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Streszczenie:

Iniekcje lekéw do ciata szklistego sg jednymi z najczestszych zabiegowych procedur okulistycznych w codziennej prak-
tyce klinicznej. Do ciata szklistego podaje sie przede wszystkim leki blokujgce czynniki wzrostu srédbtonka naczyh.
Iniekcje doszklistkowe wykonuje sie w znieczuleniu miejscowym kroplowym, ale nie wszystkim chorym zapewnia ono
wystarczajgca analgezje. Dlatego okulisci siegajg po inne leki o dziataniu przeciwbélowym, takie jak niesteroidowe
leki przeciwzapalne. Dodatkowo zapalenie stanowi wspolny element patogenezy szeregu choréb plamki leczonych
iniekcjami doszklistkowymi, np. wysiekowe zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem.

W artykule przedstawiono mechanizm dziatania niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych oraz wskazania okulistycz-
ne do ich zastosowania. Opisano wptyw tej grupy lekéw na zmniejszenie dolegliwosci bélowych, ktére towarzyszac
iniekcjom doszklistkowym. Przedstawiono korzystny wptyw terapii ztozonej z miejscowymi niesteroidowymi lekami
przeciwzapalnymi na czestotliwos¢ podan lekéw blokujacych czynniki wzrostu $rédbtonka naczyn i morfologie siat-
kéwki u chorych na wysiekowe zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem.

Whioski. Nalezy rozwazy¢ niesteroidowe leki przeciwzapalne jako terapie uzupetniajacg do doszklistkowych iniekcji
preparatéw o dziataniu blokujacym czynniki wzrostu. Ponadto dziatanie przeciwbélowe niesteroidowych lekéw prze-
ciwzapalnych uzasadnia ich uzycie w codziennej praktyce klinicznej w okresie okotoiniekcyjnym, zwtaszcza u oséb
odczuwajacych nasilone dolegliwosci bolowe w zwigzku z powtarzalnymi zabiegami.

Abstract:

Intravitreal drug injections are one of the most common ophthalmic surgical procedures in everyday clinical practice.
Drugs that block vascular endothelial growth factors are administered intravitreal. Intravitreal injections are perfor-
med under local drip anesthesia, but not all patients are provided with sufficient analgesia. Therefore, ophthalmo-
logists reach for other analgesic drugs, such as non-steroidal anti-inflammatory drugs. In addition, inflammation is
a common component in the pathogenesis of several macular diseases treated with intravitreal injections, such as
exudative age-related macular degeneration.

The article presents the mechanism of action of non-steroidal anti-inflammatory drugs and ophthalmological indi-
cations for their use. The effect of this group of drugs on the reduction of pain associated with intravitreal injections
has been described. The beneficial effect of combination therapy with topical non-steroidal anti-inflammatory drugs
on the frequency of administration of drugs blocking vascular endothelial growth factors and retinal morphology in
patients with exudative age-related macular degeneration is presented.

Conclusions. Non-steroidal anti-inflammatory drugs should be considered as an adjunct therapy to intravitreal in-
jections of growth factor blocking agents. In addition, the analgesic effect of non-steroidal anti-inflammatory drugs
justifies their use in everyday clinical practice in the peri-injection period, especially in patients experiencing increased
pain in connection with repetitive procedures.

Stowa kluczowe: iniekcje doszklistkowe, niesteroidowe leki przeciwzapalne, wysiekowe zwyrodnienie plamki zwigza-
ne z wiekiem, leki anty-VEGF.

Keywords: intravitreal injections, non-steroidal anti-inflamatory drugs, wet age-related macular degeneration, anti-
-VEGF drugs.
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Wprowadzenie

Iniekcje lekéw do ciata szklistego sg obecnie jednymi
Z najczestszych zabiegowych procedur okulistycznych
w codziennej ambulatoryjnej praktyce klinicznej. Do
ciata szklistego podaje sie przede wszystkim leki bloku-
jace czynniki wzrostu $rodbtonka naczyn (ang. vascular
endothelial growth factor - VEGF). Preparaty anty-VEGF
stosuje sie w przewlektej terapii choréb siatkéwki, takich
jak wysiekowe zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem
(ang. wet age-related macular degeneration - wAMD), cuk-
rzycowy obrzek plamki (ang. diabetic macular edema -
DME), obrzek plamki wiktajacy zakrzep zyty srodkowej
siatkowki [1].

