
 

   

  

 

 

 

Wydział Lekarski z Oddziałem Stomatologii 

                                             i Oddziałem Nauczania w Języku Angielskim 

      Uniwersytet Medyczny w Białymstoku 

 

lek. Izabela Zawadzka 

Ocena nawyków żywieniowych z analizą stężenia wybranych 

pierwiastków oraz całkowitego statusu antyoksydacyjnego w 

surowicy krwi pacjentów z jaskrą. 

  

Rozprawa doktorska w dziedzinie nauk medycznych i nauk o zdrowiu  

dyscyplina: nauki medyczne 

  

                                                               Promotor  

                               Dr hab. n. med. Joanna Konopińska 

           Klinika Okulistyki  

Uniwersytet Medyczny w Białymstoku  

  

                         

                                                        Białystok 2024  



2 
 

 

Spis treści  

1. Życiorys .............................................................................................................................. 5 

2. Wykaz publikacji stanowiących rozprawę doktorską ................................................... 6 

3. Zestawienie dorobku naukowego doktoranta .................................................................... 6 

3.1 Wykaz publikacji doktoranta ....................................................................................... 6 

4. Wstęp ..................................................................................................................................... 8 

4.1 Jaskra ............................................................................................................................... 8 

4.2 Patofizjologia jaskry ....................................................................................................... 8 

4.3 Klasyfikacja jaskry ......................................................................................................... 9 

4.3.1 Jaskra pierwotna otwartego kąta (POAG -Primary Open-Angle Glaucoma) ... 9 

4.3.2 Jaskra normalnego ciśnienia (NTG -Normal Tension Glaucoma) ...................... 9 

4.3.3 Jaskra wtórna otwartego kąta (SOAG -Secondary Open-Angle Glaucoma) ... 10 

4.3.4 Jaskra zamkniętego kąta (ACG- Angle-closure glaucoma) ............................... 10 

5. Epidemiologia .................................................................................................................. 10 

6. Czynniki ryzyka jaskry .................................................................................................. 10 

7. Diagnostyka jaskry ......................................................................................................... 11 

7.1 Badanie dna oka ............................................................................................................ 11 

7.2 Pole widzenia ................................................................................................................. 11 

7.3 Optyczna koherentna tomografia ................................................................................ 11 

8. Leczenie ............................................................................................................................ 13 

9. Nowe spojrzenie na leczenie jaskry ............................................................................... 14 

9.1 Wpływ składników diety na występowanie i przebieg POAG .................................. 14 

9.1.1 Witaminy ................................................................................................................. 14 

9.1.2  Mikro i makroelementy ........................................................................................ 14 

9.1.3 Tlenek azotu ............................................................................................................ 15 

9.1.4 Kwas moczowy ....................................................................................................... 15 

9.1.5 Koenzym Q10 ......................................................................................................... 16 



3 
 

9.2 Wpływ składników diety na występowanie i przebieg PEG ..................................... 16 

9.2.1 Mikro i makroelementy ......................................................................................... 16 

9.2.2 Homocysteina ......................................................................................................... 17 

9.3 Wpływ składników diety na występowanie i przebieg NTG ..................................... 18 

9.3.1 Witaminy ................................................................................................................. 18 

9.3.3 Miłorząb japoński .................................................................................................. 18 

9.3.4 Kwasy tłuszczowe ................................................................................................... 18 

9.4 Wpływ składników diety na występowanie i przebieg ACG ..................................... 19 

9.4.1 Mikro i makroelementy ......................................................................................... 19 

9.4.2 Dialdehyd malonowy i kwas moczowy ................................................................. 19 

10. Omówienie prac składających się na rozprawę doktorską .......................................... 19 

10.1 Cel pracy ...................................................................................................................... 19 

11. Materiał i metodyka badań .............................................................................................. 20 

11.1 Projekt badania ........................................................................................................... 20 

11.2 Grupa badana i porównawcza ................................................................................... 20 

11.2.1 Kryteria włączenia ............................................................................................... 20 

11.2.2 Kryteria wykluczające (grupa badana i grupa porównawcza) ........................ 21 

11.3 Schemat badania ......................................................................................................... 21 

11.3.1 Kwalifikacja do zabiegu ...................................................................................... 21 

11.4 Materiał ........................................................................................................................ 21 

11.4.1 Procedura przygotowania prób .......................................................................... 21 

11.4.2 Oznaczanie TAS .................................................................................................... 22 

11.4.3 Oznaczanie stężenia Se, Zn oraz Cu ................................................................... 22 

11.4.4 Ocena nawyków żywieniowych ........................................................................... 22 

11.5 Analiza statystyczna .................................................................................................... 23 

12. Wyniki ............................................................................................................................... 24 

13. Wnioski .............................................................................................................................. 30 

14. Publikacje składające się na rozprawę doktorską......................................................... 31 



4 
 

14.1 Publikacja I ................................................................................................................... 31 

14.2 Publikacja II .................................................................................................................. 41 

15. Streszczenie w języku polskim ........................................................................................ 56 

16. Streszczenie w języku angielskim ................................................................................... 58 

17. Piśmiennictwo ................................................................................................................... 60 

18. Oświadczenia współautorów ........................................................................................... 67 

19. Uchwała Komisji Bioetycznej .......................................................................................... 74 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5 
 

1. Życiorys  
 

Dane osobowe:  

 

Imię i nazwisko: Izabela Zawadzka 

Data i miejsce urodzenia: 27.10.1992r., Łomża  

Adres email: cwalinaizabela@gmail.com   

Miejsce pracy: Klinika Okulistyki Uniwersytecki Szpital Kliniczny (USK)  

ul. M. Skłodowskiej-Curie 24a, 15-276 Białystok Tel. (85) 831 8372   

 

 Wykształcenie:  

 

od 2020 do chwili obecnej – szkolenie specjalizacyjne z okulistyki w ramach rezydentury, 

Klinika Okulistyki, Uniwersytecki Szpital Kliniczny w Białymstoku  

2018-2019 r. – staż podyplomowy, Uniwersytecki Szpital Kliniczny w Białymstoku  

2012-2018 r. – studia na Kierunku Lekarskim, Wydział Lekarski z Oddziałem Stomatologii i 

Oddziałem Nauczania w Języku Angielskim, Uniwersytet Medyczny w Białymstoku  

 

Doświadczenie i aktywność zawodowa:  

 

• 2022-2023 – członek zespołu badawczego projektu naukowego, finansowanego  pt. 

„Wpływ nawyków żywieniowych na stężenie wybranych pierwiastków we krwi osób z 

różnymi typami jaskry”, UMB 

• Od 2022 r. – członek zespołu programu lekowego cukrzycowego obrzęku plamki 

Kliniki Okulistyki Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Białymstoku  

• Od 2021 r. – członek zespołu leczenia obrzęku plamki w ramach procedury B84  Kliniki 

Okulistyki Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Białymstoku  

• Od 2021 r. – członek Podlaskiego Oddziału Polskiego Towarzystwa Okulistycznego  

 

 



6 
 

2. Wykaz publikacji stanowiących rozprawę doktorską 

 

1. Zawadzka I, Konopińska J. From the past to the present, optical coherence tomography in 

glaucoma: a practical guide to a common disease. F1000Res. 2024 Feb 19;12:1186. doi: 

10.12688/f1000research.139975.2. PMID: 38511134; PMCID: PMC10951567. MEiN 70 (praca 

przeglądowa) 

 

2. Zawadzka I, Młynarczyk M, Falkowska M, Socha K, Konopińska J. Dietary patterns; serum 

concentrations of selenium, copper, and zinc; copper/zinc ratio; and total antioxidant status in 

patients with glaucoma. PLoS One. 2024 Apr 2;19(4):e0301511. doi: 

10.1371/journal.pone.0301511. PMID: 38564509; PMCID: PMC10986966. IF 2.900; MEiN 

100  (praca oryginalna). 

 

3. Zestawienie dorobku naukowego doktoranta  

 

3.1  Wykaz publikacji doktoranta 

 

1. Zawadzka I, Konopińska J. From the past to the present, optical coherence tomography in 

glaucoma: a practical guide to a common disease. F1000Res. 2024 Feb 19;12:1186. doi: 

10.12688/f1000research.139975.2. PMID: 38511134; PMCID: PMC10951567. MEiN 70. 

2. Zawadzka I, Młynarczyk M, Falkowska M, Socha K, Konopińska J. Dietary patterns; serum 

concentrations of selenium, copper, and zinc; copper/zinc ratio; and total antioxidant status in 

patients with glaucoma. PLoS One. 2024 Apr 2;19(4):e0301511. doi: 

10.1371/journal.pone.0301511. PMID: 38564509; PMCID: PMC10986966. IF 2.900; MEiN 

100. 

3. Pieklarz B, Gińdzieńska-Sieśkiewicz E, Zawadzka I, Bagrowska M, Daniluk J, Palewski M, 

Zonenberg A, Kowal-Bielecka O, Konopińska J, Dmuchowska DA. Macular choroidal 

thickness, volume, and vascularity index in patients with systemic sclerosis. Graefes Arch Clin 

Exp Ophthalmol. 2023 Dec 22. doi: 10.1007/s00417-023 06342-4. Epub ahead of print. PMID: 

38133798. IF 2.400; MEiN 100. 

4. Micun Z, Dobrzyńska W, Sieśkiewicz M, Zawadzka I, Dmuchowska DA, Wojewodzka-

Zelezniakowicz M, Konopińska J. Hyperbaric Oxygen Therapy in Ophthalmology: A Narrative 

Review. J Clin Med. 2023 Dec 20;13(1):29. doi: 10.3390/jcm13010029. PMID: 38202036; 

PMCID: PMC10779579. IF 3.000; MEiN 140. 

5. Pieklarz B, Gińdzieńska-Sieśkiewicz E, Zawadzka I, Bagrowska M, Daniluk J, Sidorczuk P, 

Kowal-Bielecka O, Konopińska J, Dmuchowska DA. Peripapillary choroidal vascularity index 

and thickness in patients with systemic sclerosis. Front Med (Lausanne). 2023 Oct 

16;10:1273438. doi: 10.3389/fmed.2023.1273438. PMID: 37915331; PMCID: PMC10617027. 

IF 3.100; MEiN 100. 

6. Pieklarz B, Gińdzieńska-Sieśkiewicz E, Zawadzka I, Bagrowska M, Daniluk J, Konopińska J, 

Kowal-Bielecka O, Dmuchowska DA. Purtscher-like Retinopathy in a Patient with Systemic 

Sclerosis: A Case Report and Narrative Review. Biomedicines. 2023 Mar 10;11(3):839. doi: 



7 
 

10.3390/biomedicines11030839. PMID: 36979818; PMCID: PMC10044861. IF 3.900; MEiN 

100. 

7. Dmuchowska D, Cwalina I, Krasnicki P, Konopinska J, Saeed E, Mariak Z, Obuchowska I. The 

Impact of Three Waves of the COVID-19 Pandemic on the Characteristics of Primary 

Rhegmatogenous Retinal Detachments at a Tertiary Referral Centre. Clin Ophthalmol. 2021 Aug 

16;15:3481-3491. doi: 10.2147/OPTH.S323998. PMID: 34429580; PMCID: PMC8378894. 

MEiN 100. 

