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Czerniak jest najczestszym nowo-
tworem ztosliwym gatki ocznej u do-
rostych, stanowigcym 20 proc.
wszystkich czerniakow. Guz wyste-
puje 8 razy czesciej u 0sob rasy
biatej, typowo diagnozowany jest po
40. roku zycia. W przeciwieristwie
do siatkéwczaka rodzinne wystepo-
wanie czerniaka jest rzadkoscig.
Aspekty genetyczne czerniaka.
Czerniak wywodzi sie z neuroekto-
dermalnych melanocytow, kitore
w okresie embriogenezy migrujg do
Spojowki, teczowki, naczyniowki.
Guz rozwija sie na bazie znamienia
barwnikowego lub jako transforma-
cja de novo. Onkogeny zlokalizowa-
ne na chromosomach 3., 6., 9., 11.,
18. uczestniczg w procesie kance-
rogenezy. Duzg role w etiopatoge-
nezie czerniaka przypisuje sie mu-
tacjom genu supresorowego p53,
ktoérego produkt biatkowy chroni ni-
ci DNA przed destrukcja.
Lokalizacja, morfologia i leczenie
czerniaka. Czerniak spojowki stano-
wigcy 2 proc. wszystkich czernia-
kow oka dotyczy 0sob po 50. roku
zycia. Rozwija sie na podfozu pier-
wotnej, nabytej melanozy (50 proc.),
Znamienia barwnikowego (25 proc.).
W 25 proc. przypadkow guz jest
zmiang pierwotng. Przerzuty czesto
lokalizujg sie w okolicznych weztach
chfonnych, podobnie jak w czernia-
Ku skory. Lokalne usuniecie czernia-
ka spojowki z 2-3 mm marginesem
zdrowej tkanki jest uznang metoda
leczenia. Czerniak teczowki w po-
staci ubarwionego lub amelanotycz-
nego guza typowo lokalizuje sie
w dolnej czesci teczowki. Jako for-
ma rozlana — heterochromia teczow-
ki, czesto powoduje jaskre witorng.
Czerniak teczowki w wiekszosci
przypadkow zbudowany jest z ko-
morek wrzecionowatych typu A lub
B. W leczeniu chirurgicznym stosu-
je sie szerokg irydektomie, goniosy-
dektomie, irydotrakekulektomie,
w zaawansowanych guzach wyko-
nuje sie enukleacje. Czerniak tylne-
go odcinka bfony naczyniowej przyj-
muje postac zlokalizowang lub roz-
lang. Rozwija sie w wiekszosci
przypadkow na bazie melanozy
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Czerniak jest najczestszym nowo-
tworem gatki ocznej u osob dorostych,
dotyczacym spojowki bgdz btony na-
czyniowej: ciata rzeskowego, teczow-
ki, naczyniowki. Czestos¢ wystepowa-
nia czerniaka wewngtrzgatkowego
wzrasta z wiekiem — u oséb po 30.
roku zycia stwierdza sie Srednio 7 za-
chorowan na milion [1]. Typowo doty-
czy on rasy biatej — zapadalnos¢ jest
8 razy wieksza w stosunku do przed-
stawicieli rasy czarnej. Nowotwor cze-
Sciej stwierdzany jest u kobiet w 6.
dekadzie zycia, a u mezczyzn w 7.,
zwtaszcza u niebieskookich blondy-
now. Wystepowanie obustronne guza
i wieloogniskowos¢ zmian w przeci-
wienstwie do siatkbwczaka sg rzad-
koscig, opisano pojedyncze przypad-
ki rodzinnego wystepowania nowotwo-
ru. Czerniak oka stanowi 20 proc.
zachorowan, 80 proc. to czerniaki
skoéry i bton $luzowych [2].

