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Epidemiologia i leczenie krótkowzroczności na świecie
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krótkowzroczności u dzieci 
i młodzieży są krople z atropiną 

o małym stężeniu (0,01%).
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Streszczenie
Obecnie 1,6 mld ludzi na świecie jest dotkniętych krótkowzrocznością; w 2050 r. 
połowa ludzkości będzie miała tę wadę wzroku. Rozpowszechnienie krótko-
wzroczności, zwłaszcza wśród dzieci i młodzieży, każe nam zwrócić uwagę na 
ten problem oraz znaleźć sposoby zapobiegania jej i leczenia. Krótkowzrocz-
ność postępująca prowadzi do takich powikłań, jak jaskra, zaćma, odwar-
stwienie siatkówki czy makulopatia związana z krótkowzrocznością, które są 
przyczynami znacznego obniżenia ostrości wzroku. Metody leczenia krót-
kowzroczności dzielą się na „tradycyjne” i  farmakologiczne. Najlepsze efekty 
przynosi podawanie kropli z atropiną, a efekt tego leczenia najdłużej utrzymuje 
się po zastosowaniu stężenia 0,01%, które daje równocześnie najmniejsze efek-
ty uboczne. Wiele rozpowszechnionych metod, jak niedokorygowanie szkieł 
okularowych, nie przynosi rezultatów.

Słowa kluczowe: krótkowzroczność, metody leczenia krótkowzroczności, krople 
z atropiną, leczenie farmakologiczne krótkowzroczności

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 rozwój krótkowzroczności w  ostatnich la-
tach, szczególnie u osób młodych, zmusza nas do zalicze-
nia jej do schorzeń cywilizacyjnych, a jej poziom na świecie 
osiąga status epidemii.
W  chwili obecnej krótkowzrocznością dotkniętych jest 
1,6 mld ludzi na świecie [1], w tym 900 milionów krótko-
wzrocznością wysoką (powyżej 5 D) [2]. Przewiduje się, 
że w 2020 r. osób krótkowzrocznych na świecie będzie 2,5 
mld, a w 2050 r. 5 mld, co będzie stanowiło połowę popu-
lacji Ziemi [2].
Krótkowzroczność najintensywniej rozwija się w  rejonie 
Azji Południowo-Wschodniej. Szacuje się, że w ciągu ostat-
nich 30 lat liczba młodych dorosłych z krótkowzrocznością 
podwoiła się i ich odsetek osiąga tam ponad 90% [3]. W Ko-
rei Południowej krótkowzroczność ma aż 97% 19-latków, 
a w Chinach 95,5%, w tym u 19,5% występuje krótkowzrocz-
ność wysoka [4, 5]. W USA i w Europie już ok. 50% absol-
wentów szkół jest krótkowzrocznych [3], przy czym liczba ta 
podwoiła się w ciągu ostatnich 50 lat [6]. W Europie korek-
cję okularową krótkowzroczności stosuje 3–5% 10-latków, 
wśród dzieci w wieku 12–13 lat odsetek ten wynosi już 20% 
[7], wśród 20–24-latków – blisko 40% [8], natomiast wśród 
ludzi przed ukończeniem 30. r.ż. – prawie 50% [9].
Trwają poszukiwania czynników ryzyka rozwoju krót-
kowzroczności w  coraz młodszym wieku, szczególnie 
modyfikowalnych czynników środowiskowych, takich 
jak zamieszkiwanie środowisk miejskich, czas spędza-
ny w  domu, ilość pracy wzrokowej w  bliskich odległo-
ściach, którą wykonuje dziecko [4]. Ryzyko rozwoju krót-
kowzroczności u  dzieci ze środowisk miejskich jest 2,6 
razy większe niż u dzieci mieszkających na wsi [6]. Bada 
się również zależność krótkowzroczności od płci dziec-
ka i wieku, w którym się ona pojawia – wcześniej i czę-
ściej krótkowzroczność dotyka dziewcząt niż chłopców, 
również młode kobiety dwukrotnie częściej są krótko-
widzami niż ich męscy rówieśnicy [7]. Także wiek mat-
ki w ciąży, palenie przez nią papierosów w trakcie ciąży, 
pora roku, w której urodziło się dziecko, a nawet kolej-
ność jego przyjścia na świat względem rodzeństwa mogą 
mieć wpływ na późniejszy rozwój krótkowzroczności – 
w Wielkiej Brytanii i Izraelu jej występowanie jest częst-
sze o 10% u pierworodnych niż u dzieci mających starsze 
rodzeństwo [6].
Bada się również częstość występowania krótkowzrocz-
ności u dzieci różnych ras oraz w zależności od położenia 
geograficznego krajów, w których mieszkają. Okazuje się, 
że większy wpływ ma zamieszkiwanie określonej części 
świata niż pochodzenie etniczne [6]. Jak już wspomnia-
no, najwyższy wskaźnik krótkowzroczności mają niektó-
re kraje Azji (wzrost do 95% w  ciągu ostatnich 15 lat), 
natomiast najniższy – Afryka (wzrost do 5,5% w  cią-
gu ostatnich 15 lat) [7]. Zarówno u osób rasy białej, jak 

