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Aktuální farmakoterapie

Úvod
Mnoho běžně používaných systémových i to-

pických léčivých přípravků může ovlivnit oční tká-

ně a jejich funkce. Pro správnou edukaci pacienta 

a zhodnocení rizika terapie je dobré tyto přípravky 

znát. Většina nežádoucích účinků je mírná (např. xe-

roftalmie, rozmazané vidění, zánět spojivek, alergie) 

a při včasné intervenci reverzibilní (pigmentová 

depozita v rohovce a čočce), ale mohou se vy-

skytnout i závažné případy (akutní glaukomový 

záchvat, katarakta, retinopatie, makulopatie, neu-

ropatie), které mohou vést k trvalému poškození 

zraku (2). Pokud lékárník zná kompletní lékovou 

anamnézu pacienta, může na tato riziková léčiva 

nebo jejich kombinace upozornit. Zvláštní pozor-

nost je potom potřeba věnovat všem pacientům 

s preexistujícím očním onemocněním a seniorům.

Průnik systémově 
podaných léčiv do oka

Systémově podané léky se mohou dostat 

do oční tkáně prostřednictvím uveálního nebo sít-

nicového oběhu. Cévnatka, skléra a řasnaté těleso 

mají tenké, fenestrované stěny, které jsou propust-

né pro molekuly léčiv. Navíc menší molekuly lipofil-

ních léčiv mohou volně prostupovat do komorové 

vody a odtud se dále šířit do avaskulárních struktur, 

jako jsou např. čočka a rohovka (3, 4).

Vybrané skupiny léčiv

Antiepileptika
Oční nežádoucí účinky jsou dobře doku-

mentovány u skupiny antiepileptik. V průběhu 

70. a 80. let byl popsán nystagmus (rytmický 

konjugovaný pohyb očních bulvů – porucha 

oční motility), diplopie (dvojité vidění), rozma-

zané vidění a zúžení zorného pole při užívaní 

phenytoinu a carbamazepinu. Přesný mecha-

nismus tohoto nežádoucího účinku není znám, 

předpokládá se cerebelovestibulární porucha. 

Vysoké dávky phenytoinu mohou vést k trvalé-

mu poškození mozečku. Proto by při tomto ne-

žádoucím účinku, který může predikovat časné 

neurotoxické komplikace, měly být pravidelně 

monitorovány plazmatické hladiny phenytoinu. 

Nystagmus však může způsobovat i novější an-

tiepileptikum lamotrigin. Topiramát je spojován 

s rizikem vznik glaukomu s uzavřeným úhlem 

a myopií (krátkozrakostí) (3).

Antidepresiva
Tricyklická antidepresiva (TCA) jsou známy 

pro své anticholinergní nežádoucí účinky pro-

jevující se mimo jiné přechodně rozmazaným 

viděním, cykloplegií a syndromem suchého oka 

u více jak třetiny pacientů. Dalším rizikem je jejich 

podání pacientům s glaukomem s uzavřeným 

úhlem, kdy mohou díky dilataci zornice působit 

akutní glaukomový záchvat. Novější antidepre-

siva, jakou jsou například inhibitory zpětného 

vychytávání serotoninu (SSRI), mají riziko očních 

nežádoucích účinků menší než TCA, přesto ale 

u predisponovaných jedinců mohou předsta-

vovat riziko.

Antipsychotika
Fenothiaziny, chlorpromazin a thioridazin, 

mohou způsobit několikeré oční potíže. Jsou 

to jednak jejich anticholinergní vlastnosti, které 

způsobují rozmazané vidění, zhoršenou ako-

modaci a mydriázu. Při dlouhodobém podává-

ní dochází ke kumulaci pigmentových depozit 

v čočce, sítnici, spojivce, rohovce a v očních 

víčkách. Vznik retinopatie (patologické změ-

ny sítnice a jejich cév), vážné poškození zraku, 

souvisí také s dlouhodobým užíváním vyšších 

dávek a může vést k trvalé ztrátě zrakové ost-

rosti a výpadkům zrakového pole. Lithium může 

způsobovat nystagmus, který nemusí být plně 

reverzibilní po vysazení (4).

Typicky působí retinopatii také tamoxifen 

používaný při léčbě karcinomu prsu. Při dlou-

hodobém podávání vytváří krystalická depozita 

v sítnici, jejichž projevem jsou poruchy vizu a vní-
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mání barev. Další cytostatika, docetaxel a pakli-

taxel, jsou spojovány s rizikem vzniku glaukomu 

s otevřeným úhlem (3).

Metylfenidát, benzodiazepiny a drogy jako 

kokain a amfetaminy způsobují také rozšíření zor-

nic, poruchy akomodace a rozmazané vidění (4).

