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WSTEP

Radioterapia jest szeroko stosowang me-
todg leczenia wielu nowotworéw regionu gto-
wy i szyi. W niektérych wypadkach gatka
oczna, przylegte struktury lub drogi wzroko-
we znajdujg sie w polu napromienianym.
Moze to mie¢ miejsce podczas radioterapii
nowotworow:

D nosogardta,

D jamy nosowej,

D zatok przynosowych,
D slinianki,

D oka,

D guzéw mozgu.

Powiktania popromienne ze strony na-
rzgdu wzroku dotycza:
D rogowki,
D soczewki,
D siatkowki,
D nerwdw wzrokowych,
D gruczotéw tzowych.

Uszkodzenie popromienne tych struktur
prowadzi do wielu schorzen, czesto bar-
dzo powaznych, z utratg wzroku wtacznie.

Zacma

Istotnym nastepstwem radioterapii, wy-
stepujacym po napromienianiu gatki ocznej
jest zaéma. Jest ona wynikiem uszkodze-
nia gtéwnie nabtonka torebki soczewki,
zwtaszcza w okolicy réwnika [1].

Strefa komdrek wrazliwych na promieniowa-
nie sktada sie z komorek aktywnych mitotycz-
nie, ktére lezg na obwodzie soczewki
ok. 1 mm przed réwnikiem i 3-4 mm od srod-
ka soczewki. Napromienianie tej okolicy powo-
duje powstawanie za¢my, podczas gdy napro-
mienianie centralnej czesci soczewki nie [2].

Za¢mienie soczewki, jako nastepstwo ra-
dioterapii, pojawia sie od roku do 10 lat po
napromienianiu, najczesciej po 2 latach [3].
Soczewka osoby dorostej toleruje dawke
maksymalng do 5 Gy w systemie radiotera-
pii frakcjonowanej. Dawka, ktéra powoduje
50 proc. prawdopodobienstwo wystgpienia
za¢my wynosi 15 Gy [2].

Trzeba zwrdci¢ uwage na fakt, ze za-
¢mienie soczewki jest dos¢ czestym scho-

rzeniem i u 0s6b w przedziale wieku mie-
dzy 52 a 85 lat, wystepuje w 8,3 proc. Nie
ma jednak dowoddéw na to, ze soczewki
u tych osob sg bardziej podatne na uszko-
dzenia popromienne, a nawet sg sugestie,
ze soczewki ludzi mtodych sg bardziej
wrazliwe [2]. Inne czynniki ryzyka wysta-
pienia zac¢my popromiennej to cukrzyca,
predyspozycje rodzinne i niektére leki [3].

Utrata wzroku zalezy od stopnia zmet-
nienia soczewki.

Leczenie tego schorzenia polega na
usunieciu za¢mionej soczewki.

Zespot suchego oka

Kolejnym powiktaniem radioterapii regionu
gfowy i szyi jest defekt gruczotu tzowego, co
powoduje obnizenie produkcji tez i doprowa-
dza do zespotu suchego oczodotu.

Skutkiem braku tez jest uszkodzenie na-
btonka powiek i rogéwki — powstaje suche
zapalenie nabtonka powiek i rogéwki. Obser-
wuje sie obrzek rogowki, owrzodzenie, una-
czynnienie, podatno$¢ na infekcje bakteryj-
ne, zmetnienie rogéwki i jej perforacje [4].

U wiekszos$ci chorych z zespotem su-
chego oczodotu wystepuja takie dolegliwo-
sci jak:

D Swiattowstret,

D wrazliwo$¢ na wiatr,

D uczucie ciata obcego,
D bdl.

Objawy popromienne pojawiajg sie zwy-
kle w ciggu miesigca od zakoriczenia ra-
dioterapii [4], natomiast zmetnienie rogow-
ki i unaczynnienie po 9-10 mies.

Dane naukowe odnosnie zaleznosci po-
miedzy wielkos$cig dawki na gruczot tzowy
a prawdopodobieristwem wystgpienia ze-
spotu suchego oczodotu sg dos¢ ograni-
czone. Czesto$é uszkodzenia wynosi bli-
sko O proc. przy dawce ponizej 30 Gy
i sukcesywnie wzrasta, az do 100 proc.
przy dawce powyzej 57 Gy [4].

