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Epidemiologia i leczenie krotkowzrocznosci na Swiecie

NAJWAZNIEJSZE
Krétkowzrocznos¢ na swiecie
0sigga rozmiary epidemii.
Najskuteczniejsze w leczeniu
krdtkowzrocznosci u dzieci
i mtodziezy sa krople z atroping
0 matym stezeniu (0,01%).
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STRESZCZENIE

Obecnie 1,6 mld ludzi na $wiecie jest dotknietych krétkowzrocznoscia; w 2050 r.
potowa ludzko$ci bedzie miata te wade wzroku. Rozpowszechnienie krétko-
wzrocznosci, zwlaszcza wérdd dzieci i mlodziezy, kaze nam zwrdci¢ uwage na
ten problem oraz znalez¢ sposoby zapobiegania jej i leczenia. Krétkowzrocz-
nos$¢ postepujaca prowadzi do takich powiklan, jak jaskra, za¢ma, odwar-
stwienie siatkéwki czy makulopatia zwigzana z krétkowzrocznoscia, ktére sa
przyczynami znacznego obnizenia ostroéci wzroku. Metody leczenia krét-
kowzrocznosci dzielg si¢ na ,tradycyjne” i farmakologiczne. Najlepsze efekty
przynosi podawanie kropli z atropina, a efekt tego leczenia najdtuzej utrzymuje
sie po zastosowaniu stezenia 0,01%, ktore daje rGwnocze$nie najmniejsze efek-
ty uboczne. Wiele rozpowszechnionych metod, jak niedokorygowanie szkiet
okularowych, nie przynosi rezultatéw.

Stowa kluczowe: krétkowzrocznosé, metody leczenia krétkowzrocznosci, krople
z atroping, leczenie farmakologiczne krétkowzrocznosci

ABSTRACT

Nowadays, 1.6 billion people worldwide struggle with myopia; in 2050, half of
the world's population will be impacted by the condition. Increased incidence
of myopia, especially among children and youngsters, forces us to pay greater
attention to the problem and look for solutions on how to prevent and treat the
defect. Progressive myopia leads to such complications as glaucoma, cataract,
retinal detachment or myopic macular degeneration related to myopia, all of
which lead to a significant decrease in visual acuity. Myopia treatment methods
can be divided into “traditional” and pharmacological. The best outcome may
be achieved by dosing drops with atropine, and treatment effects last longest,
if the concentration of 0.01% is used, causing the fewest side effects at the same
time. Many widespread methods, such as undercorrected spectacles, do not
bring effect.

Key words: myopia, myopia treatment, atropine eye drops, topical atropine, phar-
macological treatment of myopia
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EPIDEMIOLOGIA

Bardzo szybki rozwdj krétkowzrocznosci w ostatnich la-
tach, szczegdlnie u os6b mlodych, zmusza nas do zalicze-
nia jej do schorzen cywilizacyjnych, a jej poziom na $wiecie
osigga status epidemii.

W chwili obecnej krétkowzrocznoscia dotknietych jest
1,6 mld ludzi na $wiecie [1], w tym 900 milionéw krétko-
wzroczno$cia wysoka (powyzej 5 D) [2]. Przewiduje sie,
ze w 2020 r. os6b krétkowzrocznych na $wiecie bedzie 2,5
mld, a w 2050 r. 5 mld, co bedzie stanowito potowe popu-
lacji Ziemi [2].

Krétkowzroczno$¢ najintensywniej rozwija sie w rejonie
Azji Poludniowo-Wschodniej. Szacuje sig, ze w ciagu ostat-
nich 30 lat liczba mlodych doroslych z krétkowzrocznoscia
podwoila sie i ich odsetek osiaga tam ponad 90% [3]. W Ko-
rei Poludniowej krétkowzroczno$¢ ma az 97% 19-latkéw,
aw Chinach 95,5%, w tym u 19,5% wystepuje krétkowzrocz-
nos$¢ wysoka [4, 5]. W USA i w Europie juz ok. 50% absol-
wentow szkot jest krétkowzrocznych [3], przy czym liczba ta
podwoila sie w ciagu ostatnich 50 lat [6]. W Europie korek-
¢je okularowa krétkowzrocznosci stosuje 3—5% 10-latkow,
wsréd dzieci w wieku 12-13 lat odsetek ten wynosi juz 20%
[7], wsréd 20-24-latkéw — blisko 40% [8], natomiast wsrdod
ludzi przed ukoriczeniem 30. r.z. — prawie 50% [9].