 

 

 

 

 

ZESTAWIENIE PUBLIKACJI 

 

 

Rodzaj publikacji  Liczba  Impact Factor  Punktacja MEiN  

Prace włączone do 

rozprawy doktorskiej  
2  2.900  170 

Prace niewłączone do 

rozprawy doktorskiej  
5 12.400  540  

Razem  7 15.300 710  

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



8 
 

4. Wstęp 

4.1 Jaskra 

Jaskra jest przewlekłą, wieloczynnikową i postępującą neuropatią nerwu wzrokowego, 

stanowiącą jedną z głównych przyczyn nieodwracalnej utraty widzenia na świecie.  W 

przebiegu jaskry dochodzi do degeneracji komórek zwojowych siatkówki (RGCs-retina 

ganglion cells) i ich aksonów, która powoduje charakterystyczne zmiany strukturalne tarczy 

nerwu wzrokowego (ONH-optic nerve head),  i warstwy włókien nerwowych siatkówki (RNFL 

-retinal nerve fiber layer). RGCs przekazują impulsy nerwowe do kory wzrokowej mózgu z 

fotoreceptorów siatkówki przez swoje aksony, które przechodząc przez blaszkę sitową (LA-

lamina cribrosa) twardówki nabywają osłonkę mielinową, tworząc nerw wzrokowy. Uważa się, 

że głównym miejscem uszkodzenia RGCs w jaskrze jest LA, ponieważ w tym obszarze 

jednocześnie oddziałują ciśnienie wewnątrzczaszkowe i ciśnienie wewnątrzgałkowe (IOP-

intraocular pressure). Uszkodzenie RGCs następuje w wyniku zwiększonego gradientu ciśnień 

w obszarze LA, co powoduje deformację jej mikrostruktury i blokadę transportu aksonalnego 

w nerwie wzrokowym. Dzieje się tak w przypadku wysokiego IOP, niskiego ciśnienia 

perfuzyjnego i/lub niskiego ciśnienia płynu mózgowo-rdzeniowego. Postępująca degeneracja 

RGCs prowadzi do stopniowego upośledzenia pola widzenia, które zazwyczaj zaczyna się od 

średniego obwodu, a w zaawansowanym stadium jaskry najczęściej obejmuje cały obwód pola 

widzenia, pozostawiając jedynie centralną wyspę widzenia. Zaburzenia czynnościowe RGCs 

prowadzą także do pogorszenia percepcji kontrastu i barw oraz mogą powodować trudności w 

czytaniu.[1-3] 

 

4.2 Patofizjologia jaskry 

W warunkach fizjologicznych ciecz wodnista, produkowana przez niepigmentowane 

komórki nabłonka ciała rzęskowego, odpływa głównie drogą konwencjonalną. Proces ten 

zachodzi w kącie tęczówkowo-rogówkowym komory przedniej oka, gdzie ciecz przepływa 

przez siateczkę beleczkowania do kanału Schlemma, a następnie do nadtwardówkowego 

układu żylnego. Część cieczy wodnistej odpływa również drogą niekonwencjonalną 

naczyniówkowo-twardówkową przez podstawę tęczówki oraz ciało rzęskowe. Zaburzenie 

równowagi pomiędzy produkcją a odpływem cieczy wodnistej prowadzi do podwyższenia 

średniego IOP oraz do większych dobowych wahań jego wartości. Przewlekle podwyższone 

IOP skutkuje postępującym uszkodzeniem włókien nerwowych, co powoduje 

charakterystyczne zagłębienie ONH na dnie oka. Prawidłowy zakres IOP wynosi 16 ± 3 mmHg 

[4], a jego wartości zazwyczaj mieszczą się w przedziale od 12 do 21 mmHg. Dobowe wahania 

IOP są zależne od różnych czynników, takich jak tętno, oddychanie, aktywność fizyczna, stan 

nawodnienia, stosowanie leków oraz pora dnia.  Jaskrowe uszkodzenie nerwu wzrokowego 

(GON-glaucomatous optic neuropathy) może wystąpić również przy wartościach IOP 

mieszczących się w granicach normy. W związku z tym podwyższone IOP stanowi jedynie 

czynnik ryzyka rozwoju i progresji jaskry i nie jest jednoznaczne z jej rozpoznaniem.  Niemniej 

jednak, podatność nerwu wzrokowego na wysokie IOP potwierdza fakt, iż obniżenie IOP o 25% 

zmniejsza ryzyko progresji jaskry o 50%.[1][4] 

Według najnowszych doniesień naukowych, patofizjologia jaskry związana jest ze 

stresem oksydacyjnym (OS-oxidative stress), który wynika z zaburzenia równowagi między 

syntezą reaktywnych form tlenu (ROS-reactive oxygen species) a zdolnością systemów 
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antyoksydacyjnych do ich neutralizacji.[5] Do głównych form ROS zalicza się anion 

ponadtlenkowy (O2•−), nadtlenek wodoru (H2O2) oraz rodnik hydroksylowy (HO•), które są 

ubocznymi produktami mitochondrialnego metabolizmu tlenowego. Nadmierna produkcja 

ROS prowadzi do uszkodzenia białek, lipidów i DNA, będących składnikami błon 

komórkowych, co w konsekwencji powoduje apoptozę komórek. Tkanki ośrodkowego układu 

nerwowego oraz układu wzrokowego charakteryzują się głównie mitochondrialnym 

metabolizmem tlenowym, co czyni je szczególnie podatne na OS. Intensywny metabolizm 

mitochondrialny w tych tkankach generuje znaczne ilości ROS, co zwiększa ryzyko 

oksydacyjnych uszkodzeń komórkowych w tych tkankach. W warunkach fizjologicznych, 

enzymatyczny układ antyoksydacyjny skutecznie neutralizuje ROS, co prowadzi do obniżenia 

poziomu OS i ochrony komórek przed jego szkodliwymi skutkami.[6]  Według najnowszych 

badań w patogenezie jaskry istotną rolę odgrywają wahania stężeń pierwiastków śladowych 

takich jak selen (Se-selenium), miedź (Cu-copper), cynk (Zn-zinc), mangan (Mn-manganese), 

chrom (Cr-chromium), kobalt (Co-cobalt) i molibden (Mo-molybdenum). Pierwiastki te pełnią 

funkcję kofaktorów w grupach protetycznych licznych enzymów antyoksydacyjnych, co 

podkreśla ich znaczenie w mechanizmach obronnych przed OS.[7] Ponadto, OS zwiększa 

produkcję syntazy tlenku azotu (NOS-nitric oxide synthase), co skutkuje nadmierną syntezą 

tlenku azotu (NO-nitric oxide). Podwyższone stężenia ROS oraz NO przyczyniają się do 

powstawania wysoce toksycznych nadtlenoazotynów, które mogą prowadzić do uszkodzenia i 

utraty RGCs.[8][9] 

 

4.3 Klasyfikacja jaskry 

Klasyfikacja oparta jest na identyfikacji zmian strukturalnych w przednim odcinku gałki 

ocznej. Możemy wyróżnić dwa główne typy tej choroby — typ z otwartym kątem oraz typ z 

zamkniętym kątem, które mogą mieć przyczyny pierwotne i wtórne.[1] 

4.3.1 Jaskra pierwotna otwartego kąta (POAG -Primary Open-Angle Glaucoma) 

POAG jest najczęściej występującym typem jaskry, charakteryzującym się 

zwiększonym oporem odpływu cieczy wodnistej na poziomie siateczki beleczkowania, co 

prowadzi do wzrostu IOP. W POAG kąt tęczówkowo-rogówkowy pozostaje makrospokowo 

otwarty oraz nie stwierdza się anatomicznych zmian, które mogłyby wyjaśniać zwiększony 

opor odpływu cieczy wodnistej w siateczce beleczkowania. POAG jest najczęściej 

diagnozowana u osób dorosłych po 40. roku życia, jednak może również wystąpić w młodszym 

wieku, między 3. a 40. rokiem życia, co sugeruje genetyczne podłoże tej choroby. Mutacje genu 

kodującego białko myocylinę (MYOC) stwierdza się w około 4% przypadków POAG u 

dorosłych oraz w ponad 10% przypadków tej choroby u osób młodszych.[10] 

4.3.2 Jaskra normalnego ciśnienia (NTG -Normal Tension Glaucoma) 

NTG jest typem POAG, w której IOP pozostaje prawidłowe, zwykle poniżej 21 mmHg. 

Uważa się, że u pacjentów z NTG nerw wzrokowy jest bardziej podatny na zmiany 

niedokrwienne, które mogą występować w przebiegu różnych układowych chorób 

naczyniowych takich jak migrena, choroby autoimmunologiczne, zaburzenia krzepnięcia krwi 

lub zjawisko Raynauda. Typowe zmiany w ONH u osób z NTG obejmują ścieńczenie 

pierścienia nerwowo-siatkówkowego, szczególnie w dolnym i dolno-skroniowym kwadrancie, 

a także obecność krwotoczków okołotarczowych. W badaniu pola widzenia ubytki są 
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zlokalizowane bliżej punktu fiksacji, co odróżnia je od klasycznego mroczka łukowatego, 

typowego dla POAG.[4] 

4.3.3 Jaskra wtórna otwartego kąta (SOAG -Secondary Open-Angle Glaucoma) 

W SOAG kąt tęczówkowo-rogówkowy jest makrospokowo otwarty jednak w badaniu 

gonioskopowym często można zaobserwować anatomiczne zmiany, które zwiększają opór 

odpływu cieczy wodnistej w siateczce beleczkowania. Zmiany te mogą obejmować m.in. 

odkładanie się barwnika (jaskra barwnikowa, PG -pigmentary glaucoma) lub gromadzenie się 

materiału pseudoeksfoliacyjnego (jaskra pseudoeksfoliacyjna, PEG-pseudoexfoliation 

glaucoma), co w konsekwencji prowadzi do podwyższenia IOP. SOAG może być również 

spowodowana innymi czynnikami, takimi jak urazy oka, choroby oczu, w niektórych 

przypadkach wcześniejsze zabiegi okulistyczne oraz terapia glikokortykosteroidami (jaskra 

posteroidowa).[1][4] 

4.3.4 Jaskra zamkniętego kąta (ACG- Angle-closure glaucoma) 

ACG jest klasyfikowana na podstawie konfiguracji anatomicznej przedniego odcinka 

gałki ocznej charakteryzującej się zamknięciem kąta tęczówkowo-rogówkowego i 

zablokowaniem odpływu cieczy wodnistej głównie przez obwodową część tęczówki.  

Wyróżnia się pierwotne i wtórne zamknięcie kąta, które może mieć charakter ostry lub 

przewlekły. Pierwotne zamknięcie kąta przesączania uwarunkowane jest głównie spłyconą 

komorą przednią w oczach nadwzrocznych, co w połączeniu z powiększającą się z wiekiem 

soczewką może prowadzić do ostrego zamknięcia kata przesączania.[4] Ponadto, pierwotne 

zamknięcie kąta może wystąpić w zespole płaskiej tęczówki (iris plateau), gdzie specyficzna 

konfiguracja tęczówki predysponuje do zablokowania kąta przesączania.[11] Wtórne 

zamknięcie kąta może być spowodowane różnymi czynnikami niezwiązanymi z anatomicznym 

wariantem przedniego odcinka oka, takimi jak podwichnięcie lub zwichnięcie soczewki, 

neowaskularyzacja tęczówki, obecność gazu lub oleju silikonowego po operacjach 

witreoretinalnych, czy też guzy tylnego odcinka gałki ocznej.[4] 

5. Epidemiologia 

Jaskra stanowi istotny problem zdrowia publicznego. Szacuje się, że na całym świecie 

choroba ta dotyka ponad 60 milionów osób, a do 2040 roku liczba ta może wzrosnąć do ponad 

110 milionów. POAG jest najczęściej występującym typem jaskry, który dotyka od 2% do 4% 

populacji powyżej 40. roku życia oraz około 10% osób powyżej 75. roku życia. W populacji 

afrykańskiej ryzyko ślepoty spowodowane tym typem jaskry jest szacowane na 15-krotnie 

wyższe w porównaniu z innymi grupami etnicznymi. Z kolei ACG jest najbardziej 

rozpowszechniona wśród populacji Inuitów oraz większa zachorowalność występuje wśród 

kobiet. Ponadto, wśród populacji azjatyckiej często obserwuje się wyższy odsetek pacjentów z 

płytką komorą przednią oka, co sprzyja zamknięciu kąta przesączania. W Japonii najczęściej 

diagnozowanym typem jaskry jest NTG.[4] 