Kardiovaskulární léčiva
Betablokátory, široce používané v terapii 

hypertenze, srdečního selhání a antiarytmií, 

mohou způsobovat nebo zhoršovat syndrom 

suchého oka snížením sekrece slz, hladiny slz-

ného lysozymu a imunoglobulinu A. Řešením 

je použití umělých slz nebo výměna (pokud lze) 

za jinou skupinu antihypertenziv (ACEI nebo alfa 

adrenergní antagonisté tyto nežádoucí účin-

ky nemají). Lokálně aplikované betablokátory 

způsobují pálení, bolest, alergické reakce a také 

syndrom suchého oka.

Amiodaron, nejvíce předepisované antia-

rytmikum s řadou dalších nežádoucích účinků, 

způsobuje hned několik očních komplikací. 

Amiodaron díky své lipofilitě dobře proniká 

do oka a tvoří depozita v rohovce a čočce, které 

nacházíme prakticky u všech pacientů. Po ukon-

čení léčby jsou reverzibilní. Symptomy jsou rela-

tivně vzácné, nejčastěji se projevují rozmazaným 

viděním, halo efektem (světelné odlesky okolo 

světel). Vzácným vážným nežádoucím účinkem 

je bilaterální neuritis n. optici, která může pře-

trvávat díky dlouhému poločasu amiodaronu 

ještě několik měsíců po vysazení. Vyšší riziko 

rozvoje nežádoucích účinků je při podání dávek 

více jak 400 mg za den.

Digoxin, pravděpodobně přímým toxickým 

vlivem na fotoreceptory, způsobuje u 11–25 % 

pacientů různé oční symptomy, např. změny 

v barvocitu, halo efekty, záblesky. Digoxin by 

neměli užívat pacienti léčení pro glaukom.

Antikoagulancia, analgetika
U warfarinu a heparinu je zvýšené riziko nitro-

očního krvácení zejména u pacientů s diabetickou 

retinopatií a věkem podmíněnou makulární dege-

nerací. Antikoagulancia musí být také vysazena 

před plánovanými chirurgickými operacemi oka 

u diabetiků a pacientů s hyertenzí. Nesteroidní 

antiflogistika (NSAID) by měla být s opatrností po-

dávána pacientům s hyfémou (krvácení do přední 

oční komory) kvůli vyššímu riziku dalšího krvácení. 

Na rozdíl od antikoangulancií však nezvyšují rizi-

ko krvácení u diabetické retinopatie. NSAID navíc 

mohou způsobit rozmazané vidění, diplopii (dvo-

jité vidění), změny barvocitu a syndrom suchého 

oka. Indometacin navíc vytváří depozita v rohovce 

a čočce u 11–16 % pacientů, která jsou většinou 

reverzibilní. Pseudotumor cerebri (zvýšený nitro-

lební tlak bez zjevné příčiny), projevující se mimo 

jiné mlhavým viděním, je popisován po všech ty-

pech NSAID. Pseudotumor cerebri se dále popisuje 

u hormonální léčby, kortikosteroidů, vitaminu A, 

amiodaronu, tetracyklinů, tamoxifenu (2, 5).

Glukokortikoidy
Katarakta (šedý zákal) vzniká při dlouho-

dobém užívání všech druhů kortikoidů při sys-

témovém, ale i lokálním a nazálním podání, 

méně rizikové je inhalační podání. Dalším ne-

žádoucím účinkem při dlouhodobém podání je 

zvýšení nitroočního tlaku, které je způsobeno 

kumulací glykosaminů v trabekulární trámči-

ně. To vede ke snížení odtokové schopnosti 

komorové vody přes trabekulární systém oka 

(glaukom s otevřeným úhlem). Zvýšení nitrooč-

ního tlaku pozorujeme častěji u topického po-

dání než u systémové terapie. Glaukom může 

mít dlouho asymptomatický průběh a projevit 

se až ireverzibilními výpadky zorného pole. 

Proto je důležitá jeho pravidelná kontrola, aby 

mohly být kortikoidy včas vysazeny nebo moh-

la být snížena jejich dávka. Dalšími nežádoucími 

účinky jsou exacerbace herpetické keratitidy, 

zánětů spojivek, retinopatie a atrofie kůže ví-

ček (6, 7).

Antibiotika
Z antibiotik jmenujme například sulfona-

midy, které způsobují konjunktivitidu a častěji 

myopický shift (podobně jako anticholinergika – 

edém řasnatého tělíska), dále mohou vyvolat 

Stevensův-Johnsonův syndrom (SJS). SJS je akut-

ní zánětlivé onemocnění kůže a sliznic zejména 

u dětí a mladistvých, kdy jsou poškozeny hlavně 

mukokutánní přechody, oči ve více jak 50 % pří-

padů. Charakteristický je hnisavý zánět spojivek 

s keratopatií. U více jak 30 % přípradů dochází 

k jizevnatým změnám rohovky provázené syn-

dromem suchého oka, často končí slepotou. 

