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Mechanizmy ucinku frekventné
pouzivanych léciv a jejich
terapeuticka hodnota -

antiglaukomatika

Mgr. Barbora Cadikové, doc. RNDr. Ji¥i Vigek, CSc.,

doc. MUDr. Jan Novék, CSc.

Glaukom je chronické progresivni optickd neuropatie,

charakterizované exkavaci papily zrakového nervu a snizenim

retindlni citlivosti s postizenim zorného pole a dalsSich funkci.
Jedna se o multifaktorialni onemocnéni, z mnoha moznych

~rve

pFicin poskozeni optického nervu jmenujme vysoky nitrooéni

tlak a snizeny pritok krve v oku. Lééba glaukomu je zpravidla

celozivotni a vyzaduje dobrou spoluprdci pacienta. Uplatiuji se pFi ni

konzervativni i invazivni pFistupy. Cilem lécby glaukomu je predevsim

snizovani nitrooc¢niho tlaku (beta-blokdtory, lokdlné aplikované
inhibitory karboanhydrazy, analoga prostaglandinii, kombinované
prepardty), dalSim pFistupem je tzv. neuroprotekce, tj. snaha

o zpomaleni poskozeni gangliovych bunék sitnice. V nékterych

pFipadech zistdava glaukom na farmakoterapii rezistentni, dalsi

moznosti je lécba s pouzitim laseru a chirurgicka terapie.

Kliéova slova: glaukom, nitrooéni tlak, analoga prostaglandini.

Glaukom se celosvétové fadi mezi jed-
nu z nejcastéjsich pficin slepoty (13%), pre-
valence v populaci star$i 40 let je uvadéna
mezi 1,5 az 2%; u pacientl nad 70 let v3ak
stoupd az na 3%. S rozvojem poznatkl v té-
to oblasti doslo v minulosti ke zménam jednak
|é¢ebnym, ale i v definovéani vlastniho one-
mocnéni. Primarni glaukom je dnes vymezen
jako multifaktorialni chronické onemocnéni
optického disku charakterizované vyraznym
poklesem poc¢tu a atrofii retindlnich ganglio-
vych i gliovych bunék, véetné krevnich céy,
s naslednym rozvojem abnormalit v zorném
poli (9, 6). Glaukom je skupina nemoci, které
vedou k neuropatii zrakového nervu a progre-
sivnimu Ubytku zorného pole, zrakova ostrost
vSak nemusi byt vibec postizena v po€inaji-
cich stadiich nemoci. Mohou se téZ objevit lo-
kalni zuzeni krevnich cév a drobnd krvaceni
pfi okraji optického terce. Je ¢asto spojen se
zvySenym nitrooénim tlakem (NT), ktery pfed-
stavuje jeden z hlavnich pfiznakU a rizikovych
faktord v n&sledné progresi onemocnéni a vy-
znamné pfispiva k dal$imu rozvoji degenerace
disku. ZvySeny NT je zplsoben poruchou rov-
novahy mezi produkci a odtokem nitrooCni te-
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kutiny. Normalni NT je zcela individualni, uda-
va se hranice 21torr mezi normalnim a zvy-
Senym NT. ZvySeny NT posSkozuje vldkna
zrakového nervu, kterd postupné odumiraji.
Vyznamny vliv na degenerativni zmény nervus
opticus ma porucha prokrveni oka a cévniho
zasobeni nervu a zejména nepomér mezi sta-
vem prokrveni a aktudlnim NT. Rizikové fak-
tory glaukomu délime na ovlivnitelné (NT a je-
ho fluktuace, hypotenze, arteridini hypertenze,
vazospasticky syndrom, provokacni faktory —
stres, koufeni, emoce, chlad; endokrinni po-
ruchy — diabetes mellitus; dlouhodobé uzivani
kortikoid(i, chemoterapie, radioterapie) a ne-
ovlivnitelné (genetickd zatéz, vék nad 40 let,
¢ernd rasa, pohlavi, ametropie). Bezbolestny
asymptomaticky prib&h onemocnéni pfi-
spiva k pozdnimu stanoveni diagndzy a zhor-
Seni progndzy. NeléCeny glaukom konéi Cas-
to celkovou, nezvratnou slepotou. Prevence
tedy pfedstavuje pravidelné oéni kontroly.
Doporucena frekvence téchto vySetfeni je jed-
nou za dva roky do 45 let véku a jednou za
rok po 45. roce zivota u osob zatizenych ale-
spon jednim z rizikovych faktor(, v opaéném
pfipadé je vhodné vySetfeni zraku podstoupit
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jednou za Ctyfi roky do 45 let véku a jednou za
dva roky po 45. roce zivota.