Czynnikami ryzyka zespotu suchego
oka sa:

D objetos¢ tkanek napromienianych; napro-
mienianie wszystkich gruczotéw tzowych
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wigze sie z wyzszym ryzykiem wystgpie-
nia odczynu,
D stosowanie RT ortowoltowej, elektronowej,
D podawanie dawki frakcyjnej powyzej 2 Gy,
» wiek [5].

W leczeniu zespotu suchego oczodotu
stosuje sie:
D sztuczne tzy,
D masci,
D antybiotyki stosowane miejscowo,
D sterydy,
D srodki znieczulajace bdl,
D trankwilizery,
D opatrunkowe soczewki kontaktowe,
D przeszczepy spojowki,
D zeszycie powiek.

W skrajnych wypadkach chorzy wymaga-
ja enukleacji lub wypatroszenia oczodotu z po-
wodu silnego bdlu lub perforacji gatki ocznej.

Zapobieganie tej dolegliwosci polega na
stosowaniu ostony podczas napromieniania
na gtéwny gruczot tzowy od poczatku le-
czenia lub po dawce 20 Gy.

Neuropatia

Neuropatia nerwu wzrokowego jest powi-
ktaniem pojawiajacym sie w przypadku na-
promieniania tego nerwu. Moze to mie¢ miej-
sce podczas leczenia promieniami guzéw
przysadki, czaszkogardlaka oraz innych gu-
z6w mozgu zlokalizowanych w poblizu ner-
wow wzrokowych.

Wystepujg 2 rodzaje neuropatii:

D neuropatia czesci przedniej nerwu, tzw.
gtowy nerwu wzrokowegdo, ktdra rozwija sie
w czasie od 6 mies. do 1,5 roku po radio-
terapii [5];

D neuropatia pozagatkowa, ktéra jest spowo-
dowana uszkodzeniem nerwu w czesci
proksymalnej i wystepuje w czasie od ro-
ku do 5 lat po leczeniu promieniami [5].

Uwaza sig, ze oba typy neuropatii sg spo-
wodowane uszkodzeniem naczyn krwionosnych
i co za tym idzie, uposledzeniem zaopatrzenia
w krew glowy lub czesci pozagatkowej nerwu.
Atrofia nerwu wzrokowego rozwija sie w ciggu
6-8 tyg. po napromienianiu.

Ustalenie rozpoznania opiera sie na bada-
niu oftalmoskopowym tarczy nerwu wzrokowe-
go oraz obrazie klinicznym. Badanie oftalmo-
skopowe w neuropatii czesci przedniej nerwu
wykazuje blados¢ oraz obrzek tarczy, moze
tez by¢ obecny krwotok. Natomiast u wigkszo-
Sci chorych z neuropatig pozagatkowg tarcza
nerwu wzrokowego jest prawidiowa.

Poczatkowe objawy jakie pacjenci ob-
serwujg to:
D defekt pola widzenia w postaci mroczka
Srodkowego,
D ograniczenie pola widzenia — uogdlnione
zwezenie lub odskroniowy ubytek pola wi-
dzenia.

Koncowym rezultatem jest utrata widzenia,
nagta lub stopniowa, czasem poprzedzona
bélem oka. Czynnikiem ryzyka neuropatii po-
promiennej jest wielkos¢ dawki promieniowa-
nia, jaka otrzymat nerw wzrokowy. Ryzyko
wzrasta, gdy dawka catkowita na nerw prze-

kracza 60 Gy. W przedziale tych wysokich da-
wek szczegolnie duzym ryzykiem obarczone
jest stosowanie dawki frakcyjnej, rownej lub
wiekszej od 1,9 Gy. Wigze sie to z 47 proc.
prawdopodobienstwem rozwoju neuropatii
w poréwnaniu do 11 proc. przy nizszej daw-
ce frakcyjnej [6, 7].

Wsrdéd innych czynnikéw ryzyka nalezy
wymieni¢ podeszty wiek chorych [6]. Czes¢
autorow uwaza, ze pacjenci z uszkodzonymi
naczyniami w przebiegu cukrzycy lub miaz-
dzycy znajdujg sie w grupie podwyzszone-
go ryzyka.

