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PRACA POGLĄDOWA

WPROWADZENIE
Proces widzenia jest złożonym cyklem przemian o różnym 

charakterze, który w warunkach prawidłowych rozwija się 
w pierwszych miesiącach życia dziecka oraz utrwala i doskonali 
w kolejnych latach. Noworodek rodzi się z bezwzględnym od-
ruchem widzenia światła. W miarę dojrzewania narządu wzro-
ku, przebiegającego równolegle z rozwojem psychofizycznym 
dziecka, wykształca się i doskonali widzenie obuoczne. Na do-
bre widzenie wpływa nie tylko sprawny stan narządu wzroku, 
lecz także inne czynniki, takie jak rozwój ogólny dziecka, jego 
predyspozycje psychiczne, warunki środowiskowe [1]. W pro-
cesie widzenia uczestniczą gałki oczne i pozagałkowe struktury 
anatomiczne, związane z poszczególnymi odcinkami narządu 
wzroku, czyli aparatu ochronnego oka, gałki ocznej (przednie-
go i tylnego odcinka), oczodołu, drogi wzrokowej z ośrodkami 
korowymi mózgu. Promienie świetlne przenikające ze świata 
zewnętrznego przez źrenicę i przezroczyste ośrodki optyczne 
ogniskują się na siatkówce, ulegając przemianom fizykoche-
micznym i biochemicznym w odpowiednich warstwach komó-
rek siatkówki i w nerwie wzrokowym. Następnym etapem jest 
przetworzenie uzyskanej energii w wyładowania elektryczne 
w korze mózgowej i ich przekształcenie w bodźce nerwowe. 
Tok przemian zapoczątkowany pobudzeniem świetlnym siat-
kówki prowadzi do tworzenia się obrazów świata rzeczywistego 
i jego odbioru przez dziecko. W rezultacie powstaje i doskonali 
się fizjologiczne jednoczesne pojedyncze widzenie obuoczne 
(stereoskopia), zapewniając autonomiczne i wysokiej jakości 
życie codzienne, naukę szkolną, komfort wyboru kształce-
nia i zawodu oraz prawidłowe relacje w kontaktach społecz-
nych [2]. Przemiany te mogą być zakłócone przez wrodzone 

nieprawidłowości rozwojowe, które obejmują dowolne części 
tego narządu zmysłu i powodują obniżenie ostrości wzroku, 
a nawet utratę widzenia. W pracy przedstawiono wybrane 
zmiany wrodzone w narządzie wzroku u dzieci, wpływające na 
stan widzenia, spotykane nie tak rzadko w okulistycznej prak-
tyce klinicznej.