Trwaja poszukiwania czynnikéw ryzyka rozwoju krot-
kowzroczno$ci w coraz mlodszym wieku, szczegélnie
modyfikowalnych czynnikéw $rodowiskowych, takich
jak zamieszkiwanie $rodowisk miejskich, czas spedza-
ny w domu, ilo§¢ pracy wzrokowej w bliskich odlegto-
$ciach, ktéra wykonuje dziecko [4]. Ryzyko rozwoju krot-
kowzroczno$ci u dzieci ze $rodowisk miejskich jest 2,6
razy wigksze niz u dzieci mieszkajacych na wsi [6]. Bada
sie rowniez zalezno$¢ krétkowzrocznosci od plci dziec-
ka i wieku, w ktérym si¢ ona pojawia — wczesniej i cze-
$ciej krétkowzroczno$¢ dotyka dziewczat niz chlopcow,
réwniez miode kobiety dwukrotnie czesciej sa krétko-
widzami niz ich mescy réwiesnicy [7]. Takze wiek mat-
ki w ciazy, palenie przez nig papieroséw w trakcie ciazy,
pora roku, w ktdrej urodzilo sie dziecko, a nawet kolej-
nos¢ jego przyjscia na $wiat wzgledem rodzenstwa moga
mie¢ wplyw na pézniejszy rozwéj krétkowzrocznoscei —
w Wielkiej Brytanii i Izraelu jej wystepowanie jest czest-
sze 0 10% u pierworodnych niz u dzieci majacych starsze
rodzenstwo [6].

Bada si¢ réwniez czesto$¢ wystepowania krotkowzrocz-
nosci u dzieci réznych ras oraz w zaleznosci od potozenia
geograficznego krajow, w ktorych mieszkaja. Okazuje sie,
ze wiekszy wplyw ma zamieszkiwanie okreslonej czesci
$wiata niz pochodzenie etniczne [6]. Jak juz wspomnia-
no, najwyzszy wskaznik krétkowzrocznosci maja niekto-
re kraje Azji (wzrost do 95% w ciagu ostatnich 15 lat),
natomiast najnizszy — Afryka (wzrost do 5,5% w cig-
gu ostatnich 15 lat) [7]. Zaréwno u oséb rasy bialej, jak

iu Azjatéw kréotkowzroczno$é w wieku ok. 9 lat wystepu-
je jednakowo czesto u obu pici, potem dwukrotnie wzra-
sta u dziewczat [7].

Z rosnaca sila podkresla sie, jak na wzrost krétkowzrocz-
nosci u coraz mlodszych dzieci wplywaja czynniki zwig-
zane z rozwojem cywilizacji, wczesna edukacja o coraz
wyzszym poziomie oraz stale zwigkszana presja i oczeki-
wania doroslych, w tym rodzicéw i nauczycieli. Z drugiej
strony, rozw6j technologii oraz powszechna dostepnos¢
urzgdzen takich jak komputery, tablety czy smartfony i co-
raz czestsze ich stosowanie podczas nauki, a takze w czasie
wolnym, dramatycznie skrécily czas spedzany przez dzieci
na $wiezym powietrzu [4]. W jednym z badan stwierdzo-
no, ze dzieci krétkowzroczne maja wyzsze 1Q [4]. Mozliwe
jest wspoldzialanie miedzy receptorami muskarynowymi
wystepujacymi w mie$niu rzeskowym i tymi, ktére biorg
udzial w procesach zapamietywania, co moze wyjasnia¢,
jak stymulacja tych receptoréw podczas intensywnej nauki
moze powodowa¢ nadmierny skurcz migsnia rzeskowego
i inicjowa¢ krétkowzroczno$¢ [4].

