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Nowe podejście 
do leczenia poaG?
Caterina GaGliano

dotychczasowych badaniach ukła- 
dowe stosowanie palmitoyleta- 
noloamidu (PEA), etanoloamidu 
kwasu tłuszczowego, obniżało 
ciśnienie wewnątrzgałkowe (IOP) 
u  chorych na jaskrę i  nadciśnienie 

oczne [1-3], dlatego zespół kierowany przez dr Caterinę 
Gagliano podjął się dalszej oceny wpływu układowego 
podawania PEA na przebieg jaskry. Wyniki badania Clinical 
Trial for the Evaluation of Neuroprotective Effects of 
Palmitoylethanolamide: Visual Field and Pattern-ERG 
(Badanie kliniczne oceniające neuroprotekcyjne działanie 
palmitoyletanoloamidu: pole widzenia i ERG stymulowane 
wzorcem) przedstawiono w formie referatu na kongresie 
EVER, który odbył się w Nicei.

Autorzy wcześniejszych badań skupili się wyłącznie na 
wpływie PEA na obniżenie IOP, natomiast w omawianym 
badaniu zwiększono dawkę PEA i  oceniano zmiany pola 
widzenia, by określić wpływ PEA na beleczkowanie i  jego 
potencjalne działanie neuroprotekcyjne u chorych na jaskrę. 

Uzasadniając podjęcie badania i  potencjalne zasto- 
sowanie jego wyników w  leczeniu chorych na jaskrę, 
dr Gagliano wyjaśniła, że pobudzenie komórek glejowych, 
którego następstwem jest reakcja neurozapalna, coraz 
częściej uznaje się za najważniejszą cechę neuro- 
patologiczną uszkodzenia w  przebiegu jaskry, dlatego 
powinna ona stać się przedmiotem badań. 

Omówienie badania

W prospektywnym randomizowanym badaniu klinicznym 
z podwójnie ślepą próbą i  skrzyżowaniem grup oceniano 

wpływ PEA na IOP, pole widzenia oraz elektroretinogram 
stymulowany wzorcem (PERG) u chorych na pierwotną 
jaskrę otwartego kąta (POAG) lub z  nadciśnieniem 
ocznym.

Wszystkich 36 uczestników badania leczono wcześniej 
przez 2 lata podawanym miejscowo 0,5% roztworem 
tymololu. W tym czasie co najmniej pięciokrotnie oceniono 
u nich pole widzenia za pomocą perymetru Humphreya 
(Humphrey Visual Field Analyser, strategia Threshold 
30-2). Po włączeniu do badania uczestników przydzielono 
losowo do grupy A (otrzymującej PEA w dawce 300 mg 
doustnie dwa razy na dobę) lub do grupy B (otrzymującej 
placebo). Ocenę chorych przeprowadzono wyjściowo, 
a następnie po 6, 12, 18 i 24 miesiącach leczenia. Zmianę 
prędkości postępu ubytków pola widzenia określano na 
podstawie obliczenia odchylenia średniego i standardowego 
odchylenia wzorca. Wyniki porównano za pomocą testu t 
dla par wiązanych.

W celu monitorowania postępujących zmian czynności 
komórek zwojowych siatkówki co najmniej przez 
2 lata dwa razy w  roku wykonywano PERG. Oceniając 
ich wyniki, uwzględniano amplitudę fal P50 i  N95 
i analizowano wszystkie uzyskane parametry.