K zdkladnim vysSetfenim patFi:

1. Méfeni nitroo¢niho tlaku pomoci tonome-
trie — nejprve je nutné oko znecitlivit oéni-
mi kapkami, nasleduje pfilozeni kontaktni
plochy tonometru pfimo na stfed rohovky
(napf. Goldmannova tonometrie). V pfipadé
uziti bezkontaktnich tonometrd se lokalni
anestetika nepouzivaji. V nejasnych pfipa-
dech je nutné tlak méfit opakované v prd-
béhu dne (denni popf. nocni kfivka nitro-
oéniho tlaku, pfipadné i nékolik dnd za se-
bou), protoze hodnoty NT mohou vyrazné
kolisat. Naméfené hodnoty NT je nutné
prepocitat podle hodnoty stfedové tloust-
ky rohovky (pachymetru). Hodnoty kolisaj
kolem 1 mmHg na 25 pm tloustky rohovky.

2. Oftalmoskopie — vySetfuje se oéni pozadi
se specidlnim zaméfenim na zhodnoceni
papily zrakového nervu. Idedlni je fotogra-
fickd i laserovd dokumentace papily zra-
kového nervu.

3. Perimetrie — vySetfeni zorného pole. Toto
vySetieni je dlleZité nejen pro diagnostiku
onemocnéni, ale i pro sledovani pfipadné
progrese onemocnéni. Zorné pole je pe-
riferni oblast, kterou vidi oko pfi centralni
fixaci. U glaukomu se bézné pouziva tzv.
statickd perimetrie. Pfi tomto subjektivnim
vySetfeni je potfebnd velmi dobra spo-
luprdce pacienta. Béhem vySetfovani pa-
cient pohledem fixuje stfed zorného pole
bilé polokoule a uréuje, kdy je schopen po-
stfehnout svételnou znacku, ktera béhem
vySetfeni méni svou intenzitu a objevuje se
po celé ploSe polokoule. Jesté presnéjsi je
tzv. modrozluta perimetrie. Kineticka pe-
rimetrie, pfi niz pacient sleduje pohybujici
se svételny bod patfi u glaukomu k méné
presnym vySetfenim.

4. Gonioskopie — zjistuje Sifi a patologii ko-
morového Uhlu. Pomoci specidlni ¢oc-
ky pfilozené na znecitlivény povrch oka
Ize vySetiit v periferii skrytou oblast du-
hovkorohovkového Uhlu, kde se nachazi
sitovina drénujici komorovou vodu do od-
vodného kanalku, a subjektivné ji zhod-
notit. Gonioskopické ¢ocka umoziuje roz-
li8it glaukom otevfeného nebo uzavieného
Uhlu (tabulka 1). Objektivni méfeni Sitky
duhovkorohovkového Uhlu Ize provadét
specializovanym laserovym vySetfenim op-
tickou koherentni tomografii pfedniho seg-




mentu oka (OCT) nebo Scheimpflugovou
kamerou (5, 18).

5. Méfeni vrstvy nervovych axonl na sitnici
a analyza papily zrakového nervu (OCT,
HRT aj.) - moderni specializované metody
objektivizuji ndlez na ter¢i zrakového ner-
vu a v Casovém sledu i progresi onemoc-
néni nutnou k rozhodnuti o dalsi 1éChé.

