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WPROWADZENIE
Krótkowzroczność jest wadą refrakcji polegającą na nie-

ostrym widzeniu obiektów znajdujących się w oddali przy 
jednocześnie dobrym widzeniu obiektów bliskich. Przyjęto 
podział krótkowzroczności na refrakcyjną, osiową i mieszaną. 
W refrakcyjnej krótkowzroczności zbyt silnie działający układ 
optyczny oka załamuje promienie świetlne wpadające do gał-
ki ocznej przed siatkówką, co sprawia, że w plamce powstaje 
nieostry obraz. W osiowej krótkowzroczności gałka oczna 
jest zbyt długa, co powoduje załamanie promieni świetlnych 
przed siatkówką. W krótkowzroczności mieszanej łączą się te 
dwie wersje wady refrakcji.

Etiopatogenezę krótkowzroczności można podzielić na 
czynniki genetyczne i środowiskowe. Coraz większą uwagę 
zwraca się na wpływ warunków środowiskowych, takich jak 
zbyt długa praca do bliży, nadmierne korzystanie ze smartfo-
nów i laptopów, bez przerw, w złych warunkach oświetlenia 
i coraz krótszy czas spędzany na świeżym powietrzu w godzi-
nach dziennych.

Leczenie krótkowzroczności jest różnorodne. Nie ma jed-
nak metody, która w 100% dawałaby efekt zahamowania postę-
pu pojawiającej się wady refrakcji. Przedstawiając poszczególne 
możliwości leczenia krótkowzroczności, należy zauważyć, że 
ostateczną decyzję podejmuje lekarz okulista, który dostoso-
wuje metodę terapeutyczną do pacjenta, jego wieku, momentu 
pojawienia się wady oraz rocznego przyrostu wielkości wady.

Od początku XXI wieku obserwowane są alarmujące 
tendencje do wzrostu przypadków krótkowzroczności na 
świecie. Aktualnie statystyki zwracają uwagę na Azję Środ-
kowo-Wschodnią, gdzie odsetek młodych dorosłych z tą 
wadą wzroku osiąga ponad 90%, natomiast w USA i Europie 
dochodzi do 50%. W 2000 roku szacowano, że 22,9% świa-
towej populacji miało krótkowzroczność, a 2,7% – krótko-
wzroczność wysoką, jednak do 2050 roku liczby te wzrosną 
odpowiednio do 49,7% i 9,8% [1]. Oznacza to, że miliard osób 
będzie miało wysoką krótkowzroczność. Zatem opóźnienie 
wystąpienia krótkowzroczności i zahamowanie jej progresji 
u dzieci w wieku szkolnym jest potencjalnie kluczem w ogra-
niczeniu liczby przypadków wysokiej krótkowzroczności 
w późniejszym etapie życia [2]. 

AKTYWNOŚĆ FIZYCZNA W PROFILAKTYCE 
KRÓTKOWZROCZNOŚCI U DZIECI

Czas spędzany na świeżym powietrzu ma istotne działa-
nie hamujące progresję krótkowzroczności i może on dzia-
łać poprzez kilka mechanizmów. Wśród nich wymienia się: 
większą jasność otoczenia, redukcję rozmycia peryferyjnego, 
wyższy poziom witaminy D, inne spektrum chromatyczne 
światła występujące na zewnątrz, większą aktywność fizycz-
ną, ograniczenie ilości pracy do bliży, zachowanie rytmu 
dobowego oraz inną charakterystykę częstotliwości prze-
strzennej [3-5]. 

STRESZCZENIE
Krótkowzroczność wciąż pozostaje wiodącą przyczyną zaburzeń 
widzenia do dali w skali globalnej. Najnowsze doniesienia szacują, 
że do 2050 roku połowa ludzkości będzie miała krótkowzroczność. 
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W badaniach obserwacyjnych przeprowadzonych w Ko-
penhadze zauważono, że młodzież o deklarowanej aktywno-
ści fizycznej krótszej niż 3 godzinny dziennie lub korzystająca 
z komputerów przez więcej niż 6 godzin dziennie ma dwu-
krotnie podwyższone ryzyko krótkowzroczności w stosunku 
do osób, które więcej czasu poświęcają na aktywność fizyczną 
i mniej czasu spędzają przed ekranem [6, 7]. Badania z Wiel-
kiej Brytanii wykazały natomiast istotny związek pomiędzy 
zarówno poziomem aktywności fizycznej, jak i czasem spę-
dzanym na zewnątrz a wystąpieniem krótkowzroczności. 
Stwierdzono przy tym silniejszy efekt czasu spędzanego na 
zewnątrz niż aktywności fizycznej [7]. Podobne wyniki uzy-
skali Sanchez-Tocino i wsp., którzy po przeanalizowaniu 
oddzielnie wpływu aktywności fizycznej oraz czasu spędza-
nego na zewnątrz na zmianę ekwiwalentu sferycznego wady 
refrakcji, stwierdzili, że uprawianie sportu w przeciwieństwie 
do dużej ilości czasu spędzanego na zewnątrz nie zmniejsza 
progresji wady refrakcji [8]. Wyliczyli, że ryzyko wystąpienia 
krótkowzroczności obniża się o jedną trzecią w przypadku 
wydłużenia czasu spędzanego na zewnątrz do 11 i więcej go-
dzin w ciągu tygodnia.