Wyniki oceny parametrów 
tradycyjnych

U chorych przyjmujących PEA stwierdzono znamienne 
statystycznie obniżenie IOP w  porównaniu wartościami 
obserwowanymi u otrzymujących placebo (16,94±3,96 vs 
13,8±3,24 mm Hg, p <0,001). Znamienna statystycznie 
była również różnica między wartościami odchylenia 
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W skrócie
We wcześniejszych badaniach wykazano, że układowe stosowanie palmitoyletanoloamidu (PEA) 
obniża ciśnienie wewnątrzgałkowe (intraocular pressure, IOP) u chorych na jaskrę i nadciśnienie 
oczne. W niedawnym wystąpieniu na kongresie EVER dr Caterina Gagliano przedstawiła wyniki swych 
najnowszych badań oceniających wpływ układowego podawania PEA na przebieg jaskry. Stwierdziła 
wyraźnie korzystne działanie kliniczne u chorych na pierwotną jaskrę otwartego kąta (primary open 
angle glaucoma, POAG), a także na pole widzenia oraz wyniki ERG stymulowanego wzorcem (pattern 
electroretinogram, PERG).
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średniego w  obu grupach (w  grupie A  -2,9±2,93 dB, 
w  grupie B -8,55±6,51 dB, p=0,001). Różnice 
w wartościach standardowego odchylenia wzorca osiągnęły 
znamienność statystyczną po 24 miesiącach leczenia 
(w  grupie A  2,64±1,47 dB, w  grupie B 6,59±6,51 dB, 
p=0,002). Amplituda PERG zwiększyła się znamiennie 
(p <0,01) u chorych z grupy B w porównaniu z chorymi 
z  grupy A  w  6, 12, 18 i  24 miesiącu, a  u  chorych 
przyjmujących PEA znamienne było również zmniejszenie 
amplitudy fal P50 i N95.

Podsumowując, w  grupie A  stwierdzono znamienne 
obniżenie IOP. Po 24 miesiącach średnie wartości 
IOP zmniejszyły się o  16% w  stosunku do wartości 
wyjściowych. O 10% w stosunku do wartości wyjściowych 
zmniejszyła się też zmienność rytmu dobowego, a po 12, 
18 i 24 miesiącach leczenia znamienne statystycznie stały 
się też różnice w odchyleniu standardowym.

W trakcie dwuletniego stosowania leczenie PEA okazało 
się bezpieczne i  dobrze tolerowane przez chorych. Nie 
stwierdzono występowania działań niepożądanych.

Zdaniem dr Gagliano osiągnięte wyniki świadczą 
o wyraźnej korzyści odnoszonej przez chorych na POAG 
dzięki przyjmowaniu PEA, obniża się bowiem IOP, 
znacząco poprawia się pole widzenia i  wyniki PERG. 
Opierając się na uzyskanych danych, oceniono również 
znaczenie neuroprotekcyjnego działania PEA w  leczeniu 
chorych na jaskrę.

Neuroprotekcja

Powodem, dla którego zespół kierowany przez dr Gagliano 
rozpoczął badania nad neuroprotekcyjnym działaniem 
PEA, było dążenie do weryfikacji słuszności hipotezy, 
zgodnie z  którą PEA, hamując aktywację komórek 
mikrogleju, a  w  następstwie przewlekły proces zapalny, 
mógłby podobnie chronić komórki chorych na jaskrę lub 
przyczyniać się do ich naprawy. 

Autorzy badania są przekonani, że leki działające na 
szlaki przekazywania sygnałów w komórkach glejowych, 
odpowiedzialne za procesy neurozapalne, są obiecującą 
nową metodą postępowania u  chorych na jaskrę. PEA 
może też chronić przed wpływem neurotoksycznym 
i działać również wówczas, gdy doszło już do uszkodzenia.

Leczenie PEA wpływa na nasilenie apoptozy, m.in. 
na drodze aktywacji sprzyjającego apoptozie BAX 
i ograniczenia hamującego apoptozę BCL-2. 

Wszystkie opisane działania, czyli obniżenie IOP 
i  wpływ neuroprotekcyjny, zachodzą za pośrednictwem 
receptora alfa aktywowanego proliferatorami peroksysomu 
(peroxisome proliferator activated receptor alfa, PPAR) 
oraz receptora kanabinoidowego sprzężonego z białkiem G 
(G-protein coupled receptor 55, GPR55). 

Przyszłość leczenia jaskry?

Podsumowując swe wystąpienie, dr Gagliano zapewniła, że 
jeśli wyniki innych badań klinicznych i doświadczalnych 
potwierdzą dotychczasowe rezultaty, podejście do leczenia 
chorych na jaskrę może się zmienić i – poza dążeniem do 
obniżenia IOP – skupi się na zachowaniu widzenia w tej 
grupie chorych.

Dodała, że chociaż nadal jest jeszcze wiele do zrobienia, 
nie należy zapominać o tym, że sporo już osiągnięto.