ASPEKTY GENETYCZNE
ROZWO0JU CZERNIAKA OKA

Czerniak wywodzi sie z melanocy-
téw — komaorek neuroektodermalnych,
kidre w okresie wczesnej embriogene-
zy przemieszczajg sie do naskorka lub
do opon mdzgu, teczowki, naczyniow-
ki, niektérych bton sluzowych. Czer-
niak rozwija sie na podtozu obecnych
wczesniej zmian barwnikowych lub ja-
ko transformacja nowotworowa de no-
vo. Nieprawidtowosci genetyczne
w postaci mutacji zaburzajg funkcje
prawidtowych melanocytow, prowa-
dzac do nowotworzenia [3]. Zasadni-
czg role w rozwoju czerniaka odgry-
wajg onkogeny umiejscowione na
chromosomach 3., 6., 9., 11., 18.
W procesie transformacji nowotworo-
wej dochodzi do utraty heterozygo-
tycznosci lub nawet catego chromoso-
mu. Shannath i wsp. podaja, ze naj-

czesciej spotykang mutacjg w przy-
padku czerniaka btony naczyniowej
jest ubytek catego chromosomu
3. badz jego ramienia. Drugg co do
czestosci zmiang jest mikrodelecja
dtugiego ramienia chromosomu 6.
i 13., a w dalszej kolejnosci chromo-
somu 9. [4, 5]. Uwaza sie, ze mono-
somia chromosomu 3. pogarsza roko-
wanie, gdyz wigze sie z wystepowa-
niem w utkaniu nowotworu komorek
nabtonkowatych oraz naczyri wtosnicz-
kowych [6]. Zaburzenia chromosomu
6. uznawane sg zas$ za ograniczajg-
ce progresje nowotworu, gdyz uposle-
dzajg prezentacje antygenow zgodno-
$ci tkankowej przez co hamujg jego
rozprzestrzenianie sie [7].

Wazng role przypisuje sie muta-
cjom w obrebie gendw supresoro-
wych. W ostatnich latach szczegdlng
uwage zwrdcono na gen Supresoro-
wy — p53. Gen p53 umiejscowiony
jest na krétkim ramieniu chromosomu
17. i obejmuje 11 egzondw. Jego pro-
duktem jest biatko - fosfoproteina
zbudowana =z 393 aminokwasow
0 masie czgsteczkowej 53 kDa [3].
Biatko to syntetyzowane w cytopla-
zmie, przeniesione jest do jgdra ko-
morkowego, gdzie uczestniczy w pro-
cesie transkrypciji, naprawy DNA, nad-
zoruje cykl komodrkowy, a takze
starzenie sie i roznicowanie komorek,
proces apoptozy. W warunkach fizjo-
logicznych jest nietrwate — okres pot-
trwania wynosi od 5 do 30 min. Gen
p53 reguluje swojg stabilnos¢ i trwa-
tos¢ przez pobudzanie syntezy inhibi-
tora — produktu onkogenu mdm-2.
Fosfoproteina bedaca produktem te-
go genu wigze gen p53, ogranicza-
jac jego aktywnosc¢[3]. Najsilniejszymi
czynnikami pobudzajgcymi gen p53
sg destrukcje nici DNA, promieniowa-
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ocznej, oczno-skornej lub znamienia
barwnikowego. W artykule przedsta-
wiono czynniki ryzyka rozsiewu czer-
niaka naczyniowki. Autorzy opisali
metody leczenia, takie jak fotokoagu-
lacja, termoterapia przezZreniczna,
terapia fotodynamiczna, radiotera-
pia, brachyterapia, lokalne wyciecie,
enukleacja i wskazania do ich zasto-
sowania.

Stowa kluczowe: czerniak spojowki,
teczowki, ciata rzeskowego, naczy-
niowki, klasyfikacja, czynniki gene-
tyczne rozwoju czerniaka, gen p 53,
leczenie czerniaka.