Wrodzone opadnięcie powieki (ptosis) jest jedną z takich 
przyczyn [3]. Odnosi się do jednostronnego lub obustron-
nego opadnięcia górnej powieki, powodującego zwężenie 
szpary powiekowej i przesłonięcie przez powiekę źrenicy, 
częściowe lub całkowite. Nawet najwęższa szpara powie-
kowa pozwala na zachowanie widzenia, choć w znacznie 
ograniczonym zakresie. Rozwojowe opadnięcie powieki jest 
widoczne od urodzenia lub ujawnia się w pierwszym roku 
życia. Wada jest stosunkowo rzadka w porównaniu z innymi 
wrodzonymi okulopatiami. Całkowita częstość występowania 
wrodzonego opadnięcia powieki w populacji ogólnej wynosi 
0,18–1,41% [4]. Mimo że jest to zasadniczo choroba niepostę-
pująca, może powodować problemy czynnościowe, estetyczne 
i psychospołeczne u dzieci. Zeng i wsp. wskazują na znaczenie 
tej wady, szczególnie jednostronnej, na rozwój gałki ocznej 
i powstanie następczego niedowidzenia (amblyopia) o cha-
rakterze organicznym [4]. Niedowidzenie przerywa prawi-
dłowy rozwój szlaku wzrokowego i nieleczone utrzymuje się 
w wieku dorosłym, przyczyniając się do inwalidztwa wzro-
kowego ograniczającego możliwości wyboru zawodu i pracy, 
oraz może stwarzać utrudnienia w innych dziedzinach życia. 
Niedowidzenie występuje u około 2–5% ogólnej populacji 
i jest najczęstszą przyczyną niepełnosprawności wzrokowej 
u dzieci, którą można wyeliminować przez wczesne rozpo-
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znanie i podjęcie odpowiedniego leczenia [5]. Opóźniony 
rozwój gałki ocznej w następstwie opadnięcia powieki jest 
spowodowany zachwianiem zależności pomiędzy osiową 
długością gałki ocznej a promieniem rogówki (axial length-
corneal radius – AL/CR). Wykazano to w badaniach Zenga 
i wsp., stosunek AL/CR istotnie dodatnio korelował z nasile-
niem opadania powieki [4]. Proporcje AL/CR mogą być więc 
pomocnym wyznacznikiem rozwoju gałki ocznej, choć zwią-
zek między wrodzonym opadnięciem powieki a wydłużeniem 
osiowym pozostaje nadal niejednoznaczny. Są prace wskazu-
jące, że wrodzone opadnięcie powieki w niewielkim stopniu 
wpływa na wydłużenie osiowej długości gałki ocznej [4, 6]. 
W ciężkich przypadkach opadnięcia powieki ujawnia się 
nasilona anizometropia, a narażenie na powstanie niedowi-
dzenia i zeza pogłębia się już we wczesnym okresie rozwo-
ju dziecka i może mieć w tym czasie charakter postępujący. 
U pacjentów z wrodzonym opadnięciem powieki częstość 
występowania niedowidzenia waha się wg różnych autorów 
od 14,7% do 43,9%, a anizometropia sięga 24,4% [4, 6]. Po-
wikłania te można zminimalizować lub ich uniknąć poprzez 
wczesną korekcję chirurgiczną opadniętej powieki. Metody 
leczenia operacyjnego są różne, zależne od wieku pacjenta, 
stopnia opadnięcia powieki, czynności mięśnia dźwigacza 
powieki i preferencji chirurga. Postępowanie pooperacyjne 
uwzględnia rehabilitację wzrokową wymaganą w przypadku 
następczych wad refrakcji, niedowidzenia i zeza [6]. 

Wrodzona niedrożność dróg łzowych może być kolejną 
przyczyną zaburzeń widzenia, nie zawsze dostrzeganą w porę, 
która dotyczy 5–20% dzieci [7, 8]. Nieleczona powoduje zalega-

nie łez i często wydzieliny śluzowej i/lub ropnej na powierzchni 
rogówki lub gałki ocznej, co może zaburzać prawidłowy rozwój 
gałki ocznej, a także sprzyjać powstaniu niedowidzenia i wady 
refrakcji [7, 8]. W pierwszych tygodniach życia, w okresie 
krytycznego rozwoju widzenia, nadmierny menisk i film łzo-
wy oraz wydzielina zapalna leżąca na rogówce zmieniają moc 
optyczną przedniej powierzchni gałki ocznej, mogącą skutko-
wać powstaniem wady refrakcji i różnowzroczności z wtórnym 
niedowidzeniem. W przypadku obustronnej niedrożności ist-
nieje potencjalna możliwość rozwoju niedowidzenia obuocz-
nego. Odpowiednio wczesne podjęcie leczenia, początkowo 
zachowawczego, a gdy nie przynosi ono rezultatu – działania 
zabiegowego (sondowanie dróg łzowych, metody chirurgicz-
ne i endoskopowe: marsupializacja worka łzowego, zespolenia 
nosowo-łzowe, okresowa intubacja dróg łzowych) ogranicza 
niekorzystne następstwa niedrożności, co do rozwoju funkcji 
widzenia u dziecka (rycina 1).

Stwardnienie rogówki (sclerocornea) spotykane u dzie-
ci, jest wrodzoną, pierwotną nieprawidłowością rozwojową, 
w której rogówka i inne elementy przedniego odcinka gałki 
ocznej nie rozwinęły się prawidłowo, obniżając w znacznym 
stopniu ostrość wzroku, do ślepoty włącznie (rycina 2) [9, 10]. 