Reprinted with permission from Ophthalmology Times Europe 2013, Vol 9. 
No 1. Ophthalmology Times Europe is a  copyrighted publication of Advanstar 
Communications Inc. All rights reserved.
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Jaskra Jest postępuJącą neuropatią nerwu 
wzrokowego o wieloczynnikowej etiologii, prowa-

dzącą do ubytków w polu widzenia, a nieleczona nawet do 
ślepoty.

Dokładny patomechanizm powstawania jaskry nie zo-
stał jeszcze całkowicie wyjaśniony.

Stosowane dotychczas metody hamowania progresji 
neuropatii jaskrowej, zarówno operacyjne, jak i  zacho-
wawcze, miały na celu obniżenie ciśnienia wewnątrzgał-
kowego do wartości, przy których nie dochodzi do dal-
szego uszkodzenia włókien nerwowych.

W wielu badaniach klinicznych potwierdzono, że ob-
niżenie IOP spowalnia progresję choroby, a nawet hamu-
je ją całkowicie. Niezaprzeczalnie również podwyższone 
wartości ciśnienia wewnątrzgałkowego nie zawsze pro-
wadzą do rozwoju neuropatii jaskrowej, jak to ma miejsce 
w nadciśnieniu ocznym, z drugiej zaś strony utrzymy-
wanie niskich wartości IOP nie u wszystkich pacjentów 
skutkuje hamowaniem progresji choroby. 

Fakt ten stał się podstawą do poszukiwania innych 
czynników predysponujących do rozwoju jaskry oraz 
rozwiązań prowadzących do zahamowania procesu 
uszkadzania i  obumierania komórek zwojowych siat-
kówki.