Iniekcje doszklistkowe (ang. intravitreal injection - IVI)
maja charakter inwazyjny i w réznym stopniu wigza sie
z odczuciem dyskomfortu lub bélu [2, 3]. IVI wykonuje
sie typowo w znieczuleniu miejscowym kroplami zawie-
rajacymi proksymetakaine, proparakaine lub tetrakaine,
ale nie wszystkim chorym zapewnia to wystarczajaca
analgezje [4, 5]. Rzadziej przed IVI stosuje sie tez inne
formy znieczulenia, jak podspojéwkowe czy okotogat-
kowe iniekcje ksylokainy, przymoczki nasaczone lekiem
znieczulajgcym lub zele. Redukujg one bdl, chociaz kazda
zmetod w innym stopniu [6, 7]. Znieczulenie inne niz kro-
plowe moze wigzac sie z dziataniami niepozadanymi, jak
np. obrzek spojowki, wylew po podaniu leku pod spojéw-
ke lub zmiany w nabtonku rogéwki po zelu z lidokaina.
Dlatego okulisci siegaja po inne leki o dziataniu przeciw-
bélowym, jak niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ).
Zapalenie stanowi wspodlny element patogenezy szeregu
choréb plamki, jak wspomniane juz wAMD. Stad mozna
sie spodziewac¢ dodatkowych, potencjalnych korzysci ze
stosowania NLPZ u chorych leczonych iniekcjami do-
szklistkowymi.

W pracy dokonano przegladu dostepnego i aktualnego
piSmiennictwa poruszajacego tematyke wielokierun-
kowego dziatania miejscowych NLPZ u chorych podda-
nych przewlektej terapii VI, przede wszystkim z powo-
du wAMD. Przy doborze analizowanego pi$miennictwa
uwzgledniono przede wszystkim pozycje dostarczajace
danych o wptywie NLPZ na przebieg leczenia IVI oraz to-
warzyszace mu odczucia bélowe.

Mechanizm dziatania NLPZ a wskazania okulistyczne

Mechanizm dziatania NLPZ zwigzany jest z hamowaniem
enzymu - cyklooksygenazy (COX), odpowiedzialnego za
wytwarzanie m.in. prostaglandyn i tromboksanu. Wy-
rézniamy dwa rodzaje cyklooksygenazy: COX-1 i COX-
2. COX-1 jest stale obecna w tkankach, a biatka przez
nig wytwarzane odpowiadaja m.in. za ochrone sluzéwki
przewodu pokarmowego, regulacje funkcji ptytek krwi.
COX-2 wystepuje z kolei w tkankach objetych stanem za-
palnym. Odpowiada tam za powstawanie prostaglandyn,
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bedacych mediatorami stanu zapalnego. Prostaglandyny
przyczyniaja sie do miejscowej bolesnosci i obrzeku tkan-
ki oraz do wzrostu przepuszczalnosci naczyn. Uwrazli-
wiajg one zakonczenia nerwowe i nasilajg dziatanie bra-
dykininy, co wywotuje odczucie bélu w doswiadczalnych
modelach zwierzecych [8-12]. NLPZ moga hamowac oba
rodzaje cyklooksygenaz lub wybioérczo tylko jedng z nich.
NLPZ stabilizujg btony komérkowe i hamujg przemiane
kwasu arachidonowego do prostaglandyn, stymulowang
przez cyklooksygenazy.