nie UV, jonizujgce, wysoka temperatu-
ra, niedotlenienie czy tez onkogen c-
myc. W warunkach prawidtowych pro-
dukt biatkowy genu p53 dziata
ochronnie i stabilizujgco na genom ja-
dra komdrkowego. Podobnie jak biat-
ka p21, p27, p57. Gen p53 posiada
zdolnos¢ blokowania genu bcl-2, od-
powiedzialnego za hamowanie apop-
tozy [8]. Ttumaczy to wielokierunko-
wo$¢ oddziatywania genu p53, ktory
w przypadkach uszkodzeri materiatu
genetycznego przekraczajgcych zdol-
nosci regenerujgce komorki stymuluje
apoptoze. Mutacje centralnej czesci
genu pb53, gtéwnie o charakterze
punktowym, prowadzg do utraty su-
presorowej funkcji jego produktu biat-
kowego. Biatko, bedgce produktem
zmutowanego genu ma dtuzszy okres
pottrwania od 1,5 do 12 godz. i osig-
ga stezenie wykrywalne przy pomocy
dostepnych technik immunohistoche-
micznych. Zmutowany produkt biatko-
wy nie posiada zdolnosci ochronnych
nici DNA wobec czynnikow destruk-
cyjnych, co prowadzi do proliferacii
komodrek zmutowanych i skutkuje on-
kogeneza.

W przypadku czerniakéw btony na-
czyniowej wykazano w czesci przypad-
kow mutacje punktowe genu p53 oraz
zwiekszong ekspresje jego produktu
biatkowego, zwtaszcza w guzach
o utkaniu mieszanym: komorki wrzecio-
nowate i nabtonkowate, oraz w guzach
zbudowanych wytgcznie z komdrek na-
btonkowatych [9, 10]. Trwajg badania
nad korelacjg poziomu biatka p53
a zaawansowaniem procesu Nowotwo-
rowego i rokowaniem.

Istotng role ochronng przed trans-
formacjg nowotworowg przypisuje sie
biatkom nalezgcym do grupy p16, od-
powiedzialnym za hamowanie funkcji
kinaz cyklinozaleznych. W procesie
kancerogenezy dochodzi do uszko-
dzenia tych biatek oraz kinaz, w wiek-
szosci przypadkéw czerniaka stwier-
dza sie nieczynne biatko p16 [11].
Uwaza sie, ze jest to zte rokowniczo
Zjawisko, wspdtistniejgce ze zwiekszo-
nym prawdopodobienstwem przerzu-
tow. Inwazyjnos¢ czerniakdw we-
wnatrzgatkowych tgczy sie z ekspre-
sjg filamentéw posrednich vimentyny
(IFs). Wspdtistnienie uktadu vimenty-
na/keratyna 8. i 18. zwieksza czesto-
tliwos¢ przerzutéw [12].

LOKALIZACJA,
MORFOLOGIA | LECZENIE
CZERNIAKOW OKA

Czerniak spojéwki  stwierdzany
u 0s6b po 50. roku zycia jest bardzo
rzadkim nowotworem, stanowi zaled-
wie 1,6 proc. czerniakdw pozaskor-
nych i 2 proc. czerniakdw narzadu
wzroku [13, 14]. Rozwija sie na pod-
tozu pierwotnej, nabytej melanozy (50
proc.) — objawem nowotworzenia jest
pojawienie sie guzkéw w ptaskiej do-
tgd zmianie, moze wywodzi¢ sie z ta-
godnego znamienia (25 proc.) lub
mie¢ charakter nowotworu pierwotne-
go (25 proc.) [15]. Wystepuje zwykle
w postaci pojedynczego guzka barw-
nikowego lub bezbarwnikowego — nie-
unaczynionego o wygladzie rybiego
miesa, zlokalizowanego w obrebie
szpary powiekowej, czesto w okolicy
ragbka rogoéwki [14]. Czerniak spojow-
ki szerzy sie naczyniami krwionosny-
mi lub drogg limfatyczng. Cechuje go
szybki poczatkowy rozwdj w poziomie,
a nastepnie w pionie. Guzy rozwijajg-
ce sie na podtozu zmian barwniko-
wych osiggajg duzg wielkos¢ i boga-
te unaczynienie [15]. Najwazniejszg
ceche rokowniczg czerniaka spojow-
ki stanowi jego grubos¢, a wiec od-
legto$¢ miedzy powierzchnig nabton-
ka a miejscem najgtebszego nacie-
ku, jakkolwiek  opisywane sg
przypadki gwattownego rozwoju pro-
cesu nowotworowego prowadzgcego
do smierci w przypadku czerniaka
ptaskiego [15]. Tlumaczy sie ten fakt
ptytkim umiejscowieniem naczyn lim-
fatycznych, ktérymi rozprzestrzeniajg
sie komodrki nowotworowe. Najlepigj
rokujg guzy rozwijajgce sie wytgcznie
w obrebie spojowki gatkowej (100
proc. przezycia) gorzej obejmujace
okolice rgbka (80 proc. przezycia),
w przypadku zajecia spojowki powie-
kowej przezycie 5-letnie dotyczy 50
proc. chorych [14]. Czerniak spojéw-
ki wykazuje podobienstwo do czer-
niaka skory — zajmuje okoliczne we-
zty chtonne, co pogarsza rokowanie,
w przeciwieristwie do czerniaka bto-
ny naczyniowej, ktory prawie nigdy
nie daje przerzutéw do okolicznych
weztéw chtonnych.