Cile l1écby
1. udrZeni kvalita Zivota
2. udrzeni kvality vidéni
3. efektivni vyuZiti vydaju tzn. zachovani zra-
kovych funkci adekvatné k individuainim
potfebdm s minimem ¢i zadnymi neza-
doucimi ucinky s ohledem na o¢ekavanou
délku Zivota pacienta bez omezeni nor-
malnich aktivit za inosné naklady.
Nejpouzivanéj§i metodou terapie je sni-
zovani NT na cilové hodnoty, které se stano-
vuji pro kazdého pacienta pfisné individualng,
a pfi nichz nedochazi k dalSimu rozvoji po-
Skozeni zrakovych funkci (2). Existuje velkd
interindividuini variabilita ve vztahu redukce
NT/progrese onemocnéni. K dosazeni téch-
to hodnot se pouZivaji metody konzervativni
(farmakoterapie) a také metody invazivni (chi-
rurgicka, laserova Ié¢ba). Rada randomizova-
nych kontrolovanych studii sledujicich jak far-
makoterapeutické tak chirurgické metody sni-
zovani NT v porovnani s neléCenou kontrolni
skupinou, prokézala signifikantni preventivni
ucinek snizeni nitroo¢niho tlaku na progresi
glaukomu ve smyslu zabranéni rozvoje ztra-
ty zraku (14). Ne u vSech pacientd pfindsi po-
kles NT, stejné tak mohutné redukce NT, zmi-
novany benefit.

Chirurgicka lécba

Chirurgickd 1é¢ba je nezbytnd v pfipadé, ze
se zrakové funkce zhor3uiji i pfes medikamen-
tdzni 1é¢bu. V porovnani s farmakologickou
Ié¢bou se chirurgii dosahuiji a udrzuji nizsi hod-
noty NT s menSimi diurnalnimi fluktuacemi bez
ohledu na hodnoty NT pied Ié¢bou (13). Lécba
je principialné odliSna u glaukomu s otevienym
a uzavienym dhlem. U medikamentézné ne-
ovlivnitelnych glaukomd obou typt byva nej-
Castéji provadéna tzv. filtratni operace, kdy je
propojovan prostor pfedni o¢ni komory s pro-
storem pod spojivkou. Nitroo¢ni tekutina je tak
filtrovana pod spojivku, odkud se vstfebava
zpét do obéhu. V duhovce se pfi vykonu ob-
vykle vytvaii maly otvor, ktery zabrafuje uza-

Tabulka 1. Klasifikace glaukomu

Primarni glaukomy

Sekundarni glaukomy

Kongenitalni glaukomy

GLAUKOM S OTEVRENYM KO- GLAUKOM S OTEVRENYM INFANTILNI, KONGENITALN{
MOROVYM UHLEM — GLAU- UHLEM GLAUKOM - HYDROPHTAL-
COMA CHRONICUM SIMPLEX ¢ steroidni MUS

* pseudoexfoliativni

* pigmentovy

e nevaskularni

* hemorrhagicky

» fakolyticky

* pooperacni

dalsi
GLAUKOM S UZAVRENYM KO-  GLAUKOM S UZAVRENYM GLAUKOM SPOJENY S KON-
MOROVYM UHLEM — GLAU- UHLEM GENITALNiMI ANOMALIEMI
COMA ANGULARE * miotiky indukovany, inverzni
* intermitens (subacutum) * pozéanétlivé synechie
* acutum * zména polohy ¢ocky
o chronicum * pseudofakie

* tumory, cysty

* stavy po Urazech, poleptanich

a dalsi
SMISENA FORMA GLAUKOMU

Tabulka 2. Léky uzivané v |écbé glaukomu a jejich mechanizmus ucinku

terapeuticka skupina

lokalni betablokétory

lokalni miotika

lokalni adrenergni agonisté
lokalni inhibitory karboanhydrazy
celkové inhibitory karboanhydrazy
lokalni prostaglandiny

lokalni prostamidy

véru vnitfniho Usti kandlku do pfedni komory
oka. U slozitéjSich pfipadu se pfistupuje k im-
plantaci umélych drendznich systémd nebo ke
kryodestrukci (Castecné zmrazeni tkané, které
vede k jejimu nahrazeni nefunkénim vazivem)
fasnatého téliska, coz vede ke snizeni produk-
ce nitrooéni tekutiny. Operacni vykony Ize pro-
vadét ambulantné nebo béhem kratkodobého
pobytu v nemocnici.