W badaniach przeprowadzonych na zwierzetach jedno-
znacznie wykazano, ze NLPZ hamujg powstanie neowa-
skularyzacji naczynidéwkowej (ang. choroidal neovascula-
rization - CNV) lub ograniczaja jej wielkos¢ i aktywnosc.
Kim i wsp. udowodnili w oparciu o doswiadczalny model
zwierzecy, ze roztwor ketorolaku podawany miejscowo
lub doszklistkowo zmniejsza przeciek z CNV widoczny
w angiografii oraz stezenia prostaglandyn i VEGF w siat-
kowce [13, 14]. U myszy pozbawionych COX-2 aktyw-
nos$¢ CNV powstatej w nastepstwie dziatania lasera byta
wyraznie mniejsza, co mozna ttumaczy¢é mniejszym ste-
zeniem VEGF w siatkowce [15]. Inni autorzy niezaleznie
przedstawiali podobne wyniki obserwacji po miejsco-
wym lub doustnym zastosowaniu NLPZ [16, 17].

Jednym z najlepiej poznanych NLPZ, podawanych do
worka spojéwkowego w kroplach okulistycznych, jest
diklofenak sodu bedacy silnym inhibitorem syntezy
prostaglandyn [18]. Stanowi on pochodng kwasu ami-
nofenylooctowego. Mechanizm jego dziatania polega na
hamowaniu aktywnosci enzymoéw COX-1 i COX-2 oraz
aktywnosci fosfolipazy A2, lipooksygenazy, agregacyjne-
go dziatania tromboksanu, prozapalnego dziatania pros-
taglandyny E2 (PGE2), interleukiny-6 (IL-6). Wykazuje
silne dziatanie przeciwzapalne i przeciwbdlowe. Wedtug
charakterystyki produktu leczniczego diklofenak sodu
w formie kropli (1 mg/ml) zalecany jest do hamowania
zZwezenia Zrenicy w trakcie operacji za¢my, zapobiegania
zapaleniu w operacjach zaémy i przedniego odcinka oka,
do zwalczania bélu gatki ocznej po zabiegach chirurgii re-
frakcyjnej [19, 20]. Inne miejscowe NLPZ mogg tez byc,
zgodnie z charakterystyka produktu leczniczego, zaleca-
ne w leczeniu podostrych, przewlektych, niezakaznych
zapalen powiek, spojoéwek [21]. NLPZ w postaci doust-
nej (najczesciej tabletki powoli uwalniajace lek) réwniez
moga by¢ wykorzystane w okulistycznych stanach choro-
bowych, ktérym towarzysza béle czy odczyn zapalny [22].
Badania kliniczne wskazuja, ze krople z diklofenakiem
efektywnie redukuja bdl po zabiegach chirurgii refrakcyj-
nej [23, 24] czy po fotokoagulacji siatkéwki [25], podob-
nie jak tagodza bdl po zabiegach operacyjnych w tylnym
odcinku gatki ocznej [26]. Dodatkowo podanie jednej do-
ustnej dawki diklofenaku przed zabiegiem panretinalnej
fotokoagulacji siatkdwki jest skuteczne w tagodzeniu to-
warzyszacych zabiegowi dolegliwosci bolowych [27].

Niesteroidowe leki przeciwzapalne u chorych leczonych iniekcjami doszklistkowymi - codzienna praktyka czy dorazne dziatanie?



Biodostepnos¢ NLPZ podawanych miejscowo do worka
spojowkowego

W kilku badaniach mierzono wewnatrzgatkowe stezenia
NLPZ po ich miejscowym zastosowaniu u ludzi. Po jedno-
razowym podaniu do worka spojéwkowego oznaczono
najwieksze stezenie w cieczy wodnistej nastepujacych
lekéw: 0,1% roztworu diklofenaku (82 ng/ml, najwiek-
sze stezenie po 2,4 godz.), 0,03% roztworu flurbiprofenu
(60 ng/ml, najwieksze stezenie po 2 godz.), 0,1% roztwo-
ru nepafenaku (205,3 ng/ml, najwieksze stezenie po 30
min.), amfenaku (70,1 ng/ml), 0,09% roztworu bromfe-
naku (25,9 ng/ml), 0,4% roztworu ketorolaku (57,5 ng/
ml, najwieksze stezenie po 60 min.) [28, 29]. Ketorolak
hamowat przede wszystkim COX-1, podczas gdy amfe-
nak - COX-2. Badacze wykazali istotnie wiekszg biodo-
stepnos¢ napafenaku.