Występuje z różną częstością. Pantoja i wsp. [10] zaobser-
wowali w badanej grupie, zamieszkałej w odizolowanym miej-
scu, na wsi, stosunkowo wysoką częstość występowania tej 
anomalii – u 1 na 397 osób. Wymieniona wartość kontrastuje 
z ogólną częstością występowania zmętnień rogówki wynoszą-
cą około 3 na 100 000 żywych urodzeń. Ta anomalia rozwojowa 
nie postępuje. Jest uwarunkowana genetycznie, może dziedzi-
czyć się autosomalnie dominująco w przypadkach o lżejszym 
przebiegu lub autosomalnie recesywnie w zaawansowanym 
procesie. Sclerocornea występuje jako zmiana izolowana lub 
jest składową zespołów chorobowych. Charakteryzuje się bra-
kiem wyraźnego podziału pomiędzy rogówką i twardówką, ze 
zmętnieniem rogówki o różnej intensywności. W przypadkach 
tej nieprawidłowości, spowodowanej obustronnym wrastaniem 
unaczynionej, nieprzezroczystej tkanki twardówki do obwo-
dowej rogówki, twardówka i rogówka łączą się, bez zaznacze-
nia granicy pomiędzy tymi strukturami. Brak jest wyraźnego 
rąbka rogówki rozdzielającego odrębne części gałki ocznej. 
Istnieją dwa główne typy tej nieprawidłowości, tj. sclerocornea 
całkowita, obejmująca tkanki całej rogówki, i obwodowa, zaj-
mująca obrzeże rogówki. W całkowitej skleralizacji rogówka 
jest nieprzezroczysta i unaczyniona, a w typie obwodowym ob-
szar zmiany jest unaczyniony regularnymi arkadami powierz-
chownych naczyń twardówkowych. Wada często współistnieje 
z rogówką płaską. U większości dzieci zmiany wywołane przez 
stwardnienie rogówki powodują jej całkowite zmętnienie i śle-
potę, nie sprawiają trudności diagnostycznych. Pacjenci z ob-
wodowym stwardnieniem mogą mieć użyteczne widzenie, co 
opóźnia prawidłowe rozpoznanie. Stwardnienie rogówki wy-
maga różnicowania przede wszystkim z jaskrą wrodzoną, która 
może stanowić również czynnik etiologiczny obniżenia ostrości 
wzroku u dzieci (rycina 3).

Leczenie stwardnienia rogówki jest głównie operacyjne 
i polega na jej przeszczepieniu. Keratoplastyka u dzieci jest 

rycina 1. Zaintubowane drogi łzowe, łukowato wygięta rurka intubacyjna 

rycina 2. Sklerotyzacja rogówki lewostronna. Bezocze prawostronne 



KLINIKA OCZNA/ACTA OPHTHALMOLOGICA POLONICA 201

Ostrość wzroku u dzieci z wrodzonymi zmianami w narządzie wzroku

dużym wyzwaniem ze względu na techniczną złożoność pro- 
cedury i wysokie ryzyko odrzucenia przeszczepu [11]. Sku-
teczne postępowanie związane z keratoplastyką u dzieci, 
wymaga zindywidualizowanego postępowania klinicznego 
i chirurgicznego u każdego pacjenta i dalszej długotrwałej 
rehabilitacji pooperacyjnej [12]. 

Kolejną wrodzoną nieprawidłowością wpływającą znaczą-
co na ostrość wzroku i komfort widzenia u dzieci jest bielac-
two (albinizm) (rycina 4). 