Dalšími léky, které mohou způsobit SJS, jsou 

peniciliny, tetracykliny, NSAID, karbamazepin 

a lamotrigin (8). Tetracykliny mohou dále způ-

sobit periorbitální hyperpigmentaci, žlutohnědé 

zbarvení spojivky a kontaktních čoček.

Antituberkulotika
Etambutol a isoniazid mohou komplikovat 

léčbu tuberkulózy vznikem optické neuropatie, 

snížení ostrosti vidění, výpadky zorného pole 

a změnami v barvocitu (5).

Antimalarika
Antimalarika chlorochin a hydroxychloro-

chin používaná v terapii a prevenci malárie, ale 

i léčbě revmatoidní artritidy a lupusu jsou léčiva 

s nejvyšším rizikem oční toxicity, přičemž chloro-

chin se zdá být toxičtější než hydroxychlorochin. 

Díky své lipofilitě se kumulují (vytvářejí depozi-

ta) v lysozomech v rohovce. S vysokou afinitou 

se váží na melanin v pigmetovém epitelu sítnice 

a způsobují fototoxickou degeneraci sítnice, která 

vede k makulopatii (postižení sítnice v místě nej-

ostřejšího vidění – žluté skvrně, makule). To může 

znamenat zhoršené vidění až slepotu. Riziko irre-

verzibilního poškození sítnice je závislé na dávce, 

vyšší riziko je při dávce 250 mg za den a při cel-

kové kumulativní dávce vyšší jak 300 g. Pacienti 

užívající vyšší dávky antimalarik by měli pravidelně 

absolvovat kontrolní oční vyšetření (9, 10).

Retinoidy jsou předepisovány dermatology 

pro systémovou i lokální léčbu akné. Tato synte-

tická analoga vitaminu A mohou často způsobit 

blefarokonjunktivitidu (zánět víčka a spojivky). 

Snížení funkce meibomových žláz (mazové 

žlázky vyúsťující na okraji víček) vede ke snížení 

lipidové vrstvy v slzném filmu a syndromu su-

chého oka. Další popisované nežádoucí účinky 

jsou zhoršení nočního vidění, retinopatie a neo-

vaskularizace rohovky (11).

Informace pro pacienta
Pro správný management očních lékových 

problémů je důležité znát detailně lékovou his-

torii pacienta a všechny jeho současně užíva-

né léky. Mnoha očním nežádoucím účinkům 

se dá předejít nebo je zmírnit edukací pacienta. 

Pacient by o potenciálních rizicích terapie měl 

Tabulka 1. Základní oční nežádoucí účinky a léčiva, která je mohou způsobit

Nežádoucí účinek Příklady léčiv

Syndrom suchého oka anticholinergika (TCA, spasmolytika), betablokátory, retinoidy

Depozita v rohovce a čočce amiodaron, chlorochin, hydroxychlorochin, chlorpromazin, indometacin, 

tamoxifen

Katarakta glukokortikoidy, retinoidy, pnehytoin

Poruchy akomodace TCA, fenothiaziny, parasympatolytika, drogy

Zvýšený nitrooční tlak a glaukom anticholinergika, kortikosteroidy

Poškození sítnice a očního nervu etambutol, isoniazid, amiodaron, tamoxifen
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vědět a dodržovat termíny pravidelných kontrol 

a měl by ihned informovat svého lékaře o pří-

padných očních změnách. Většina nežádoucích 

účinků je při časné intervenci (snížení dávky, 

vysazení nebo výměně za jiné léčivo, monito-

race hladin léčiva) reverzibilní. Symptomatickou 

léčbu umělými slzami (bez konzervačních látek) 

můžeme doporučit na syndrom suchého oka. 

Při nežádoucích účincích lokální antiglaukomo-

vé terapie lze použít jednodávkové preparáty 

rovněž bez konzervantů.

Oční nežádoucí účinky většinou nemají ži-

vot ohrožující charakter, ale mohou způsobit 

výrazné snížení kvality života. U starších, špatně 

mobilních pacientů může relativně nevýznamné 

rozmazané vidění zvýšit riziko pádů a zlomenin 

se všemi negativními konsekvencemi. Rizikové 

může být řízení motorových vozidel. Eventuální 

dezorientace při zhoršeném vidění může také 

precipitovat deliriantní stav. Proto je důležité 

zvážit risk-benefit u rizikových léčiv (např. chlo-

rochinu) při dlouhodobém používaní na oční 

funkce. Platí staré známé: předepisovat léčiva, 

pouze pokud je to nutné a odpovídající (3, 6).
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