Czestsze i state podawanie leku jeszcze bardziej zwiek-
sza jego stezenie w cieczy wodnistej. Zbadano, ze stoso-
wanie przez dwie doby 12 dawek 0,4% roztworu ketoro-
laku i 0,1% roztworu nepafenaku pozwala na osiagniecie
stezenia 1079 ng/ml w cieczy wodnistej dla 0,4% ketoro-
laku i 353,4 ng/ml dla amfenaku, ktéry jest metabolitem
0,1% nepafenaku [30]. Znaczaco przekracza to opisywa-
ne wartosci stezenia hamujacego 50 (IC50) izoenzyméw
COX-1iCOX-2dlaobuNLPZ: ketorolaku (COX-15,3-7,5
ng/ml, COX-2 33,9-45,2 ng/ml) i amfenaku (COX-1 35,6-
63,6 ng/ml, COX-20,51-38,1 ng/ml).

W odréznieniu od informacji o stezeniu lekéw w cieczy
wodnistej niewiele jest doniesien o stezeniach NLPZ
w ciele szklistym po miejscowym ich podaniu u ludzi.
Opublikowano badanie, w ktérym mierzono stezenia
w ciele szklistym nastepujacych lekéw stosowanych
przez 3 doby poprzedzajace witrektomie: 0,4% ketorola-
ku (podawanego 4 x na dobe), 0,09% bromfenaku (poda-
wanego 2 x nadobe) lub 0,1% nepafenaku (podawanego 3
x na dobe [31]. SteZenia tych lekow w ciele szklistym wy-
niosty odpowiednio 2,8, 0,96 i 2,0 ng/ml, ale znamienne
zmniejszenie stezenia PGE2 w ciele szklistym obserwo-
wano jedynie po podaniu ketorolaku. Wydaje sie, ze ste-
zenia NLPZ osiggane w cieczy wodnistej i ciele szklistym
bezposrednio wptywaja na wytwarzanie prostaglandyn
w przednim odcinku oka (ciele rzeskowym i teczéwce)
oraz tylnym odcinku oka (siatkéwce i naczynidéwece).

Dziatanie przeciwboélowe NLPZ a iniekcje
doszklistkowe

Krople okulistyczne zawierajgce rozne NLPZ s stosowa-
ne do wspomagania znieczulenia miejscowego podczas
IVI. 0,1% ketorolak, 0,9% bromfenak podawane w kro-
plach przed IVI, podobnie jak 0,1% napafenak podawany
po V1, przynosza efekty w postaci zmniejszenia towarzy-
szacych zabiegowi odczué bdlowych [32-34].