i u Azjatów krótkowzroczność w wieku ok. 9 lat występu-
je jednakowo często u obu płci, potem dwukrotnie wzra-
sta u dziewcząt [7].
Z rosnącą siłą podkreśla się, jak na wzrost krótkowzrocz-
ności u  coraz młodszych dzieci wpływają czynniki zwią-
zane z  rozwojem cywilizacji, wczesna edukacja o  coraz 
wyższym poziomie oraz stale zwiększana presja i  oczeki-
wania dorosłych, w  tym rodziców i nauczycieli. Z drugiej 
strony, rozwój technologii oraz powszechna dostępność 
urządzeń takich jak komputery, tablety czy smartfony i co-
raz częstsze ich stosowanie podczas nauki, a także w czasie 
wolnym, dramatycznie skróciły czas spędzany przez dzieci 
na świeżym powietrzu [4]. W jednym z badań stwierdzo-
no, że dzieci krótkowzroczne mają wyższe IQ [4]. Możliwe 
jest współdziałanie między receptorami muskarynowymi 
występującymi w  mięśniu rzęskowym i  tymi, które biorą 
udział w  procesach zapamiętywania, co może wyjaśniać, 
jak stymulacja tych receptorów podczas intensywnej nauki 
może powodować nadmierny skurcz mięśnia rzęskowego 
i inicjować krótkowzroczność [4].
Rola genów w dziedziczeniu krótkowzroczności nie jest do 
końca jasna. Uwarunkowania genetyczne są statystycznie 
znamienne – krótkowzroczni rodzice mają częściej krót-
kowzroczne dzieci. Bliźnięta jednojajowe częściej są krót-
kowidzami niż dwujajowe. Wyodrębniono ok. 30 loci od-
powiedzialnych za powstanie krótkowzroczności, jednak 
nie zidentyfikowano żadnych białek, które miałyby ścisły 
związek z jej powstaniem [4].
Krótkowzroczność może zostać wyindukowana poprzez 
pozbawienie bodźca, jakim jest światło, co prowadzi do 
wydłużenia gałki ocznej, natomiast ekspozycja na światło 
nie tylko zapobiega powstawaniu krótkowzroczności, ale 
także ją hamuje [4]. W  2015 r. opublikowano artykuł na 
temat wpływu czasu ekspozycji na światło na wzrost gałki 
ocznej u dzieci z krótkowzrocznością i normowzrocznych 
[10]. Badaniem objęto 102 dzieci w wieku 10–15 lat, któ-
rym mierzono osiową długość gałek ocznych na początku 
i na końcu badania oraz raportowano ilość czasu spędzo-
nego na świeżym powietrzu podczas 18 miesięcy. Średni 
wzrost długości gałki ocznej u  wszystkich dzieci wyniósł 
0,11 ± 0,15 mm. U  dzieci krótkowzrocznych wyniósł on 
0,19 ± 0,2 mm, natomiast u normowzrocznych 0,05 ± 0,05 
mm. Dzieci krótkowzroczne spędzały więcej czasu na 
pracy wzrokowej (428 ± 153 min w ciągu dnia) niż dzieci 
normowzroczne (159 ± 82 min), a mniej czasu na świeżym 
powietrzu (132 ± 72 min) w porównaniu z drugą grupą (390 
± 132 min). Zależność między średnim czasem ekspozycji 
na światło dzienne a  wydłużaniem gałki ocznej była zna-
mienna statystycznie, a  najmniejszy wzrost długości wy-
stępował przy ekspozycji na światło o jasności większej niż 
3000 lx, czyli porównywalne ze światłem dziennym [10], co 
potwierdza wcześniej odkryty związek krótkowzroczności 
z czasem spędzanym na dworze. Może to wynikać z hipo-
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tetycznego wpływu ochronnego witaminy D3, jednak o ile 
korelacja między krótkim czasem ekspozycji na światło 
dzienne a  niskim stężeniem witaminy D3 jest oczywista, 
o  tyle wpływ suplementacji tą witaminą na zahamowanie 
rozwoju krótkowzroczności nie został jeszcze poznany [4]. 
Wiadomo też, że wydłużanie się gałki ocznej jest hamo-
wane przez dopaminę, której produkcja wzrasta podczas 
ekspozycji na światło dzienne. U królików poddanych de-
prywacji świetlnej ścieńczenie siatkówki i wydłużanie gałki 
ocznej następujące pod wpływem braku światła hamowano 
doszklistkowym podaniem dopaminy [4].