Badania z Rosji wskazały na zmniejszenie ryzyka rozwi-
nięcia krótkowzroczności u dzieci i młodzieży aktywnych 
fizycznie w porównaniu z grupą niećwiczącą regularnie [9]. 
Aktywność fizyczna wpływa na stabilizację ostrości wzroku 
i obniżenie progresji krótkowzroczności niskiego i średniego 
stopnia [9]. Najnowsze wieloośrodkowe badanie potwierdziło, 
że zwiększenie ilości czasu spędzanego na zewnątrz od 1 do 
3 godzin dziennie może obniżyć ryzyko wystąpienia krótko-
wzroczności o 50% [10]. Z kolei w metaanalizie z 2012 roku 
wskazano na obniżenie ryzyka rozwoju krótkowzroczności 
o 2% dla każdej dodatkowej godziny spędzonej na zewnątrz 
w ciągu tygodnia [11]. Określenie czasu oraz rodzaju aktyw-
ności mogącej hamować rozwój i progresję krótkowzroczno-
ści wymaga dalszych badań.

METODY OPTYCZNE KOREKCJI 
KRÓTKOWZROCZNOŚCI

Tradycyjne metody polegające na noszeniu okularów 
z wklęsłymi jednoogniskowymi szkłami lub miękkich socze-
wek kontaktowych korygują wadę refrakcji, lecz nie wpływają 
na wydłużanie się gałki ocznej. Stosuje się także okulary dwu-
ogniskowe lub progresywne, aby zmniejszyć wysiłek akomo-
dacyjny do bliży.

ORTOKERATOLOGIA
Ortokeratologia jest alternatywną metodą leczenia krótko- 

wzroczności. Metoda ta polega na stosowaniu specjalnie 
zaprojektowanych twardych, gazoprzepuszczalnych socze-
wek kontaktowych, które wywierając ucisk na powierzchnię 
rogówki, zmieniają krzywiznę rogówki i powodują jej wy-
płaszczenie, a w konsekwencji zmniejszenie lub zniwelowanie 
krótkowzroczności [12].

W przeciwieństwie do tradycyjnych soczewek używanych 
w ortokorekcji, które miały szereg progresywnych pierścieni 
spłaszczających obwód rogówki z centralną częścią dopa-

sowaną do krzywizny rogówki, nowa generacja soczewek 
stosowana w ostatnich latach wykorzystuje tzw. odwróco-
ną geometrię: centralna część soczewki jest bardziej płaska 
w stosunku do naturalnej krzywizny rogówki z otaczającymi 
bardziej stromymi strefami obwodowymi [13]. Ułatwia to 
właściwą centrację soczewki. Soczewki ortokorekcyjne sto-
sowane są w trybie noszenia nocnego: zakłada się je przed 
snem, zdejmuje rano. Zmiana krzywizny rogówki – jej wy-
płaszczenie – pod wpływem mechanicznej presji wywiera-
nej przez soczewkę – jest wynikiem redystrybucji nabłonka 
i przedniej części zrębu rogówki nad jej centralną częścią 
o średnicy 5–6 mm [14]. Umożliwia to ostre widzenie w ciągu 
dnia bez konieczności sięgania po okulary. 

Przeprowadzone badania wskazują na mniejsze powięk-
szanie długości gałki ocznej u osób przewlekle noszących so-
czewki ortokorekcyjne w stosunku do grupy kontrolnej. To 
spowolnienie wzrostu długości oka najprawdopodobniej nie 
jest spowodowane zmianami mechanicznymi. Ortokorekcja 
spłaszcza centralny obszar rogówki, zapewniając wyraźny 
obraz w centralnej części siatkówki, podczas gdy obwodo-
wa część rogówki jest bardziej stroma, co narzuca krótko-
wzroczność w dalszych, obwodowych częściach siatkówki. 
Uważa się, że właśnie wielkość paracentralnej i obwodowej 
krótkowzroczności ma wpływ na powiększanie długości gał-
ki ocznej [15]. W normalnych warunkach obwód siatkówki 
u pacjentów z krótkowzrocznością jest nadwzroczny ze wzglę-
du na większe wydłużenie gałki w kierunku przednio-tylnym 
w stosunku do długości w równiku. Podobne spowolnienie 
wydłużania gałki ocznej obserwuje się u pacjentów noszących 
miękkie wieloogniskowe soczewki kontaktowe z dodatnimi 
mocami obwodowymi. Uważa się, że w obu wymienionych 
typach soczewek mechanizm spowalniania wydłużania gałki, 
a więc pogłębiania krótkowzroczności, jest podobny i polega 
na wytwarzaniu krótkowzroczności obwodowej.