Zaobserwowano, że mechanizm zaniku komórek 
zwojowych siatkówki jest analogiczny do opisywanego 
w innych chorobach neurodegeneracyjnych, np. w cho-
robie Alzheimera lub chorobie Parkinsona. Podobnie 
jak w wymienionych chorobach neurodegeneracyjnych, 
dyskutowana jest rola w patogenezie jaskry takich mecha- 
nizmów, jak apoptoza, czyli zaplanowana śmierć komó-
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SKRÓCONA INFORMACJA O LEKU: MONOPROST (Latanoprostum, 50 mikrogramów/ml), krople do oczu, roztwór na podstawie Charakterystyki Pro-
duktu Leczniczego z dnia 18.10.2012. NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO - MONOPROST, 50 mikrogramów/ml, krople do oczu, roztwór w pojemniku jednodaw-
kowym. Skład jakościowy i ilościowy - 1 ml roztworu kropli do oczu zawiera 50 mikrogramów latanoprostu (Latanoprostum). Jedna kropla zawiera w przybliżeniu 
1,5 mikrograma latanoprostu. Substancje pomocnicze: 1 ml roztworu kropli do oczu zawiera 50 mg makrogologlicerolu hydroksystearynianu 40, sorbitol, karbo-
mer 974P, makrogol 4000, disodu edetynian, sodu wodorotlenek (do ustalenia pH), woda do wstrzykiwań. Postać farmaceutyczna - krople do oczu, roztwór w 
pojemniku jednodawkowym. Roztwór jest lekko żółty i opalizujący. pH: 6,5 – 7,5 Osmolalność: 250-310 mosmol/kg. Szczegółowe dane kliniczne - Wskazania 
do stosowania - Zmniejszenie podwyższonego ciśnienia śródgałkowego u pacjentów z jaskrą otwartego kąta i nadciśnieniem śródgałkowym. Dawkowanie i 
sposób podawania – Dawkowanie- Zalecane dawkowanie u osób dorosłych (w tym u pacjentów w podeszłym wieku): Zalecane jest podawanie 1 kropli do cho-
rego oka (oczu) raz na dobę. Optymalny efekt uzyskuje się podając produkt MONOPROST wieczorem. Nie należy podawać produktu MONOPROST częściej niż 
raz na dobę, ponieważ stwierdzono, że częstsze podawanie zmniejsza działanie obniżające ciśnienie wewnątrzgałkowe. W przypadku pominięcia jednej dawki, 
należy kontynuować leczenie podając kolejną zaplanowaną dawkę. Dzieci i młodzież - Brak dostępnych danych dotyczących stosowania produktu leczniczego 
MONOPROST. Sposób podawania - Podanie do oka. Tak jak w przypadku wszystkich kropli do oczu, w celu ograniczenia wchłaniania substancji czynnej do 
krwioobiegu, zaleca się uciśnięcie worka spojówkowego w przyśrodkowej części kąta szpary powiekowej (punktowy ucisk) przez minutę. Ucisk powinien nastąpić 
natychmiast po wkropleniu każdej kropli. Przed podaniem kropli do oczu należy wyjąć soczewki kontaktowe. Soczewki mogą być założone po upływie 15 minut. 
Jeżeli stosowane są inne miejscowe leki okulistyczne, należy je podać po upływie co najmniej 5-minutowej przerwy. Pojemnik jednodawkowy zawiera wystarcza-
jącą ilość roztworu kropli do oczu do leczenia obydwu oczu. Tylko do jednorazowego użycia. Ten produkt leczniczy jest sterylnym roztworem, który nie zawiera 
środków konserwujących. Roztwór z pojedynczego pojemnika jednodawkowego należy zastosować natychmiast po otwarciu przez podanie do chorego oka (oczu). 
Ponieważ nie można utrzymać sterylności roztworu po otwarciu pojemnika jednodawkowego, wszelkie niewykorzystane resztki produktu należy usunąć natych-
miast po podaniu leku. Należy poinstruować pacjenta aby: unikał dotykania końcówką aplikatora do oczu lub powiek, stosował roztwór kropli do oczu natychmiast 
po pierwszym otwarciu pojemnika jednodawkowego, który należy usunąć niezwłocznie po podaniu leku. Przeciwwskazania - Nadwrażliwość na latanoprost lub na 
którąkolwiek substancję pomocniczą. Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania- Latanoprost może stopniowo zmieniać kolor oka poprzez 
zwiększenie ilości brązowego pigmentu w tęczówce. Przed rozpoczęciem leczenia należy poinformować pacjentów o możliwości trwałej zmiany zabarwienia oka. 
Leczenie jednego oka może prowadzić do trwałej heterochromii. Takie działanie obserwowane było przede wszystkim u pacjentów o tęczówkach koloru miesza-
nego, np. niebiesko-brązowych, szaro-brązowych, żółto-brązowych i zielono-brązowych. W przebiegu badań z zastosowaniem latanoprostu początek zmiany 
barwy miał miejsce przeważnie w ciągu pierwszych 8 miesięcy leczenia, rzadko w drugim lub trzecim roku, ale nigdy po upływie czterech lat leczenia. Zmiana 
pigmentacji tęczówki zmniejsza się z czasem i stabilizuje w okresie 5 lat. Nie oceniano takiej zmiany w okresie dłuższym niż 5 lat. W otwartym, trwającym 5 lat 