Powikłania
Badania epidemiologiczne wskazują, że krótkowzroczność 
jest drugim po wieku czynnikiem ryzyka rozwoju wielu po-
ważnych chorób okulistycznych, takich jak jaskra, zaćma, 
odwarstwienie siatkówki czy makulopatia w  przebiegu 
krótkowzroczności. Ryzyko powikłań występuje już przy 
niskiej krótkowzroczności (< 3D) i  wzrasta 3,4 razy przy 
wadzie od -6 D do -10 D i aż 22 razy w krótkowzroczno-
ści powyżej -10 D [2]. Wraz ze zwiększeniem się długości 
osiowej gałki ocznej ryzyko to wzrasta o 30% przy długości  
26 mm i aż o 95% przy długości 30 mm i więcej [5].
Ryzyko rozwoju jaskry wzrasta ponad 14 razy u  osób 
z krótkowzrocznością wysoką (powyżej -6 D), ryzyko po-
wstania odwarstwienia siatkówki wzrasta 7,8 razy przy 
krótkowzroczności powyżej -8 D, natomiast zaćmy 3,3 razy 
powyżej -6 D [2].
Makulopatia w przebiegu krótkowzroczności jest schorze-
niem rzadkim, jednak może powodować nieodwracalną 
utratę wzroku. Może się objawiać zmianami zanikowymi 
w plamce lub neowaskularyzacją poddołkową, prowadzącą 
do zaniku siatkówki [2]. Dotyka 1–10 na 100 tys. osób rocz-
nie i stanowi od 6,3% do 26,1% przyczyn ślepoty na świecie 
[2]. Jest w Wielkiej Brytanii, Irlandii, Izraelu oraz w innych 
krajach Europy jedną z głównych przyczyn znacznej utra-
ty wzroku u  młodych, pracujących pacjentów. W  Pekinie 
jest drugą główną przyczyną spadku ostrości wzroku [11], 
a w Japonii stanowi 12,2% przypadków pogorszenia widze-
nia – co znaczy, że dotyka ok. 200 tys. osób [12] i jest głów-
ną przyczyną jednoocznej ślepoty, przed takimi chorobami 
jak jaskra, AMD i zmętnienia rogówki [2].
W  ciągu ostatnich lat odnotowano wzrost liczby przy-
padków odwarstwienia siatkówki (45-procentowy wzrost 
w  ciągu ostatnich 20 lat w  Szkocji), co prawdopodobnie 
wiąże się ze zwiększeniem częstości krótkowzroczności [3].
Zmiany zwyrodnieniowe siatkówki w  wysokiej krótko-
wzroczności obejmują zaniki naczyniówkowo-siatkówko-
we, zmiany typu pęknięcia lakieru, garbiaki, plamę Fuchsa, 
pęknięcia lub rozwarstwienia siatkówki [2], makulopatię 
z  trakcją siatkówki, otwory plamki, neuropatię czy tylne 
odłączenie ciała szklistego. Zmiany te są rzadko widywa-

