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Radioterapia jest szeroko stosowan¹ me-

tod¹ leczenia wielu nowotworów regionu g³o-

wy i szyi. W niektórych wypadkach ga³ka

oczna, przyleg³e struktury lub drogi wzroko-

we znajduj¹ siê w polu napromienianym.

Mo¿e to mieæ miejsce podczas radioterapii

nowotworów: 

��nosogard³a, 

��jamy nosowej, 

��zatok przynosowych, 

��œlinianki, 

��oka, 

��guzów mózgu. 

Powik³ania popromienne ze strony na-

rz¹du wzroku dotycz¹: 

��rogówki, 

��soczewki, 

��siatkówki, 

��nerwów wzrokowych, 

��gruczo³ów ³zowych. 

Uszkodzenie popromienne tych struktur

prowadzi do wielu schorzeñ, czêsto bar-

dzo powa¿nych, z utrat¹ wzroku w³¹cznie. 

Zaćma
Istotnym nastêpstwem radioterapii, wy-

stêpuj¹cym po napromienianiu ga³ki ocznej

jest zaæma. Jest ona wynikiem uszkodze-

nia g³ównie nab³onka torebki soczewki,

zw³aszcza w okolicy równika [1]. 

Strefa komórek wra¿liwych na promieniowa-

nie sk³ada siê z komórek aktywnych mitotycz-

nie, które le¿¹ na obwodzie soczewki 

ok. 1 mm przed równikiem i 3–4 mm od œrod-

ka soczewki. Napromienianie tej okolicy powo-

duje powstawanie zaæmy, podczas gdy napro-

mienianie centralnej czêœci soczewki nie [2]. 

Zaæmienie soczewki, jako nastêpstwo ra-

dioterapii, pojawia siê od roku do 10 lat po

napromienianiu, najczêœciej po 2 latach [3].

Soczewka osoby doros³ej toleruje dawkê

maksymaln¹ do 5 Gy w systemie radiotera-

pii frakcjonowanej. Dawka, która powoduje

50 proc. prawdopodobieñstwo wyst¹pienia

zaæmy wynosi 15 Gy [2]. 

Trzeba zwróciæ uwagê na fakt, ¿e za-

æmienie soczewki jest doœæ czêstym scho-

rzeniem i u osób w przedziale wieku miê-

dzy 52 a 85 lat, wystêpuje w 8,3 proc. Nie

ma jednak dowodów na to, ¿e soczewki

u tych osób s¹ bardziej podatne na uszko-

dzenia popromienne, a nawet s¹ sugestie,

¿e soczewki ludzi m³odych s¹ bardziej

wra¿liwe [2]. Inne czynniki ryzyka wyst¹-

pienia zaæmy popromiennej to cukrzyca,

predyspozycje rodzinne i niektóre leki [3]. 

Utrata wzroku zale¿y od stopnia zmêt-

nienia soczewki. 

Leczenie tego schorzenia polega na

usuniêciu zaæmionej soczewki. 

Zespół suchego oka
Kolejnym powik³aniem radioterapii regionu

g³owy i szyi jest defekt gruczo³u ³zowego, co

powoduje obni¿enie produkcji ³ez i doprowa-

dza do zespo³u suchego oczodo³u. 

Skutkiem braku ³ez jest uszkodzenie na-

b³onka powiek i rogówki – powstaje suche

zapalenie nab³onka powiek i rogówki. Obser-

wuje siê obrzêk rogówki, owrzodzenie, una-

czynnienie, podatnoœæ na infekcje bakteryj-

ne, zmêtnienie rogówki i jej perforacjê [4]. 

U wiêkszoœci chorych z zespo³em su-

chego oczodo³u wystêpuj¹ takie dolegliwo-

œci jak: 

��œwiat³owstrêt, 

��wra¿liwoœæ na wiatr, 

��uczucie cia³a obcego, 

��ból. 

Objawy popromienne pojawiaj¹ siê zwy-

kle w ci¹gu miesi¹ca od zakoñczenia ra-

dioterapii [4], natomiast zmêtnienie rogów-

ki i unaczynnienie po 9–10 mies. 

Dane naukowe odnoœnie zale¿noœci po-

miêdzy wielkoœci¹ dawki na gruczo³ ³zowy

a prawdopodobieñstwem wyst¹pienia ze-

spo³u suchego oczodo³u s¹ doœæ ograni-

czone. Czêstoœæ uszkodzenia wynosi bli-

sko 0 proc. przy dawce poni¿ej 30 Gy

i sukcesywnie wzrasta, a¿ do 100 proc.

przy dawce powy¿ej 57 Gy [4]. 

Czynnikami ryzyka zespo³u suchego 

oka s¹: 

��objêtoœæ tkanek napromienianych; napro-

mienianie wszystkich gruczo³ów ³zowych

W pracy przedstawiono powik³ania

okulistyczne po radioterapii w oparciu

o dane z literatury. Opisano nastêpu-

j¹ce efekty uboczne radioterapii: za-

æmê, zespó³ suchego oczodo³u, retio-

nopatiê popromienn¹, uszkodzenie

nerwu wzrokowego, miêsaka koœcio-

pochodnego. 