badaniu bezpieczeństwa stosowania latanoprostu, zmiana zabarwienia tęczówki wystąpiła u 33% pacjentów. W większości przypadków zmiana ta jest nieznaczna 
i często niezauważalna klinicznie. Jej częstość wśród pacjentów o tęczówkach koloru mieszanego wynosi od 7% do 85%, z czego największa jest u osób z żółto-
brązowym zabarwieniem tęczówki. U pacjentów z jednorodnym niebieskim zabarwieniem oczu nie obserwowano żadnych zmian, natomiast u pacjentów o oczach 
koloru szarego, zielonego lub brązowego zmiany obserwowane były wyjątkowo rzadko. Zmiana koloru jest związana ze zwiększeniem zawartości melaniny w 
melanocytach zrębu tęczówki i nie wiąże się ze wzrostem ilości melanocytów. Zazwyczaj brązowe zabarwienie wokół źrenicy rozprzestrzenia się koncentrycznie w 
kierunku obwodu tęczówki w leczonym oku, zdarza się jednak, że cała tęczówka lub jej część staje się bardziej brązowa. Po zaprzestaniu leczenia nie obserwuje 
się dalszego nasilania brązowej pigmentacji tęczówki. Do chwili obecnej, na podstawie przeprowadzonych badań klinicznych, nie dowiedziono, aby zmianie ko-
loru tęczówki towarzyszyły inne objawy lub zmiany patologiczne. Znamiona ani plamki obecne na tęczówce przed leczeniem nie ulegają zmianom w czasie terapii. 
W badaniach klinicznych nie obserwowano odkładania się pigmentu w siatce włókien kolagenowych w kącie przesączania lub innych miejscach komory przedniej 
oka. Na podstawie pięcioletniego doświadczenia klinicznego nie stwierdzono żadnych negatywnych następstw zwiększonej pigmentacji tęczówki i leczenie lata-
noprostem może być kontynuowane w przypadku wystąpienia tego objawu. Pacjenci powinni być jednak regularnie badani, i jeżeli stan kliniczny tego wymaga, 
należy przerwać leczenie latanoprostem. Doświadczenie kliniczne dotyczące stosowania latanoprostu w jaskrze przewlekłej zamkniętego kąta, jaskrze z otwartym 
kątem u pacjentów z pseudofakią oraz jaskrze barwnikowej jest ograniczone. Brak doświadczenia klinicznego dotyczącego stosowania latanoprostu w jaskrze za-
palnej i neowaskularnej, w stanach zapalnych oka lub jaskrze wrodzonej. Latanoprost nie ma lub ma niewielki wpływ na źrenicę, ale brak jest doświadczenia do-
tyczącego stosowania leku podczas ostrych napadów jaskry z zamkniętym kątem. Dlatego należy zachować ostrożność podczas podawania produktu w tych sta-
nach chorobowych do czasu uzyskania większej ilości danych klinicznych. Dane z badań dotyczących stosowania latanoprostu w okresie okołooperacyjnym po 
usunięciu zaćmy są ograniczone. Należy zachować ostrożność stosując latanoprost u tych pacjentów. Latanoprost należy stosować ostrożnie u pacjentów z 
opryszczkowym zapaleniem rogówki w wywiadzie. Należy unikać stosowania u pacjentów z obecnie występującym opryszczkowym zapaleniem rogówki oraz 
u pacjentów cierpiących na nawracające opryszczkowe zapalenie rogówki, szczególnie związane ze stosowaniem analogów prostaglandyn. Istnieją doniesienia o 
występowaniu obrzęku plamki, głównie u pacjentów z afakią, pacjentów z pseudofakią z przerwaną tylną torebką soczewki lub soczewkami implantowanymi do 
komory przedniej oka, bądź u pacjentów ze znanymi czynnikami ryzyka wystąpienia torbielowatego obrzęku plamki (takimi jak retinopatia cukrzycowa i niedrożność 
żył siatkówki). Należy zachować ostrożność podczas stosowania latanoprostu u pacjentów z afakią, pseudofakią z przerwaną tylną torebką soczewki lub soczewka-
mi implantowanymi do komory przedniej oka lub też u pacjentów z grupy ryzyka wystąpienia torbielowatego obrzęku plamki. Latanoprost może być stosowany z 
zachowaniem ostrożności u pacjentów ze stwierdzonymi skłonnościami do występowania zapalenia tęczówki/zapalenia błony naczyniowej oka. Doświadczenie 
dotyczące stosowania latanoprostu u pacjentów z astmą oskrzelową jest ograniczone, ale istnieją doniesienia o przypadkach zaostrzenia objawów astmy i (lub) 
duszności w okresie po wprowadzeniu produktu do obrotu. Należy zatem zachować ostrożność w leczeniu tych pacjentów do czasu uzyskania wystarczających 
danych. Obserwowano zmiany zabarwienia skóry w okolicy oczodołowej, przy czym w większości przypadków objaw ten był zgłaszany przez pacjentów pocho-
dzących z Japonii. Dane doświadczalne wskazują, że zmiana zabarwienia skóry w okolicy oczodołowej nie była trwała i w niektórych przypadkach ustępowała w 
trakcie dalszego leczenia latanoprostem. Latanoprost może stopniowo zmieniać wygląd rzęs i włosów meszkowych powieki leczonego oka i jego okolicy, a 