Podstawowg metodg leczenia pozo-
staje miejscowe usuniecie czerniaka
z marginesem 2-4 mm zdrowej tkanki
oraz zastosowanie krioterapii lub lase-
roterapii na brzegi rany [13, 14].
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Melanoma is the most common eye
malignant neoplasm in adults,
comprising 20% of all malignant
melanomas. The tumor occurs
8 times more frequently in white than
in black people. Most melanomas
are diagnosed after forty years of
age. In contrast to retinoblastomna,
hereditary transmission of melanoma
is exceedingly rare.

Genetic basis of melanoma. Mela-
noma develops from neuroecto-
dermal melanocytes, which displace
to the conjunctiva, iris, ciliary body
and choroid during embryogenesis.
The tumor stems from melanocytic
nevi or as transformation de novo.
Oncogenes located on 3, 6, 9, 11
and 18 chromosome are responsible
for melanoma growth. Many authors
indicate great importance of p 53
suppressor gene mutation in mela-
noma formation. p 53 gene product
protects DNA chain against the
damage.

Localisation, morphology and
treatment of malignant melanoma of
the eye. Conjunctival melanomas,
comprising 2% of eye melanomas,
are diagnosed after fifty years of age.
They stem from primary melanosis
(50%) or melanocytic benignant nevi
(25%). In 25% conjunctival melano-
ma is the primary tumor. Metastases
of conjunctival melanoma are often
localised in surrounding lymphadens
as in skin melanoma. Local resection
with the 2-3 mm margin of healthy
tissue is a recognised treatment in
the case of conjunctival melanoma.
Malignant melanoma of the iris as
a pigmented or unpigmented tumor
is typically situated in the lower part
of the iris. Diffusely growing mela-
nomas often cause heterochromia
iridis and usually lead to symptoms
of glaucorma. Most malignant mela-
nomas of the iris are composed of
spindle cells of type A or B. Wide
iridectorny; goniosydectomy, iridotra-
beculectormy are used in the surgical
treatment of iris melanoma. Most
uveal melanomas arise from the
choroid. There are two basic growth
patterns of choroidal melanoma:
localised tumor and diffused flat

W przypadku obecnosci komorek
nowotworowych w okolicznych we-
zlach chtonnych nalezy je usung¢. Gu-
zy duze, wywodzgce sie ze Spojowki
powiekowej, naciekajace skore lub
przednig czes¢ oczodotu sg wskaza-
niem do egzenteracji [14]. Shields
i wsp. [13] opisali czynniki ryzyka wy-
stgpienia nawrotow, przerzutow oraz
czestosC egzenteracji i zgondw w gru-
pie 150 pacjentéw z czerniakiem spo-
jowki. U 20 pacjentow ostatecznie wy-
konano egzenteracje. U 38 proc.
w ciggu 15-letniej obserwaciji stwier-
dzono przerzuty do okolicznych we-
ztéw twarzowych, co potwierdzito naj-
czestszg lokalizacje przerzutow dla
czerniaka spojowki. 13 proc. pacjen-
téw z zaawansowang, rozlegtg posta-
cig nowotworu zmarto w okresie 8 lat.