Problemem, który towarzyszy ortokorekcji, jest nieprze-
widywalność poprawy (zmniejszenia) wady refrakcji spowo-
dowana niewłaściwą centracją soczewki. Kolejnym proble-
mem jest nawrót wady oraz powrót do wydłużania gałki po 
zaprzestaniu stosowania ortokorekcji.

Coraz szersze stosowanie ortokorekcji w leczeniu krótko-
wzroczności u dzieci wiąże się z ryzykiem wystąpienia po-
wikłań. Przewlekłe stosowanie oraz nocny system noszenia 
może doprowadzać do przewlekłego niedotlenienia rogówki 
pomimo stosowania materiałów gazoprzepuszczalnych. Naj-
poważniejszym powikłaniem ortokorekcji jest bakteryjne 
zapalenie (owrzodzenie) rogówki. Powikłanie to na szczę-
ście zdarza się rzadko, ale występuje częściej niż u pacjentów 
noszących w ciągu dnia miękkie soczewki wieloogniskowe 
w leczeniu krótkowzroczności [16]. U pacjentów stosują-
cych ortokorekcję częściej stwierdza się barwienie rogówki 
(uszkodzenia nabłonka rogówki). Może również pojawić się 
obniżenie czułości kontrastowej. U pacjentów przewlekłe sto-
sujących soczewki ortokorekcyjne obserwuje się też zmniej-
szenie wydzielania łez oraz zmniejszenie stabilności filmu 
łzowego. U osób długotrwale stosujących soczewki ortoko-
rekcyjne częściej występują zmiany barwnikowe w nabłonku 
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rogówki – depozyty żelaza – nieistotne z punktu widzenia 
klinicznego [12]. U osób stosujących ortokorekcję stwierdza 
się nieznaczne ścieńczenie centralnej części oraz nieznaczne 
pogrubienie obwodowych części rogówki, a także spłycenie 
komory przedniej. Ze względu na powyższe oraz z powodu 
nocnego stosowania i przewlekłego noszenia soczewek orto- 
korekcyjnych istnieją obawy o krótko- i długoterminowy 
wpływ takiego postępowania na stan śródbłonka rogówki. 
Obecnie nie stwierdza się negatywnego krótkoterminowe-
go wpływu tych soczewek na stan śródbłonka rogówki. Nie 
można jednak wykluczyć odległych w czasie zmian w obrębie 
śródbłonka rogówki u osób przewlekle noszących tego typu 
soczewki. 

ISTOTA SOCZEWEK OKULAROWYCH 
Z TECHNOLOGIĄ DEFOCUS INCORPORATED 
MULTIPLE SEGMENTS 

W związku ze słabymi efektami lub trudnościami zwią-
zanymi z zastosowaniem niektórych metod hamowania pro-
gresji krótkowzroczności, stale poszukuje się nowych roz-
wiązań [17]. Jednym z nich jest zastosowanie nowatorskich 
soczewek okularowych z technologią Defocus Incorporated 
Multiple Segments (DIMS). Opatentowana technologia wie-
losegmentowego rozogniskowania została zaprojektowana 
przez badaczy z Hongkongu w 2014 roku. Soczewka DIMS 
składa się z centralnej strefy optycznej o średnicy 9 mm, która 
koryguje wadę refrakcji i zapewnia wyraźne widzenie oraz 
otaczającej ją terapeutycznej strefy o budowie pierścienia 
i średnicy równej 33 mm, zawierającej wiele małych segmen-
tów z mikrosoczewkami o mocy +3,50 dioptrii (D). Średnica 
każdego segmentu wynosi 1,03 mm [18] (rycina 1).

Soczewka okularowa o konstrukcji DIMS zapewnia użyt-
kownikowi wyraźne widzenie na wszystkich odległościach, 
jednocześnie wprowadzając peryferyjne rozogniskowanie 
krótkowzroczne na siatkówce. Spojrzenie na obiekt przez 
peryferyjną część soczewki prowadzi do pojawienia się wie-
lu ognisk w płaszczyźnie przed siatkówką, które w stopniu 
zależnym od względnego błędu refrakcji są odbierane jako 
rozmyte obrazy. Naprzemienne rozmieszczenie obszarów za-
pewniających normalną percepcję wzrokową wraz ze strefami 
miopijnego rozogniskowania pozwala na zachowanie pełnej 

ostrości wzroku i jednocześnie kontrolę progresji krótko-
wzroczności [18, 19] (rycina 2).