Szacowana częstość występowania bielactwa wynosi 1 na 
20 000 osób [13]. Bielactwo oczno-skórne i oczne obejmuje 
grupę dziedzicznych zaburzeń o charakterze autosomalnie 
recesywnym lub autosomalnie dominującym u chłopców 
powiązanych z chromosomem X, cechujących się zmniej-
szeniem lub brakiem melaniny w tkankach narządu wzroku 
i innych pigmentowanych strukturach skóry i/lub włosów. 
W zależności od typu dziedziczenia objawy mogą być nasilo-
ne w różnym stopniu. Zmiany oczne występują u wszystkich 
pacjentów z bielactwem i są charakterystyczne dla tego sta-
nu. Należy do nich światłowstręt, oczopląs, transiluminacja 
tęczówki, hipopigmentacja dna oczu, niedorozwój centralnej 
części siatkówki z hipoplazją dołka i zmianami przewodnic-
twa w nerwie wzrokowym [14]. Następstwem tych nieprawi-
dłowości u dzieci z bielactwem jest obniżenie ostrości wzroku, 
niekiedy znaczne. Cechy albinizmu skórnego mogą, ale nie 

muszą być obecne. Leczenie tej patologii jest objawowe, w ła-
godzeniu objawów stosuje się soczewki kontaktowe kosme-
tyczne i kolorowe. Zaćma jest następną przyczyną obniżenia 
ostrości wzroku i zarazem jedną z głównych przyczyn możli-
wej do uniknięcia ślepoty dziecięcej. Spadek ostrości wzroku 
w przebiegu zaćmy, nawet w znacznym zmętnieniu soczew-
ki, nigdy nie doprowadza do utraty poczucia światła. Brak 
poczucia światła świadczy o uszkodzeniu siatkówki, nerwu 
wzrokowego, kory mózgowej. Zaćma dotyka około 200 000  
dzieci na całym świecie, z szacowaną częstością występowania 
3–6 przypadków na 10 000 żywych urodzeń [15]. Patogeneza 
zaćmy jest wieloczynnikowa i nie do końca znana. Większość 
przypadków (60%) zaćmy wrodzonej ma charakter idiopa-
tyczny. Zaćma może być też uwarunkowana genetycznie, 
najczęściej jest to dziedziczenie autosomalne dominujące 
z występowaniem rodzinnym, zaćma może pojawić się w nie-
prawidłowościach rozwojowych gałki ocznej, w przebiegu 
chorób metabolicznych, w zakażeniach wewnątrzmacicznych, 
szczególnie patogenami z grupy TORCHS. Zaćma dziecięca 
może być wrodzona, jeśli występuje w 1. roku życia, lub roz-
wojowa, widoczna po okresie niemowlęcym. Ze zmętniałą 
soczewką mogą współistnieć nieprawidłowości jej kształtu 
w postaci ubytku soczewki lub jej przemieszczenie (rycina 5). 

Zaćma rozwojowa może postępować w kolejnych latach 
życia dziecka. Poza zaćmą wrodzoną lub rozwojową u dzieci 
może pojawić się zaćma nabyta, wikłająca różne stany choro-
bowe gałki ocznej lub związana z patologią ogólnoustrojową. 
Zaćmę u dzieci cechuje duże zróżnicowanie morfologiczne, 

rycina 4. A) Bielactwo. B) Transiluminacja tęczówki, brak barwnika w struktu-
rach gałki ocznej 

A

B

rycina 3. A) Jaskra wrodzona obuoczna, duże gałki oczne i duże rogówki – 
„ładne oczy”. B) Ostra jaskra wrodzona, gałka oczna podrażniona, pojedyncza 
wybroczyna spojówki gałkowej, obrzęk rogówki

A

B
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może wystąpić jako zaćma jądrowa, korowa, podtorebko-
wa. Zmętnienie może obejmować całą soczewkę, jej część 
centralną lub obwodową, przybierać formę zaćmy klino-
wej, punktowej, krystalicznej, koralowej, przebiegać wzdłuż 
szwów soczewkowych lub w innym, dowolnym usytuowaniu 
i rozległości. Wczesne rozpoznanie i leczenie mają kluczo-