Rola gendéw w dziedziczeniu krétkowzrocznosci nie jest do
korica jasna. Uwarunkowania genetyczne sa statystycznie
znamienne — krétkowzroczni rodzice maja czesciej krot-
kowzroczne dzieci. BliZznigta jednojajowe czesciej sa krot-
kowidzami niz dwujajowe. Wyodrebniono ok. 30 loci od-
powiedzialnych za powstanie krétkowzrocznosci, jednak
nie zidentyfikowano zadnych biatek, ktore miatyby Scisty
zwiazek z jej powstaniem [4].

Krétkowzroczno$¢ moze zosta¢ wyindukowana poprzez
pozbawienie bodzca, jakim jest $§wiatlo, co prowadzi do
wydluzenia gatki ocznej, natomiast ekspozycja na $wiatlo
nie tylko zapobiega powstawaniu krétkowzrocznosci, ale
takze ja hamuje [4]. W 2015 r. opublikowano artykul na
temat wplywu czasu ekspozycji na swiatto na wzrost gatki
ocznej u dzieci z krétkowzrocznoscia i normowzrocznych
[10]. Badaniem objeto 102 dzieci w wieku 10-15 lat, ktd-
rym mierzono osiowa dlugo$¢ gatek ocznych na poczatku
i na koncu badania oraz raportowano ilo$¢ czasu spedzo-
nego na $wiezym powietrzu podczas 18 miesiecy. Sredni
wzrost dlugosci gatki ocznej u wszystkich dzieci wynidst
0,11 + 0,15 mm. U dzieci krétkowzrocznych wyniést on
0,19 £ 0,2 mm, natomiast u normowzrocznych 0,05 + 0,05
mm. Dzieci krétkowzroczne spedzaly wiecej czasu na
pracy wzrokowej (428 + 153 min w ciagu dnia) niz dzieci
normowzroczne (159 + 82 min), a mniej czasu na $wiezym
powietrzu (132 + 72 min) w poréwnaniu z drugg grupa (390
+ 132 min). Zalezno$¢ miedzy $rednim czasem ekspozycji
na $wiatlo dzienne a wydluzaniem galki ocznej byfa zna-
mienna statystycznie, a najmniejszy wzrost dlugosci wy-
stepowal przy ekspozycji na $wiatto o jasnosci wiekszej niz
3000 Ix, czyli poréwnywalne ze $wiattem dziennym [10], co
potwierdza wcze$niej odkryty zwigzek krétkowzrocznosci
z czasem spedzanym na dworze. Moze to wynika¢ z hipo-
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tetycznego wplywu ochronnego witaminy D,, jednak o ile
korelacja miedzy krétkim czasem ekspozycji na $wiatlo
dzienne a niskim stezeniem witaminy D, jest oczywista,
o tyle wplyw suplementacji tg witaming na zahamowanie
rozwoju krétkowzrocznosci nie zostal jeszcze poznany [4].
Wiadomo tez, ze wydluzanie si¢ galki ocznej jest hamo-
wane przez dopamine, ktorej produkcja wzrasta podczas
ekspozycji na $wiatlo dzienne. U krélikéw poddanych de-
prywacji $wietlnej $cieficzenie siatkdwki i wydtuzanie gatki
ocznej nastepujace pod wpltywem braku $wiatta hamowano
doszklistkowym podaniem dopaminy [4].

POWIKtANIA

Badania epidemiologiczne wskazuja, ze krétkowzrocznosé
jest drugim po wieku czynnikiem ryzyka rozwoju wielu po-
waznych chordéb okulistycznych, takich jak jaskra, za¢ma,
odwarstwienie siatkéwki czy makulopatia w przebiegu
krétkowzrocznosci. Ryzyko powiktan wystepuje juz przy
niskiej krétkowzrocznosci (< 3D) i wzrasta 3,4 razy przy
wadzie od -6 D do -10 D i az 22 razy w krétkowzroczno-
$ci powyzej -10 D [2]. Wraz ze zwigkszeniem sie dlugosci
osiowej gatki ocznej ryzyko to wzrasta o 30% przy dtugosci
26 mm i az 0 95% przy diugosci 30 mm i wiecej [5].