Popovic i wsp. dokonali analizy wptywu réznych miejsco-
wych NLPZ na odczucie bélu po iniekcjach doszklistko-
wych [35]. W tym celu przeprowadzili metaanalize badan
randomizowanych (ang. randomized controlled trials -
RCTs). W analizie literatury z medycznych baz MEDLINE,
EMBASE i Cochrane uwzgledniono tylko RCTs, w kto-
rych chorym podawano miejscowo NLPZ i oceniano bdl
po V1. Pi$miennictwo podzielono w zalezno$ci od czasu
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oceny odczucia bélu: godzina badz krécej od VI, 6 go-
dzin po VI, 24 godziny po VI lub wiecej. Bél ewaluowano
w skali 10-stopniowej. W analizie uwzgledniono tez czas
podania NLPZ - przed iniekcjg lub po iniekcji doszklist-
kowej. Ostatecznie sposréd 241 obserwacji wytoniono
9 badan RCTs o tgcznej grupie 598 oczu. Po miejscowym
podaniu NLPZ stwierdzono istotnie mniejsze Srednie od-
czucie bélu w poréwnaniu z grupg kontrolng we wszyst-
kich okresach czasowych. Wiekszy efekt przeciwbélowy
wystepowat u chorych, ktérym do worka spojowkowego
podano miejscowy NLPZ przed iniekcjg w poréwnaniu
do podania po IVI. Ograniczeniami badania byty miedzy
innymi réznice w odczuciu bélu zalezne od wieku, ptci,
liczby wczesniejszych iniekcji doszklistkowych, metodo-
logii wykonywania samej procedury iniekcji. Dodatkowo
metaanaliza wykazata, ze napafenak podany miejsco-
wo przed VI istotnie bardziej redukuje odczucie bélu
w poréwnaniu z ketorolakiem i diklofenakiem. Badania
w zakresie wptywu miejscowych NLPZ na odczucia bélu
zwiazane z IVl wymagaja na pewno kontynuowania i roz-
szerzenia, ze zwrdceniem uwagi na ujednolicenie grup
badawczych i metodologii.

Z kolei Makri i wsp. dokonali oceny dziatania przeciwboé-

lowego diklofenaku u chorych leczonych VI [36]. Byto to

jednoos$rodkowe, prospektywne, randomizowane bada-
nie przeprowadzone w Szpitalu w Patras. Objeto 74 cho-
rych. Podzielono ich na grupy:

B grupa 1: 25 chorych - 45 minut przed iniekcjg poda-
wano miejscowo 0,1% diklofenak sodu,

B grupa 2: 25 chorych - 4 h przed IVl podawano doust-
nie tabletke 75 mg diklofenaku + 45 minut przed VI
zakraplano do worka spojéwkowego 0,1% diklofenak
sodu,

B grupa 3: 24 chorych - placebo, nie otrzymujacych
NLPZ przed IVI.

Do oceny nasilenia bélu postuzono sie kwestionariuszem
McGilla (SF-MPQ). Dolegliwosci bélowe ewaluowano
bezposrednio po iniekcji i 6 godzin pdzniej. Bezposred-
nio po iniekcji, pacjenci grupy 2 raportowali istotnie
mniejsze odczucia bélu w poréwnaniu z grupg placebo.
Nie byto istotnych réznic w odczuciu bélu miedzy grupa,
ktéra otrzymata diklofenak miejscowo, a placebo. Szes$¢
godzin po VI pacjenci obu grup leczonych diclofenakiem
raportowali istotnie mniejszy bol w poréwnaniu z grupa
placebo. Badacze dowiedli, Zze potaczenie podania miej-
scowego diklofenaku z doustnym daje lepszy efekt prze-
ciwbélowy niz tylko miejscowe dziatanie kropli zaréwno
bezposrednio po IVI, jak i kilka godzin p6zZnie;j.

Farmakokinetyka kropli z dikofenakiem sodu nie byta
szczegbétowo badana w oczach ludzkich. W oparciu o cha-
rakterystyke produktu leczniczego kropli zawierajacych
diklofenak sodu maksymalne stezenie leku w obrebie ro-
goéwki i spojéwki krélikéw wystepowato okoto 30 minut
od podania leku. Eliminacja leku jest szybka i niemal cat-
kowita po 6 godzinach, przy wspomnianym juz maksymal-
nym stezeniu w komorze przedniej po okoto 2 godzinach
[29]. W cytowanym badaniu krople roztworu diklofenaku
sodu podawano do worka spojowkowego 45 minut przed
IVI, natomiast tabletke powolnie uwalniajaca substancje
czynna diklofenak 75 mg podawano doustnie na 4 go-
dziny przed IVI. Szczyt stezenia diklofenaku w surowicy
przypada na 4 godziny od przyjecia leku w takiej postaci
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doustnej, a istotne stezenie leku utrzymuje sie okoto 16
godzin. Dzieki takiemu ztozonemu postepowaniu mozna
uzyskac dziatanie analgetyczne diklofenaku sodu w bez-
posrednim okresie czasowym IVI, co stanowi uzupetnie-
nie dla dziatania przeciwbdélowego miejscowego tego
NLPZ.

