
Czerniak jest najczêstszym nowo-
tworem ga³ki ocznej u osób doros³ych,
dotycz¹cym spojówki b¹dŸ b³ony na-
czyniowej: cia³a rzêskowego, têczów-
ki, naczyniówki. Czêstoœæ wystêpowa-
nia czerniaka wewn¹trzga³kowego
wzrasta z wiekiem – u osób po 30.
roku ¿ycia stwierdza siê œrednio 7 za-
chorowañ na milion [1]. Typowo doty-
czy on rasy bia³ej – zapadalnoœæ jest
8 razy wiêksza w stosunku do przed-
stawicieli rasy czarnej. Nowotwór czê-
œciej stwierdzany jest u kobiet w 6.
dekadzie ¿ycia, a u mê¿czyzn w 7.,
zw³aszcza u niebieskookich blondy-
nów. Wystêpowanie obustronne guza
i wieloogniskowoœæ zmian w przeci-
wieñstwie do siatkówczaka s¹ rzad-
koœci¹, opisano pojedyncze przypad-
ki rodzinnego wystêpowania nowotwo-
ru. Czerniak oka stanowi 20 proc.
zachorowañ, 80 proc. to czerniaki
skóry i b³on œluzowych [2]. 

ASPEKTY GENETYCZNE 
ROZWOJU CZERNIAKA OKA

Czerniak wywodzi siê z melanocy-
tów – komórek neuroektodermalnych,
które w okresie wczesnej embriogene-
zy przemieszczaj¹ siê do naskórka lub
do opon mózgu, têczówki, naczyniów-
ki, niektórych b³on œluzowych. Czer-
niak rozwija siê na pod³o¿u obecnych
wczeœniej zmian barwnikowych lub ja-
ko transformacja nowotworowa de no-

vo. Nieprawid³owoœci genetyczne
w postaci mutacji zaburzaj¹ funkcje
prawid³owych melanocytów, prowa-
dz¹c do nowotworzenia [3]. Zasadni-
cz¹ rolê w rozwoju czerniaka odgry-
waj¹ onkogeny umiejscowione na
chromosomach 3., 6., 9., 11., 18.
W procesie transformacji nowotworo-
wej dochodzi do utraty heterozygo-
tycznoœci lub nawet ca³ego chromoso-
mu. Shannath i wsp. podaj¹, ¿e naj-

czêœciej spotykan¹ mutacj¹ w przy-
padku czerniaka b³ony naczyniowej
jest ubytek ca³ego chromosomu
3. b¹dŸ jego ramienia. Drug¹ co do
czêstoœci zmian¹ jest mikrodelecja
d³ugiego ramienia chromosomu 6.
i 13., a w dalszej kolejnoœci chromo-
somu 9. [4, 5]. Uwa¿a siê, ¿e mono-
somia chromosomu 3. pogarsza roko-
wanie, gdy¿ wi¹¿e siê z wystêpowa-
niem w utkaniu nowotworu komórek
nab³onkowatych oraz naczyñ w³oœnicz-
kowych [6]. Zaburzenia chromosomu
6. uznawane s¹ zaœ za ograniczaj¹-
ce progresjê nowotworu, gdy¿ upoœle-
dzaj¹ prezentacjê antygenów zgodno-
œci tkankowej przez co hamuj¹ jego
rozprzestrzenianie siê [7]. 

Wa¿n¹ rolê przypisuje siê muta-
cjom w obrêbie genów supresoro-
wych. W ostatnich latach szczególn¹
uwagê zwrócono na gen supresoro-
wy – p53. Gen p53 umiejscowiony
jest na krótkim ramieniu chromosomu
17. i obejmuje 11 egzonów. Jego pro-
duktem jest bia³ko – fosfoproteina
zbudowana z 393 aminokwasów
o masie cz¹steczkowej 53 kDa [3].
Bia³ko to syntetyzowane w cytopla-
zmie, przeniesione jest do j¹dra ko-
mórkowego, gdzie uczestniczy w pro-
cesie transkrypcji, naprawy DNA, nad-
zoruje cykl komórkowy, a tak¿e
starzenie siê i ró¿nicowanie komórek,
proces apoptozy. W warunkach fizjo-
logicznych jest nietrwa³e – okres pó³-
trwania wynosi od 5 do 30 min. Gen
p53 reguluje swoj¹ stabilnoœæ i trwa-
³oœæ przez pobudzanie syntezy inhibi-
tora – produktu onkogenu mdm-2.
Fosfoproteina bêd¹ca produktem te-
go genu wi¹¿e gen p53, ogranicza-
j¹c jego aktywnoœæ[3]. Najsilniejszymi
czynnikami pobudzaj¹cymi gen p53
s¹ destrukcje nici DNA, promieniowa-