Podstawą działania opisywanej konstrukcji jest peryferyj-
ne rozogniskowanie krótkowzroczne. Jak podaje literatura, 
liczne badania przeprowadzone dotychczas na zwierzętach 
ukazują ten mechanizm jako kluczowy w hamowaniu elon-
gacji gałki ocznej. Wnioski płynące z przytoczonych badań 
są następujące:
•	 optyczne rozogniskowanie na siatkówce reguluje wzrost 

gałki ocznej i postęp wady refrakcji,
•	 istnienie lokalnych, działających mechanizmów zależnych 

od wzroku sugeruje, że widzenie obwodowe może wpły-
wać na kształt oka i długość osiową w sposób, który jest 
niezależny od widzenia centralnego,

•	 sygnały wzrokowe z dołeczka nie są niezbędne dla wielu 
aspektów zależnego od wzroku wzrostu gałki ocznej,

•	 gdy między centralną a obwodową siatkówką istnieją 
sprzeczne sygnały, obwodowe sygnały wzrokowe mogą 
zdominować centralny rozwój wady refrakcji,

•	 błędy refrakcji mogą zmieniać się wraz z ekscentryczno-
ścią, a obwodowe rozogniskowanie może zmieniać cen-
tralny rozwój refrakcji [20].
Przeprowadzono wiele badań mających na celu usta-

lenie związku pomiędzy pracą z bliska a postępem krótko-
wzroczności i zaobserwowano, że intensywna praca w bliży 
wzrokowej wiąże się z dużym wysiłkiem akomodacyjnym, 
co w rezultacie prowadzi do niewystarczająco silnej reakcji 
akomodacyjnej przy postrzeganiu bliskich obiektów. Konse-
kwencją tego procesu jest powstawanie na siatkówce rozogni-
skowania nadwzrocznego podczas pracy wzrokowej z bliska. 
Ta obserwacja doprowadziła do teorii, że optyczne rozmycie 
obrazu na siatkówce wytwarzane przez osłabioną odpowiedź 
akomodacyjną może być sygnałem, który stymuluje nad-
mierne wydłużanie się gałki ocznej i powoduje zwiększanie 
się krótkowzroczności u dzieci i młodzieży [21].

W przypadku standardowych jednoogniskowych socze-
wek okularowych korygujących krótkowzroczność, peryfe-
ryjne promienie świetlne ogniskują się właśnie za siatków-
ką, generując rozogniskowanie nadwzroczne i jednocześnie 
dając gałce ocznej sygnał do jej elongacji. Zadaniem socze-
wek DIMS jest wyeliminowanie tych obwodowych sygnałów 

Schematic array of multiple  
segments; each 1.03 mm in  

diameter and +3.5 D myopic defocus

About 400 multiple defocus  
segments (33 mm in diameter) 

surrounding the central zone 

Central zone (9 mm in diameter)  
for distance refractive correction

1.03 mm 33 m
m

Rycina 1. Podstawowa budowa i konstrukcja soczewki DIMS [18]

Źródło: Lam CSY, Tang WC, Tse DY i wsp. Defocus Incorporated Multiple Segments (DIMS) spectacle lenses slow myopia progression: a 2-year randomised clinical trial. Br J Ophthalmol 2020; 104: 363-368.
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wzrokowych, które mogą stymulować wzrost gałki ocznej 
oraz wytworzenie sygnałów wzrokowych, które będą ogra-
niczały jej wydłużanie się i jednocześnie hamowały proces 
pogłębiania się krótkowzroczności (rycina 3) [20].

W celu wykazania skuteczności zaproponowanego roz-
wiązania, przeprowadzono badanie, którego wyniki uka-
zały się w czasopiśmie „British Journal of Ophthalmology”  
w 2020 roku [18]. Uzyskane rezultaty wskazują na spowolnie-
nie krótkowzroczności przez dzieci noszące nowatorskie so-
czewki okularowe z technologią DIMS względem grupy kon-
trolnej zaopatrzonej w konwencjonalne soczewki okularowe. 
Do badań klinicznych zakwalifikowano 183 dzieci w wieku 
8–13 lat, ze średnim ekwiwalentem sferycznym wady refrakcji 
–2,93 D w grupie eksperymentalnej i –2,70 D w grupie kon-
trolnej. Średnia długość gałki ocznej wynosiła odpowiednio 
24,85 mm i 24,72 mm. Krótkowzroczność u objętych bada-
niem dzieci zawierała się w zakresie od –1,00 D do –5,00 D,  
a astygmatyzm wynosił ≤ –1,50 D. Dzieci zostały losowo 
przyporządkowane do grupy badawczej oraz kontrolnej. Po 
dwuletnim okresie obserwacji eksperyment ukończyło 85% 
pacjentów z grupy badanej i 90% z grupy kontrolnej. Zmiana 
refrakcji w grupie korygowanej soczewkami DIMS wynosiła 
–0,41 ±0,06 D, a w grupie kontrolnej –0,85 ±0,08 D. Różni-
ca w przyroście długości gałki ocznej, to odpowiednio 0,21 
±0,02 mm oraz 0,55 ±0,02 mm. Analizując całą populację, 
która wzięła udział w badaniu, stwierdzono, że u dzieci no-
szących soczewki okularowe z technologią DIMS, progresja 
krótkowzroczności była niższa blisko o 50% w badanej gru-
pie, zmiana długości osiowej zmniejszyła się o 62% względem 

pacjentów stosujących konwencjonalne jednoogniskowe so-
czewki okularowe. Odnotowano również, że u 21,5% pacjen-
tów nie nastąpiło zwiększenie się wady refrakcji [19, 22].