ne u młodych osób normowzrocznych, jednak odnotowuje 
się je już u  7-letnich dzieci z  obustronną wysoką krótko-
wzrocznością. Postępują one z wiekiem, a dotknięte nimi 
dzieci są narażone na rozwój niedowidzenia i  wymagają 
wczesnej interwencji [13].

Leczenie 
Obecnie metody leczenia krótkowzroczności dzieli się na 
tradycyjne oraz farmakologiczne [5]. Tradycyjne – jak no-
szenie okularów z wklęsłymi szkłami korekcyjnymi lub so-
czewek kontaktowych – korygują wadę refrakcji, lecz nie ha-
mują progresji krótkowzroczności. Pewien sukces osiągnięto 
dzięki wykorzystaniu nowatorskich soczewek kontaktowych 
redukujących względną obwodową nadwzroczność [14, 15], 
jednak obecnie nie ma pewności, czy jest ona przyczyną, czy 
raczej skutkiem krótkowzroczności [6]. Okulary lub soczew-
ki kontaktowe dwuogniskowe, a  także okulary ze szkłami 
pryzmatycznymi do bliży okazały się skuteczne tylko przez 
krótki okres i nie zapobiegały dalszemu rozwojowi krótko-
wzroczności [6, 15, 16].
Ortokeratologia, polegająca na stosowaniu w  nocy gazo-
przepuszczalnej twardej soczewki kontaktowej w celu mo-
delowania rogówki, może zahamować wydłużanie gałki 
ocznej o 40–50% w krótkim okresie obserwacji [17], efekt 
ten jednak stopniowo maleje w  kolejnych latach leczenia 
[18]. Do tej metody kwalifikuje się ok. 50% dzieci z krót-
kowzrocznością, wymaga ona także dobrej współpracy 
z dzieckiem i zachowania higieny. 
Obecnie najlepsze rezultaty daje leczenie farmakologiczne. 
Terapia polegająca na miejscowym podawaniu kropli blo-
kujących receptory muskarynowe wiąże się jednak z okre-
ślonymi działaniami ubocznymi, jak również wymaga za-
angażowania i systematyczności. Głównymi antagonistami 
tych receptorów jest pirenzepina i  atropina. Działanie pi-
renzepiny badano głównie na zwierzętach, niewiele jest 
badań z udziałem ludzi, jednak okazuje się ona skuteczna 
w kontroli krótkowzroczności przy niewielkich działaniach  
ubocznych. Po trwającym rok leczeniu dzieci ze średnią 
krótkowzrocznością 2% żelem okulistycznym z pirenzepiną 
wada wzroku pogłębiła się o 0,26 D, a w grupie kontrolnej 
o 0,53 D [19]. Dłuższe efekty jej działania nie są jednak znane 
[6]. Krople z  atropiną stosowano najczęściej w  standardo-
wym stężeniu 1%. Pierwsze doniesienia o stosowaniu tej me-
tody pochodzą z końca XIX w. [20], a badania na większych 
grupach pacjentów prowadzono od lat 60. do 80. XX w.  
[21–26]. Jednak dopiero opublikowane w  2006 r. trwające  
2 lata badanie ATOM 1 [27] było pierwszym prospektyw-
nym i  randomizowanym badaniem, które wykazało sku-
teczność tej terapii. Objęło ono 400 dzieci z Azji Wschod-
niej (Singapuru i  Tajwanu). Badane dzieci otrzymywały 
krople z atropiną w stężeniu 1%, jednak mimo znacznego 
spowolnienia wydłużania się gałki ocznej i  rozwoju krót-
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kowzroczności  leczenie to wiązało się z  występowaniem 
oczekiwanych efektów ubocznych, takich jak rozszerzenie 
źrenicy, światłowstręt, zaburzenie akomodacji oraz objawy 
alergiczne [3–5, 27]. 
W celu zminimalizowania tych efektów w badaniu ATOM 2 
[28] porównano działanie atropiny w różnych stężeniach – 
1%, 0,5% i 0,01%. Okazało się, że stężenia 1% i 0,5% powo-
dowały odczuwalne efekty uboczne, występował także efekt 
z odbicia po zakończeniu terapii [29, 30]. Te same dzieci, któ-
re brały udział w badaniu ATOM 1 i ATOM 2, obserwowano 
w ciągu kolejnych 12 miesięcy po leczeniu – okazało się, że 
progresja krótkowzroczności była największa u  leczonych 
atropiną 1% i 0,5%, natomiast najmniejsza u leczonych stę-
żeniem 0,01% (ryc. 1).