Czynniki ryzyka powik³añ okulistycz-

nych po leczeniu promieniami to: daw-

ka promieniowania, choroby wspó³ist-

niej¹ce, niektóre leki, wiek pacjenta. 

W wiêkszoœci wypadków nie ma

skutecznego leczenia powik³añ po-

promiennych ze strony narz¹du

wzroku. 

S³owa kluczowe: radioterapia, powi-

k³ania po radioterapii, zaæma popro-

mienna, zespó³ suchego oczodo³u,

retinopatia popromienna, neuropatia

popromienna.

The aim of this review study is to pre-

sent ocular complications after radio-

therapy. The adverse effects of radia-

tion such as: cataract formation, dry-

-eye syndrome, radiation retinopathy,

optic nerve injuries, osteogenic sar-

coma are described. 

According to literature data revieved,

main risk factors of radiotherapy-in-

duced ocular complications include:

radiation dose, other disease, some

drugs, patient age. 

In majority of cases there is no effec-

tive treatment of this effects of radia-

tion therapy. 

Key words: radiation therapy, adver-

se effects of radiotherapy, cataract,

dry-eye syndrome, radiation retinopa-

thy, neuropathy.
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wi¹¿e siê z wy¿szym ryzykiem wyst¹pie-

nia odczynu, 
��stosowanie RT ortowoltowej, elektronowej, 
��podawanie dawki frakcyjnej powy¿ej 2 Gy, 
��wiek [5]. 

W leczeniu zespo³u suchego oczodo³u
stosuje siê: 
��sztuczne ³zy, 
��maœci, 
��antybiotyki stosowane miejscowo, 
��sterydy, 
��œrodki znieczulaj¹ce ból, 
��trankwilizery, 
��opatrunkowe soczewki kontaktowe, 
��przeszczepy spojówki, 
��zeszycie powiek. 

W skrajnych wypadkach chorzy wymaga-
j¹ enukleacji lub wypatroszenia oczodo³u z po-
wodu silnego bólu lub perforacji ga³ki ocznej. 

Zapobieganie tej dolegliwoœci polega na
stosowaniu os³ony podczas napromieniania
na g³ówny gruczo³ ³zowy od pocz¹tku le-
czenia lub po dawce 20 Gy. 

Neuropatia
Neuropatia nerwu wzrokowego jest powi-

k³aniem pojawiaj¹cym siê w przypadku na-
promieniania tego nerwu. Mo¿e to mieæ miej-
sce podczas leczenia promieniami guzów
przysadki, czaszkogardlaka oraz innych gu-
zów mózgu zlokalizowanych w pobli¿u ner-
wów wzrokowych. 

Wystêpuj¹ 2 rodzaje neuropatii: 
��neuropatia czêœci przedniej nerwu, tzw.
g³owy nerwu wzrokowego, która rozwija siê
w czasie od 6 mies. do 1,5 roku po radio-
terapii [5]; 

� neuropatia pozaga³kowa, która jest spowo-
dowana uszkodzeniem nerwu w czêœci
proksymalnej i wystêpuje w czasie od ro-
ku do 5 lat po leczeniu promieniami [5]. 

Uwa¿a siê, ¿e oba typy neuropatii s¹ spo-
wodowane uszkodzeniem naczyñ krwionoœnych
i co za tym idzie, upoœledzeniem zaopatrzenia
w krew g³owy lub czêœci pozaga³kowej nerwu.
Atrofia nerwu wzrokowego rozwija siê w ci¹gu
6–8 tyg. po napromienianiu. 

Ustalenie rozpoznania opiera siê na bada-
niu oftalmoskopowym tarczy nerwu wzrokowe-
go oraz obrazie klinicznym. Badanie oftalmo-
skopowe w neuropatii czêœci przedniej nerwu
wykazuje bladoœæ oraz obrzêk tarczy, mo¿e
te¿ byæ obecny krwotok. Natomiast u wiêkszo-
œci chorych z neuropati¹ pozaga³kow¹ tarcza
nerwu wzrokowego jest prawid³owa. 

Pocz¹tkowe objawy jakie pacjenci ob-
serwuj¹ to: 
��defekt pola widzenia w postaci mroczka
œrodkowego, 

��ograniczenie pola widzenia – uogólnione
zwê¿enie lub odskroniowy ubytek pola wi-
dzenia. 

Koñcowym rezultatem jest utrata widzenia,
nag³a lub stopniowa, czasem poprzedzona
bólem oka. Czynnikiem ryzyka neuropatii po-
promiennej jest wielkoœæ dawki promieniowa-
nia, jak¹ otrzyma³ nerw wzrokowy. Ryzyko
wzrasta, gdy dawka ca³kowita na nerw prze-

kracza 60 Gy. W przedziale tych wysokich da-
wek szczególnie du¿ym ryzykiem obarczone
jest stosowanie dawki frakcyjnej, równej lub
wiêkszej od 1,9 Gy. Wi¹¿e siê to z 47 proc.
prawdopodobieñstwem rozwoju neuropatii
w porównaniu do 11 proc. przy ni¿szej daw-
ce frakcyjnej [6, 7]. 