6. Czynniki ryzyka jaskry 

Czynniki ryzyka POAG można podzielić na dwie główne grupy: okulistyczne oraz 

ogólnoustrojowe. Do okulistycznych zaliczamy podwyższone IOP, wysoką krótkowzroczność, 

ścieńczenie centralnej grubości rogówki (CCT- central corneal thickness) oraz obecność 

krwotoków w obrębie ONH. Z kolei do czynników ogólnoustrojowych predysponujących do 

rozwoju POAG zalicza się: nadciśnienie tętnicze, nocne obniżenie ciśnienia tętniczego, zespół 

Raynauda, miażdżyca, otyłość, cukrzyca typu 2, migrenowe bóle głowy, pochodzenie 
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afrykańskie, palenie tytoniu, zaawansowany wiek oraz obciążenia genetyczne.[12] Natomiast 

w przypadku jaskry pierwotnej zamkniętego kąta (PACG- primary angle-closure glaucoma), 

ryzyko jej wystąpienia zwiększają czynniki takie jak spłycenie przedniej komory oka, skrócenie 

długości osiowej gałki ocznej, zwiększona grubość, przednie ustawienie soczewki, 

zaawansowany wiek, płeć żeńska oraz pochodzenie etniczne wschodnioazjatyckie.[13] 

7. Diagnostyka jaskry 

Do metod diagnostycznych jaskry zalicza się badanie dna oka (oftaloskopia), pomiar 

IOP (tonometria), gonioskopię, ocenę pola widzenia (perymetria) oraz optyczną koherentną 

tomografię (OCT -optical coherence tomography). Podstawą diagnostyki i monitorowania tej 

choroby jest ocena zmian w obrębie nerwu wzrokowego głównie w badaniach dna oka, 

perymetrycznym oraz OCT.[2]  

7.1 Badanie dna oka 

W badaniu oftalmoskopowym ocenia się zmiany w obrębie pierścienia nerwowo-

siatkówkowego (NRR- neuroretinal rim) ONH, który jest obszarem pomiędzy brzegiem tarczy 

nerwu wzrokowego a krawędzią zagłębienia tarczy.[14] Charakterystyczne zmiany ONH w 

jaskrze obejmują ogniskowe lub rozproszone ścieńczenie NRR, szczególnie w górnym lub 

dolnym odcinku  ze zwiększeniem stosunku zagłębienia do tarczy(C/D -cup-to-disc ratio) ONH 

> 0,5.[15] 

7.2 Pole widzenia 

Ocena pola widzenia za pomocą statycznej automatycznej perymetrii (SAP-static 

automated perimetry) jest kluczowym badaniem umożliwiającym wykrywanie i monitorowanie 

czynnościowej dysfunkcji nerwu wzrokowego w jaskrze.[15] Badanie to jest jednak wysoce 

subiektywne, a jego jakość zależy od współpracy i koncentracji pacjenta. Brak współpracy, 

zmęczenie pacjenta, a także czynniki takie jak opadanie powieki, zmętnienie soczewki czy 

wady refrakcji mogą zafałszować wynik badania. [16] Ubytki w polu widzenia są bezpośrednio 

związane z utratą RGCs oraz ich aksonów. Jednak w przypadkach, gdy utrata RGCs wynosi 

mniej niż 40-50%, nie obserwuje się jeszcze wiarygodnych defektów pola widzenia w 

perymetrii progowej. W związku z tym wprowadzono pojęcie jaskry preperymetrycznej, 

definiowanej jako GON, która nie powoduje jeszcze ubytków w polu widzenia wykrywalnych 

w badaniach perymetrycznych. [15] Wprowadzenie nowoczesnych technologii, takich jak 

badanie OCT, pozwoliło na wczesną diagnostykę jaskry poprzez identyfikację strukturalnych 

uszkodzeń włókien nerwowych, które nie są wykrywalne w badaniu oftalmoskopowym ani 

perymetrycznym.[17] 

7.3 Optyczna koherentna tomografia 

OCT, oparta na zasadzie interferometrii niskokoherentnej, to zaawansowana, 

nieinwazyjna technika obrazowania o wysokiej rozdzielczości, umożliwiająca uzyskanie 

przekrojowych obrazów siatkówki, nerwu wzrokowego oraz przedniego odcinka oka. Pierwsza 

generacja tej technologii, znana jako time domain-OCT (TD-OCT), umożliwiała obrazowanie 

dna oka, diagnostykę oraz monitorowanie progresji GON. Jednakże, istotnymi ograniczeniami 

tej metody były długi czas skanowania oraz dwuwymiarowe obrazowanie, co zwiększało 

ryzyko wystąpienia artefaktów. Od czasu pierwszego zastosowania OCT w okulistyce 

technologia ta znacząco się rozwinęła i nadal dynamicznie ewoluuje.[18] 
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Wprowadzenie nowych rozwiązań sprzętowych umożliwiło zastąpienie techniki TD-OCT 

bardziej zaawansowaną metodą spectral domain-OCT (SD-OCT), znaną również jako Fourier-

domain OCT (FD-OCT). SD-OCT przewyższa TD-OCT w diagnostyce i monitorowaniu jaskry 

dzięki wyższej rozdzielczości osiowej oraz szybszemu skanowaniu, co znacząco zmniejsza 

ryzyko powstawania artefaktów związanych z ruchem gałek ocznych. Dodatkowo, dzięki 

zastosowaniu nowoczesnych wzorców akwizycji obrazu 3D, powtarzalnej rejestracji oraz 

innowacyjnych algorytmów segmentacji, metoda ta osiągnęła wyższy poziom precyzji i 

powtarzalności w ilościowym określaniu GON.[18] 

SD-OCT umożliwia automatyczną segmentację warstw siatkówki, w tym obszaru plamki, 

okołotarczowej warstwy włókien nerwowych (pRNFL-peripapillary retinal nerve fiber layer) 

oraz okolicy ONH.  Ocena obszaru ONH pozwala na precyzyjne i powtarzalne pomiary 

kluczowych parametrów, takich jak powierzchnia tarczy, powierzchnia pierścienia nerwowo-

siatkówkowego, stosunek C/D oraz grubość RNFL Porównanie uzyskanych wyników z 

normatywną bazą danych umożliwia ocenę, czy mieszczą się one w granicach normy, co 

istotnie ułatwia wykrywanie oraz monitorowanie progresji jaskry.[3] 

Najnowsza generacja technologii OCT, czyli swept-source OCT (SS-OCT), rozszerza 

możliwości diagnostyczne. Oprócz pomiaru pRNFL i obszaru plamkowego, SS-OCT 

umożliwia obrazowanie głębszych struktur oka, takich jak naczyniówka i LC.  SS-OCT 

charakteryzuje się większą prędkością skanowania oraz zdolnością do tworzenia wysokiej 

jakości szerokokątnych obrazów, które obejmują szeroki obszar bieguna tylnego, w tym ONH 

i plamkę żółtą.[19] Ponadto, technologia ta znacząco poprawia wizualizację struktur 

przedniego odcinka oka, umożliwiając obiektywną analizę kąta komory przedniej (AC -anterior 

chamber).  W porównaniu z gonioskopią, OCT przedniego odcinka, dzięki zaawansowanym 

algorytmom pomiaru, wykazuje większą czułość w wykrywaniu zamknięcia kąta 

przesączania.[20] 

Badanie SD-OCT stało się standardową praktyką kliniczną w diagnostyce jaskry. Jednym z 

pierwszych objawów jaskry jest ścieńczenie pRNFL, które może być wykryte za pomocą OCT 

jeszcze przed pojawieniem się ubytków w polu widzenia. W procesie diagnozowania i 

monitorowania progresji jaskry kluczowy jest pomiar średniej grubość pRNFL, szczególnie w 

kwadrantach dolnym i górnym, gdzie ścieńczenie pRNFL najczęściej występuje we wczesnych 

stadiach choroby, często przed pojawieniem się widocznych zmian w polu widzenia.[21] Wynik 

grubości pRNFL jest porównywany z normatywnymi bazami danych. Wartości te są oznaczane 

kolorami: zielonym dla wyników prawidłowych, żółtym dla wyników granicznych oraz 

czerwonym dla wartości poniżej 99. percentyla normatywnej bazy danych.[3] 

Ocena obszaru plamkowego jest również kluczowa w diagnostyce jaskry, gdyż jaskrowe 

uszkodzenia plamki często występuje na wczesnym etapie choroby. SD-OCT umożliwia 

dokładne pomiary poszczególnych warstw w obszarze plamki, które są szczególnie podatne na 

uszkodzenia jaskrowe, w tym plamkowe RNFL (mRNFL-macular RNFL), warstwa komórek 

zwojowych z wewnętrzną warstwą splotowatą (GCIPL -ganglion cell layer with inner 

plexiform layer) i kompleks komórek zwojowych (GCC-ganglion cell complex).[22] Badania 

wykazały, że parametr pRNFL jest bardziej czuły niż parametry ONH i plamki w wykrywaniu 

przedperymetrycznych uszkodzeń jaskrowych.[23] 
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Sugeruje się, że dysfunkcja naczyniowa w obrębie ONH pełni kluczową rolę w patogenezie 

jaskry. Nieinwazyjna metoda, jaką jest angiografia OCT (OCTA -OCT-angiography), stała się 

istotnym badaniem umożliwiającym dokładną ocenę perfuzji naczyniowej w wybranych 

warstwach siatkówki. OCTA rejestruje sygnały przepływu poprzez analizę zmian amplitudy 

odbicia w kolejnych skanach. Pozwala to na precyzyjne odwzorowanie dynamicznych struktur, 

takich jak czerwone krwinki w naczyniach krwionośnych, które pojawiają się jako jasne 

piksele, podczas gdy statyczne tkanki są widoczne jako ciemne piksele.[24] 

W odróżnieniu od tradycyjnej angiografii fluoresceinowej i indocyjaninowej, OCTA umożliwia 

wizualizację naczyń krwionośnych siatkówki bez konieczności podawania środka 

kontrastowego. W diagnostyce jaskry kluczowe parametry OCTA, takie jak gęstość naczyń 

(VD -vessel density) oraz wskaźnik przepływu (FI-flow index), pozwalają na ocenę przepływu 

naczyniowego w wybranych warstwach siatkówki. Obniżone wartości FI i VD w 

okołotarczowej sieci naczyniowej są obserwowane w POAG.[25][26] 

8. Leczenie 

Aktualnie jedyną skuteczną metodą leczenia jaskry jest spersonalizowana terapia 

mająca na celu obniżenie IOP. Dostępne metody terapeutyczne, takie jak krople do oczu, 

zabiegi laserowe oraz interwencje chirurgiczne, umożliwiają jedynie zahamowanie lub 

spowolnienie progresji choroby. Celem leczenia jest ustalenie i osiągnięcie indywidualnie dla 

każdego pacjenta określonego IOP docelowego, przy którym nie dochodzi do dalszej progresji 

jaskry. Wartość docelowego IOP ustala się na podstawie aktualnego IOP, stopnia 

zaawansowania jaskry, tempa progresji choroby oraz obecności dodatkowych czynników 

ryzyka. Przyjmuje się, iż docelowe IOP wynosi < 21 mm Hg w jaskrze wczesnej, < 18 mm Hg 

w jaskrze umiarkowanej oraz < 15 mm Hg w jaskrze zaawansowanej. Kluczowe jest regularne 

monitorowanie IOP oraz ocena nerwu wzrokowego w celu kontrolowania stabilizacji choroby 

oraz ewentualnej modyfikacji terapii przeciwjaskrowej.[1] 

U pacjentów z jaskrą otwartego kąta (OAG -open angle glaucoma) leczenie zazwyczaj 

rozpoczyna się od miejscowej terapii farmakologicznej, której celem jest obniżenie IOP. Do 

najczęściej stosowanych leków należą analogi prostaglandyn, inhibitory anhydrazy 

węglanowej, β-blokery, agoniści receptorów α-2, parasympatykomimetyki, a ostatnio także 

inhibitory kinazy Rho oraz leki uwalniające tlenek azotu. [27][28]   W niektórych przypadkach 

można rozważyć zastosowanie laseroterapii, takiej jak trabekuloplastyka laserowa argonowa, 

selektywna trabekuloplastyka laserowa lub mikropulsowa trabekuloplastyka laserowa. 