Czerniak teczéwki — przedniej czesci
btony naczyniowej, typowo dotyczy
0sOb w 5.-6. dekadzie zycia, stanowi
5-10 proc. wszystkich czerniakéw oka
[14]. Z budowy histologicznej tego gu-
za — obecnosci komorek wrzecionowa-
tych typu A lub B wynika dobre roko-
wanie i wyraznie mniejsza ztosliwosc¢,
a przednia lokalizacja i powolny wzrost
utatwia rozpoznanie. Czerniak w posta-
ci ograniczonej rozwija sie zwykle
w dolnej potowie teczowki, podczas
gdy rzadsza forma rozsiana przyjmuje
obraz nadbarwliwej heterochromii
z wtdrng jaskrg [1, 2, 14]. W poczat-
kowym stadium rozwoju czerniaka te-
czowki komorki nowotworowe namna-
zajg sie w zrebie teczéwkowym, a po
przekroczeniu powierzchownej, granicz-
nej warstwy zrebu migrujg do komory
przedniej. Naciekajg dalsze, naturalne
bariery: siatke widkien kolagenowych
otaczajgcych naczynia i nabtonek barw-
nikowy, rozprzestrzeniajg sie w kierun-
ku komory tylnej siegajac ciata rzesko-
wego. Naczynia teczowki zwykle pozo-
stajg nienaruszone, co poprawia
rokowanie. W tzw. pierscieniowej posta-
ci czerniaka teczowki nasladujgcej jed-
nostronng jaskre, komorki migrujg do
kata teczowkowo-rogéwkowego, two-
rzgc pierscien rozciggajgcy sie wzdtuz
kanatu Schlemma i naciekajgcy obszar
okofoskleralny [2]. W zaawansowanych
stadiach procesu nowotworowego do-
chodzi do krwotokéw do komory przed-
niej, znieksztatcenia Zrenicy z wywinie-
ciem listka barwnikowego, rozwoju wtér-
nej jaskry, a ucisk guza na soczewke
skutkuje jej ogniskowym zmetnieniem
[1, 2, 14]. Podstawg diagnozy w przy-

padku czerniaka teczowki jest udoku-
mentowany wzrost guza po zwezeniu
Zrenicy 2-procentowg Pilokarping. Wy-
konuje sie rowniez angiografie fluore-
sceinowg, badanie UBM, doktadng go-
nioskopie. Czerniak teczowki wymaga
roznicowania ze znamieniem barwniko-
wym, torbielg, miesniakiem gtadkoko-
maorkowym, ziarniniakiem zapalnym, gu-
zami przerzutowymi [2, 14].

W przypadkach watpliwych wskaza-
ne jest wykonanie biopsji z wycieciem
teczowki. Wg Shields’a i wsp. [16]
czynnikami ryzyka wystgpienia przerzu-
tow czerniaka teczowki sg: starszy
wiek, wzrost pozagatkowy, naciek kata
przesgczania z wtorng jaskrg, ptaskie,
rozlane zmiany oraz staba ostrosc
wzroku w momencie zgtoszenia sie.
Zmiany o udokumentowanym wzroscie
powinno usuwac sie przez szerokg iry-
dektomie bez naruszenia guza z 1-2
mm zdrowej tkanki. W przypadku zaje-
cia kata przesaczania nalezy wykonac
goniosydektomie, irydotrabekulektomie,
a zaawansowane, rozlegte guzy, takie
jak postac¢ pierscieniowa sg wskaza-
niem do enukleacji [1, 14, 16, 17].