we znaczenie dla zapobiegania rozwojowi nieodwracalnego 
niedowidzenia, które pojawia się na skutek braku u dziecka 
bodźców stymulujących widzenie w oku z zaćmą. Jest to nie-
dowidzenie z nieużywania, a brak bodźców wzrokowych wy-
wołuje zespół braku wrażeń wzrokowych (visual depriviation 
syndrome), który dotyka dzieci powyżej 16. tygodnia życia. 
Centralna zaćma o średnicy większej niż 3 mm, jednostronna 
zaćma związana z zezem i obustronna zaćma z oczopląsem 
są uważane za wizualnie znaczące. Podstawowym postępo-
waniem jest leczenie operacyjne polegające na usunięciu 
zmętniałej soczewki, z dalszą, bezzwłoczną stałą rehabilitacją 
narządu wzroku [16, 17]. Zaćma obustronna wymaga opera-
cji w pierwszych tygodniach życia, aby zapobiec deprywacji 
wzrokowej, z zachowaniem krótkiego odstępu między ope-
racjami usunięcia zmętniałej soczewki (1–2 tygodni) w celu 
uniknięcia niedowidzenia oka później operowanego. Z zaćmą 
wrodzoną może łączyć się wrodzone zaburzenie rozwojowe 
określane mianem pierwotnie przetrwałej tętnicy ciała szkli-
stego (persistent fetal vasculature – PFV), znane wcześniej 
jako pierwotnie przetrwałe ciało szkliste (persistent hyperpla-
stic primary vitreous – PHPV) (rycina 6) [17]. 

W niektórych przypadkach objawy PFV mogą sugerować 
zaćmę. Przetrwała tętnica ciała szklistego ma różny obraz kli-
niczny w zależności od usytuowania i wyglądu przetrwałych 
zmian naczyniowych. Wyróżnia się trzy rodzaje PFV: postać 
przednią, tylną i przednio-tylną, rozpoznawaną najczęściej. 
W przednim PFV może występować płytka komora przed-
nia, poszerzenie naczyń tęczówki, przetrwała włóknista błona 
naczyniowa soczewki, zaćma i/lub wciągnięcie w proces cho-
robowy wyrostków rzęskowych. Tworzenie się za soczewką 
błoniastych struktur i udział w tym procesie zdeformowanych 
(wciągniętych lub wydłużonych) wyrostków rzęskowych, 
może sprzyjać powstaniu trakcji, wpływających na zmniej-
szenie produkcji cieczy wodnistej z ewentualną hipotonią 
gałki ocznej. Dyskopodobna zaćma błoniasta jest następ-
stwem zmętnienia powstałego po spontanicznej resorpcji 
zawartości soczewki własnej. Postać tylna PFV cechuje się 
wrodzoną sierpowatą przegrodą siatkówki, utworzoną przez 
fałd siatkówki sięgający od tarczy nerwu wzrokowego do ob-
wodu siatkówki lub okolicy za soczewką (cecha typowa dla 
tej postaci PFV). Inne objawy obejmują trakcje ciała szkli-
stego, błonę epiretinalną i hipoplazję nerwu wzrokowego. 
Soczewka nie ulega zmętnieniu. Przednio-tylne PFV obej-
muje cechy kliniczne zarówno przedniego, jak i tylnego PFV. 
Wśród objawów występują zmętnienia punktowe torby tylnej 
soczewki, lita pozasoczewkowa unaczyniona błona, zmiany 
barwnikowe siatkówki, odwarstwienie siatkówki, hipoplazja 
lub dysplazja nerwu wzrokowego, biała źrenica, małoocze. 
Małoocze można spotkać prawie w każdym typie PFV, doty-
czy 85% przypadków, występowanie małoocza powoduje ni-
ską ostrość wzroku nawet przy prawidłowym postępowaniu 
leczniczym [18, 19]. Z PFV może współistnieć zespół kwiatu 
powoju (określany wcześniej nazwą zespołu zorzy polarnej, 
morning glory syndrome), anomalia nerwu wzrokowego, także 
wpływająca na obniżenie końcowej ostrości wzroku; pierwszy 
opis tej zmiany podał Kindler w 1970 roku (rycina 7) [16, 17]. 

rycina 5. Zmętnienie niecałkowite soczewki, szczelina soczewki 

rycina 6. A) Przetrwałe unaczynienie płodowe – PFV, za soczewką lita unaczy-
niona błona. B) Obraz USG gałki ocznej z PFV, echo przetrwałej tętnicy płodowej 