Niestety, efekt terapeutyczny trabekuloplastyki laserowej jest często krótkotrwały i utrzymuje 

się jedynie przez kilka miesięcy, co może wymagać powtórzenia zabiegów.[29] 

W przypadku braku skuteczności leczenia farmakologicznego i/lub laserowego, 

pacjenci z OAG mogą zostać zakwalifikowani do leczenia operacyjnego, co może zapewnić 

lepszą kontrolę IOP. Do standardowych metod chirurgicznych należą trabekulektomia, 

sklerektomia głęboka, kanaloplastyka, wszczepienie implantu (shuntu) oraz zabiegi laserowe 

ciała rzęskowego mające na celu zmniejszenie produkcji cieczy wodnistej. [30][31][32] U 

pacjentów z łagodną lub umiarkowaną jaskrą coraz częściej stosuje się nowoczesną technikę 

operacyjną, jaką jest minimalnie inwazyjna chirurgia jaskry (MIGS-microinvasive glaucoma 

surgery). [33] W porównaniu do klasycznej trabekulektomii, MIGS charakteryzuje się 

skuteczną redukcją IOP, wyższym profilem bezpieczeństwa, krótszym czasem 

rekonwalescencji oraz pozwala na ograniczenie stosowania leków obniżających ciśnienie.[34] 
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Leczenie ACG,  będącej nagłym stanem okulistycznym musi być wdrożone 

natychmiastowo. W pierwszej kolejności stosuje się miejscową i ogólną farmakoterapię 

obniżającą IOP, jednak w większości przypadków pacjenci wymagają laserowej irydotomii 

obwodowej. Ten zabieg polega na wykonaniu niewielkiego otworu w tęczówce, co umożliwia 

wyrównanie gradientu ciśnień między komorą tylną a przednią oka. Dzięki temu poprawia się 

odpływ cieczy wodnistej przez kąt przesączania, co prowadzi do skutecznego obniżenia IOP. 

[4] 

9. Nowe spojrzenie na leczenie jaskry 

U niektórych pacjentów, pomimo zastosowania zaawansowanych metod 

terapeutycznych, takich jak farmakoterapia, laseroterapia oraz zabiegi chirurgiczne mające na 

celu obniżenie IOP, może nadal dochodzić do progresji neuropatii nerwu wzrokowego. Biorąc 

pod uwagę, iż OS odgrywa istotną rolę w patogenezie jaskry, coraz większą uwagę zwraca się 

na potencjalne działanie ochronne składników odżywczych o właściwościach 

antyoksydacyjnych w diecie, które mogą wspomagać terapię i hamować dalsze uszkodzenia 

nerwu wzrokowego.[35]. Coraz częściej uznaje się, że symultaniczne oddziaływanie 

czynników genetycznych i środowiskowych, w tym diety, może istotnie wpływać na ryzyko 

rozwoju jaskry. W przyszłości, identyfikacja indywidualnych profili genetycznych może 

pozwolić na opracowanie ukierunkowanych zaleceń dotyczących modyfikacji czynników 

środowiskowych, co może skutkować zmniejszeniem ryzyka choroby u osób z genetyczną 

predyspozycją do zachorowania na jaskrę. Takie spersonalizowane podejście nie tylko pomoże 

w profilaktyce, lecz także umożliwi stworzenie bardziej precyzyjnego i skutecznego planu 

leczenia jaskry.[36] 

9.1 Wpływ składników diety na występowanie i przebieg POAG 

9.1.1 Witaminy 

W prospektywnym badaniu Rotterdam wykazano, że dieta pacjentów z jaskrą była 

uboga w produkty o wysokiej zawartości przeciwutleniaczy, takich jak β-karoten, retinol oraz 

witaminy B1 i B12, a jednocześnie bogata w magnez i witaminę E w porównaniu do pacjentów 

bez jaskry.[37]  Podobne obserwacje pojawiły się w innych badaniach, które wskazywały na 

związek pomiędzy zwiększonym spożyciem owoców i warzyw bogatych w antyoksydanty, 

takie jak witamina A, witamina C oraz β-karoten, a niższym ryzykiem występowania jaskry. 

[38][39] Te obserwacje sugerują, że określone składniki odżywcze mogą odgrywać istotną rolę 

w patogenezie POAG.  

9.1.2  Mikro i makroelementy 

 

Zn i Żelazo Fe (Ferrum) 

Zn jest istotnym mikroelementem o właściwościach antyoksydacyjnych, 

uczestniczącym w eliminacji rodników ponadtlenkowych.[40] W nabłonku barwnikowym 

siatkówki Zn reaguje z tauryną i witaminą A, wpływając na modyfikację błony plazmatycznej 

fotoreceptorów, regulację reakcji światło-rodopsyna oraz modulację transmisji synaptycznej. 

Ze względu na podwyższone stężenie Zn w surowicy pacjentów w POAG i PEG sugeruje się, 

że Zn może odgrywać rolę w patogenezie jaskry. Jednak badania wykazały, że zarówno 

podwyższone, jak i obniżone stężenie pierwiastków w surowicy takich jak miedź i Zn, może 

wpływać na częstość występowania oraz postęp jaskry.[41][42] 
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W badaniu przeprowadzonym przez Hohbergera i in.[43] wykazano, że pacjenci z POAG oraz 

PEG mieli istotnie wyższe stężenie Zn w cieczy wodnistej oka w porównaniu z grupą kontrolną. 

Dodatkowo, stężenie Fe było znacząco obniżone u pacjentów z PEG. Autorzy sugerują, że 

odchylenia w stężeniach tych pierwiastków potwierdzają hipotezę, iż biorą one udział w 

patogenezie POAG.  

Fe jest niezbędnym pierwiastkiem występującym w grupach protetycznych wielu kluczowych 

metaloprotein, takich jak hemoglobina, mioglobina, oraz w centrach aktywnych licznych 

enzymów, w tym katalaz, peroksydaz i cytochromów. Ferrytyna, pełniąca funkcję 

wewnątrzkomórkowego magazynu Fe [44], jest markerem OS związanego z żelazem. W 

badaniu przeprowadzonym przez Gye i in. stwierdzono, że w populacji Korei Południowej 

wysokie stężenie ferrytyny w surowicy było związane z większym ryzykiem jaskry u 

mężczyzn.[45]  

Magnez Mg (Magnesium)  

Mg jest ważnym pierwiastkiem, odgrywającym kluczową rolę w utrzymaniu 

strukturalnej i funkcjonalnej integralności tkanek oka. [46] W jaskrze zaobserwowano 

obniżenie przepływu krwi w naczyniach siatkówki, nerwie wzrokowym, tęczówce i 

naczyniówce. Mg, dzięki swoim właściwościom rozszerzającym naczynia, wspomaga 

regulację przepływu krwi w oku, co prowadzi do obniżenia poziomu cytokin i produkcji 

wolnych rodników, co w efekcie zmniejsza OS.[47] 

Ponadto, Mg może chronić RGCs przed uszkodzeniami oksydacyjnymi, wpływając na kanały 

wapniowe, syntezę glutationu, peroksydację lipidów oraz regulację kluczowych reakcji 

enzymatycznych. Poprawa przepływu krwi w oku oraz ochrona przed utratą RGCs sugerują, że 

Mg wydaje się być obiecującym kandydatem w leczeniu wspomagającym jaskry.[7] 

 Se  

Se jest pierwiastkiem śladowym, będącym składnikiem kluczowych przeciwutleniaczy. 

Jego unikalne właściwości redoks są wykorzystywane przez enzymy antyoksydacyjne, takie 

jak peroksydazy glutationowe, reduktazy tioredoksyny oraz dejodynazy jodotyroninowe. 

Peroksydazy glutationowe odgrywają szczególnie ważną rolę w utrzymaniu integralności błon 

komórkowych, co warunkuje redukcję metabolitów ROS.[48] 

Stwierdzono, że zarówno nadmierna suplementacja Se, jak i wysokie stężenie Se w osoczu 

mogą zwiększać ryzyko rozwoju jaskry.[49] Dodatkowo, badania wykazały, że stężenie Se w 

cieczy wodnistej u pacjentów z POAG oraz PEG było wyższe niż u osób zdrowych.[50] 

9.1.3 Tlenek azotu 

Ponadto, sugeruje się, iż dieta bogata w zielone warzywa liściaste, zawierające związki 

azotowe, w tym tlenek azotu (NO), jest związana z niższym ryzyka rozwoju POAG, szczególnie 

wczesnego stadium choroby z paracentralnymi ubytkami w polu widzenia. NO, poprzez swoje 

właściwości rozszerzające naczynia krwionośne, poprawia naczyniowy przepływ krwi, co z 

kolei może wywierać potencjalne działanie neuroprotekcyjne.[51] 

9.1.4 Kwas moczowy 

W badaniu przeprowadzonym przez Li S. i in. odnotowano niższe stężenie kwasu 

moczowego w surowicy krwi u pacjentów z ciężkim przebiegiem POAG. Kwas moczowy, 
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którego głównym źródłem w diecie jest mięso, pełni rolę naturalnego przeciwutleniacza oraz 

neutralizatora wolnych rodników. Jego niedobór może zatem prowadzić do zmniejszenia 

ochrony przed wolnymi rodnikami, co w konsekwencji sprzyja zwiększeniu OS.[52] 

9.1.5 Koenzym Q10 

Wykazano, że terapia farmakologiczna aktywną formą koenzymu CoQ10 (ubichinol) 

prowadzi do zmniejszenia liczby apoptoz komórkowych, co bezpośrednio wpływa na 

zwiększenie przeżywalności RGCs. Koenzym Q10 jest silnym przeciwutleniaczem, który 

odgrywa kluczową rolę w transporcie elektronów w mitochondrialnym łańcuchu oddechowym, 

produkcji adenozynotrifosforanu (ATP) oraz hamowaniu ROS. Jego korzystne działanie zostało 

również udokumentowane w przypadku innych chorób neurodegeneracyjnych, takich jak 

dziedziczny zanik nerwu wzrokowego Lebera, choroba Parkinsona oraz choroba 

Huntingtona.[53][54] 

9.2 Wpływ składników diety na występowanie i przebieg PEG 

9.2.1 Mikro i makroelementy 

 

Mn, Mo oraz Rtęć (Hg) 

U pacjentów z zespołem pseudoeksfoliacji (PEX-pseudoexfoliation syndrom) 

stwierdzono istotnie podwyższone stężenia manganu (Mn), molibdenu (Mo) i rtęci (Hg). W 

szczególności Mn i Hg zostały zidentyfikowane jako najsilniejsze determinanty PEX, podczas 

gdy Mo okazał się najważniejszym czynnikiem związanym z PEG. Dokładna rola tych 

pierwiastków w patogenezie jaskry nie została jeszcze w pełni wyjaśniona.[55] 

Mn jest aktywatorem i składnikiem wielu enzymów, w tym dysmutazy ponadtlenkowej 

manganu (MnSOD). Poprzez swoją aktywność redoks prowadzi do powstawania wolnych 

rodników, co z kolei warunkuje OS.[56] Zasugerowano, że neurotoksyczność Mn może być 

spowodowana indukcją czynnika transkrypcyjnego NF-κB oraz aktywacją syntazy NO za 

pośrednictwem ROS. Istnieją znaczące dowody wskazujące na kluczową rolę OS w 

patogenezie zarówno PEX, jak i PEG.[57] 

Mo jest kofaktorem trzech enzymów, mianowicie oksydazy siarczynowej, oksydazy 

ksantynowej i oksydazy aldehydowej. Oksydaza ksantynowa, enzym kluczowy w katabolizmie 

puryn, generuje  produkcję ROS co prowadzi do OS.[58] W badaniu przeprowadzonym przez 