Czerniak ciata rzeskowego, ktory
czesto stanowi czes¢ czerniaka tylne-
go odcinka btony naczyniowej, jest
trudny do zdiagnozowania w poczat-
kowym stadium, dlatego tez w przy-
padkach watpliwych niezbedne jest
szczegotowe wziernikowanie, diafano-
skopia, badanie przy uzyciu trojlustra
czy USG. Klinicznie guz objawia sie
jako uwypuklenie obwodowej teczéw-
ki, moze powodowac¢ podwichniecie
soczewki, obwodowe, sektorowe zmet-
nienie soczewki, indukuje zapalenie
btony naczyniowej, wtorne odwarstwie-
nie siatkowki, jaskre wtérng, w zaawan-
sowanych stadiach nacieka naczynia
zylne nadtwarddéwkowe (naczynia war-
townicze) lub przebija twardéwke roz-
przestrzeniajgc sie okotogatkowo [1,
2, 14]. Miejscowa resekcja mozliwa
jest, gdy guz nie przekracza 14 ob-
wodu, za$ gdy nacieka naczynidwke
istniejg wskazania do enukleacji.
W przypadkach matej wielkosci i gru-
bosci nowotworu stosuje sie brachy-
terapie [2, 14, 17].

Czerniak tylnego odcinka bfony na-
czyniowej rozwija sie u przede wszyst-
kim na podfozu melanozy ocznej,
oczno-skornej, lub na bazie znamienia
barwnikowego, mozliwa jest rowniez
transformacja nowotworowa de novo.
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melanoma. Choroidal melanoma
stems in most cases from eye mela-
nosis, eye-skin melanosis or mela-
nocytic nevi. Most risk factors of
uveal melanoma are presented in the
paper. The authors describe me-
thods of treatment such as photo-
coagulation, transpupillary thermo-
therapy, photodynamic therapy, ra-
diotherapy, brachytherapy, local
resection and enucleation.

Key words: conjunctival melanoma,
melanoma of the iris, ciliary body,
choroidal melanoma, classification,
genetic base of melanoma, p53
gene, treatment.

Wczesne objawy obecne sg, gdy guz
rosnie w centrum tylnego bieguna, po-
tozony obwodowo stwierdzany jest
w zaawansowanym stadium.

Powiktania zwigzane z czerniakiem,
takie jak wtérne odwarstwienie siatkGw-
ki, krwotok do ciata szklistego, wysiek
zapalny czy zac¢ma maskujg guza
i opOZniajg jego rozpoznanie. Nowo-
twor najczesciej przyjmuje postac ubar-
wionej lub bezbarwnikowej uwypuklo-
nej masy, przekraczajgcej btone Bru-
cha i rosngcej w kierunku ciata
szklistego. Pomarariczowe nakrapianie
guza wynika z degeneracji nabtonka
barwnikowego i gromadzenia lipofuscy-
ny w makrofagach. Rozlana, ptaska
forma czerniaka, rzadsza, o gorszym
rokowaniu nieznacznie unosi nabtonek
barwnikowy, btone Brucha, wspdtistnie-
je z surowiczym odwarstwieniem siat-
kowki i czesto nacieka twardéwke [1,
2, 14, 18]. W masie nowotworowej
czerniaka powszechnie stwierdza sie
ogniska martwicze i krwotoczne [2].
Martwica, jako efekt fagocytozy mela-
niny przez makrofagi i infiltracji tkanek
limfocytami, bywa gtéwnym sympto-
mem nowotworu. Wyrdznia sie nekro-
ze lityczng w postaci klinicznej podo-
strego lub przewlektiego zapalenia na-
czynidwki lub powodujgcg koagulacje
tkanek, przebiegajgcg dramatycznie ja-
ko panendoftalmit [2].