A

B
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Wśród różnych badań, pomocne w rozpoznaniu PFV jest 
badanie ultrasonograficzne gałek ocznych z oceną przepły-
wów naczyniowych, badanie metodą rezonansu magnetycz-
nego. Przetrwałe unaczynienie płodowe i zaćma wymagają 
uwzględnienia w diagnostyce przedoperacyjnej i w postępo-
waniu chirurgicznym [20]. Niekiedy dopiero w czasie operacji 
zaćmy uwidocznia się obecność PFV i to obliguje do przepro-
wadzenia dodatkowych działań śródoperacyjnych. Powstała 
bezsoczewkowość (aphakia) jest standardowo korygowana, 
od około 2. roku życia, wszczepieniem sztucznej soczewki 
wewnątrzgałkowej, bezpośrednio po usunięcia zaćmy. U nie-
mowląt i małych dzieci stosuje się soczewki kontaktowe lub 
szkła okularowe o odpowiedniej mocy optycznej wyrównują-
cej powstałą wadę refrakcji (nadwzroczność), z możliwością 
wszczepienia sztucznej soczewki wewnątrzgałkowej w okresie 
późniejszym. Szkła okularowe w bezsoczewkowości jedno-
stronnej służą do ćwiczeń niedowidzenia w tym oku. Postęp 
w technikach chirurgicznych i metodach rehabilitacji optycz-
nej znacznie poprawił anatomiczne i czynnościowe wyniki 
operacji zaćmy dziecięcej w ostatnich latach [20]. Zmętnienie 
tylnej torebki i wtórna jaskra są nadal głównymi powikłania-
mi pooperacyjnymi, wymagającymi odpowiedniego leczenia 
i długotrwałego nadzoru specjalistycznego u dzieci operowa-
nych z powodu zaćmy we wczesnym okresie życia. 

Przyczyną obniżonej ostrości wzroku mogą być inne 
nieprawidłowości ciała szklistego, obecne w zespołach cho-
robowych, w tym w zespole Sticklera, związanego z zabu-
rzeniami rozwojowymi tkanki łącznej. Zespół Sticklera ma 
złożone podłoże genetyczne, większość przypadków jest au-
tosomalna dominująca, ale są też zachorowania ze zmianami 
o charakterze autosomalnym recesywnym. Główne objawy 
oczne u małych pacjentów, obejmują krótkowzroczność po-
wyżej –3,0 Dsph, zaćmę, odwarstwienie siatkówki. W bada-
niu w lampie szczelinowej zmiany w ciele szklistym charak-
teryzują się „optycznie pustym ciałem szklistym” z jałowymi 
awaskularnymi nitkowatymi i welonowatymi pasmami. 
Do innych zmian należą zaburzenia budowy szkieletowej, 
twarzoczaszki, powikłania dotyczące ucha wewnętrznego. 
Objawy występujące w zespole Sticklera wymagają niejed-
nokrotnie różnicowania z innymi układowymi nieprawidło-
wościami [21]. 

 Odrębną przyczyną zaburzeń widzenia u dzieci mogą być 
anomalie naczyniowe – guzy naczyniowe, przede wszystkim 
naczyniaki niemowlęce (wczesnodziecięce) i malformacje na-
czyniowe, usytuowane w strategicznych okolicach, w obrębie 
powiek, nagałkowo lub w oczodole [22]. 

Naczyniaki występują z częstością 5–10% u donoszo-
nych noworodków. W rozwoju guzów naczyniowych istot-
ne znaczenie przypisuje się nieprawidłowym procesom em-
brio- i angiogenezy i zaburzeniom równowagi czynników 
pro- i antyangiogennych. Naczyniaki cechują się cykliczno-
ścią wzrostu: fazą proliferacji, stabilizacji i regresji. W fa-
zie wzrostu, która zbiega się z okresem kształtowania się 
widzenia i utrwalania procesów wzrokowych, rozrastające 
się naczyniaki mogą przemieszczać gałkę oczną, ograniczać 
jej ruchomość, indukować wystąpienie zeza, wytrzeszcz, 

rycina 7. Zespół kwiatu powoju. Tarcza nerwu wzrokowego olbrzymia, zagłę-
bienie tarczy wypełnione tkanką glejową. Wałowate obramowanie tarczy ze 
skupiskami barwnika na obwodzie. Promienisty przebieg naczyń siatkówki, 
wychodzących z tarczy

rycina 8. A) Naczyniak wczesnodziecięcy głęboki powieki górnej i oczodołu le-
wostronny. B) Malformacja limfatyczna powieki górnej i oczodołu lewostronna