Khoslę i in, oceniającym wpływ różnych pierwiastków na siatkówkę królika, stwierdzono, że 

Mo wykazuje najwyższą toksyczność spośród analizowanych pierwiastków.[59]  Ceylan O.M. 

i in. stwierdzili wyraźnie podwyższone stężenie Mo oraz obniżone stężenie Ca we krwi 

pacjentów z PEX w porównaniu z grupą kontrolną. Te wyniki sugerują, że Mo może odgrywać 

potencjalną rolę w patogenezie PEX i/lub PEG. Jednak, aby dokładniej zrozumieć rolę Mo w 

tych zaburzeniach, konieczne są dalsze, bardziej szczegółowe badania.[55] 

Hg jest metalem ciężkim występującym w różnych formach, z których każda może wykazywać 

toksyczne działanie. W badaniach przeprowadzonych przez Ceylana O.M. i in. stwierdzono, że 

stężenie Hg we krwi były znacznie podwyższone u pacjentów z PEX w porównaniu z grupą 

kontrolną. Zasugerowano, że Hg, nawet w stężeniach poniżej toksycznego poziomu, może 

odgrywać rolę w procesach powstawania materiału pseudoeksfoliacyjnego, prawdopodobnie 

poprzez redukcję poziomu przeciwutleniaczy.[55] 
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Cu i Zn 

Cu jest pierwiastkiem o właściwościach antyoksydacyjnych, odgrywającym kluczową 

rolę w wielu istotnych procesach, takich jak detoksykacja ROS, metabolizm energetyczny, 

wchłanianie Fe oraz sygnalizacja komórkowa. Biologiczna rola Cu jest ściśle związana z jej 

udziałem w strukturach i funkcjonowaniu różnych enzymów, w tym Cu/Zn dysmutazy 

ponadtlenkowej, β-dopaminy hydroksylazy, cytochromu c, tyrozynazy, ceruloplazminy, 

hefestyny i lizyloksydazy. Cu/Zn dysmutaza ponadtlenkowa wykazuje silne właściwości 

antyoksydacyjne, skutecznie neutralizując rodniki ponadtlenkowe, co jest kluczowe dla 

kontrolowania sygnalizacji apoptotycznej oraz łagodzenia OS.[7][60] 

Yildirim i in.[61] badali rolę Cu w rozwoju PEX poprzez ocenę stężenia Zn i Cu w soczewkach 

usuniętych od pacjentów z zaćmą. Wyniki ich badań wykazały, że stężenie Zn w soczewkach 

pacjentów z PEX było istotnie niższe niż u pacjentów bez PEX, podczas gdy średnie stężenie 

Cu nie różniło się znacząco między grupami. Te wyniki sugerują, że OS odgrywa istotną rolę 

w rozwoju PEX u pacjentów z zaćmą.  

Z kolei Akyol i in.[62] przeprowadzili badania stężeń Zn i Cu w surowicy oraz cieczy wodnistej 

u pacjentów z jaskrą i zaćmą. Stężenia tych pierwiastków w surowicy mieściły się w granicach 

normy, jednak najwyższe średnie stężenie Cu w cieczy wodnistej stwierdzono u pacjentów z 

jaskrą. Co więcej, zaobserwowano istotną ujemną korelację stężeń Zn i Cu w cieczy wodnistej 

u tych pacjentów. Wyniki tych badań sugerują, że podwyższone stężenie Cu i obniżone stężenie 

Zn mogą odgrywać istotną rolę w patogenezie jaskry. 

Wapń Ca (Calcium) 

Ca odgrywa kluczową rolę w wewnątrzkomórkowym szlaku sygnalizacji, szczególnie 

w układzie nerwowym.[63] Badania sugerują, że proces neurodegeneracji w jaskrze może być 

związany z mechanizmami zależnymi od jonów wapnia (Ca 2+).[64] Zaburzenie homeostazy 

wapniowej może zwiększać podatność neuronów na OS. Blokery kanałów wapniowych (CCB 

-calcium channel blockers), takie jak browinkamina czy nilwadypina , mogą opóźniać związane 

z wiekiem zaburzenia gospodarki wapniowej, co w konsekwencji może prowadzić do 

zmniejszenia częstości występowania POAG. Ponadto stwierdzono, że CCB hamują ostre 

zwyrodnienie aksonów i wspomagają regenerację nerwu wzrokowego po jego uszkodzeniu.[7] 

Badania przeprowadzone przez Ganekal i in. wykazały, że miejscowe stosowanie werapamilu 

i diltiazemu znacząco obniżało IOP w przypadku jaskry wywołanej sterydami u królików.[65] 

9.2.2 Homocysteina 

Badania wykazały, że homocysteina może sprzyjać odkładaniu się materiału 

pseudoeksfoliacyjnego, co wiąże się z wyższym ryzykiem PEG.[66] Niedobór witamin B6, 

B12 oraz kwasu foliowego, w połączeniu z nadmiernym spożyciem metioniny, szczególnie z 

białek zwierzęcych, prowadzi do wzrostu poziomu homocysteiny.[67] Natomiast dieta bogata 

w kwas foliowy, który obniża poziom homocysteiny, może przyczyniać się do zmniejszenia 

ryzyka wystąpienia PEG.[68] 
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9.3 Wpływ składników diety na występowanie i przebieg NTG 

9.3.1 Witaminy 

U pacjentów z IOP poniżej 21 mmHg zaobserwowano zmniejszone spożycie produktów 

bogatych w witaminę B3.[69] Dodatkowo stwierdzono istotnie niższe stężenie retinolu w 

surowicy u pacjentów z NTG w porównaniu z grupą kontrolną oraz pacjentami z wysokim IOP. 

Retinol jako dominująca krążąca forma witaminy A we krwi, pełni funkcję przeciwutleniacza, 

a jego stężenie odzwierciedla poziom witaminy A u danej osoby. Obniżone stężenie retinolu w 

surowicy u pacjentów z NTG może sugerować potencjalny wpływ retinolu na występowanie i 

przebieg NTG.[70] 

9.3.2 Mikro i makroelementy  

Ca 

CCB mają działanie wazodylatacyjne na mięśnie gładkie naczyń krwionośnych oka, co 

jest głównie zależne od pozakomórkowego przepływu Ca²⁺.[71] Ich działanie prowadzi do 

rozkurczu tętnic siatkówkowych oraz długich tylnych tętnic rzęskowych, co skutkuje poprawą 

krążenia ocznego. Yamamoto i in. przeprowadzili badania nad wpływem nilwadypiny, jednego 

z CCB, na hemodynamikę naczyń zagałkowych u pacjentów z NTG. Wyniki ich badań 

wykazały, że doustne podanie nilwadypiny zwiększyło przepływ krwi w dystalnych tętnicach 

zagałkowych oraz poprawę pola widzenia i percepcji kolorów u tych pacjentów.[72] 

9.3.3 Miłorząb japoński 

Jak wcześniej wspomniano, patogeneza NTG wiąże się z zaburzeniami niedokrwienno-

reperfuzyjnymi nerwu wzrokowego wynikającymi z upośledzenia mikrokrążenia w oku. 

Istnieją doniesienia o pozytywnym wpływie miłorzębu japońskiego na poprawę krążenia 

naczyniowego oraz redukcję OS. Miłorząb japoński zawiera liczne związki o właściwościach 

antyoksydacyjnych, takie jak flawonoidy, witaminy E i C.[73] W badaniu przeprowadzonym 

przez Chung i in.[74] wykazano, że ekstrakt z miłorzębu japońskiego znacząco zwiększał 

prędkość końcoworozkurczową przepływu krwi w tętnicy ocznej, nie wpływając przy tym na 

ciśnienie tętnicze, częstość rytmu serca ani IOP.  Terapia uzupełniająca z zastosowaniem 

miłorzębu japońskiego może wykazywać korzystny wpływ u pacjentów z NTG oraz w 

przypadkach opornej na leczenie jaskry.[75] 

9.3.4 Kwasy tłuszczowe 

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe omega-3 PUFAs (Omega-3 polyunsaturated fatty 

acids) są niezbędnymi składnikami odżywczymi w diecie występującymi zarówno w formie 

długołańcuchowych kwasów, takich jak kwas dekozaheksaenowy (DHA) i eikozapentaenowy 

(EPA), jak i krótkołańcuchowego kwasu α-linolenowego (ALA).[76] Badania sugerują, iż 

zwiększone dzienne spożycie DHA i EPA u pacjentów z jaskrą wiąże się z niższym 

prawdopodobieństwem wystąpienia GON.[77] 

Oprócz wpływu różnych składników odżywczych na występowanie NTG, stan odżywienia 

organizmu wydaje się być istotnym czynnikiem ryzyka tej choroby. Stwierdzono związek 

pomiędzy niskim wskaźnikiem masy ciała (<18,5 kg/m²) u kobiet a wyższą częstością 

występowania NTG w tej grupie.[78] 
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9.4 Wpływ składników diety na występowanie i przebieg ACG 

9.4.1 Mikro i makroelementy 

 

Potas 

Jony potasu (K+) odgrywają kluczową rolę w przekazywaniu impulsów nerwowych 

przez neurony. Badania wskazują na istotną rolę tego pierwiastka w patogenezie jaskry, we 

współdziałaniu z innymi jonami, takimi jak Na+, Mg2+ i Ca2+, oraz ich transportem przez 

błony komórkowe i mitochondrialne.[7] 

Przeprowadzone badania kohortowe wykazały, że pacjenci z PACG mieli wyższe stężenie K+ 

we krwi w porównaniu z osobami zdrowymi.[79] Prawidłowe stężenie K+ we krwi i płynie 

pozakomórkowym jest niezbędne do właściwego funkcjonowania komórek. W siateczce 

beleczkowania występują ATP-zależne kanały potasowe (KATP), których aktywacja może 

zwiększyć odpływ cieczy wodnistej przez siateczkę beleczkowania.[80] Badania wykazały, że 

nowe leki otwierające kanały KATP skutecznie obniżają IOP w modelach zwierzęcych oraz u 

naczelnych innych niż człowiek. Przykładem takiego leku jest kromakalim, który działa 

hipotensyjnie poprzez aktywację kanałów KATP zawierających Kir6.2.[81] 

 

9.4.2 Dialdehyd malonowy i kwas moczowy 

W badaniu przeprowadzonym przez Li i in. stwierdzono obniżony całkowity status 

antyoksydacyjny (TAS-total antioxidant status) oraz dysmutazy ponadtlenkowej, przy 

jednoczesnym podwyższonym poziomie związków utleniających, takich jak malondialdehyd, 

u pacjentów z zaawansowaną ACG i znaczną utratą pola widzenia.[82] Wskazuje to, że te 

zmiany mogą stanowić istotny czynnik prognostyczny w przebiegu ACG. Ponadto, u pacjentów 

z ACG stężenie kwasu moczowego w surowicy było niższe niż w grupie kontrolnej, co 

korelowało z cięższym przebiegiem choroby.[83] 

10. Omówienie prac składających się na rozprawę doktorską 

 

10.1 Cel pracy 

Współczesne podejście do diagnostyki i leczenia jaskry uległo istotnej transformacji, 

głównie dzięki postępowi technologicznemu i nowym technikom obrazowania. Kluczową rolę 

odegrało badanie OCT, które zrewolucjonizowało metody rozpoznawania oraz terapii 

pacjentów z jaskrą, jednocześnie stając się jedną z najbardziej dynamicznie rozwijających się 

technik diagnostycznych. Technologia i nowe algorytmy OCT są systematycznie udoskonalane 

i regularnie wprowadzane. Umożliwia to wczesne rozpoznanie jaskry oraz szybsze wdrożenie 

leczenia, co znacząco poprawia efektywność leczenia i rokowania pacjentów. 