Wœród innych czynników ryzyka nale¿y
wymieniæ podesz³y wiek chorych [6]. Czêœæ
autorów uwa¿a, ¿e pacjenci z uszkodzonymi
naczyniami w przebiegu cukrzycy lub mia¿-
d¿ycy znajduj¹ siê w grupie podwy¿szone-
go ryzyka. 

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

Retinopatia
Powa¿nym powik³aniem napromieniania oka

jest retinopatia. Pierwotne uszkodzenie popro-
mienne dotyczy œródb³onka w³oœniczek siat-
kówki, czego konsekwencj¹ jest brak perfuzji
w³oœniczkowej i niedokrwienie siatkówki. 

Wystêpuj¹ 2 rodzaje retinopatii: 
��retinopatia popromienna proliferacyjna,
która charakteryzuje siê nowotworzeniem
naczyñ, 

��retinopatia popromienna nieproloferacyj-
na bez neowaskularyzacji. 

W zmienionej siatkówce obserwujemy: 
��wylewy, 
��mikrotêtniaki, 
��obrzêk plamki nerwu wzrokowego, 
��nowotworzenie naczyñ, 
jak to ma miejsce w retionopatii popromien-
nej proliferacyjnej. Retinopatii mog¹ towa-
rzyszyæ wylewy do cia³a szklistego. Konse-
kwencj¹ tych zmian jest obni¿enie ostroœci
widzenia, a¿ do œlepoty w³¹cznie. 

Dane kliniczne sugeruj¹, ¿e w retinopatii
proliferacyjnej ostroœæ widzenia jest gorsza ni¿
w nieproliferacyjnej, wiêkszy te¿ jest odsetek
œlepoty [8]. Wi¹¿e siê to z wiêkszym stopniem
niedokrwienia siatkówki, jaki ma miejsce w re-
tinopatii popromiennej proliferacyjnej. 

Retinopatia popromienna ma d³ugi okres
latencji i mo¿e pojawiæ siê nawet po 8 la-
tach od zakoñczenia radioterapii [9], mo-
¿e te¿ wyst¹piæ wczeœniej, w ci¹gu 2 lat
po radioterapii [8]. 

Czynniki ryzyka retinopatii to: 
��stosowanie dawki frakcyjnej powy¿ej 2 Gy, 
��wiek, 
��cukrzyca, 
��mia¿d¿yca, 
��³¹czne stosowanie chemioterapii i RT, 
��pozycja plamki podczas RT [5]. 

Inne powikłania
Szczególnie szpec¹ce zmiany oka, które

czasami wystêpuj¹ u dzieci napromienianych
z powodu guzów oka lub oczodo³u, to znie-
kszta³cenia spowodowane skroniow¹ osteoma-
lacj¹, która wynika z zatrzymania rozwoju cen-
trum wzrostu w bocznej œcianie oczodo³u [7].

Kolejnym, rzadkim lecz powa¿nym powi-
k³aniem po radioterapii jest rozwój miêsaka ko-
œciopochodnego oczodo³u, którego wyniki le-
czenia s¹ niepomyœlne [7]. 

Twardówka jest czêœci¹ oka, która bardzo
dobrze znosi radioterapiê i mo¿e tolerowaæ
dawkê bardzo wysok¹, nawet 750 Gy. Z tego
powodu w literaturze œwiatowej opisano jedy-
nie kilka przypadków martwicy twardówki po
radioterapii [7]. 

PODSUMOWANIE

Powik³ania okulistyczne po radioterapii s¹
dolegliwoœciami powa¿nymi. Ich wynikiem jest
czêsto obni¿enie widzenia, a¿ do œlepoty. Tyl-
ko niektóre z uszkodzeñ popromiennych pod-
daj¹ siê leczeniu i z tego powodu najistotniej-
sze jest zapobieganie wyst¹pieniu powik³añ
zwi¹zanych z radioterapi¹. 

Konieczne jest maksymalne zmniejszenie
ryzyka rozwoju objawów ubocznych radiotera-
pii poprzez: 
��unikanie napromieniania struktur wra¿liwych
oka, gdy nie jest to konieczne, 

��nie przekraczanie dawek, po których wzra-
sta ryzyko uszkodzeñ popromiennych, 

��u¿ywanie os³on, kolimatora wielolistkowego,
klinów i innych modyfikatorów wi¹zki, 

��dok³adne wyznaczanie obszaru do napro-
mieniania przy u¿yciu tomokomputera i trój-
wymiarowego systemu planowania, 

��stosowanie techniki wielu pól. 

W wielu wypadkach mo¿na zmniejszyæ ry-
zyko wyst¹pienia powik³añ popromiennych ze
strony narz¹du wzroku. 
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