A

B

mechaniczne opadnięcie powieki (pseudoptosis) spowodo-
wane masą anomalii rozwojowej, co skutkuje zaburzeniami 
funkcji widzenia. Malformacje naczyniowe, dotyczące 4,5% 
ogólnej populacji, powstają na skutek miejscowych zaburzeń 
procesów morfogenezy podczas embrio- i waskulogenezy. 
Choć są obecne od urodzenia, mogą ujawniać się w później-
szym okresie życia dziecka. Występują w różnych okolicach 
przestrzeni oczodołu i okołogałkowej, wpływając istotnie na 
spadek ostrości wzroku. Zarówno naczyniaki niemowlęce, 
jak i malformacje naczyniowe są często przyczyną dyskom-
fortu estetycznego i to powoduje zgłoszenie się do lekarza. 
Rozpoznanie uwzględnia, poza oceną okulistyczną, bada-

https://pl.wikipedia.org/wiki/Kom%C3%B3rki_glejowe
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nia z zakresu diagnostyki obrazowej: ultrasonograficzne 
z określeniem przepływów naczyniowych, badanie metodą 
rezonansu magnetycznego i metodą tomografii komputero-
wej. Leczenie naczyniaków obejmuje w pierwszej kolejno-
ści postępowanie farmakologiczne – propranolol stosowany 
doustnie w dawkach wzrastających (od 1 do 2,0–2,5 mg/
kg m.c./dobę, w trzech dawkach podzielonych) oraz dzia-
łania chirurgiczne i laseroterapię. Leczenie malformacji jest 

przede wszystkim operacyjne, niekiedy włącza się inne me-
tody zabiegowe: skleroterapię i laseroterapię (rycina 8). 

Guzy złośliwe wewnątrzgałkowe, a w szczególności siat-
kówczak (retinoblastoma) mogą być u dzieci najmłodszych 
ważną przyczyną utraty widzenia, z ewentualnością utraty gałki 
ocznej włącznie. Stanowią odrębny problem diagnostyczno-te-
rapeutyczny w onkologii narządu wzroku u dzieci [23].

Wrodzone zamiany dotyczące tylnego odcinka gałki 
ocznej również mogą wpływać niekorzystnie na ostrość wzro-
ku u dzieci. Łączą się z rozwojowymi zmianami siatkówki 
i nerwu wzrokowego [24]. Są to ubytki wrodzone (coloboma) 
– szczeliny spowodowane wadliwym zamknięciem szczeliny 
zarodkowej w czasie embriogenezy (rycina 9). 

Występowanie coloboma może być sporadyczne, dzie-
dziczne lub związane z nieprawidłowościami chromosomal-
nymi. Usytuowane w okolicach siatkówki odpowiedzialnych 
za prawidłowe procesy widzenia (dołek plamki, tarcza nerwu 
wzrokowego) są przyczyną spadku ostrości wzroku i następ-
czych ograniczeń czynnościowych. Typowa coloboma obejmuje 
ubytki występujące w dolno-nosowej części dna oka. Nierzad-
ko nieprawidłowości obejmujące tarczę nerwu wzrokowego, 
naczyniówkę, siatkówkę, ciało rzęskowe, tęczówkę, soczewkę 
występują łącznie, tworząc kompleks zmian, które istotnie ob-
niżają ostrość wzroku u dziecka. Szczeliny wrodzone obserwo-
wane w innych okolicach dna oka są określane jako nietypowe. 
Rozwojowym zaburzeniom plamkowym ze znacznie obniżoną 
ostrością wzroku może towarzyszyć oczopląs, szczeliny naczy-
niówki usposabiają do odwarstwienia siatkówki. Diagnostyka 
tych wrodzonych ubytków obejmuje, poza badaniami okuli-
stycznymi klinicznymi, badania z zakresu diagnostyki obrazo-
wej: ocenę ultrasonograficzną gałek ocznych, badanie metodą 
optycznej koherentnej tomografii (OCT) plamki i nerwu wzro-
kowego, badania wzrokowych potencjałów wywołanych. Nie 
ma leczenia przyczynowego wrodzonych szczelin w obrębie 
gałki ocznej. Leczenie odwarstwienia siatkówki jest operacyj-
ne z wykorzystaniem nowoczesnych technik chirurgicznych. 