Korygowanie wzroku za pomocą wielosegmentowych so-
czewek okularowych DIMS w porównaniu z zastosowaniem 
jednoogniskowych soczewek okularowych, znacznie spowol-
niło progresję krótkowzroczności u dzieci w wieku szkolnym. 
Uzyskane wyniki są bardzo obiecujące, zwłaszcza ze względu 
na fakt, że noszenie okularów jest metodą bezpieczną i po-
wszechnie akceptowaną przez rodziców. Rezultaty przedsta-
wione powyżej są wynikiem 2-letniej obserwacji przeprowa-
dzonej na dzieciach pochodzących z Chin, dlatego konieczne 
okazują się dalsze badania z uczestnictwem osób spoza tego 
obszaru, w celu określenia skuteczności rozwiązania w ogól-
nej populacji dzieci.

ATROPINA W ZAPOBIEGANIU POSTĘPOWI 
KRÓTKOWZROCZNOŚCI

Atropina to alkaloid tropanowy, antagonista pozazwojo-
wych receptorów muskarynowych M1 i M2, który ma sze-
rokie zastosowanie między innymi w kardiologii i anestezjo-
logii. W okulistyce atropiny używa się w zapaleniu tęczówki 
i ciała rzęskowego, aby uzyskać długotrwałe rozszerzenie źre-
nicy i zapobiec powstawaniu zrostów tylnych. Jest używana 
również jako środek do porażenia mięśnia rzęskowego przed 
oceną refrakcji narządu wzroku u małych dzieci.

Okazuje się, że ten nieselektywny muskarynowy antago-
nista hamuje postęp krótkowzroczności. Mechanizm dzia-
łania atropiny w hamowaniu krótkowzroczności nie jest 

Rycina 2. Obrazy siatkówkowe po przejściu promieni świetlnych przez soczewkę z technologią DIMS [19]
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do końca poznany, ponieważ nie działa ona tylko poprzez 
hamowanie akomodacji, hamuje bowiem krótkowzroczność 
u kurcząt, które nie mają możliwości akomodacyjnych. Su-
geruje to zatem mechanizm nieakomodacyjny w działaniu 
atropiny poprzez uruchomienie receptorów nikotynowych. 
Działając na receptory M1/M4 w siatkówce (prawdopodob-
nie w komórkach amakrynowych), atropina może hamować 
wydłużanie gałki ocznej poprzez neurochemiczną kaskadę. 
Inna teoria mówi o bezpośrednim hamowaniu przez nią 
syntezy glikozaminoglikanów przez fibroblasty twardówki, 
bez udziału receptorów muskarynowych [23]. Kolejna teoria 
sugeruje, że zwiększona ilość światła padająca na siatkówkę 
w wyniku rozszerzenia źrenicy po podaniu atropiny bezpo-
średnio hamuje wydłużanie gałki ocznej [24].

Pierwsze badania dotyczące zastosowania atropiny do 
kontroli krótkowzroczności (ATOM 1) wykazały, że za-
stosowanie 1-procentowego roztworu atropiny w postaci 
kropli do oczu spowalnia wydłużanie się gałki ocznej i tym 
samym rozwój krótkowzroczności, lecz wiąże się z wystę-
powaniem efektów ubocznych związanych z porażeniem 
akomodacji i rozszerzeniem źrenic [25]. W kolejnym ba-
daniu (ATOM 2) porównano działanie kropli z atropiną 
w różnych stężeniach – 1%, 0,5% i 0,01% [26]. Okazało się, 
że 0,01-procentowa atropina powodowała najmniej działań 
ubocznych przy porównywalnej skuteczności z 1-procento-
wą atropiną w kontrolowaniu progresji krótkowzroczności. 
Autorzy badania wyciągnęli wniosek, że zastosowanie kro-
pli z 0,01-procentową atropiną jest bardziej skuteczne pod 
względem spowolnienia progresji krótkowzroczności u dzie-
ci w porównaniu z atropiną o większym stężeniu, a przy tym 
nie zwiększa ryzyka wystąpienia objawów niepożądanych ze 
strony narządu wzroku, takich jak światłowstręt czy proble-
my z widzeniem do bliży. Najnowsze badania LAMP Stu-
dy (2020) potwierdziły, że małe stężenia atropiny redukują 
progresję ekwiwalentu sferycznego i jednocześnie wydłu-
żanie gałki ocznej [24]. Badania te dowiodły, że atropina 
w kroplach o małym stężeniu podawana raz dziennie na 
noc przez okres nawet do 2 lat jest skuteczną i bezpieczną 
metodą zapobiegania progresji krótkowzroczności, dobrze 
tolerowaną przez dzieci. Według raportu Światowej Orga-