Nie znamy efektywnego leczenia neuro-
patii popromiennej, leczenie objawowe pole-
ga na stosowaniu komory hiperbarycznej
i kortykosterydow.

Retinopatia

Powaznym powiktaniem napromieniania oka
jest retinopatia. Pierwotne uszkodzenie popro-
mienne dotyczy Srodbtonka witosniczek siat-
kowki, czego konsekwencig jest brak perfuzji
wiosniczkowej i niedokrwienie siatkdwki.

Wystepujg 2 rodzaje retinopatii:

D retinopatia popromienna proliferacyjna,
ktéra charakteryzuje sie nowotworzeniem
naczyn,

D retinopatia popromienna nieproloferacyj-
na bez neowaskularyzaciji.

W zmienionej siatkdwce obserwujemy:
D wylewy,
D mikrotetniaki,
D obrzek plamki nerwu wzrokowego,
D nowotworzenie naczyn,
jak to ma miejsce w retionopatii popromien-
nej proliferacyjnej. Retinopatii moga towa-
rzyszy¢ wylewy do ciata szklistego. Konse-
kwencjag tych zmian jest obnizenie ostrosci
widzenia, az do Slepoty wigcznie.

Dane kliniczne sugeruja, ze w retinopatii
proliferacyjnej ostro$¢ widzenia jest gorsza niz
w nieproliferacyjnej, wiekszy tez jest odsetek
Slepoty [8]. Wiaze sie to z wiekszym stopniem
niedokrwienia siatkowki, jaki ma miejsce w re-
tinopatii popromiennej proliferacyjne;.

Retinopatia popromienna ma dtugi okres
latencji i moze pojawi¢ sie nawet po 8 la-
tach od zakonczenia radioterapii [9], mo-
ze tez wystgpi¢ wczesniej, w ciggu 2 lat
po radioterapii [8].

Czynniki ryzyka retinopatii to:
D stosowanie dawki frakcyjnej powyzej 2 Gy,
D wiek,
D cukrzyca,
D miazdzyca,
D taczne stosowanie chemioterapii i RT,
D pozycja plamki podczas RT [5].

Inne powikfania

Szczegdlnie szpecace zmiany oka, ktére
czasami wystepuja u dzieci napromienianych
z powodu guzéw oka lub oczodotu, to znie-
ksztatcenia spowodowane skroniowg osteoma-
lacja, ktéra wynika z zatrzymania rozwoju cen-
trum wzrostu w bocznej $cianie oczodotu [7].

Kolejnym, rzadkim lecz powaznym powi-
ktaniem po radioterapii jest rozwdj miesaka ko-
$ciopochodnego oczodotu, ktdrego wyniki le-
czenia sg niepomysine [7].

Twarddwka jest czescig oka, ktéra bardzo
dobrze znosi radioterapie i moze tolerowac
dawke bardzo wysoka, nawet 750 Gy. Z tego
powodu w literaturze Swiatowej opisano jedy-
nie kilka przypadkéw martwicy twardowki po
radioterapii [7].

PODSUMOWANIE

Powikfania okulistyczne po radioterapii sg
dolegliwosciami powaznymi. Ich wynikiem jest
czesto obnizenie widzenia, az do Slepoty. Tyl-
ko niektére z uszkodzen popromiennych pod-
dajg sie leczeniu i z tego powodu najistotniej-
sze jest zapobieganie wystgpieniu powiktan
zwigzanych z radioterapia.

Konieczne jest maksymalne zmniejszenie
ryzyka rozwoju objawdw ubocznych radiotera-
pii poprzez:

D unikanie napromieniania struktur wrazliwych
oka, gdy nie jest to konieczne,

D nie przekraczanie dawek, po ktérych wzra-
sta ryzyko uszkodzen popromiennych,

D uzywanie oston, kolimatora wielolistkowego,
klindw i innych modyfikatorow wigzki,

D doktadne wyznaczanie obszaru do napro-
mieniania przy uzyciu tomokomputera i troj-
wymiarowego systemu planowania,

D stosowanie techniki wielu pal.

W wielu wypadkach mozna zmniejszy¢ ry-
zyko wystgpienia powikfan popromiennych ze
strony narzgdu wzroku.
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