Ryzyko rozwoju jaskry wzrasta ponad 14 razy u oséb
z krétkowzrocznoscia wysoka (powyzej -6 D), ryzyko po-
wstania odwarstwienia siatkowki wzrasta 7,8 razy przy
krétkowzrocznosci powyzej -8 D, natomiast za¢my 3,3 razy
powyzej -6 D [2].

Makulopatia w przebiegu krétkowzrocznosci jest schorze-
niem rzadkim, jednak moze powodowa¢ nieodwracalna
utrate wzroku. Moze sie objawia¢ zmianami zanikowymi
w plamce lub neowaskularyzacja poddotkows, prowadzaca
do zaniku siatkéwki [2]. Dotyka 1-10 na 100 tys. 0s6b rocz-
nie i stanowi od 6,3% do 26,1% przyczyn $lepoty na $wiecie
[2]. Jest w Wielkiej Brytanii, Irlandii, Izraelu oraz w innych
krajach Europy jedna z gtéwnych przyczyn znacznej utra-
ty wzroku u mlodych, pracujacych pacjentow. W Pekinie
jest druga gléwna przyczyna spadku ostrosci wzroku [11],
a w Japonii stanowi 12,2% przypadkéw pogorszenia widze-
nia — co znaczy, ze dotyka ok. 200 tys. os6b [12] i jest glow-
na przyczyng jednoocznej lepoty, przed takimi chorobami
jak jaskra, AMD i zmetnienia rogéwki [2].

W ciagu ostatnich lat odnotowano wzrost liczby przy-
padkéw odwarstwienia siatkéwki (45-procentowy wzrost
w ciagu ostatnich 20 lat w Szkocji), co prawdopodobnie
wigze sie ze zwiekszeniem czestosci krétkowzrocznosci [3].
Zmiany zwyrodnieniowe siatkéwki w wysokiej krétko-
wzrocznosci obejmuja zaniki naczyniéwkowo-siatkéwko-
we, zmiany typu pekniecia lakieru, garbiaki, plame Fuchsa,
pekniecia lub rozwarstwienia siatkéwki [2], makulopatie
z trakcja siatkowki, otwory plamki, neuropatie czy tylne
odlgczenie ciata szklistego. Zmiany te sa rzadko widywa-
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ne u mlodych oséb normowzrocznych, jednak odnotowuje
sie je juz u 7-letnich dzieci z obustronna wysoka krétko-
wzrocznoscia. Postepuja one z wiekiem, a dotkniete nimi
dzieci sa narazone na rozwéj niedowidzenia i wymagaja
wczesnej interwencji [13].

LECZENIE

Obecnie metody leczenia krétkowzrocznosci dzieli sie na
tradycyjne oraz farmakologiczne [5]. Tradycyjne — jak no-
szenie okularéw z wkleslymi szktami korekcyjnymi lub so-
czewek kontaktowych — koryguja wade refrakcji, lecz nie ha-
mujg progresji krétkowzrocznosci. Pewien sukces osiagnieto
dzieki wykorzystaniu nowatorskich soczewek kontaktowych
redukujacych wzgledna obwodowa nadwzrocznos¢ [14, 15],
jednak obecnie nie ma pewnosci, czy jest ona przyczyna, czy
raczej skutkiem krétkowzrocznodci [6]. Okulary lub soczew-
ki kontaktowe dwuogniskowe, a takze okulary ze szklami
pryzmatycznymi do blizy okazaly sie skuteczne tylko przez
krétki okres i nie zapobiegaly dalszemu rozwojowi krétko-
wzrocznosci [6, 15, 16].