Zmiany ekwiwalentu sferycznego po 24 miesiącach leczenia 
(ATOM 1 – stężenie atropiny 1% i ATOM 2 – stężenia 0,5%, 0,1% 

i 0,01%) oraz po kolejnych 12 miesiącach obserwacji.

RYCINA 1

Także długość gałki zwiększyła się bardziej po leczeniu 
0,5% atropiną (0,35 ± 0,20 mm) oraz 0,1% atropiną (0,33 ± 
0,18 mm) w porównaniu ze stężeniem 0,01% (0,19 ± 0,13 
mm) (ryc. 2).

U  wszystkich dzieci rozmiar źrenicy i  ostrość wzroku do 
bliży wróciły do wartości sprzed leczenia, natomiast ako-
modacja pozostała zmniejszona u  dzieci leczonych więk-
szymi stężeniami atropiny: dla stężenia 0,5% wynosiła 13,24 
± 2,72 D, dla 0,1% 14,45 ±2,61 D oraz 14,04 ± 2,90 D dla 
stężenia 0,01%. 
Średni wzrost ekwiwalentu sferycznego po 36 miesiącach 
(terapii oraz obserwacji) dla grup leczonych 0,5%, 0,1% oraz 
0,01% atropiną wynosił odpowiednio: -1,15 ± 0,81 D, -1,04 
± 0,83 D i -0,72 ± 0,72 D [28, 29].
W 2016 r. ukazała się metaanaliza [11] porównująca efek-
ty różnych metod leczenia krótkowzroczności w stosun-
ku do placebo, którym było noszenie jednoogniskowych 
szkieł okularowych. Spośród 2435 opublikowanych badań 
wybrano 30 (badanych 5422 oczu) spełniających określo-
ne kryteria – np. wiek badanych, czas trwania leczenia, 
opisywane parametry, odpowiednie dane. Analiza wyni-
ków tych badań pokazała, że najlepsze efekty w hamowa-
niu wady refrakcji dało stosowanie atropiny, pirenzepiny 
oraz dodatkowych szkieł progresywnych, natomiast wy-
dłużanie gałki ocznej najlepiej spowalniały: stosowanie 
atropiny, ortokeratologia, noszenie soczewek modyfiku-
jących obwodowe widzenie, pirenzepina oraz soczewki 
progresywne. 
Najlepsze efekty we wszystkich przypadkach przyniosło 
leczenie farmakologiczne. Działanie atropiny podzielo-
no, w zależności od jej stężenia, na 3 grupy – o najwięk-
szym (1% oraz 0,5%), średnim (0,1%) oraz małym stężeniu 
(0,01%). Krople z atropiną o najwyższym stężeniu powo-
dowały najmniejszy wzrost krótkowzroczności i długości 
gałki ocznej, co pokazywała różnica w porównaniu z pla-
cebo: 0,68 D i -0,21 mm/rok, o średnim stężeniu i 0,53 D 
i -0,21 mm/rok, zaś o niskim stężeniu: 0,53 D i -0,15 mm/
rok. Umiarkowany efekt przyniosło leczenie pirenzepiną 
– spowolnienie wzrostu wady refrakcji i  długości gałki 
ocznej o 0,29 D i -0,09 mm/rok w porównaniu z placebo, 
ortokeratologia – zmiana długości osiowej gałki ocznej 
o  -0,15 mm/rok, oraz soczewki modyfikujące obwodo-
we widzenie – zmiana długości osiowej o -0,11 mm/rok. 
Dodatkowe soczewki progresywne przyniosły nieznacz-
ny efekt – zmiana refrakcji o  0,14 D, a  długości osiowej 
o  -0,04 mm/rok. Zarówno miękkie, jak i  gazoprzepusz-
czalne soczewki kontaktowe, a  także niedokorygowanie 
wady nie spowalniały rozwoju krótkowzroczności [11] 
(tab. 2). 
Efekt leczenia uznano za silny przy zmianie refrakcji po-
wyżej 0,5 D/rok, a długości osiowej powyżej -0,18 mm/rok 
w porównaniu z placebo, za umiarkowany przy zmianie re-
frakcji od 0,25 D do 0,5 D/rok, długości osiowej od -0,09 
do -0,18 mm/rok, a za słaby, gdy nie było różnicy refrakcji 
i długości osiowej gałki ocznej w porównaniu z placebo.
Stosowanie atropiny jest obecnie preferowaną metodą ha-
mowania krótkowzroczności w  niektórych krajach Azji 
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Południowo-Wschodniej. Na przykład na Tajwanie otrzy-
muje ją już prawie 50% dzieci z postępującą formą tej wady 
wzroku [5]. Jako że efekt działania atropiny zależy od ilo-
ści melaniny w  tęczówce (melanina hamuje jej działanie 
antycholinergiczne) [30], obecnie w wielu krajach Europy 
przeprowadza się badania na osobach rasy kaukaskiej i o ja-
snych tęczówkach, stosując atropinę w  mniejszych stęże-
niach [3]. Efekty tego leczenia zależą także od wieku pa-
cjenta – im starsze dziecko, tym mniejsza progresja zmian, 
jednak średnio u badanych pacjentów podczas stosowania 
0,5% roztworu atropiny wzrost ekwiwalentu sferyczne-