Dziatanie przeciwzapalne NLPZ a terapia anty-VEGF

Istotne elementy patogenezy wAMD - zapalenie i zwia-
zana z wiekiem aktywacja uktadu dopetniacza - uzasad-
niaja stosowanie miejscowych NLPZ [37]. Li i wsp. doko-
nali systemowego przegladu badan klinicznych, w ktérym
poréwnywano efektywnosé terapii ztozonej wzgledem
monoterapii anty-VEGF wAMD [38]. Dane z wyselekcjo-
nowanych badan zostaty poddane metaanalizie. acznie
materiat badawczy stanowito 278 chorych, z czego: 62%
byto leczonych ranibizumabem, 19% afliberceptem, 19%
bewacyzumabem; 63% chorych otrzymywato miejscowo
bromfenak, pozostali ketorolak. Przyjeto rézne schematy
terapii anty-VEGF z lub bez fazy nasycenia. Okres obser-
wacji wynosit 6-12 miesiecy. Badacze wykazali, ze terapia
ztozona z NLPZ daje mozliwos¢ ograniczenia liczby po-
trzebnych iniekcji anty-VEGF i istotnie zmniejsza grubosé
centralnej siatkéwki, co wynika z redukcji przestrzeni
ptynowych. Badacze nie wykazali istotnych réznic czyn-
nosciowych, w zaleznosci od zastosowania NLPZ. Chorzy
otrzymujacy bromfenak wymagali istotnie mniej iniekcji
anty-VEGF. Mechanizmy dziatania bromfenaku i ketoro-
laku réznig sie miedzy soba. Bromfenak dziata bardziej
selektywnie na COX-2, podczas gdy ketorolak na COX-
1 i wtasnie z tych réznic moga wynikaé implikacje tera-
peutyczne [39]. Z pewnoscig potrzebne s3 kolejne bada-
nia potwierdzajgce wptyw bromfenaku na ograniczenie
liczby iniekcji anty-VEGF oraz parametry czynnosciowe.
Wygledowska-Promienska i wsp. stwierdzili istotnie lep-
sze efekty czynnosciowe dla terapii tagczonej wWAMD - in-
iekcje afliberceptu i miejscowo podawany bromfenak -
w porownaniu z monoterapig afliberceptem [40].

Z kolei Someraro i wsp. sprawdzili wptyw miejscowych
kropli z ketorolakiem na efekty terapii WAMD [41]. Ba-
dacze przeprowadzili prospektywne randomizowane ba-
danie pilotazowe w grupie 75 nowych chorych nawAMD.
Dokonano randomizacji 1:1:1 - monoterapia iniekcjami
doszklistkowymi ranibizumabu, iniekcje ranibizumabu
+ ketorolak, iniekcje ranibizumabu + terapia fotodyna-
miczna z werteporfing. W podgrupach, gdzie zastoso-
wano terapie tgczone, w okresie 12 miesiecy wykonano
istotnie mniej iniekcji, niz w podgrupie poddanej monote-
rapii ranibizumabem. W podgrupie leczonej ranibizuma-
bem i 0,45% ketorolakiem (3 x dz.) stwierdzono lepsze
efekty czynnosciowe i morfologiczne (istotna redukcja
grubosci centralnej siatkdwki). Ostros¢ wzroku zmieni-
ta sie odpowiednio w 12. miesigcu: -0,14 + 0,52 logMAR
(20/73 £ 20/29) dla ranibizumabu, -0,25 + 0,60 logMAR
(20/46 + 20/27) dla ranibizumabu i ketorolaku, -0,10 *
0,30 (20/97 + 20/40) logMAR dla ranibizumabu i terapii
fotodynamicznej. Srednia grubos¢ centralnej siatkowki
ulegta odpowiedni redukcji o: 125 + 15 um dla ranibizu-
mabu, 141 + 21 pm dla ranibizumabu i ketorolaku oraz
0 130 = 15 pm dla ranibizumabu i terapii fotodynamicz-
nej. Badacze wnioskuja, Ze terapia ztozona wAMD, w tym
z uzyciem NLPZ, daje lepsze wyniki u chorych z aktywna
neowaskularyzacjg plamkowa.
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Potencjalne problemy powierzchni oka u chorych leczo-
nych iniekcjami doszklistkowymi