Ortokeratologia, polegajaca na stosowaniu w nocy gazo-
przepuszczalnej twardej soczewki kontaktowej w celu mo-
delowania rogéwki, moze zahamowa¢ wydiuzanie gatki
ocznej 0 40-50% w krotkim okresie obserwacji [17], efekt
ten jednak stopniowo maleje w kolejnych latach leczenia
[18]. Do tej metody kwalifikuje sie ok. 50% dzieci z krot-
kowzrocznoscig, wymaga ona takze dobrej wspolpracy
z dzieckiem i zachowania higieny.

Obecnie najlepsze rezultaty daje leczenie farmakologiczne.
Terapia polegajaca na miejscowym podawaniu kropli blo-
kujacych receptory muskarynowe wiaze sie jednak z okre-
$lonymi dzialaniami ubocznymi, jak réwniez wymaga za-
angazowania i systematycznosci. Gléwnymi antagonistami
tych receptoréw jest pirenzepina i atropina. Dzialanie pi-
renzepiny badano gléwnie na zwierzetach, niewiele jest
badan z udzialem ludzi, jednak okazuje si¢ ona skuteczna
w kontroli krétkowzrocznosci przy niewielkich dziataniach
ubocznych. Po trwajacym rok leczeniu dzieci ze $rednia
krétkowzrocznoscia 2% zelem okulistycznym z pirenzeping
wada wzroku poglebila sie 0 0,26 D, a w grupie kontrolnej
00,53 D [19]. Dluzsze efekty jej dzialania nie sg jednak znane
[6]. Krople z atroping stosowano najcze$ciej w standardo-
wym stezeniu 1%. Pierwsze doniesienia o stosowaniu tej me-
tody pochodza z konca XIX w. [20], a badania na wiekszych
grupach pacjentéw prowadzono od lat 60. do 80. XX w.
[21-26]. Jednak dopiero opublikowane w 2006 r. trwajace
2 lata badanie ATOM 1 [27] bylo pierwszym prospektyw-
nym i randomizowanym badaniem, ktére wykazalo sku-
tecznos¢ tej terapii. Objelo ono 400 dzieci z Azji Wschod-
niej (Singapuru i Tajwanu). Badane dzieci otrzymywaly
krople z atropina w stezeniu 1%, jednak mimo znacznego
spowolnienia wydluzania sie galki ocznej i rozwoju krét-
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kowzrocznosci leczenie to wigzalo sie z wystepowaniem
oczekiwanych efektéw ubocznych, takich jak rozszerzenie
zrenicy, $wiatlowstret, zaburzenie akomodacji oraz objawy
alergiczne [3-5, 27].

W celu zminimalizowania tych efektéw w badaniu ATOM 2
[28] poréwnano dziatanie atropiny w réznych stezeniach —
1%, 0,5% i 0,01%. Okazalo sie, ze stezenia 1% i 0,5% powo-
dowaly odczuwalne efekty uboczne, wystepowal takze efekt
z odbicia po zakoficzeniu terapii [29, 30]. Te same dzieci, kt6-
re braly udzial w badaniu ATOM 1i ATOM 2, obserwowano
w ciagu kolejnych 12 miesiecy po leczeniu — okazalo sie, ze
progresja krétkowzrocznosci byta najwieksza u leczonych
atroping 1% i 0,5%, natomiast najmniejsza u leczonych ste-
zeniem 0,01% (ryc. 1).

Zmiany ekwiwalentu sferycznego po 24 miesigcach leczenia

(ATOM 1 - stezenie atropiny 1% i ATOM 2 — stezenia 0,5%, 0,1%
i 0,01%) oraz po kolejnych 12 miesigcach obserwacji.
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Takze diugos$¢ galki zwiekszyla sie bardziej po leczeniu
0,5% atroping (0,35 + 0,20 mm) oraz 0,1% atropina (0,33 +
0,18 mm) w poréwnaniu ze stezeniem 0,01% (0,19 + 0,13
mm) (ryc. 2).