Leczenie jaskry opiera się głównie na farmakoterapii, jednak w bardziej zaawansowanych 

stadiach choroby często wymagane jest leczenie operacyjne. Mimo stosowania 

zaawansowanych metod terapeutycznych, u części pacjentów nadal obserwuje się progresję 

neuropatii nerwu wzrokowego. W związku z tym uznano za zasadne przeprowadzenie oceny 

stężenia wybranych pierwiastków w surowicy krwi oraz analizy nawyków żywieniowych, w 
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celu zidentyfikowania dodatkowych strategii wspomagających leczenie, takich jak potencjalne 

terapie żywieniowe w jaskrze. 

Szczegółowe cele projektu obejmowały: 

1. Ocenę stężenia w surowicy krwi wybranych pierwiastków takich jak Se, Zn, Cu i 

stosunku Cu/Zn oraz TAS u pacjentów jaskrą.  

2. Skorelowanie uzyskanych wyników badań biochemicznych z wybranymi parametrami 

okulistycznymi.  

3. Ocenę stężenia Se, Zn, Cu i stosunku molowego Cu/Zn oraz TAS w różnych typach 

jaskry. 

4. Ocenę wpływu palenia papierosów na stężenie wybranych pierwiastków oraz TAS w 

surowicy krwi pacjentów z jaskrą.  

5. Identyfikację specyficznych kategorii produktów spożywczych oraz ich wpływu na 

stężenie w surowicy krwi określonych pierwiastków i TAS u pacjentów z jaskrą. 

 

Według naszej wiedzy, jest to pierwsze badanie oceniające stężenie pierwiastków śladowych i 

TAS w surowicy krwi u pacjentów z jaskrą w populacji polskiej. Ponieważ współcześnie 

metody terapeutyczne jaskry wydają się niewystarczające, istotne wydało się nam podjęcie 

badań, które mogą być w przyszłości wykorzystane do opracowania strategii żywieniowych u 

pacjentów z jaskrą. 

11. Materiał i metodyka badań 

11.1 Projekt badania 

Było to jednoośrodkowe prospektywne badanie kliniczne, przeprowadzone w ramach 

współpracy pomiędzy Zakładem Bromatologii – Wydział Farmaceutyczny Uniwersytetu 

Medycznego w Białymstoku a Kliniką Okulistyki Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w 

Białymstoku w latach 2022-2023r. W Klinice Okulistyki zostały zebrane ankiety żywieniowe i 

pobierana została krew żylna, która następnie została poddana analizom laboratoryjnym w 

Zakładzie Bromatologii. 

Badanie uzyskało zgodę Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego w 

Białymstoku (APK.002.174.2022) i zostało przeprowadzone zgodnie z Wytycznymi Dobrej 

Praktyki Klinicznej oraz Deklaracją Helsińską. Każdy uczestnik badania otrzymał szczegółowe 

informacje dotyczące celu przeprowadzanego badania i podpisał formularz świadomej zgody 

na udział w tym projekcie. 

11.2 Grupa badana i porównawcza 

Grupę badaną stanowiło 104 pacjentów (70 kobiet i 34 mężczyzn) z rozpoznaniem 

jaskry, zakwalifikowanych do planowej operacji przeciwjaskrowej w Klinice Okulistyki USK 

w Białymstoku. Grupę porównawczą stanowiło 65 zdrowych osób, zgłaszających się na 

rutynowe badanie okulistyczne do Kliniki Okulistyki USK w Białymstoku. 

11.2.1 Kryteria włączenia 

• osoby pełnoletnie (grupa badana i porównawcza); 

• rozpoznanie jaskry zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Jaskrowego 

(grupa badana). 
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11.2.2 Kryteria wykluczające (grupa badana i grupa porównawcza) 

 

1.Pacjenci obciążeni poważnymi chorobami układowymi, takimi jak: 

• choroby wątroby i jelit; 

• niedoczynność tarczycy; 

• hipowitaminoza;  

• zaburzenia psychiczne; 

• choroby autoimmunologiczne; 

• nowotwory;  

• zespół uzależnienia od alkoholu.  

 

2.Pacjenci przyjmujący suplementy witaminowe oraz leki, które mogą potencjalnie wpływać 

na stężenie pierwiastków śladowych we krwi. 

 

11.3 Schemat badania 

 

11.3.1 Kwalifikacja do zabiegu 

W trakcie wizyty kwalifikacyjnej wszyscy pacjenci zostali poddani szczegółowym 

badaniom okulistycznym. 

Badanie obejmowało: 

• ocenę najlepszej skorygowanej ostrości wzroku do dali (CDVA, corrected distance 

visual acuity); 

• pomiar IOP tonometrem aplanacyjnym Goldmanna lub przenośnym urządzeniem 

Tonopen (w przypadku pacjentów z niepełnosprawnościami); 

• badanie w lampie szczelinowej przedniego odcinka oka; 

• ocenę tarczy nerwu wzrokowego i stosunku C/D przy szerokiej źrenicy w badaniu w 

lampie szczelinowej; 

• gonioskopową ocenę kąta tęczówkowo-rogówkowego; 

• ocenę RNFL przy użyciu techniki OCT (Heidelberg Engineering); 

• pole widzenia przy użyciu aparatu Humphrey z programem SITA Standard 30-2. 

 

11.4 Materiał 

W celu oznaczenia stężenia pierwiastków oraz TAS od osób uczestniczących w badaniu 

pobrano krew żylną do próżniowych probówek typu Vacutainer. Do pobrania krwi i 

wyodrębnienia surowicy zastosowano probówki z żelem rozdzielającym. 

11.4.1 Procedura przygotowania prób 

Przed rozpoczęciem procedur analitycznych, drobny sprzęt laboratoryjny, taki jak 

probówki, naczynka scyntylacyjne oraz końcówki do pipet, został starannie przepłukany w celu 

eliminacji wszelkich pozostałości mineralnych.  W tym celu jednorazowe materiały umieszczono 

w 5% roztworze spektralnie czystego kwasu azotowego (V) na 24 godziny, po czym trzykrotnie 

płukano je wodą destylowaną, a następnie sześciokrotnie wodą ultraczystą. Po zakończeniu 
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płukania sprzęt osuszono w suszarce laboratoryjnej. Pobrana od uczestników badania krew żylna 

została odwirowana przez 10 minut przy prędkości 2500 obrotów na minutę, a następnie 

surowicę przelano do odpowiednich probówek. Do oznaczenia stężenia Zn i Cu, surowica została 

odbiałczona przy użyciu 1 mol/l kwasu azotowego (V) z dodatkiem 1% Tritonu X-100. Próbki 

zostały wymieszane i poddane wirowaniu w mikrowirówce przez 10 minut przy 2000 obrotach 

na minutę, a następnie zdekantowane. Stężenie Zn oznaczono w uzyskanym nadsączu (po 

czterokrotnym rozcieńczeniu), natomiast próbki Cu rozcieńczono dziesięciokrotnie 0,1 mol/l 

HNO3. W przypadku oznaczenia stężenia Se, surowicę rozcieńczono w stosunku 1:1 z 0,2% 

roztworem Tritonu X-100. 

 

11.4.2 Oznaczanie TAS 

TAS oznaczono spektrofotometrycznie przy użyciu gotowych zestawów testowych 

firmy Randox Laboratories Ltd. Oznaczenie TAS polegało na inkubowaniu ABTS (2,2’-azino-

di-(3-ethylbenzthiazoline sulphonate) w obecności peroksydazy (metmioglobina) i 

ditlenkudiwodoru, które prowadzi do uzyskania kationorodnika ABTS+. Rodnik ten posiada 

względnie stabilne niebiesko-zielone zabarwienie, które mierzy się przy długości fali λ= 600 nm. 

Substancje o właściwościach antyoksydacyjnych obecne w badanych próbach redukowały 

intensywność powstawania zabarwienia, przy czym stopień tej redukcji był proporcjonalny do 

ich stężenia. 

11.4.3 Oznaczanie stężenia Se, Zn oraz Cu  

Stężenie Zn oznaczono metodą atomowej spektrometrii absorpcyjnej (ASA) z 

atomizacją w płomieniu acetylenowo-powietrznym, a stężenie Se oraz Cu z atomizacją 

elektrotermiczną w kuwecie grafitowej na aparacie Z-2000 Hitachi z korekcją tła Zeemana.  

Oznaczenia wykonano przy użyciu zoptymalizowanych programów analitycznych: 

• stężenie Se oznaczono przy długości fali - 196,0 nm, prąd lampy 14,5 mA, 

zastosowano modyfikator palladowo – magnezowy o stężeniu Pd 1500 mg/l Mg 900 

mg/l; program temperaturowy obejmował: suszenie 70/100⁰C, spopielenie 

600/600⁰C i 1200/1200⁰C, atomizację 2700/2700⁰C, czyszczenie kuwety 

2800/2800⁰C;  

• stężenie Zn oznaczono przy długości fali - 213,9 nm, prąd lampy 6,5 mA; 

• stężenie Cu oznaczono przy długości fali - 324,8 nm, prąd lampy 7,5 mA, program 

temperaturowy obejmował: suszenie 80/140⁰C, spopielanie 600/600⁰C, atomizację 

2400/2400⁰C, czyszczenie kuwety 2500/2500⁰C; 

 

11.4.4 Ocena nawyków żywieniowych 

Częstość spożycia określonych produktów analizowano za pomocą kwestionariusza 

opracowanego według zaleceń Komitetu Nauki o Żywieniu Człowieka Polskiej Akademii Nauk. 

Kwestionariusz obejmował częstość spożywania produktów spożywczych z poszczególnych 

grup takich jak: pieczywo białe (chleb i bułki), pieczywo razowe, pieczywo słodkie(ciasta, 

ciasteczka, czekolada), produkty mączne, kasza, ryż i płatki, mleko i napoje mleczne, sery białe, 

sery żółte i topione, mięso, drób, podroby, kiełbasy, wędliny luksusowe, wyroby wędliniarskie, 

boczek, smalec i słonina, konserwy mięsne, konserwy rybne, ryby świeże, jaja, masło, 
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margaryny, oleje, ziemniaki, warzywa gotowane, warzywa surowe, owoce, cukier do napojów, 

dżemy, miód, napoje słodkie, produkty z nasion roślin strączkowych, piwo, wino, wódka, kawa, 

herbata. Za częste spożycie uznano przyjmowanie danego produktu 2-3 razy w tygodniu lub 

więcej, natomiast za rzadkie – raz w tygodniu lub mniej. Wyjątek stanowiły ryby, konserwy 

rybne oraz miód, gdzie spożycie 1 raz w tygodniu lub częściej uznano za częste. Z analizy 

wykluczono napoje alkoholowe, takie jak wino i wódka, ponieważ żadna z osób badanych nie 

deklarowała ich częstego spożycia. 

 

11.5 Analiza statystyczna 

Analizy statystyczne przeprowadzono przy użyciu oprogramowania (wersja 13.0; 

TIBCO Software Inc., Palo Alto, CA, USA). Normalność rozkładu danych oceniono za pomocą 

testów Kołmogorowa-Smirnowa oraz Shapiro-Wilka. Różnice między niezależnymi grupami 

oceniano za pomocą testu U Manna-Whitneya lub testu ANOVA Kruskala-Wallisa, w 

zależności od liczby porównywanych grup. Porównania między grupami przeprowadzono przy 

użyciu testu chi-kwadrat Pearsona oraz dokładnego testu Fishera. Zależności między 

zmiennymi określono za pomocą testu rang Spearmana. Wielokrotna analiza regresji krokowej 

została zastosowana w celu oceny wpływu nawyków żywieniowych na poziomy Se, Cu, Zn 

oraz TAS u uczestników badania. Za istotny statystycznie przyjęto poziom p < 0,05. 
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12. Wyniki 
 

Ocena stężenia Se, Cu, Zn, stosunku molowego Cu/Zn oraz TAS w surowicy krwi w grupie 

badanej i kontrolnej 

U pacjentów z jaskrą zaobserwowano istotne różnice w poziomach Se, Zn i stosunku 

Cu/Zn w porównaniu do grupy kontrolnej (odpowiednio p < 0.001, p < 0.001 i p = 0.008). 