Lécba laserem

Ruzné zpusoby trabekuloplastiky patfi do
spektra 1écby glaukomu s otevienym Uhlem.
Selektivni trabekuloplastika se v poslednich
letech vyuziva pro sv(j Setrny efekt na trabe-
kularni trém¢inu v duhovkorohovkovém uhlu.
Laserovy vykon iridektomii je v dnesni dobé
velice dlleZity v 16Ebé glaukomu s uzavienym
Uhlem po prodélaném jednostranném glauko-
movém zachvatu a Uspésné medikamentozni
normalizaci NT. Pfi tomto zakroku se vytvafi
otvor v periferii duhovky. Vykon se provadi na
obou oéich a slouzi k prevenci vzniku dalSich
glaukomovych zachvatd. PFi véasném zachytu
a objektivizaci uzkého dhlu Ize vykon indikovat

primarni mechanizmus téinku

snizeni tvorby nitrooéni tekutiny

zvy$eni odtoku nitroocni tekutiny

snizeni tvorby nitrooéni tekutiny a zvySeni odtoku nitroocni tekutiny
snizeni tvorby nitroo¢ni tekutiny

snizeni tvorby nitroo¢ni tekutiny

zvySeni odtoku nitroocni tekutiny

zvySeni odtoku nitroocni tekutiny

preventivné bez anamnesticky dokumentova-
ného glaukomového zéchvatu. Vykon je ne-
bolestivy a ambulantni. U neprahlednych ro-
hovek je nutné provést iridektomii klasickym
chirurgickym postupem.

Medikamentézni lééba

Byva nej¢astéji lokalni a spociva v aplikaci
o¢nich kapek nebo oéniho gelu (méné &asto
spray nebo okuserty), pfipadné mize byt dopl-
néna celkovym podavanim Iéka. Nékteré léky
dosahuji redukce NT snizenim tvorby nitroo¢-
ni tekutiny, jiné zlepSuiji jeji odtok. U nékterych
16kl se oba tyto mechanizmy kombinuji (ta-
bulka 2) (8). Pfi farmakoterapii je doporu¢eno
sledovat jednak kratkodoby vliv na dosazeni
cilového NT, ale také dlouhodobou stabilizaci
na téchto hodnotach. Pokud neni terapie zvo-
lenou léCivou latkou Ucinna nebo nedostatec-
na, je vhodné vysazeni a substituce jinou lat-
kou. Mezi Iéky 1. volby jsou fazeny beta blo-
katory, analoga prostaglandind (latanoprost,
travaprost) a prostamid( (bimatoprost). Teprve
v pfipadé opétovného nedostatetného po-
klesu NT volime kombinovanou terapii (latky
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Tabulka 3. Algoritmus vybéru glaukomové medikace

1. volba: monoterapie

oveéfeni snasenlivosti

N

dosazeni nedosazeni
cilového NT cilového NT

!

pokracovani v 1é¢bé

pfidani 2. lé¢iva

\J

zména monoterapie

Ucinek na NT

oy

dosazeni
cilového NT

udrzeni
cilového NT

;

periodické ovérovani cilli:
kvalita Zivota
zorné ole
opt. disk
NT

s aditivnim, odliSnym mechanizmem Ucinku)
nebo nasledné laserovy ¢i chirurgicky zakrok.
Pilocarpin zlstava v sou¢asné dobé vyhrazen
spolu s dalimi miotiky pfedevsim pro glaukom
Uzkého (uzavfeného) thlu (tabulka 3) (3).