Imiana dtugosci osiowej po zakoriczeniu leczenia (24 miesiace)

0,5%, 0,1% i 0,01% atroping (ATOM 2) oraz po roku od
zakoriczenia leczenia (36 miesiecy).
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U wszystkich dzieci rozmiar Zrenicy i ostro§¢ wzroku do
blizy wrécily do warto$ci sprzed leczenia, natomiast ako-
modacja pozostala zmniejszona u dzieci leczonych wiek-
szymi stezeniami atropiny: dla stezenia 0,5% wynosifa 13,24
+ 2,72 D, dla 0,1% 14,45 +2,61 D oraz 14,04 + 2,90 D dla
stezenia 0,01%.

Sredni wzrost ekwiwalentu sferycznego po 36 miesiacach
(terapii oraz obserwacji) dla grup leczonych 0,5%, 0,1% oraz
0,01% atroping wynosit odpowiednio: -1,15 + 0,81 D, -1,04
+0,83Di-0,72 £+ 0,72 D [28, 29].

W 2016 r. ukazala si¢ metaanaliza [11] poréwnujaca efek-
ty réznych metod leczenia krétkowzrocznosci w stosun-
ku do placebo, ktérym bylo noszenie jednoogniskowych
szkiet okularowych. Spo$réd 2435 opublikowanych badan
wybrano 30 (badanych 5422 oczu) spelniajacych okreslo-
ne kryteria — np. wiek badanych, czas trwania leczenia,
opisywane parametry, odpowiednie dane. Analiza wyni-
kéw tych badan pokazala, ze najlepsze efekty w hamowa-
niu wady refrakcji dalo stosowanie atropiny, pirenzepiny
oraz dodatkowych szkiel progresywnych, natomiast wy-
dluzanie galki ocznej najlepiej spowalnialy: stosowanie
atropiny, ortokeratologia, noszenie soczewek modyfiku-
jacych obwodowe widzenie, pirenzepina oraz soczewki
progresywne.

Najlepsze efekty we wszystkich przypadkach przyniosto
leczenie farmakologiczne. Dzialanie atropiny podzielo-
no, w zaleznosci od jej stezenia, na 3 grupy — o najwiek-
szym (1% oraz 0,5%), Srednim (0,1%) oraz malym stezeniu
(0,01%). Krople z atropina o najwyzszym stezeniu powo-
dowaly najmniejszy wzrost krétkowzrocznosci i dlugosci
galki ocznej, co pokazywala réznica w poréwnaniu z pla-
cebo: 0,68 D i -0,21 mm/rok, o $§rednim stezeniu i 0,53 D
i-0,21 mm/rok, za$ o niskim stezeniu: 0,53 D i -0,15 mm/
rok. Umiarkowany efekt przyniosto leczenie pirenzepina
— spowolnienie wzrostu wady refrakcji i dlugosci gatki
ocznej 0 0,29 D i -0,09 mm/rok w poréwnaniu z placebo,
ortokeratologia — zmiana dlugosci osiowej gatki ocznej
o -0,15 mm/rok, oraz soczewki modyfikujace obwodo-
we widzenie — zmiana dlugosci osiowej o -0,11 mm/rok.
Dodatkowe soczewki progresywne przyniosty nieznacz-
ny efekt — zmiana refrakcji o 0,14 D, a dlugosci osiowej
0 -0,04 mm/rok. Zaréwno miekkie, jak i gazoprzepusz-
czalne soczewki kontaktowe, a takze niedokorygowanie
wady nie spowalnialy rozwoju krétkowzrocznosci [11]
(tab. 2).

Efekt leczenia uznano za silny przy zmianie refrakeji po-
wyzej 0,5 D/rok, a dfugo$ci osiowej powyzej -0,18 mm/rok
w poréwnaniu z placebo, za umiarkowany przy zmianie re-
frakeji od 0,25 D do 0,5 D/rok, diugosci osiowej od -0,09
do -0,18 mm/rok, a za slaby, gdy nie bylo réznicy refrakcji
i dlugosci osiowej gatki ocznej w poréwnaniu z placebo.
Stosowanie atropiny jest obecnie preferowana metoda ha-
mowania krétkowzrocznosci w niektérych krajach Azji
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Dziatania uboczne réznych stezen atropiny w badaniach ATOM 1§ ATOM 2.