Stężenie Se i Zn w surowicy było istotnie niższe u pacjentów z jaskrą (68.40 ± 16.44 μg/l; 0.76 

± 0.12 mg/l) niż u osób zdrowych (86.02 ± 50.04 μg/l; 0.85 ± 0.16 mg/l). Ponadto 

zaobserwowano wyższy stosunek Cu/Zn w surowicy krwi pacjentów z jaskrą. Stężenie Cu oraz 

TAS nie różniły się istotnie między grupami (Tabela 1) jednakże zaobserwowaliśmy ujemną 

korelację (r = -0.396, p < 0.05) pomiędzy tymi parametrami. 

Tabela 1. Stężenie Se, Zn, Cu oraz stosunek molowy Cu/Zn i TAS w surowicy krwi pacjentów 

z jaskrą i w grupie kontrolnej. 

Zmienna 
Grupa pacjentów z jaskrą Grupa kontrolna 

p 
Średnia ± SD Mediana (Q1 – Q3) Średnia ± SD Mediana (Q1 – Q3) 

Se, mg/L 68.40 ± 16.44 66.57 (57.90; 77.23) 86.02 ± 50.04 75.48 (69.07;86.87) < 0.001* 

Zn, mg/L 0.76 ± 0.12 0.76 (0.68;0.82) 0.85 ± 0.16 0.82 (0.75;0.94) < 0.001* 

Cu, mg/L 1.10 ± 0.34 1.09 (0.89;1.29) 1.08 ± 0.37 0.99 (0.85;1.24) 0.261 

Cu/Zn, 

stosunek 

molowy 

1.52 ± 0.52 1.47 (1.15;1.82) 1.35 ± 0.57 1.29 (0.98;1.45) 0.008* 

TAS, 

mmol/L 
1.51 ± 0.28 1.55 (1.41;1.65) 1.50 ± 0.58 1.50 (1.07;1.77) 0.408 

SD – odchylenie standardowe, Q1– dolny kwartyl, Q3– górny kwartyl, p-poziom istotności,  

 * - różnice istotne statystycznie 

 

 

Korelacja stężenia pierwiastków z wybranymi parametrami okulistycznymi u pacjentów 

z jaskrą 

Wykazano istotną dodatnią korelacją stężenia Se w surowicy krwi a CDVA oraz między 

stężeniem Cu w surowicy a CDVA (odpowiednio p < 0.005 i p < 0.05). Zaobserwowaliśmy 

również istotną dodatnią korelację (r = 0.244, p < 0.05) między grubością pRNFL a BMI i 

ujemną korelację (r = -0.289, p < 0.05) między stężeniem Se w surowicy a wiekiem pacjentów 

płci męskiej z jaskrą. 
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Ocena stężenia Se, Cu, Zn, stosunku molowego Cu/Zn oraz TAS w surowicy krwi u 

pacjentów z jaskrą w zależności od statusu palenia tytoniu.  

Wykazano istotnie statystycznie niższe stężenie Se w surowicy u palących pacjentów z 

jaskrą (62.48 ± 18.14 μg/l) w porównaniu do pacjentów niepalących z jaskrą (71.93 ± 16.07 

μg/l). Nie wykazano różnic w stężeniach innych mikroelementów w surowicy krwi między 

tymi grupami. 

 

Ocena stężenia Se, Cu, Zn, stosunku molowego Cu/Zn oraz TAS w surowicy krwi u 

pacjentów z jaskrą w zależności od płci. 

W surowicy pacjentów z jaskrą zaobserwowano obniżone stężenia Se i Zn zarówno u 

mężczyzn (Se: 67.7 ± 17.14 μg/l; Zn: 0.76 ± 0.11 mg/l), jak i u kobiet (Se: 68.73 ± 16.21 μg/l; 

Zn: 0.76 ± 0.13 mg/l) w porównaniu do zdrowych mężczyzn (Se:78.64 ± 15.13 μg/l ;Zn: 0.82 

± 0.21 mg/l) oraz zdrowych kobiet (Se:88.23 ± 56.43 μg/l; Zn: 0.71 ± 0.14 mg/l dla Zn).  

Dodatkowo, stężenie Cu w surowicy krwi było obniżone zarówno u mężczyzn (1.07 ± 0.31 

mg/l), jak i kobiet (1.10 ± 0.35 mg/l) z jaskrą w porównaniu do grupy kontrolnej (mężczyźni: 

1.14 ± 0.42 mg/l; kobiety: 1.06 ± 0.36 mg/l). 

 

Ocena stężenia Se, Cu, Zn, stosunku molowego Cu/Zn oraz TAS w surowicy krwi u 

pacjentów z jaskrą w zależności od typu jaskry. 

 

U pacjentów z różnymi typami jaskry nie odnotowano statystycznie istotnych różnic w 

stężeniach pierwiastków oraz TAS w surowicy krwi. 

 

Stężenie Se, Cu, Zn oraz TAS w surowicy krwi pacjentów z jaskrą a nawyki żywieniowe 

 

Przeprowadzono ocenę wpływu częstości spożycia wybranych produktów spożywczych 

na stężenie analizowanych pierwiastków antyoksydacyjnych i TAS w surowicy krwi pacjentów 

z jaskrą wykorzystując metodę regresji wielorakiej, krokowej postępującej. 
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Se 

Przeprowadzona analiza wykazała, że 15 produktów spożywczych w 50% decydowało 

o stężeniu Se w surowicy pacjentów z grupy badanej. Na zwiększenie stężenia Se istotnie 

dodatnio wpływało częste spożycie ryb, mięsa, kawy, mleka i jaj,  a częste spożycie piwa, 

bekonu, smalcu, białego chleba i ziemniaków, istotnie zmniejszało stężenie tego pierwiastka w 

surowicy krwi (Tabela 2). 

Tabela 2. Analiza regresji wielorakiej krokowej postępującej, wpływu częstości spożycia 

poszczególnych grup produktów spożywczych na stężenie  Se w surowicy krwi u pacjentów z 

jaskrą 

SE - błąd standardowy (ang. Standard Error) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lp. NNiezależna zmienna 
Współczynnik β       

(SE) 

Poziom 

istotności (P) 

Współczynnik 

R2 

skorygowany 

1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15.     

Ryby świeże 

Mięso 

Kawa 

Mleko 

Jajka  

Masło 

Piwo  

Bekon, smalec 

Białe pieczywo 

Ziemniaki 

Ser żółty 

Pieczywo słodkie 

Herbata 

Produkty strączkowe 

Oleje 

0.438 (0.090) 

0.354 (0.107) 

0.236 (0.087) 

0.206 (0.087) 

0.197 (0.086) 

0.163 (0.096) 

-0.291 (0.097) 

-0.285 (0.110) 

-0.219 (0.093) 

-0.232 (0.103) 

-0.149 (0.093) 

-0.162 (0.103) 

-0.123 (0.092) 

-0.112 (0.088) 

-0.110 (0.091) 

0.0001* 

0.002* 

0.009* 

0.021* 

0.026* 

0.095 

0.004* 

0.012* 

0.023* 

0.028* 

0.117 

0.122 

0.188 

0.208 

0.230 

 

0,5 
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Zn 

Piętnaście grup produktów spożywczych wykazało 42% związek zależności pomiędzy 

częstością ich spożywania a stężeniem Zn w surowicy krwi u pacjentów z jaskrą. Istotnie 

dodatni wpływ na stężenie Zn wykazano u osób spożywających szynkę, podroby oraz 

ziemniaki, natomiast spożywanie oleju roślinnego oraz surowych warzyw wpływało na 

obniżenie tego pierwiastka w surowicy krwi (Tabela 3). 

 

Tabela 3. Analiza regresji wielorakiej krokowej postępującej, wpływu częstości spożycia 

poszczególnych grup produktów spożywczych na stężenie  Zn w surowicy krwi u pacjentów z 

jaskrą 

SE - błąd standardowy (ang. Standard Error) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lp. NNiezależna zmienna 
Współczynnik β       

(SE) 

Poziom 

istotności (P) 

Współczynnik 

R2 

skorygowany 

1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15.     

Szynka 

Podroby 

Ziemniaki 

Drób 

Kawa 

Mięso 

Oleje  

Warzywa surowe 

Ser biały 

Piwo 

Konserwy mięsne 

Margaryna 

Ryby świeże 

Napoje słodkie 

Wyroby wędliniarskie 

 

0.326 (0.093) 

0.234 (0.092) 

0.224 (0.103) 

0.185 (0.096) 

0.153 (0.097) 

0.144 (0.104) 

-0.356 (0.094) 

-0.218 (0.092) 

-0.187 (0.094) 

-0.183 (0.101) 

-0.159 (0.099) 

-0.135 (0.091) 

-0.127 (0.104) 

-0.104 (0.094) 

-0.098 (0.095) 

0.0001* 

0.014* 

0.034* 

0.057 

0.120 

0.174 

0.0003* 

0.021* 

0.050 

0.075 

0.115 

0.143 

0.225 

0.272 

0.306 

0,42 
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Cu 

Analiza regresji wielorakiej wykazała, że częstość spożycia 15 produktów żywieniowych 

wpływała w 38% na stężenie Cu we krwi pacjentów z jaskrą. Zaobserwowano, że spożywanie 

bekonu, smalcu, ziemniaków, kasz i ryżu istotnie obniżało stężenie Cu w surowicy krwi, 

natomiast spożywanie owoców i chleba pełnoziarnistego istotnie zwiększało stężenie tego 

pierwiastka (Tabela 4). 

Tabela 4. Analiza regresji wielorakiej krokowej postępującej, wpływu częstości spożycia 

poszczególnych grup produktów spożywczych na stężenie  Cu w surowicy krwi u pacjentów z 

jaskrą 

SE - błąd standardowy (ang. Standard Error) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lp. NNiezależna zmienna 
Współczynnik β       

(SE) 

Poziom 

istotności (P) 

Współczynnik 

R2 

skorygowany 

1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15. 

Chleb pełnoziarnisty 

Owoce 

Kawa 

Jajka 

Cukier 

Konserwy rybne 

Produkty strączkowe 

Wyroby wędliniarskie 

Bekon,smalec 

Ziemniaki 

Kasza, ryż 

Oleje 

Warzywa surowe 

Ser żółty 

Miód 

0.289 (0.105) 

0.220 (0.098) 

0.186 (0.104) 

0.170 (0.094) 

0.164 (0.106) 

0.161 (0.110) 

0.140 (0.100) 

0.117 (0.101) 

-0.348 (0.111) 

-0.337 (0.120) 

-0.240 (0.112) 

-0.180 (0.102) 

-0.140 (0.100) 

-0.140 (0.102) 

-0.123 (0.101) 

0.008* 

0.028* 

0.078 

0.078 

0.128 

0.130 

0.168 

0.251 

0.003* 

0.006* 

0.038* 

0.850 

0.165 

0.177 

0.22 

 

0,38 
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TAS 

Przedstawione w tabeli 4 produkty spożywcze w 13% wpływały na TAS w surowicy krwi 

pacjentów z jaskrą. Wykazano że częste spożywanie margaryny istotnie obniżało TAS w 

surowicy krwi w grupie badanej (Tabela 5). 

 

Tabela 5. Analiza regresji wielorakiej krokowej postępującej, wpływu częstości spożycia 

poszczególnych grup produktów spożywczych na TAS w surowicy krwi u pacjentów z jaskrą 

SE - błąd standardowy (ang. Standard Error) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lp. NNiezależna zmienna 
Współczynnik β       

(SE) 

Poziom 

istotności (P) 

Współczynnik 

R2 

skorygowany 

1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 

10. 

11. 

12. 