zmiany te obejmują wydłużenie, pogrubienie, zmianę zabarwienia i ilości rzęs lub włosów oraz nieprawidłowy kierunek wzrostu rzęs. Zmiany te ustępują w trakcie 
dalszego leczenia. Produkt MONOPROST zawiera makrogologlicerolu hydroksystearynian (polioksyetylenowany olej rycynowy uwodorniony), który może powo-
dować reakcje skórne. Obecnie nie są dostępne dane dotyczące bezpieczeństwa długotrwałego stosowania tej substancji pomocniczej. Interakcje z innymi pro-
duktami leczniczymi i inne rodzaje interakcji - Brak jednoznacznych danych na temat interakcji z innymi lekami. Istnieją doniesienia o paradoksalnym zwiększeniu 
ciśnienia wewnątrzgałkowego po jednoczesnym podaniu do oka dwóch leków z grupy analogów prostaglandyn. Dlatego nie zaleca się stosowania dwóch lub 
więcej prostaglandyn, ich analogów lub pochodnych. Wpływ na płodność, ciążę i laktację - Ciąża -Nie ustalono bezpieczeństwa stosowania tego produktu lecz-
niczego u kobiet w ciąży. Ma on potencjalnie niebezpieczny wpływ na przebieg ciąży, na płód lub na noworodka. Dlatego produktu MONOPROST nie należy sto-
sować w okresie ciąży. Laktacja - Latanoprost oraz jego metabolity mogą przenikać do mleka matki, dlatego też produktu MONOPROST nie należy stosować u 
kobiet karmiących piersią lub należy zaprzestać karmienia piersią. Płodność- Brak dostępnych danych. Wpływ na zdolność prowadzenia pojazdów i obsługiwania 
maszyn - nie przeprowadzono badań dotyczących wpływu tego produktu leczniczego na zdolność prowadzenia pojazdów. Tak jak w przypadku innych kropli do 
oczu, po zakropleniu może wystąpić przemĳ ający okres nieostrego widzenia. Do czasu ustąpienia tego objawu, pacjenci nie powinni prowadzić pojazdów i obsłu-
giwać maszyn. Działania niepożądane - działania niepożądane dotyczą głównie narządu wzroku. W trwającym 5 lat otwartym badaniu bezpieczeństwa stosowania 
latanoprostu, u 33% pacjentów wystąpiła zmiana zabarwienia tęczówki. Inne działania niepożądane dotyczące oczu są na ogół przemĳ ające i występują podczas 
podawania dawki leku. Działania niepożądane i częstość ich występowania wymienione poniżej są działaniami opisanymi dla produktu referencyjnego. Częstość 
występowania pogrupowano według następującej klasy kacji: bardzo często (≥1/10), często (≥ 1/100 do <1/10), niezbyt często (≥1/1 000 do <1/100), 
rzadko (≥1/10 000 do <1/1 000), bardzo rzadko (<1/10 000) i częstość nieznana (nie może być określona na podstawie dostępnych danych). Zakażenia i za-
rażenia pasożytnicze:Nieznana: opryszczkowe zapalenie rogówki. Zaburzenia oka:Bardzo często: zwiększenie pigmentacji tęczówki; łagodne lub umiarkowane 
przekrwienie spojówek; podrażnienie oka (pieczenie, świąd, kłucie lub uczucie obecności ciała obcego w oku); zmiany w wyglądzie rzęs i włosów meszkowych 
(wydłużenie, pogrubienie, ciemnienie, zwiększenie ilości) (znacząca większość przypadków dotyczy Japończyków). Częste: przemĳ ające punkcikowate ubytki 
nabłonka, w większości bezobjawowe, zapalenie brzegów powiek; ból oka. Niezbyt często: obrzęk powiek: suche oko; zapalenie rogówki; niewyraźne widzenie; 
zapalenie spojówek. Rzadko: zapalenie tęczówki lub zapalenie błony naczyniowej oka (w większości przypadków u pacjentów z istniejącymi sprzyjającymi czyn-
nikami); obrzęk plamki; objawowy obrzęk i ubytki rogówki; obrzęk okołooczodołowy; zmiany kierunku wyrastania rzęs, co może powodować podrażnienie oka; 
pojawienie się podwójnego rzędu rzęs przy ujściu gruczołów tarczkowych (distichiasis). Częstość nieznana: torbiel tęczówki Zaburzenia układu 
nerwowego:Nieznana: bóle głowy, zawroty głowy. Zaburzenia serca: Bardzo rzadko: zaostrzenie przebiegu dławicy u pacjentów z dławicą w wywiadzie. Nieznana: 
kołatanie serca. Zaburzenia układu oddechowego, klatki piersiowej i śródpiersia:Rzadko: astma, zaostrzenie astmy, duszność. Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej: 
Nieczęsto: wysypka. Rzadko: miejscowa reakcja skórna na powiekach; ciemnienie skóry powiek. Zaburzenia mięśniowo-szkieletowe i tkanki łącznej: Nieznana: ból 
mięśni; ból stawów. Zaburzenia ogólne i stany w miejscu podania: Bardzo rzadko: ból w klatce piersiowej. Przedawkowanie - Poza podrażnieniem oka i przekrwie-