Stezenie atropiny

A. Grzybowski, M. Szwajkowska

Dziatania uboczne 0,01% (n = 84)* 0,1% (n = 155)* 0,5% (n=161)* 1% (n=200)**
Alergiczne zapalenie o o 0 0
spojowek 0 (0%) 6 (4%) 7 (4%) 9 (4,5%)
Alergiczne zapalenie skéry
powiek 0 (0%) 1(1%) 3 (2%)

Podraznienie 1(1%) 2 (1%)

Zamazany obraz 1(0,6%) 3(1,5%)
Ol$nienie

Poggr§zen|e widzenia do dali 11(13%) 20 (13%) 13 (8%)

> 1 linia

Zakres akomodacji (D) 11,3 38 2,2

Rozszerzenie zZrenicy

w ciemnosci (mm) 1.3mm 3,3 mm 3,8 mm

Zwezenie zrenicy pod

wptywem $wiatta (mm) 1,1 mm 28 mm 3,3 mm

*ATOM 2;* ATOM 1.

o @

Imiany ekwiwalentu sferycznego oraz osiowej dtugosci gatki po zakoriczeniu leczenia 0,5%, 0,1% i 0,01% stezeniem atropiny

(ATOM 2) oraz progresja krdtkowzrocznosci po 12 miesigcach od zakorczenia leczenia. Efekt z odbicia byt najmniejszy u pacjentow
leczonych 0,01% stezeniem atropiny.

Stezenie atropiny
Badany parametr
0,5% 0,1% 0,01%
Progresja krotkowzrocznosci po 2 latach (D)* -0,30+0,6 -0,38+0,6 -0,49 £ 0,63 p>0,05
Zmiana dtugosci gatki ocznej po 2 latach (mm)* 0,27 £0,25 0,28 +0,28 0,41+0,32 p<0,01
ProgrleSJa k.rotkow21jocznosu w trakcie 12 miesiecy po 0,87 +0,52 0,68 + 0,45 -0,25 +0,30 b < 0,001
zakonczeniu leczenia (D)**
Zmlapa dh{gosa gaffkl oczneiw trakcie 12 miesiecy po 035+0,2 033+0,18 0194013 b < 0,001
zakonczeniu leczenia (mm)*
CalkO.W|.ta zmlana*ikwwalentu sferycznego po 115 +0,81 1,04+0,83 0724072 b < 0,001
36 miesigcach (D)

* ATOM 2 — Ophthalmology 2012 [28]; ** ATOM 2 — Am J Ophthalmol 2014 [30].

Poludniowo-Wschodniej. Na przyklad na Tajwanie otrzy-
muje ja juz prawie 50% dzieci z postepujaca forma tej wady
wzroku [5]. Jako ze efekt dzialania atropiny zalezy od ilo-
$ci melaniny w teczéwce (melanina hamuje jej dzialanie
antycholinergiczne) [30], obecnie w wielu krajach Europy
przeprowadza si¢ badania na osobach rasy kaukaskiej i o ja-
snych teczéwkach, stosujac atropine w mniejszych steze-
niach [3]. Efekty tego leczenia zaleza takze od wieku pa-
cjenta — im starsze dziecko, tym mniejsza progresja zmian,
jednak $rednio u badanych pacjentéw podczas stosowania
0,5% roztworu atropiny wzrost ekwiwalentu sferyczne-

go jest zredukowany z ok. 1,3 D do ok. 0,1 D na rok [3, 5].
Takze badania europejskie udowadniaja podobne spowol-
nienie rozwoju krétkowzrocznosci (z ok. 1 D do 0,1 D/rok)
oraz wydluzania gatki ocznej o -11 mm/rok w poréwnaniu
z okresem sprzed leczenia [5].