Ziemniaki 

Ser żółty 

Podroby 

Produkty strączkowe 

Wyroby wędliniarskie 

Oleje 

Margaryna 

Ryby świeże 

Masło 

Miód 

Konserwy mięsne 

Herbata 

0.227 (0.118) 

0.186 (0.113) 

0.172 (0.109) 

0.166 (0.108) 

0.157 (0.114) 

0.062 (0.120) 

-0.318 (0.122) 

-0.208 (0.116) 

-0.173 (0.123) 

-0.144 (0.114) 

-0.143 (0.114) 

-0.120 (0.114) 

0.060 

0.104 

0.120 

0.130 

0.173 

0.604 

0.012* 

0.078 

0.164 

0.210 

0.213 

0.294 

 

0,13 



30 
 

 

13. Wnioski 
 

1. U pacjentów z jaskrą stwierdzono istotnie niższe stężenie Se i Zn w surowicy krwi. 

Dodatkowo, zaobserwowano podwyższony molowy stosunek Cu/Zn w porównaniu z grupą 

kontrolną. 

2.  Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w stężeniu Cu w surowicy krwi w obu 

badanych grupach. 

3.  Nie wykazano na poziomie istotności statystycznej różnic TAS w surowicy krwi pacjentów 

z jaskrą oraz w grupie kontrolnej.  

4. Nie wykazano istotnych statystycznie różnic w stężeniach pierwiastków ani TAS w surowicy 

u pacjentów z różnymi typami jaskry. 

5. Wykazano istotnie statystycznie niższe stężenie Se w surowicy krwi palących pacjentów z 

jaskrą w porównaniu do pacjentów niepalących z jaskrą.  

6. W oparciu o badania ankietowe stwierdzono, iż u pacjentów z jaskrą spożywanie określonych 

produktów spożywczych ma wpływ na stężenie mikroelementów oraz TAS  surowicy krwi.  

7. Wprowadzenie odpowiednich modyfikacji strategii żywieniowych uwzględniającej 

uzupełnienie niedoborów wybranych mikroelementów o właściwościach antyoksydacyjnych 

w diecie może odegrać istotną rolę w profilaktyce jaskry u osób z grupy wysokiego ryzyka, a 

także we wspomaganiu leczenia pacjentów we wczesnych stadiach choroby. 
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14. Publikacje składające się na rozprawę doktorską 

14.1 Publikacja I 
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14.2 Publikacja II 
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15. Streszczenie w języku polskim 
 

Jaskra jest przewlekłą neuropatią nerwu wzrokowego, prowadzącą do stopniowej utraty 

komórek zwojowych siatkówki i ich aksonów, która powoduje nieodwracalne zmiany 

strukturalne tarczy nerwu wzrokowego oraz warstwy włókien nerwowych siatkówki. Jest jedną 

z głównych przyczyn nieodwracalnej utraty widzenia na świecie. Patogeneza jaskry jest 

złożona i wieloczynnikowa, a jedynym potwierdzonym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka 

jest podwyższone ciśnienie wewnątrzgałkowe (IOP, intraocular pressure). 

Nowe doniesienia naukowe sugerują, iż w patogenezie jaskry istotną rolę odgrywa stres 

oksydacyjny (OS,oxidative stress) wynikający z braku równowagi między syntezą 

reaktywnych form tlenu (ROS,reactive oxygen species) a zdolnością systemów 

antyoksydacyjnych do ich neutralizacji. Odpowiednie stężenia kluczowych pierwiastków w 

osoczu krwi, takich jak selen (Se,selenium), cynk (Zn,zinc) i miedź (Cu,copper), które są istotne 

dla biosyntezy enzymów antyoksydacyjnych, mogą wpływać na obniżenie poziomu ROS, a 

tym samym zmniejszać OS. 

Niniejsza praca doktorska bazuje na dwóch istotnych publikacjach. Pierwsza z nich to praca 

przeglądowa, w której szczegółowo omówiono zastosowanie nowoczesnej technologii 

obrazowania, jaką jest optyczna koherentna tomografia (OCT,optical coherence tomography), 

w diagnostyce  jaskry. Badanie te zrewolucjonizowało sposób diagnozowania oraz leczenia 

pacjentów z jaskrą dzięki umożliwieniu dokładnej oceny zmian strukturalnych siatkówki i 

nerwu wzrokowego, co pozwala na wczesne wykrycie choroby oraz wdrożenie leczenia na 

odpowiednim etapie, co znacznie poprawia rokowanie pacjentów. Technologia OCT jest 

nieustannie udoskonalana, a nowe algorytmy i techniki obrazowania regularnie wprowadzane 

są do praktyki klinicznej, co stale podnosi jej efektywność diagnostyczną. 

Leczenie jaskry stanowi istotne wyzwanie kliniczne, ponieważ mimo zastosowania 

zaawansowanych metod terapeutycznych obniżających IOP, u części pacjentów z jaskrą 

obserwuje się dalszą progresję neuropatii nerwu wzrokowego. W związku z tym coraz większą 

uwagę poświęca się poszukiwaniu dodatkowych strategii wspomagających leczenie jaskry. 

Celem pracy było zbadanie potencjalnego wpływu czynników żywieniowych oraz 

identyfikacja mikroelementów, które mogą odgrywać istotną rolę w patogenezie jaskry. Wyniki 

tych badań mogą przyczynić się do opracowania nowych, bardziej skutecznych strategii 

terapeutycznych, wspomagających tradycyjne metody leczenia tej choroby. 

Było to jednoośrodkowe, prospektywne badanie przeprowadzone w Klinice Okulistyki 

Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Białymstoku. Włączono do niego 104 pacjentów (70 

kobiet i 34 mężczyzn) z rozpoznaniem jaskry, zakwalifikowanych do planowej operacji 

przeciwjaskrowej. U wszystkich pacjentów przeprowadzono szczegółowe badanie 

okulistyczne obejmujące ocenę ostrości widzenia, refrakcję, pomiar IOP, ocenę przedniego oraz 

tylnego odcinka gałki ocznej. Zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Jaskrowego 

stopień zaawansowania jaskry oceniano w oparciu o wyniki gonioskopii, OCT oraz pola 

widzenia. Grupę porównawczą stanowiło 65 zdrowych osób o podobnym rozkładzie co do 

wieku i płci. 

Badanie wykazało, że u pacjentów z jaskrą stężenie Se i Zn w surowicy krwi było istotnie niższe 

w porównaniu do grupy kontrolnej, natomiast stosunek molowy Cu/Zn był podwyższony. 

Ponadto, wykazano, że u palących pacjentów z jaskrą stężenie Se w surowicy krwi było 

znacznie niższe niż u pacjentów niepalących, co wskazuje na potencjalny wpływ stylu życia na 
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poziom kluczowych mikroelementów. Nie zaobserwowano natomiast istotnych różnic w 

stężeniu Cu oraz całkowitym statusie antyoksydacyjnym (TAS,total antioxidant status) w 

surowicy krwi między pacjentami z jaskrą a grupą kontrolną. Ponadto, nie wykazano różnic w 

stężeniach pierwiastków i TAS w surowicy krwi pomiędzy pacjentami z różnymi typami jaskry. 

Badania ankietowe wykazało, że spożywanie określonych grup produktów spożywczych przez 

pacjentów z jaskrą wpływa na stężenie Se, Zn, Cu oraz TAS w surowicy krwi. W związku z 

tym, wprowadzenie modyfikacji strategii żywieniowych uwzględniającej uzupełnienie 

niedoborów wybranych mikroelementów o właściwościach antyoksydacyjnych mogą odegrać 

istotną rolę nie tylko w profilaktyce jaskry u osób z grupy wysokiego ryzyka, ale także w 

leczeniu pacjentów we wczesnych stadiach choroby.  

Podsumowując, wyniki badania sugerują istnienie związku między nawykami żywieniowymi i 

stężeniem wybranych pierwiastków w surowicy krwi a występowaniem jaskry, co otwiera 

perspektywę dalszych badań nad wpływem diety i mikroelementów na rozwój choroby. 

Integracja modyfikacji żywieniowych z tradycyjnymi metodami leczenia może stanowić cenne 

wsparcie terapeutyczne dla pacjentów z jaskrą. 
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16. Streszczenie w języku angielskim 
 

Glaucoma is a chronic optic neuropathy characterized by the progressive loss of retinal ganglion 

cells and their axons, leading to irreversible structural damage to the optic nerve head and the 

retinal nerve fiber layer. It remains one of the leading causes of permanent vision loss 

worldwide. The pathogenesis of glaucoma is complex and multifactorial, with elevated 

intraocular pressure (IOP) being the only well-established modifiable risk factor.  

Recent scientific reports suggest that oxidative stress (OS), resulting from an imbalance 

between the production of reactive oxygen species (ROS) and the ability of antioxidant systems 

to neutralize them, plays a significant role in the pathogenesis of glaucoma. Appropriate plasma 

concentrations of key elements such as selenium (Se), zinc (Zn), and copper (Cu), which are 

essential for the biosynthesis of antioxidant enzymes, may contribute to reducing ROS levels 

and, consequently, mitigating OS. 

This doctoral dissertation is based on two significant publications. The first is a review paper 

that provides a detailed discussion on the application of modern imaging technology, optical 

coherence tomography (OCT), in glaucoma diagnostics. This technology has revolutionized the 

diagnosis and management of glaucoma by enabling precise assessment of structural changes 

in the retina and optic nerve. Early detection of the disease and timely initiation of treatment 

significantly improve patient outcomes. OCT technology continues to advance, with new 

algorithms and imaging techniques regularly introduced into clinical practice, further enhancing 

its diagnostic efficiency. 

Glaucoma treatment remains a significant clinical challenge. Despite the use of advanced 

therapeutic methods to lower IOP, some patients experience progressive optic neuropathy. As a 

result, increasing attention is being directed toward identifying additional strategies to support 

glaucoma management. 

The aim of this study was to investigate the potential impact of dietary factors and identify 

micronutrients that may play a significant role in the pathogenesis of glaucoma. The findings 

of this research could contribute to the development of new, more effective therapeutic 

strategies to complement traditional treatment methods. 

This was a single-center, prospective study conducted at the Department of Ophthalmology, 

University Clinical Hospital in Białystok. A total of 104 patients (70 women and 34 men) 

diagnosed with glaucoma and scheduled for planned glaucoma surgery were included. All 

patients underwent a detailed ophthalmologic examination, including assessments of visual 

acuity, refraction, IOP measurement, and evaluation of the anterior and posterior segments of 

the eye. According to the guidelines of the European Glaucoma Society, the stage of glaucoma 

was determined based on gonioscopy, OCT, and visual field results. The control group consisted 

of 65 healthy individuals with a comparable distribution of age and sex. 

The study revealed that serum concentrations of Se and Zn were significantly lower in patients 

with glaucoma compared to the control group, while the molar ratio of copper to zinc (Cu/Zn) 

was elevated. Additionally, it was found that serum Se levels were significantly lower in 

smoking patients with glaucoma compared to non-smoking patients, suggesting a potential 

influence of lifestyle on the levels of key micronutrients. No significant differences were 

observed in serum Cu concentrations or total antioxidant status (TAS) between glaucoma 

patients and the control group. Moreover, no differences in serum element concentrations or 

TAS were identified between patients with different types of glaucoma. 



59 
 

Survey-based research has demonstrated that the consumption of specific food groups by 

patients with glaucoma affects the serum concentrations of Se, Zn, Cu and TAS. Consequently, 

implementing dietary modifications that address deficiencies in selected micronutrients with 

antioxidant properties may play a significant role not only in the prevention of glaucoma among 

high-risk individuals but also in the treatment of patients in the early stages of the disease. 

In summary, the results of the study suggest a relationship between dietary habits and the 

concentration of selected elements in blood serum and the occurrence of glaucoma, which opens 

the prospect of further research on the influence of diet and microelements on the development 

of the disease. Integrating dietary interventions with conventional treatment may offer valuable 

therapeutic support for glaucoma patients. 
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