nizacji Zdrowia, dotyczącego krótkowzroczności, 0,01-pro-
centowa atropina jest obecnie najczęstszą strategią leczenia 
krótkowzroczności u dzieci w krajach azjatyckich, takich 
jak Singapur, gdzie na rynku dostępne są krople do oczu 
z 0,01-procentową atropiną (Myopine) [27]. Badania z Ame-
ryki Północnej i Europy również potwierdzają skuteczność 
0,01-procentowej atropiny w zapobieganiu progresji krótko-
wzroczności [28, 29].

LASEROWA KOREKCJA KRÓTKOWZROCZNOŚCI 
I ASTYGMATYZMU KRÓTKOWZROCZNEGO 
U DZIECI

Stabilizacja wysokości wady refrakcji następuje po 
okresie dojrzewania do około 20. roku życia i dotyczy za-
równo nadwzroczności, krótkowzroczności, jak i niezbor-
ności. Dlatego też chirurgiczne jej usunięcie jest u dzieci 
przeciwwskazane. Istnieją pewne wyjątki, w których do-
puszcza się możliwość chirurgicznej interwencji, zwłaszcza 
u dzieci z jednostronną wadą wzroku i dużą różnowzrocz-
nością. Różnica wady refrakcji powyżej 3,0 Dsph i powyżej  
1,5 Dcyl powoduje trudności w doborze korekcji okularo-
wej. Jeśli równocześnie występuje nietolerancja soczewek 
kontaktowych, to skutkiem może być powstanie niedowi-
dzenia. To z kolei może być przyczyną braku rozwoju obu-
ocznego widzenia, gdyż anizometropia i związana z nią 
anizeikonią stanowią przeszkodę w rozwoju i utrzymaniu 
fuzji [30]. Zastosowanie korekcji okularowej często nie po-
zwala na wyrównanie znacznej różnowzroczności. Ryzyko 
powstania niedowidzenia u dzieci z różnowzrocznością 
w przypadku jednostronnej wady jest wyższe niż w przy-
padku wady obu oczu. Od czasu wprowadzenia laserowej 
chirurgii refrakcyjnej, której wyniki potwierdziły skutecz-
ność i bezpieczeństwo tej metody u dorosłych, zaczęto ją 
stosować u małych pacjentów. Laserowa chirurgia refrakcyj-
na jest metodą korekcji wad refrakcji polegającą na zmianie 
przedniej krzywizny rogówki przy użyciu lasera ekscyme-
rowego i/lub femtosekundowego, spłaszczenia w centrum 
w przypadku krótkowzroczności. Techniki refrakcyjne są 
zarejestrowane i dopuszczone przez europejskie i amerykań-
skie urzędy regulacyjne ds. produktów leczniczych i tech-

Rycina 3. Skupianie się promieni świetlnych na siatkówce oka krótkowzrocznego w zależności od zastosowanej metody korekcji [20]
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nologii medycznych [31-34]. Do korekcji krótkowzroczności 
dopuszczone są:
•	 LASIK/Femto-LASIK (laser-assisted in situ keratomile-

usis) do –10,0 D [–14,0 według Agencji Żywności i Leków, 
(Food and Drug Administration – FDA)] bez astygmaty-
zmu lub z astygmatyzmem do –5,0 D (ES –10,0 D),

•	 LASIK wavefront-guided do –8,0 D bez astygmatyzmu lub 
z astygmatyzmem do –4,0 D (ES –8,0 D) z wykorzysta-
niem pomiarów aberrometrycznych,

•	 LASIK topography-guided do –8,0 D bez astygmatyzmu 
lub z astygmatyzmem do –3,0 D (ES –9,0 D) z wykorzy-
staniem pomiarów topograficznych rogówki,

•	 PRK/LASEK (photorefractive keratectomy/laser sube-
pithelial keratomileusis) do –10,0 D (–12,0 według FDA) 
bez astygmatyzmu lub z astygmatyzmem do –4,0 D  
(ES –10,0 D),

•	 SMILE (small incision lenticule extraction) do –10,0 D bez 
astygmatyzmu lub z astygmatyzmem do –5,0 D (ES –10,0 D).
Rejestracja FDA nie obejmuje laserowych procedur refrak-

cyjnych u osób poniżej 18. roku życia, jednak keratektomia  
fotorefrakcyjna (PRK) jest dopuszczalna w wyspecjalizowa-
nych ośrodkach u dzieci z dużą anizometropią lub dużą wadą 
wzroku niepoddającą się korekcji za pomocą standardowych 
metod i zagrożonych rozwojem niedowidzenia.