PODSUMOWANIE

Epidemia krétkowzrocznosci jest faktem w niektorych
krajach Azji Potudniowo-Wschodniej, a dostepne badania
epidemiologiczne wskazuja na wzrost czestosci wystepo-
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wania krétkowzroczno$ci w Europie wéréd oséb do 25. r.z.
w ostatnich 20 latach. Chociaz patogeneza krétkowzrocz-
nosci nie zostala do konica poznana, za bardzo istotne
uznaje si¢ zmiany $rodowiskowe. Znaczenie medyczne ma
gléwnie wysoka krétkowzroczno$é i zwiazane z nig po-
wazne powiklania, prowadzace czesto do pogorszenia lub
utraty widzenia. Dlatego efektywne sposoby hamowania
krétkowzroczno$ci maja tak duze znaczenie dla minimali-
zowania przyszlych powiktan zwigzanych z rozwojem wy-
sokiej krotkowzrocznosci.

W $wietle aktualnych badan znaczenie w hamowaniu roz-
woju krétkowzrocznosci majg gtéwnie 4 metody (tab. 3, 4),

o

z czego najlepsze efekty przynosi leczenie atroping. Cia-
gle popularne niedokorygowanie wady refrakcji wedlug
najnowszych badan nie daje rezultatu — progresja krétko-
wzrocznosci przebiega tak jak przy pelnej korekcji.
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Efekt réznych metod leczenia krotkowzrocznosci w stosunku do jednoogniskowych szkiet okularowych i placebo.

Metoda Zmiana’ r.efrakcji wz‘glg‘dem Zmiana di}lgos’ci osiom{ej szglgdem Efekt leczenia
wartosci referencyjnej (D) wartosci referencyjnej (mm)
Atropina stezenie 1% i 0,5% 0,68 -0,21 silny
Atropina stezenie 0,1% 0,53 -0,21 silny
Atropina stezenie 0,01% 0,53 -0,15 silny
Cyklopentolat 0,33 brak danych $redni
Ortokeratologia brak danych -0,15 Sredni
Pirenzepina 0,29 -0,09 Sredni
Pryzmatyczne szkta dwuogniskowe 0,25 -0,08 Sredni
Soczewki kontaktowe modyfikujace widzenie obwodowe 0,21 -0,11 Sredni
Zwiekszona aktywnos¢ poza domem (14-15 h/tydz.) 0,14 brak danych staby
Dodatkowe szkfa progresywne 0,14 -0,04 staby
Szkta modyfikujgce widzenie obwodowe 0,12 -0,05 staby
Szkta dwuogniskowe 0,09 -0,06 staby
Gazoprzepuszczalne soczewki kontaktowe 0,04 0,02 nieskuteczne
Tymolol -0,02 brak danych nieskuteczne
Miekkie soczewki kontaktowe -0,09 0,01 nieskuteczne
Niedokorygowanie jednoogniskowych szkiet okularowych -0,11 0,03 nieskuteczne
Jednoogniskowe szkfa okularowe/placebo wartosc¢ referencyjna wartosc referencyjna nieskuteczne

TABELA @

Efekty dziatania najskuteczniejszych metod leczenia krétkowzrocznosci.

Metoda

Imiana refrakcji wzgledem wartosci referencyjnej (D)

Imiana dtugosci osiowej wzgledem wartosci referencyjnej (mm)

Atropina - stezenie:

1% 0,50% 0,68 (0,52-0,84)

-0,21 (od -0,28 do -0,16)

0,10% 0,53 (0,28-0,77)

-0,21 (0od -0,32 do -0,12)

0,01% 0,53(0,21-0,85)

-0,15 (od -0,25 do -0,05)

Ortokeratologia brak danych

-0,15 (od -0,22 do -0,08)

Pirenzepina 0,29 (0,05-0,52)

-0,09 (od-0,17 do -0,01)

Soczewki kontaktowe modyfikujace

- ; 0,21 (-0,07-0,48)
widzenie obwodowe

-0,11 (od -0,20 do -0,03)
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