Czerniak jest najczêstszym nowo-

tworem z³oœliwym ga³ki ocznej u do-
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cczzeerrnniiaakkaa.. Czerniak spojówki stano-

wi¹cy 2 proc. wszystkich czernia-

ków oka dotyczy osób po 50. roku

¿ycia. Rozwija siê na pod³o¿u pier-

wotnej, nabytej melanozy (50 proc.),

znamienia barwnikowego (25 proc.).

W 25 proc. przypadków guz jest

zmian¹ pierwotn¹. Przerzuty czêsto

lokalizuj¹ siê w okolicznych wêz³ach

ch³onnych, podobnie jak w czernia-

ku skóry. Lokalne usuniêcie czernia-

ka spojówki z 2–3 mm marginesem
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leczenia. Czerniak têczówki w po-

staci ubarwionego lub amelanotycz-

nego guza typowo lokalizuje siê

w dolnej czêœci têczówki. Jako for-

ma rozlana – heterochromia têczów-

ki, czêsto powoduje jaskrê wtórn¹.

Czerniak têczówki w wiêkszoœci

przypadków zbudowany jest z ko-

mórek wrzecionowatych typu A lub
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dektomiê, irydotrakekulektomiê,

w zaawansowanych guzach wyko-

nuje siê enukleacjê. Czerniak tylne-
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lan¹. Rozwija siê w wiêkszoœci

przypadków na bazie melanozy
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nie UV, jonizuj¹ce, wysoka temperatu-
ra, niedotlenienie czy te¿ onkogen c-
myc. W warunkach prawid³owych pro-
dukt bia³kowy genu p53 dzia³a
ochronnie i stabilizuj¹co na genom j¹-
dra komórkowego. Podobnie jak bia³-
ka p21, p27, p57. Gen p53 posiada
zdolnoœæ blokowania genu bcl-2, od-
powiedzialnego za hamowanie apop-
tozy [8]. T³umaczy to wielokierunko-
woœæ oddzia³ywania genu p53, który
w przypadkach uszkodzeñ materia³u
genetycznego przekraczaj¹cych zdol-
noœci regeneruj¹ce komórki stymuluje
apoptozê. Mutacje centralnej czêœci
genu p53, g³ównie o charakterze
punktowym, prowadz¹ do utraty su-
presorowej funkcji jego produktu bia³-
kowego. Bia³ko, bêd¹ce produktem
zmutowanego genu ma d³u¿szy okres
pó³trwania od 1,5 do 12 godz. i osi¹-
ga stê¿enie wykrywalne przy pomocy
dostêpnych technik immunohistoche-
micznych. Zmutowany produkt bia³ko-
wy nie posiada zdolnoœci ochronnych
nici DNA wobec czynników destruk-
cyjnych, co prowadzi do proliferacji
komórek zmutowanych i skutkuje on-
kogenez¹. 

W przypadku czerniaków b³ony na-
czyniowej wykazano w czêœci przypad-
ków mutacje punktowe genu p53 oraz
zwiêkszon¹ ekspresjê jego produktu
bia³kowego, zw³aszcza w guzach
o utkaniu mieszanym: komórki wrzecio-
nowate i nab³onkowate, oraz w guzach
zbudowanych wy³¹cznie z komórek na-
b³onkowatych [9, 10]. Trwaj¹ badania
nad korelacj¹ poziomu bia³ka p53
a zaawansowaniem procesu nowotwo-
rowego i rokowaniem. 

Istotn¹ rolê ochronn¹ przed trans-
formacj¹ nowotworow¹ przypisuje siê
bia³kom nale¿¹cym do grupy p16, od-
powiedzialnym za hamowanie funkcji
kinaz cyklinozale¿nych. W procesie
kancerogenezy dochodzi do uszko-
dzenia tych bia³ek oraz kinaz, w wiêk-
szoœci przypadków czerniaka stwier-
dza siê nieczynne bia³ko p16 [11].
Uwa¿a siê, ¿e jest to z³e rokowniczo
zjawisko, wspó³istniej¹ce ze zwiêkszo-
nym prawdopodobieñstwem przerzu-
tów. Inwazyjnoœæ czerniaków we-
wn¹trzga³kowych ³¹czy siê z ekspre-
sj¹ filamentów poœrednich vimentyny
(IFs). Wspó³istnienie uk³adu vimenty-
na/keratyna 8. i 18. zwiêksza czêsto-
tliwoœæ przerzutów [12].