Stężenie atropiny

Działania uboczne 0,01% (n = 84)* 0,1% (n = 155)* 0,5% (n = 161)* 1% (n = 200)**

Alergiczne zapalenie 
spojówek 0 (0%) 6 (4%) 7 (4%) 9 (4,5%)

Alergiczne zapalenie skóry 
powiek 0 (0%) 1 (1%) 3 (2%)

Podrażnienie 1 (1%) 2 (1%)

Zamazany obraz 1 (0,6%) 3 (1,5%)

Olśnienie

Pogorszenie widzenia do dali 
> 1 linia 11 (13%) 20 (13%) 13 (8%)

Zakres akomodacji (D) 11,3 3,8 2,2 

Rozszerzenie źrenicy 
w ciemności (mm) 1,3 mm 3,3 mm 3,8 mm

Zwężenie źrenicy pod 
wpływem światła (mm) 1,1 mm 2,8 mm 3,3 mm

* ATOM 2; ** ATOM 1.

Działania uboczne różnych stężeń atropiny w badaniach ATOM 1 i ATOM 2.

TABELA 1

Badany parametr
Stężenie atropiny

0,5% 0,1% 0,01%

Progresja krótkowzroczności po 2 latach (D)* -0,30 ± 0,6 -0,38 ± 0,6 -0,49 ± 0,63 p > 0,05

Zmiana długości gałki ocznej po 2 latach (mm)* 0,27 ± 0,25 0,28 ± 0,28 0,41 ± 0,32 p < 0,01

Progresja krótkowzroczności w trakcie 12 miesięcy po 
zakończeniu leczenia (D)** -0,87 ± 0,52 -0,68 ± 0,45 -0,25 ± 0,30 p < 0,001

Zmiana długości gałki ocznej w trakcie 12 miesięcy po 
zakończeniu leczenia (mm)** 0,35 ± 0,2 0,33 ± 0,18 0,19 ± 0,13 p < 0,001

Całkowita zmiana ekwiwalentu sferycznego po  
36 miesiącach (D)** -1,15 ± 0,81 -1,04 ± 0,83 -0,72 ± 0,72 p < 0,001

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

Zmiany ekwiwalentu sferycznego oraz osiowej długości gałki po zakończeniu leczenia 0,5%, 0,1% i 0,01% stężeniem atropiny  
(ATOM 2) oraz progresja krótkowzroczności po 12 miesiącach od zakończenia leczenia. Efekt z odbicia był najmniejszy u pacjentów 

leczonych 0,01% stężeniem atropiny.