Li i wsp. opisali niepozadane efekty u chorych leczonych
VI [38]. Najczestszymi byty: uczucie ciata obcego, ktu-
cie, swedzenie, bol oka, bél gtowy, zapalenie spojéwek,
suchos¢ oka, mety w polu widzenia, nadwrazliwos¢ na
sSwiatto. Sposrdd nich tylko uczucie ciata obcego byto
istotnie czestsze u chorych otrzymujacych miejscowo
NLPZ. Verrecchiaiwsp. zbadali wptyw powtarzalnych VI
na stan powierzchni oka. Byto to prospektywne badanie,
w ktérym wziety udziat trzy osrodki [42]. Pacjenci otrzy-
mywali IVI do jednego oka. Do odkazania worka spojéw-
kowego i aparatu ochronnego oczu przy kazdej IVI uzy-
wano roztworu jodowanego powidonu o odpowiednim
stezeniu. Pierwotnym punktem koncowym badania byto
wykazanie réznic miedzy stanem powierzchni oka (przy
uzyciu Ocular Surface Disease Index) przed iniekcjg i jeden
dzien po IVI. Wtérny punkt kohcowy stanowita ewalua-
cja czynnikdéw predykcyjnych do wystapienia zaburzen
powierzchni oka i odczucia bélu dzien po IVI, a takze
ocena poréwnawcza filmu tzowego oka poddanego VI
z okiem towarzyszacym. W badaniu wzieto udziat 219
chorych, $redniow wieku 75,9 + 10 lat. W oku poddanym
iniekcji wystapit istotnie krétszy czas nieinwazyjnego
przerwania filmu tzowego w poréwnaniu z okiem towa-
rzyszacym, co korelowato z dolegliwosciami bolowymi
i liczba stosowanych kropli p/jaskrowych (u chorych le-
czonych z powodu jaskry). Badacze wnioskuja, ze u cho-
rych leczonych IVI nalezy poprawi¢ wyjsciowy film tzowy,
maksymalnie skracac czas ekspozycji na powidon, ewen-
tualnie modyfikowaé leczenie miejscowe innych choréb.
Nalezy tez pamietac o wptywie srodkéw konserwujacych
takich jak chlorek benzalkonium na destabilizacje filmu
tzowego, zywotnos¢ komérek nabtonka rogéwki, utrate
komorek kubkowych [43-44]. Zwazywszy na problemy
powierzchni oka w grupie chorych leczonych IVI nalezy
rozwazy¢ NLPZ w postaci kropli bez srodkéw konserwu-
jacych, aby unikna¢ nasilenia objawdw i pogorszenia sta-
nu miejscowego.

Podsumowanie

Aktualnie nie ma rekomendacji towarzystw okulistycz-
nych dla okotoiniekcyjnej miejscowej antybiotykoterapii,
podawania steroidow czy NLPZ. Podobnie nie ma jedno-
znacznego stanowiska okulistéw praktykéw co do sto-
sowania NLPZ w tej grupie chorych. Jednak patogeneza
wAMD ttumaczy leczenie miejscowymi NLPZ. Dodatko-
wo dziatanie przeciwbdlowe NLPZ uzasadnia ich uzycie
w codziennej praktyce klinicznej w okresie okotoiniek-
cyjnym, zwtaszcza u 0séb odczuwajacych nasilone dole-
gliwosci bélowe w zwigzku z powtarzalnymi zabiegami.
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