, choroby 
i operacje siatkówki, neurookulistyka, choroby i operacje rogówki, wy-
maga osobnych podręczników. Naszą ambicją jest omówienie najważ-
niejszych zagadnień, jednak obejmujących wszystkie obszary okulistyki.

Treść publikacji jest zgodna z międzynarodowymi standardami 
diagnostyki i terapii International Council of Ophthalmology, American 
Academy of Ophthalmology oraz wytycznymi towarzystw naukowych 
poszczególnych subspecjalności, np. ESCRS, Euretina, European 
Glaucoma Society oraz World Pediatric Ophthalmology Society, choć 
napisana przez polskich wybitnych ekspertów i odpowiada polskim realiom. 
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