Betablokdatory (BB)

Pro lokdini aplikaci v 1é¢bé glaukomu se
pouzivaji betaxolol, karteolol, levobunolol, me-
tipranolol a timolol. Jsou obecné dobfe sna-
Seny, podavaji se jednou nebo dvakrat denné,
vSechny maji v podstaté stejny mechanizmus
Uéinku a stejné nezadouci Ucinky. Betaxolol
(Betoptic) méa diky kardioselektivité Ucinku
malo vedlejich aéinkl na kardiovaskularni
a pulmonalini systém, nicméné ma nizsi ocni
hypotenzivni U¢inek nez dalSi BB (snizeni
NT). Karteolol (Arteoptic, Carteol) patfi mezi
BB s ISA (vnitfni sympatomimeticka aktivita),
zlepSuje ocni perfuzi, je obecné dobfe sna-
Sen a ukazuje se jako UCinnéjSi nez timolol
u Vétsiny pacientd. Levobunolol (Vistagan)
je non-kardioselektivni BB bez ISA, Ucin-
nost je vySSi v porovnani s betaxololem, me-
tipranolem i timololem. Pod&vani dvakrat den-
né je zatizeno vétsim nekomfortem pfi vka-
pavani do oka (vice pfipadl pichani oéi po po-
dani). Metipranolol (non-kardioselektivni BB
bez ISA), snaSenlivost je nizka (pichani, su-
ché kiize kolem o&i), v CR neni v souéasné
dobé registrovan zadny pfipravek s touto d¢in-
nou latkou. Timolol (Arutimol, Oftan Timolol,
Timohexal, Timolol-POS atd.) (non-kardio-
selektivni BB bez ISA) byl zaveden do IéCby
glaukomu jako prvni a stal se tak latkou, vaci
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nedosazeni

Lk _» jiné tarepeutické feSeni,
cilového NT

napf. operace, laser

substituce 2. LC
ovéreni Uginnosti
a snasenlivosti

niz jsou ostatni novéjsi BB porovnavany. Je
Uc¢inny v dlouhodobé Ié¢bé ¢asto v kombinaci
s jinou antiglaukomovou terapii (napf. latano-
prost, dorzolamid). Ackoliv jsou BB v lécbé
glaukomu podavany lokalng, mohou se zvlas-
té u citlivych osob objevit nezadouci systémo-
vé Ucinky predevsim u neselektivnich latek
(ztidka byly pozorovany vaskuléri NU - hypo-
tenze, bradyarytmie, periferni vasokonstrikce
a respiraéni NU — bronchospazmus, dyspnoe;
ojedinéle pak gastrointestinalni — nauzea, pri-
jem; endokrinni — hypoglykémie; CNS - (z-
kost, deprese, halucinace, poruchy span-
ku) a z toho vyplyvaji kontraindikace (astma
bronchiale, arytmie, srdeéni nedostate¢nost).
Dlouhodoby benefit BB na udrzeni zrakovych
funkci se ukazuje byt men3i nez se ocekavalo.
Toto mUze byt zplsobeno vedlej§im Géinkem
BB na oéni mikrocirkulaci (vazokonstrikce ar-
teriol zasobujicich ter¢ nervus opticus) (17).