niem spojówki nie są znane inne działania niepożądane dotyczące oczu, związane z przedawkowaniem produktu MONOPROST. Jeżeli dojdzie do przypadkowego 
spożycia produktu MONOPROST, mogą być przydatne następujące informacje: jeden pojemnik jednodawkowy zawiera 10 mikrogramów latanoprostu. Ponad 90% 
leku jest metabolizowane podczas pierwszego przejścia przez wątrobę. Dożylny wlew w dawce 3 mikrogramy/kg mc. u zdrowych ochotników powodował, że 
średnie stężenia w osoczu były 200 razy większe niż podczas leczenia klinicznego, ale nie wywołał żadnych objawów. Natomiast dawka 5,5-10 mikrogramów/kg 
mc. wywołała nudności, bóle brzucha, zawroty głowy, zmęczenie, uderzenia gorąca i pocenie się. U małp dożylny wlew latanoprostu w dawkach do 500 mikro-
gramów/kg mc. nie wywołał istotnego wpływu na układ sercowo-naczyniowy. Dożylne podanie latanoprostu u małp było związane przemĳ ającym skurczem 
oskrzeli. Jednak u pacjentów z umiarkowaną astmą oskrzelową latanoprost stosowany miejscowo do oka w dawce siedem razy większej niż dawka lecznicza nie 
wywołał skurczu oskrzeli. W razie przedawkowania produktu MONOPROST należy zastosować leczenie objawowe. Skuteczność kliniczna i bezpieczeństwo stoso-
wania Produkt MONOPROST został oceniony w trzymiesięcznym, randomizowanym, zamaskowanym badaniu, porównującym produkt MONOPROST nie zawie-
rający środka konserwującego z produktem referencyjnym zawierającym konserwanty z latanoprostem o stężeniu 0,005%, przeprowadzonym u 404 pacjentów 
z nadciśnieniem wewnątrzgałkowym lub jaskrą. Podstawowym kryterium oceny skuteczności była zmiana ciśnienia wewnątrzgałkowego między wartością począt-
kową a dniem 84. W dniu 84. zmniejszenie ciśnienia wewnątrzgałkowego wywołane przez MONOPROST wynosiło -8,6 mmHg, czyli -36%. Wartość ta była po-
dobna do uzyskanej przy zastosowaniu produktu referencyjnego zawierającego konserwanty z latanoprostem o stężeniu 0,005%. To trzymiesięczne badanie 
ujawniło następujące działania niepożądane związane ze stosowaniem produktu MONOPROST i produktu referencyjnego zawierającego latanoprost, odpowiednio: 
podrażnienie/pieczenie/kłucie nie występujące po zakropleniu (w dniu 84. 6,8% dla produktu MONOPROST i 12,9% dla produktu referencyjnego latanoprostu) 
oraz przekrwienie spojówek (w dniu 84. 21,4% dla produktu MONOPROST i 29,1% dla produktu referencyjnego latanoprostu). W przypadku ogólnoustrojowych 
działań niepożądanych nie obserwuje się znaczącej różnicy pomiędzy tymi dwiema leczonymi grupami. Okres ważności - 2 lata w opakowaniu zewnętrznym. Po 
pierwszym otwarciu saszetki: zawartość pojemnika jednodawkowego nadaje się do użytku w ciągu 7 dni. Po pierwszym otwarciu pojemnika jednodawkowego: 
zużyć natychmiast i wyrzucić pojemnik jednodawkowy po zastosowaniu. Specjalne środki ostrożności podczas przechowywania - Przechowywać w temperaturze 
poniżej 25°C. Podmiot odpowiedzialny posiadający pozwolenie na dopuszczenie do obrotu Laboratoires THEA 12, rue Louis Blériot 63017 Clermont-Ferrand 
Cedex 2 Francja; Numer(-y) pozwolenia(ń) na dopuszczenie do obrotu 20654 wydanego przez Ministerstwo Zdrowia RP dnia 18.10.2012. Data wydania pierw-
szego pozwolenia na dopuszczenie do obrotu / data przedłużenia pozwolenia 18.10.2012. Przed przepisaniem należy bezwzględnie zapoznać się z pełną informa-
cja o leku zawartą w Charakterystyce Produktu Leczniczego z dnia 18.10.2012 roku. Informacja naukowa: Thea Polska Sp.z o.o. ul. Słoneczna 38, 02-789 War-
szawa. Kategoria dostępności: produkt leczniczy wydawany na receptę, oznaczony symbolem „Rp”. Maksymalna kwota dopłaty ponoszonej przez pacjenta: 3,2zł. 
Poziom odpłatności: ryczałt. Zakres wskazań objętych refundacją: Jaskra. Cena urzędowa detaliczna 54,96 zł. (Obwieszczenie Ministra Zdrowia z dnia 24 kwietnia 
2013r. w sprawie wykazu refundowanych leków, środków spożywczych specjalnego przeznaczenia żywieniowego oraz wyrobów medycznych na dzień 1 maja 
2013 r.)
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rek, oksydacja, procesy uszkadzania i  naprawcze w  ob-
rębie DNA, analizowana jest również rola autofagów 
i  lizosomów, a  także teoria neurozapalna oraz wiele 
innych mechanizmów zachodzących na poziomie 
komórkowym i molekularnym.