Rokowanie w czerniaku tylnego od-
cinka btony naczyniowej uzalezniaja:
D Cytologia guza: Callender podzielit
guzy melanotyczne naczyniowki
w zaleznosci od budowy histolo-
gicznej na znamiona wrzecionowa-
to-komodrkowe, czerniaki wrzeciono-
wato-komoérkowe, nabtonkowato-ko-
morkowe  lub  czerniaki  typu
mieszano-komdrkowego [2, 14, 18].
Badania udowodnity, ze 15-letnia
Smiertelnos¢ w guzach zbudowa-
nych z komorek wrzecionowatych
wynosi ok. 20 proc., podczas gdy
w guzach z komorek nabtonkowa-
tych 75 proc. [2]. Istotne znaczenie
w rokowaniu ma takze intensywnoscé
mitoz w masie nowotworu, a po
enukleacji ocena liczby komorek na-
btonkowatych w polu obserwaciji.
Pigmentacja komdrek guza: ze wzro-
stem intensywnosci ubarwienia guza
pogarsza sie rokowanie [1, 2, 14, 18].
Lokalizacja: czerniaki potozone
w przedniej czesci gatki ocznej roku-
ja lepiej niz potozone w tylnym bie-
gunie [1, 2, 14, 18].

D Wielko$6 guza: mate czerniaki zbu-
dowane z komdrek wrzecionowatych
rokujg lepiej. Przerzuty sg rzadziej
stwierdzane, jezeli wielko$¢ guza
w gatce po enukleacji nie przekra-
cza 10 mm [2].

D Wiek: u kobiet ponizej 40. roku zy-
cia proces nowotworowy przebiega
tagodniej [2].

Naciek twardéwki pogarsza roko-
wanie, a zajecie nerwu wzrokowego,
zyt wirowatych sprzyja przerzutom [2].
Pierwszym i najczestszym miejscem
przerzutéw drogg naczyn krwiono-
$nych w czerniaku naczynidowki wg
Lorigana i wsp. [19] jest watroba, na-
stepnie ptuca oraz wezty chtonne ja-
my brzusznej i pachowe. Przezycie
po rozpoznaniu przerzutu w watrobie
nie przekracza 2-11 mies.

Przy wyborze metody leczenia czer-
niakdw wewnatrzgatkowych nalezy
uwzgledni¢ przede wszystkim ich wiel-
kos¢ i lokalizacje, a takze wiek pacjen-
ta i jego stan ogolny. W uzasadnionych
przypadkach, takich jak guzy mate,
bezobjawowe, rozwijajace sie w jedy-
nym oku u 0sob starszych, ciezko
chorych, wskazane jest postepowanie
zachowawcze — obserwacja bez lecze-
nia. W przypadku guzéw duzych:
15-20 mm S$rednicy i grubosci 5-10
mm oraz bardzo duzych o podstawie
ponad 20 mm i grubosci wiecej niz 10
mm oraz nowotworow w okolicy tarczy
nerwu wzrokowego lub obejmujgcych
na duzej przestrzeni ciato rzeskowe
nadal rozpowszechniong metodg le-
czenia pozostaje enukleacja gafki
ocznej, jakkolwiek jest to postepowa-
nie kontrowersyjne, od kiedy odkryto,
Ze Cczas przezycia po napromienianiu
i enukleacji jest podobny [1, 14, 17,
18, 20]. Enukleacja jest szczegdlnie
wskazana w przypadku nowotworéw
naciekajgcych poza twardowke, wy-
wotujgcych neowaskularyzacje i bole
gatki ocznej [20].

Obecnie wiekszos¢ okulistéw opo-
wiada sie za radioterapig czerniakéw
wewnatrzgatkowych, pozwalajgcg na
uzyskanie kontroli nad rozrostem guza
i zachowanie gatki ocznej. Napromie-
nianie niszczy DNA komorek nowotwo-
rowych, ogranicza ich namnazanie
i uszkadza naczynia nowotworu. Guzy
mate — 5-10 mm $rednicy i 2-3 mm
grubosci oraz srednie — 10-15 mm
Srednicy i 5-10 mm grubosci leczy sie
brachyterapig [1, 14, 17, 18, 20]. Ptyt-
ki izotopowe — ruten 106 — emitujgcy
promieniowanie beta, jod 125 — emitu-
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jacy promieniowanie gamma i pallad
103 umieszcza sie na twarddwce
w miejscu podstawy guza, dawka
przewidziana na szczyt guza wynosi
70-100 Gy [17]. Ryzyko wznowy w za-
leznosci od typu uzytej ptytki wynosi
od 14 do 29 proc. [20]. Powiktaniami
sg retinopatia, waskulopatia, za¢ma, ja-
skra neowaskularna, krwotok do ciata
szklistego [17, 20].