Analoga prostaglandint

Tyto latky (latanoprost, travoprost a bima-
toprost) v soucasné dobé nejucinnéji snizuji
NT v pribéhu celého cirkadialniho cyklu (sig-
nifikantni snizeni v porovnani k baseline) zlep-
Senim uveoskleralniho odtoku nitrooni te-
kutiny (zvySeni exprese gend pro enzymy mij.
katalazy, které $tépi kolagenni viakna extra-
celularni hmoty, ¢imZ se matrix stava perme-
abilnéjsi pro odtok tekutiny) (1). Aplikuji se jed-
nou denné na noc. Ke sniZeni NT dochézi za
4 hodiny, maximalniho u¢inku je dosazeno za
8-12 hodin po aplikaci. Nemaji prakticky zad-
né celkové nezadouci Uginky, pouze nejsou
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vhodné u pacientd s uveitidami. Zpo¢atku mo-
hou lokalné drazdit, po dlouhodobgjsi aplikaci
dochézi k tmavnuti a zesileni fas, u duhovek
zeleného typu je popisovana zvy$ena pigmen-
tace (5, 16). Nékteré studie uvadéji vyssi ucin-
nost bimatoprostu oproti latano- a travoprostu.
Tento rozdil vSak je minimalni, nebot jiné stu-
die statisticky vyznamné vy$si intenzitu ucin-
ku neprokazaly (10, 12, 13). Ve studiich se ale
prokézala lep$i o¢ni snasenlivost latanoprostu
(13), vy3Si vyskyt konjunktivalni hyperémie
po aplikaci bimatoprostu a travoprostu v po-
rovnani s latanoprostem (7). Latanoprost
(Xalatan) je selektivni agonista FP receptord,
farmakologicky ucinek spociva ve snizeni NT
zvySenim odtoku nitrooéni tekutiny uveoskle-
rélni cestou, produkci tekutiny ve vybézcich
cilidrniho télesa neovliviuje. V klinickych stu-
diich snizoval latanoprost NT 0 26-30% (15),
29,6% (11), podobné travoprost o 25-32%
(15), 29,0% (11) a bimatoprost 0 27-29% (15),
32,4% (11). Bimatoprost (Lumigan) (synteticky
analog prostamid tzn. skupiny latek nachaze-
jicich se v ocnich tkénich vznikajicich biosyn-
tézou z endogennich membranovych lipidd)
interaguje se specifickymi prostamidovymi re-
ceptory, které jsou odlisné od receptori pro
prostaglandiny. Ke snizovani NT dochazi zvy-
Senim odtoku nitroocni tekutiny trabekularni
i uveoskleralni cestou bez redukce tvorby nit-
roocni tekutiny. V nékolika studiich byl pozoro-
van vétsi pokles NT u pacientl s oéni hyper-
tenzi &i glaukomem uzivajicich jednou denné
bimatoprost v koncentraci 0,03 % v porovnani
s timololem 0,5 % dvakrat denné a latanopros-
tem 0,005% jednou denné (10). Bimatoprost
je vhodny pro pacienty, ktefi netoleruiji, nedo-
state¢né reaguiji na Ié¢bu ostatnimi léky 1. vol-
by (pfedevsim BB) €i jsou u nich tyto Iéky kon-
traindikovany (3). Travoprost (Travatan) (ester,
prodrug, na aktivni formu je konvertovan kor-
nealnimi hydrolytickymi enzymy) je vysoce se-
lektivni agonista FP receptori, nevykazuje afi-
nitu k jinym prostaglandinovym receptordm na
rozdil od latano- a bimatoprostu. Lokalni pfe-
krveni byva na zacétku terapie, postupné se
zmen3uije (10).

Parasympatomimetika
(miotika)

Miotika zpUsobuji zvySeni odtoku nitroog-
ni tekutiny stimulaci cilidmiho svalu a usnad-
nénim odtoku klasickou cestou tj. trabekularni
tramCinou. Jednd se o pfima parasympato-
mimetika (pilocarpin, karbachol) interagujici




s muskarinovymi receptory. Nevyhoda téch-
to latek je vySSi Cetnost podavani (3—4x den-
né) a problémy, které IéCba pfindsi tzn. snize-
ni zrakové ostrosti v miéze (pfedevsim pfi pfi-
tomnosti centrainiho zkaleni ¢ocky u starsich
pacient), spazmus akomodace (myopizace),
frontalni bolest hlavy u mladSich osob a osla-
bené nocni (skotopické) vidéni, mohou zpQ-
sobovat nizkou complianci pacientli k 16¢bé.
U hypermetropickych o€i s uzkym thlem se
mize pfi akomodaci zvySovat pupildrni blok.
Celkové se vyskytuji nezadouci ucinky vyply-
vajici z parasympatické stimulace (bradykar-
die, prijem, Uzkost, nauzea, zvraceni, poce-
ni). Pilocarpin (Pilocarpin, Pilogel) je nejcastéji
pouzivanym miotikem v 1é¢bé glaukomu s ote-
vienym uhlem. Pro prodlouzeni davkového in-
tervalu byl vytvofen pfipravek Pilogel, ktery se
uzivéa v jedné denni dévce pred spanim, diky
¢emuz dochazi k omezeni o¢nich nezédou-
cich G¢inkli a zvySeni compliance pacientt.
Pilocarpin nezhorSuje prokrveni oka, ma mi-
nimalni celkové vedlejsi Gi¢inky, doporucuje se
v8ak opatrnost u astmatickych pacienti (17).