 Rozpoznanie bezocza (anophthalmus), a także małoocza 
(microphthalmus) u dzieci jest dramatem dla rodziców, ale 
przede wszystkim dla małych pacjentów dotkniętych tym 
ciężkim i nieodwracalnym kalectwem (rycina 10). 

Występowanie wymienionych patologii określa się od-
powiednio wartością 3 i 14 na 100 000 populacji, chociaż 

rycina 9. Szczelina siatkówki, naczyniówki i tarczy nerwu wzrokowego

rycina 10. A) Bezocze obustronne, powieki wpadnięte, po ich rozwarciu brak 
gałek ocznych, B) Bezocze, pusty, mały, płytki oczodół

A

B

rycina 11. Małoocze prawostronne, w głębi oczodołu mała gałka oczna 
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inne statystyki wskazują, że łączna częstość urodzeń z tymi 
wadami rozwojowych wynosi do 30 na 100 000 popula-
cji [25]. Dane epidemiologiczne sugerują, że czynnikami ry-
zyka wystąpienia bezocza i małoocza są: wiek matki powyżej  
40 lat, porody mnogie, niemowlęta przedwcześnie urodzo-
ne, z małą masą urodzeniową i niskim wiekiem płodowym. 
Brak zawiązków tkanek ocznych w oczodole jest definiowa-
ny jako bezocze, małoocze jest rozpoznawane w odniesieniu 
do zmniejszenia jej prawidłowych rozmiarów. Średnie mak-
symalne prawidłowe długości osi gałki ocznej noworodka 
i dorosłego człowieka wynoszą odpowiednio około 17 mm  
i 23,8 mm, średnica rogówki w małooczu nie przekracza  
10 mm. Małoocze rozpoznaje się u 3,2–11,2% dzieci niewi-
dzących (rycina 11). 

Łagodne i umiarkowane małoocze jest leczone zachowawczo 
za pomocą konformerów stymulujących tkanki miękkie i kostne 
oczodołu do wzrostu, z możliwością protezowania. Rozwój wi-
dzenia u pacjentów z małooczem zależy od stanu siatkówki i in-
nych zmian w małej gałce ocznej, na pewno należy maksymal-

nie wykorzystać potencjał małej, źle widzącej, niemniej widzącej 
gałki ocznej, niekiedy jedynej. W bezoczu leczenie ma na celu 
poprawę estetyczną poprzez przygotowanie oczodołu i worka 
spojówkowego do założenia protezy gałki ocznej. Postępowanie 
medyczne w ciężkiej postaci bezocza i małoocza opiera się na 
strategiach przebudowy, zwiększeniu przestrzeni endoorbitalnej 
(za pomocą implantów, ekspanderów i przeszczepów skóry wła-
ściwej) oraz odbudowy tkanek miękkich oczodołu, z następczym 
założeniem protezy gałki ocznej [25].

Podsumowując, każda z wymienionych wrodzonych nie-
prawidłowości ocznych, może znacząco przyczyniać się do 
obniżenia widzenia lub jego utraty. Zaobserwowane przez 
rodziców (opiekunów) zmiany w narządzie wzroku u nowo 
urodzonych dzieci, niemowląt i małych dzieci są wskazaniem 
do pilnego badania okulistycznego, w celu oceny narządu 
wzroku i podjęcie działań wynikłych ze stwierdzonych zmian. 
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