Brachyterapie tgczy sie z termote-
rapig przezzreniczng (TTP) polegajaca
na przegrzaniu masy guza S$redniej
a nawet duzej wielkosci, potozonego
pozarownikowo wigzkg promieniowania
lasera diodowego (metoda kanapki) [1,
17, 18, 20]. W przypadku guzéw ma-
tych TTT stosowana jest jako wytgcz-
ny sposoéb leczenia [1, 17, 18, 20]. Po
leczeniu moga pojawic¢ sie komplika-
cje, jak trakcje siatkdwkowe, zamknie-
cie naczyn siatkowki, utrata widzenia,
wznowa guza [17, 20]. Terapia proto-
nowa i jonami helu wykorzystujgca wy-
sokg energie liniowg jest skuteczna dla
guzow srednich i duzych, zlokalizowa-
nych réwniez w okolicy plamki i tarczy
nerwu wzrokowego. Powiktaniami sg
makulopatia, waskulopatia, zwigzane
z dawkg zastosowanego promieniowa-
nia (wielko$¢ guza) i lokalizacjg nowo-
tworu [17, 20].

Metoda pozwala osiggna¢ niski od-
setek wznowy 0-5 proc. i wysokg kon-
trole nad rozrostem — 97 proc. [20].
Starszg metodg leczenia wprowadzo-
ng przez Meyera-Schwickeratha
w 1952 r. [17] jest fotokoagulacja la-
serem argonowym, kryptonowym
i neodymowym stosowana w przypad-
kach guzéw matych, zlokalizowanych
najmniej 3 mm od plamki, niszczgca
naczynia zaopatrujgce guz i same ko-
morki guza [1, 14, 17, 18, 20]. Obec-
nie stosuje sie jg gtéwnie do leczenia
wznowy po terapii protonowej [20].

Terapia fotodynamiczna to nowy
sposob leczenia czerniakdw wewnatrz-
gatkowych, polegajgcy na wstrzyknie-
ciu dozylnym pochodnej hematoporfi-
ryny taczacej sie z komorkami nowo-
tworowymi i nastepczym dziataniu
lasera o dtugosci fali 630 nm przez
Zrenice lub twardoéwke [17, 20]. Two-
rzacy sie tlen czgsteczkowy i wolne
rodniki uszkadzajg endotelium naczyn,
powodujgc ich obliteracje oraz nekro-
ze guza. Leczenie prowadzimy w kil-
ku sesjach, jako metoda samodzielna
lub uzupetnienie innych form terapii
[17, 20].

Zwolennikbéw znalazta réwniez miej-
scowa resekcja guzow z dojscia ze-
wnetrznego przez odpreparowanie pfat-
ka twardowki lub endoresekcja z wi-
trektomig od strony ciata szklistego
z fotokoagulacjg zabezpieczajgca brze-
gi naczyniéwki [17, 20]. Powiktaniami
tej metody sg odwarstwienie siatkdwki
i krwotok do ciafa szklistego oraz moz-
liwos¢ rozsiewu komorek nowotworo-
wych droga krwi, co ogranicza wska-
zania do lokalnej resekcji guza [20].

Problemem pozostaje nadal leczenie
w przypadkach przerzutdw czerniaka,
dlatego tez czesto podczas enukleacii
gatki ocznej podaje sie dozylnie che-
mioterapeutyki celem zapobiegania mi-
kroprzerzutom [17]. Przy wyborze me-
tody leczenia czerniaka nalezy kiero-
wac sie przede wszystkim troskg
0 uratowanie zycia chorego. Rozwdj
genetyki i immunologii pozwoli zapew-
ne doskonali¢ metody leczenia oraz za-
pobiegac rozwojowi nowotworu.
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