Powikłania po laserowej korekcji krótkowzroczności 
u dzieci nie występują częściej niż w grupie pacjentów doro-
słych. Opisywane są przedłużone nabłonkowanie, decentra-
cja strefy fotoablacji, przymglenie (haze), wrastanie nabłonka 
pod płatek, występowanie fałdów błony Bowmana [33, 34]. 
Ze względu na możliwość utrudnionej współpracy, stosuje się 
krótkotrwałe znieczulenie ogólne lub lekką sedację. Stwier-
dzono, że u dzieci po 12. roku życia przebieg zabiegu jest taki 
jak u dorosłego pacjenta. Należy pamiętać o nieco innym pro-
wadzeniu dziecka po chirurgii refrakcyjnej. Ma to związek 
z miejscowym stosowaniem preparatów steroidowych, wska-
zane jest zatem dłuższe monitorowanie ciśnienia wewnątrz-
gałkowego (IOP) i profilaktyczne stosowanie kropli obniża-
jących IOP. Wskazana jest kontrola wady refrakcji u dzieci 
w oparciu o pomiar długości osiowej gałki ocznej i topografię 
rogówki. Pozwoli to na zróżnicowanie narastania wady i re-
gresji efektu zabiegu. Przed podjęciem decyzji o wykonaniu 
zabiegu rodzice, opiekunowie prawni i pacjent powinni być 
dokładnie poinformowani o wskazaniach i przeciwwskaza-
niach z nim związanych.

LECZENIE CHIRURGICZNE W POSTĘPUJĄCEJ 
KRÓTKOWZROCZNOŚCI – ZABIEG 
WZMOCNIENIA TYLNEGO BIEGUNA 
GAŁKI OCZNEJ ZA POMOCĄ MATERIAŁU 
BIOLOGICZNEGO (SKLEROPLASTYKA)

Wysoka krótkowzroczność, najczęściej jest definiowana 
jako sferyczny odpowiednik powyżej –6,00 D. Wysoka krót-
kowzroczność jest powiązana z krótkowzrocznością patolo-
giczną. Wraz ze wzrostem krótkowzroczności dochodzi do 
nadmiernego wydłużenia osiowego gałki ocznej, co prowa-
dzi do patologicznego ścieńczenia i zniekształcenia twar-

dówki. Tworzy się wybrzuszenie ograniczonego regionu tyl-
nego bieguna określane jako garbiak tylny, z towarzyszącymi 
zmianami zanikowymi i zwyrodnieniowymi naczyniówki 
i siatkówki. Garbiak tylny twardówki jest jedną z podstawo-
wych zmian chorobowych charakterystycznych dla wysokiej 
krótkowzroczności i jednym z głównych przyczyn rozwoju 
powikłań plamkowych, takich jak krótkowzroczna makulo-
patia, krótkowzroczna neowaskularyzacja naczyniówkowa, 
a nawet retinoschisis plamki, może być również przyczyną 
neuropatii nerwu wzrokowego, a nawet prowadzić do śle-
poty.

Leczenie chirurgiczne w postępującej krótkowzroczności 
obejmuje laserową operację refrakcyjną rogówki, implan-
tację fakijnej soczewki wewnątrzgałkowej tylnokomorowej 
oraz tylne wzmocnienie twardówki. Pod względem wpływu 
na długość osiową gałki ocznej tylko tylne wzmocnienie twar-
dówki uważane jest za najbardziej skuteczne przez chirurgów 
wykorzystujących tę metodę. W ostatnich latach naukowcy 
zaproponowali również koncepcję podtwardówkowej iniek-
cji mezenchymalnych komórek macierzystych i wstrzykiwa-
nie dopaminy w leczeniu wysokiej krótkowzroczności, które 
stanowią obiecującą nową strategię powstrzymania progresji 
krótkowzroczności [35].

Strategia zabiegów wzmocnienia tylnego bieguna gał-
ki ocznej jest ukierunkowana na hamowanie wydłużania 
osi gałki ocznej. Operacja tylnego wzmocnienia twardówki 
z użyciem biologicznych lub niebiologicznych materiałów, 
wzmacniająca słaby obszar twardówki w okolicy bieguna 
tylnego i blokująca ciągłe wydłużanie osiowej długości gałki 
ocznej, po raz pierwszy została zaproponowana przez Sze-
veleva w 1930 roku. Następnie Snyder i Thompson zmodyfi-
kowali tę technikę w 1972 roku [36].