LOKALIZACJA, 
MORFOLOGIA I LECZENIE
CZERNIAKÓW OKA

CCzzeerrnniiaakk  ssppoojjóówwkkii stwierdzany
u osób po 50. roku ¿ycia jest bardzo
rzadkim nowotworem, stanowi zaled-
wie 1,6 proc. czerniaków pozaskór-
nych i 2 proc. czerniaków narz¹du
wzroku [13, 14]. Rozwija siê na pod-
³o¿u pierwotnej, nabytej melanozy (50
proc.) – objawem nowotworzenia jest
pojawienie siê guzków w p³askiej do-
t¹d zmianie, mo¿e wywodziæ siê z ³a-
godnego znamienia (25 proc.) lub
mieæ charakter nowotworu pierwotne-
go (25 proc.) [15]. Wystêpuje zwykle
w postaci pojedynczego guzka barw-
nikowego lub bezbarwnikowego – nie-
unaczynionego o wygl¹dzie rybiego
miêsa, zlokalizowanego w obrêbie
szpary powiekowej, czêsto w okolicy
r¹bka rogówki [14]. Czerniak spojów-
ki szerzy siê naczyniami krwionoœny-
mi lub drog¹ limfatyczn¹. Cechuje go
szybki pocz¹tkowy rozwój w poziomie,
a nastêpnie w pionie. Guzy rozwijaj¹-
ce siê na pod³o¿u zmian barwniko-
wych osi¹gaj¹ du¿¹ wielkoœæ i boga-
te unaczynienie [15]. Najwa¿niejsz¹
cechê rokownicz¹ czerniaka spojów-
ki stanowi jego gruboœæ, a wiêc od-
leg³oœæ miêdzy powierzchni¹ nab³on-
ka a miejscem najg³êbszego nacie-
ku, jakkolwiek opisywane s¹
przypadki gwa³townego rozwoju pro-
cesu nowotworowego prowadz¹cego
do œmierci w przypadku czerniaka
p³askiego [15]. T³umaczy siê ten fakt
p³ytkim umiejscowieniem naczyñ lim-
fatycznych, którymi rozprzestrzeniaj¹
siê komórki nowotworowe. Najlepiej
rokuj¹ guzy rozwijaj¹ce siê wy³¹cznie
w obrêbie spojówki ga³kowej (100
proc. prze¿ycia) gorzej obejmuj¹ce
okolice r¹bka (80 proc. prze¿ycia),
w przypadku zajêcia spojówki powie-
kowej prze¿ycie 5-letnie dotyczy 50
proc. chorych [14]. Czerniak spojów-
ki wykazuje podobieñstwo do czer-
niaka skóry – zajmuje okoliczne wê-
z³y ch³onne, co pogarsza rokowanie,
w przeciwieñstwie do czerniaka b³o-
ny naczyniowej, który prawie nigdy
nie daje przerzutów do okolicznych
wêz³ów ch³onnych. 

Podstawow¹ metod¹ leczenia pozo-
staje miejscowe usuniêcie czerniaka
z marginesem 2–4 mm zdrowej tkanki
oraz zastosowanie krioterapii lub lase-
roterapii na brzegi rany [13, 14]. 

ocznej, oczno-skórnej lub znamienia

barwnikowego. W artykule przedsta-

wiono czynniki ryzyka rozsiewu czer-

niaka naczyniówki. Autorzy opisali

metody leczenia, takie jak fotokoagu-

lacja, termoterapia przezŸreniczna,

terapia fotodynamiczna, radiotera-

pia, brachyterapia, lokalne wyciêcie,

enukleacja i wskazania do ich zasto-

sowania. 