TABELA 2

go jest zredukowany z ok. 1,3 D do ok. 0,1 D na rok [3, 5]. 
Także badania europejskie udowadniają podobne spowol-
nienie rozwoju krótkowzroczności (z ok. 1 D do 0,1 D/rok) 
oraz wydłużania gałki ocznej o -11 mm/rok w porównaniu 
z okresem sprzed leczenia [5].

Podsumowanie 
Epidemia krótkowzroczności jest faktem w  niektórych 
krajach Azji Południowo-Wschodniej, a dostępne badania 
epidemiologiczne wskazują na wzrost częstości występo-
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Metoda Zmiana refrakcji względem 
wartości referencyjnej (D)

Zmiana długości osiowej względem 
wartości referencyjnej (mm)

Efekt leczenia

Atropina stężenie 1% i 0,5% 0,68 -0,21 silny

Atropina stężenie 0,1% 0,53 -0,21 silny

Atropina stężenie 0,01% 0,53 -0,15 silny

Cyklopentolat 0,33 brak danych średni

Ortokeratologia brak danych -0,15 średni

Pirenzepina 0,29 -0,09 średni

Pryzmatyczne szkła dwuogniskowe 0,25 -0,08 średni

Soczewki kontaktowe modyfikujące widzenie obwodowe 0,21 -0,11 średni

Zwiększona aktywność poza domem (14–15 h/tydz.) 0,14 brak danych słaby

Dodatkowe szkła progresywne 0,14 -0,04 słaby

Szkła modyfikujące widzenie obwodowe 0,12 -0,05 słaby

Szkła dwuogniskowe 0,09 -0,06 słaby

Gazoprzepuszczalne soczewki kontaktowe 0,04 0,02 nieskuteczne

Tymolol -0,02 brak danych nieskuteczne

Miękkie soczewki kontaktowe -0,09 0,01 nieskuteczne

Niedokorygowanie jednoogniskowych szkieł okularowych -0,11 0,03 nieskuteczne

Jednoogniskowe szkła okularowe/placebo wartość referencyjna wartość referencyjna nieskuteczne

Efekt różnych metod leczenia krótkowzroczności w stosunku do jednoogniskowych szkieł okularowych i placebo.

TABELA 3

Efekty działania najskuteczniejszych metod leczenia krótkowzroczności.

TABELA 4

wania krótkowzroczności w Europie wśród osób do 25. r.ż. 
w ostatnich 20 latach. Chociaż patogeneza krótkowzrocz-
ności nie została do końca poznana, za bardzo istotne 
uznaje się zmiany środowiskowe. Znaczenie medyczne ma 
głównie wysoka krótkowzroczność i  związane z  nią po-
ważne powikłania, prowadzące często do pogorszenia lub 
utraty widzenia. Dlatego efektywne sposoby hamowania 
krótkowzroczności mają tak duże znaczenie dla minimali-
zowania przyszłych powikłań związanych z rozwojem wy-
sokiej krótkowzroczności.  
W świetle aktualnych badań znaczenie w hamowaniu roz-
woju krótkowzroczności mają głównie 4 metody (tab. 3, 4), 
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Metoda Zmiana refrakcji względem wartości referencyjnej (D) Zmiana długości osiowej względem wartości referencyjnej (mm)

Atropina – stężenie:  

1% i 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 (od -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 modyfikujące 
widzenie obwodowe

0,21 (-0,07–0,48) -0,11 (od -0,20 do -0,03)

z  czego najlepsze efekty przynosi leczenie atropiną. Cią-
gle popularne niedokorygowanie wady refrakcji według 
najnowszych badań nie daje rezultatu – progresja krótko-
wzroczności przebiega tak jak przy pełnej korekcji.
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