Powstała zatem koncepcja, zgodnie z  którą działanie 
substancji neuroprotekcyjnych może korzystnie wpływać 
na hamowanie neuropatii jaskrowej.

Wyniki badań opublikowane przez Caterinę Gagliano, 
przedstawiające wpływ układowego stosowania palmi-
toyletanolamidu (PEA) na przebieg jaskry, wpisują się 
w powyższą koncepcję. Zaobserwowano bowiem, że po-
dawanie PEA nie tylko obniża IOP, ale również wpływa 
ochronnie na komórki zwojowe siatkówki, co potwier-
dzono w badaniach PERG. 

Badania prowadzone przez Galiano, oparte na teorii 
neurozapalnej komórek glejowych jako głównej ścieżce 
w patogenezie neuropatii jaskrowej, są obiecującym kro-
kiem naprzód w poszukiwaniu terapii przyczynowej neu-
ropatii jaskrowej.

Nie bez znaczenia pozostaje również fakt, że terapia 
systemowa z  zastosowaniem PEA pozbawiona jest nie-
korzystnego wpływu na powierzchnię oka. Przewlekłe 
stosowanie preparatów podawanych miejscowo w posta-
ci kropli powoduje, że zawarte w nich konserwanty mają 

destrukcyjny wpływ na powierzchnię oka, co zmniejsza 
szansę powodzenia i  długotrwały efekt wykonywanych 
zabiegów przetokowych.

Ciągłe badania nad poznaniem patomechanizmu neu-
ropatii jaskrowej, jak również rozwój nanotechnik, po-
zwalają przypuszczać, że w  przyszłości możliwe będzie 
również wykorzystanie terapii genowej w leczeniu jaskry. 
możliwe stanie się dokonywanie zmian w  strukturze 
genów, wprowadzenie do genomu genów odpowiedzial-
nych za produkcję substancji neuroprotekcyjnych, a także 
wykorzystanie komórek macierzystych do uzupełnienia 
liczby komórek zwojowych.

mimo wielu lat badań nad patomechanizmem po-
wstawania jaskry nadal nie wyjaśniono go do końca. Jego 
dokładniejsze poznanie stwarza możliwość stosowania te-
rapii wielokierunkowej, a co za tym idzie zwiększa praw-
dopodobieństwo powodzenia leczenia rozumianego jako 
zahamowanie zaniku komórek zwojowych, natomiast 
prace nad mechanizmami regeneracyjnymi przynoszą 
obiecujące wyniki możliwości naprawczych komórek 
zwojowych siatkówki.

Pozostaje zatem mieć nadzieję, że już w  niedługiej 
przyszłości będziemy mogli zaproponować naszym pa-
cjentom w  pełni skuteczne leczenie tej choroby, a  być 
może nawet poprawę pola widzenia.
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