Inhibitory
karboanhydrazy (ICA)
Karboanhydraza je enzym obsazeny v cili-
arnim télisku, inhibici jeho aktivity dochazik re-
dukei sekrece nitroocni tekutiny. ICA maji pfi-
znivy vliv na dilataci o¢nich a mozkovych cév.
K systémové aplikaci se pouzivé acetazolamid
(Diluran). Limitaci jeho dlouhodobého uzivani
v [éCbé glaukomu je vyskyt nezadoucich ucin-
ki (aciddza, prijem, ospalost, zvy$ena hla-
dina kyseliny mocové, hypokalémie, nauzea,
zvraceni, maléatnost, parestézie, pfechodna
myopie) a s tim spojend nizka compliance pa-
cientl, proto se pouzivé zpravidla pfi akutni
dekompenzaci NT a pfed operaci. Je kontrain-
dikovan v pfipadé jaterni a ledvinné dysfunkce,
opatrnosti je tfeba u pacientl s alergii na sul-
fonamidy. Z lokalné podavanych ICA se pouzi-
va dorzolamid (Trusopt) a brinzolamid (Azopt)
a to u pacientd rezistentnich na BB nebo v pfi-
padé kontraindikaci pro BB, ale i v kombinaci
s jinymi antiglaukomatiky. Celkové nezadouci
ucinky jsou minimalni, po lokélni aplikaci se
mizZe projevit slabé z&ervenani a péleni o¢i
(17). Uginnost hodnocenda v ramei klinickych
studii byla pro dorzolamid i brinzolamid sni-
zeni NT o 15-19% (15). Kombinace timolol
0,5% a dorzolamid 2% (Cosopt) se ukazala

jako dobre tolerovand a efektivnéjsi nez jed-
notlivé komponenty samostatné.

Sympatomimetika

Clonidin (Aruclonin) patfi k selektivnim
o.2-sympatomimetikim, snizuje tvorbu ko-
morové tekutiny a pravdépodobné usnadnuje
uveoskleralni odtok. Brimonidin (Alfagan) je
z této skupiny Iékem volby, ktery snizuje hla-
dinu NT duélnim pisobenim (sniZeni produk-
ce nitroo¢ni tekutiny, zlepSeni uveoskleralniho
odtoku), nesnizuje prokrveni oka, mé& neuro-
protektivni plisobeni, mezi jeho kontraindikace
patii soucasné podavani inhibitorl MAO nebo
jinych antidepresiv inhibujicich noradrenergni
transmisi. Uginnost v ramci klinickych studif
byla 20-24 % snizeni NT od zakladni linie (15),
ve srovnavaci studii latanoprost davkovany
jednou denné prokazal vy$si Uéinnost, sna-
Senlivost a mensi rozmezi fluktuaci NT neZ bri-
monidin v davkovacim schématu dvakrat den-
né u pacientli s glaukomem otevieného dhlu
a o¢ni hypertenzi (2). Nej¢astéji hlaSené sys-
témové nezédouci ucinky lokalnich o.2-ago-
nistl jsou sucho v Ustech, bolesti hlavy, Una-
va/ospalost, ob¢as se vyskytly GIT symptomy,
astenie, neobvyklé chuté, pokles TK, zavraté,
ziidka pak deprese, palpitace, bradykardie,
alerg. reakce, suchost nosni sliznice.
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