Mechanizm tylnego wzmocnienia twardówki
Na podstawie badań eksperymentalnych na zwierzę-

tach, histopatologiczne zmiany po tylnym wzmocnieniu 
twardówki podzielono na 4 fazy: okres reakcji zapalnej (1–2 
tygodnie po zabiegu); stadium powstawania ziarniniaka, 
stadium angiogenezy (2–4 tygodnie po operacji); stadium 
tworzenia włókien kolagenowych (1–3 miesiące po zabie-
gu) i stadium proliferacji tkanki łącznej (> 3 miesiący po 
zabiegu) [35]. We wczesnym okresie po operacji pojawia się 
odpowiedź zapalna i rozpuszczanie włókien kolagenowych. 
Niemal w tym samym czasie rozpoczyna się proces naprawy 
wszczepionej twardówki. Neowaskularyzacja, pojawiająca 
się na powierzchni twardówki dawcy i biorcy oraz pomiędzy 
nimi około tygodnia po zabiegu, z czasem sięga coraz głę-
biej do twardówki biorcy, osiągając szczyt w tylnym biegu-
nie oka 1–3 miesięcy po operacji. Następnie reakcja zapalna 
całkowicie ustępuje [35]. Neowaskularyzacja poprawia stan 
odżywienia tylnego bieguna w wysokiej krótkowzroczności, 
poprawiając tym samym funkcję wzrokową pacjenta [37]. 
Wykazano, że skleroplastyka poprawia przepływ krwi w tęt-
nicy środkowej siatkówki oraz w naczyniówce u pacjentów 
z wysoką krótkowzrocznością. Po długim procesie naprawy 
i odbudowy tkanek wszczepiony materiał ostatecznie łączy 
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się z twardówką biorcy. Grubość twardówki znacznie wzra-
sta, podobnie jak jej twardość, dając w efekcie mechaniczne 
wzmocnienie twardówki. 

Rodzaje tylnego wzmocnienia twardówki
Liczne badania kliniczne wykazały, że spośród różnych 

metod chirurgicznych tzw. tylnego wzmocnienia twardówki, 
jednopasmowe wzmocnienie tylne twardówki jest najbardziej 
bezpiecznym i skutecznym zabiegiem w leczeniu postępującej 
krótkowzroczności [35-37]. W kwalifikacji do zabiegu bie-
rze się pod uwagę przyrost krótkowzroczności powyżej 1 D 
w ciągu roku lub przyrost długości osi gałki ocznej powyżej 
1 mm [38]. Przed zabiegiem wymagana jest dokładna ocena 
obwodu dna oka.

Najczęściej obserwowanymi powikłaniami pooperacyjny-
mi po PSR są głównie obrzęk spojówki gałkowej, przybrzeż-
ne delle rogówki, nadciśnienie oczne, przejściowe dwojenie, 
osłabienie odwodzenia, odrzucenie materiału wzmacniające-
go, rzadko odwarstwienie siatkówki [36-39]. 

Podsumowując – zabiegi chirurgiczne modyfikujące 
przebudowę tylnego bieguna twardówki (PSR) powodu-
jące bezpośrednie mechaniczne wzmocnienie ściany gałki 
ocznej, są szczególnie ważne dla spowolnienia progresji wy-
sokiej krótkowzroczności. Zabieg wzmacniający twardówkę 
jest bezpieczny i skuteczny w stabilizacji widzenia, zapobiega 
wydłużaniu osi gałki ocznej oraz zatrzymuje dalszy wzrost 
krótkowzroczności. Jednak niektórzy badacze uważają, że nie 

we wszystkich przypadkach daje on satysfakcjonujące wyniki 
i tylko niektóre ośrodki wykonują tę procedurę.

PODSUMOWANIE
Uważa się, że stosowanie nowej generacji szkieł okularo-

wych z rozogniskowaniem krótkowzrocznym w 60% hamuje 
postęp krótkowzroczności. Leczenie atropiną jest porówny-
walne i daje około 59% efektu hamowania wady, soczewki 
kontaktowe hamują zaś krótkowzroczność w 50%. Najgorsze 
wyniki stwierdza się przy zastosowaniu ortokorekcji – tylko 
u 45% pacjentów jej poddanych dochodzi do hamowania 
wady.

Przedstawiając poszczególne możliwości leczenia krótko-
wzroczności, należy zauważyć, że ostateczną decyzję podej-
muje lekarz okulista, który dostosowuje metodę terapeutycz-
ną do pacjenta, jego wieku, momentu pojawienia się wady, 
rocznego przyrostu wielkości wady refrakcji.

Należy mieć świadomość, że zmniejszenie globalnego ob-
ciążenia krótkowzrocznością wymaga edukacji lekarzy okuli-
stów, ale również lekarzy rodzinnych, pracowników ochrony 
zdrowia, pacjentów i ich rodzin, a także lokalnych i krajowych 
instytucji zdrowia publicznego.

Oświadczenia
Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
Praca nie uzyskała finansowania zewnętrznego.
Zgoda Komisji Bioetycznej nie była wymagana.
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