S³owa kluczowe: czerniak spojówki,

têczówki, cia³a rzêskowego, naczy-

niówki, klasyfikacja, czynniki gene-

tyczne rozwoju czerniaka, gen p 53,

leczenie czerniaka.
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W przypadku obecnoœci komórek
nowotworowych w okolicznych wê-
z³ach ch³onnych nale¿y je usun¹æ. Gu-
zy du¿e, wywodz¹ce siê ze spojówki
powiekowej, naciekaj¹ce skórê lub
przedni¹ czêœæ oczodo³u s¹ wskaza-
niem do egzenteracji [14]. Shields
i wsp. [13] opisali czynniki ryzyka wy-
st¹pienia nawrotów, przerzutów oraz
czêstoœæ egzenteracji i zgonów w gru-
pie 150 pacjentów z czerniakiem spo-
jówki. U 20 pacjentów ostatecznie wy-
konano egzenteracjê. U 38 proc.
w ci¹gu 15-letniej obserwacji stwier-
dzono przerzuty do okolicznych wê-
z³ów twarzowych, co potwierdzi³o naj-
czêstsz¹ lokalizacjê przerzutów dla
czerniaka spojówki. 13 proc. pacjen-
tów z zaawansowan¹, rozleg³¹ posta-
ci¹ nowotworu zmar³o w okresie 8 lat. 

CCzzeerrnniiaakk  ttêêcczzóówwkkii  – przedniej czêœci
b³ony naczyniowej, typowo dotyczy
osób w 5.–6. dekadzie ¿ycia, stanowi
5–10 proc. wszystkich czerniaków oka
[14]. Z budowy histologicznej tego gu-
za – obecnoœci komórek wrzecionowa-
tych typu A lub B wynika dobre roko-
wanie i wyraŸnie mniejsza z³oœliwoœæ,
a przednia lokalizacja i powolny wzrost
u³atwia rozpoznanie. Czerniak w posta-
ci ograniczonej rozwija siê zwykle
w dolnej po³owie têczówki, podczas
gdy rzadsza forma rozsiana przyjmuje
obraz nadbarwliwej heterochromii
z wtórn¹ jaskr¹ [1, 2, 14]. W pocz¹t-
kowym stadium rozwoju czerniaka tê-
czówki komórki nowotworowe namna-
¿aj¹ siê w zrêbie têczówkowym, a po
przekroczeniu powierzchownej, granicz-
nej warstwy zrêbu migruj¹ do komory
przedniej. Naciekaj¹ dalsze, naturalne
bariery: siatkê w³ókien kolagenowych
otaczaj¹cych naczynia i nab³onek barw-
nikowy, rozprzestrzeniaj¹ siê w kierun-
ku komory tylnej siêgaj¹c cia³a rzêsko-
wego. Naczynia têczówki zwykle pozo-
staj¹ nienaruszone, co poprawia
rokowanie. W tzw. pierœcieniowej posta-
ci czerniaka têczówki naœladuj¹cej jed-
nostronn¹ jaskrê, komórki migruj¹ do
k¹ta têczówkowo-rogówkowego, two-
rz¹c pierœcieñ rozci¹gaj¹cy siê wzd³u¿
kana³u Schlemma i naciekaj¹cy obszar
oko³oskleralny [2]. W zaawansowanych
stadiach procesu nowotworowego do-
chodzi do krwotoków do komory przed-
niej, zniekszta³cenia Ÿrenicy z wywiniê-
ciem listka barwnikowego, rozwoju wtór-
nej jaskry, a ucisk guza na soczewkê
skutkuje jej ogniskowym zmêtnieniem
[1, 2, 14]. Podstaw¹ diagnozy w przy-

padku czerniaka têczówki jest udoku-
mentowany wzrost guza po zwê¿eniu
Ÿrenicy 2-procentow¹ Pilokarpin¹. Wy-
konuje siê równie¿ angiografiê fluore-
sceinow¹, badanie UBM, dok³adn¹ go-
nioskopiê. Czerniak têczówki wymaga
ró¿nicowania ze znamieniem barwniko-
wym, torbiel¹, miêœniakiem g³adkoko-
mórkowym, ziarniniakiem zapalnym, gu-
zami przerzutowymi [2, 14]. 

W przypadkach w¹tpliwych wskaza-
ne jest wykonanie biopsji z wyciêciem
têczówki. Wg Shields’a i wsp. [16]
czynnikami ryzyka wyst¹pienia przerzu-
tów czerniaka têczówki s¹: starszy
wiek, wzrost pozaga³kowy, naciek k¹ta
przes¹czania z wtórn¹ jaskr¹, p³askie,
rozlane zmiany oraz s³aba ostroœæ
wzroku w momencie zg³oszenia siê.
Zmiany o udokumentowanym wzroœcie
powinno usuwaæ siê przez szerok¹ iry-
dektomiê bez naruszenia guza z 1–2
mm zdrowej tkanki. W przypadku zajê-
cia k¹ta przes¹czania nale¿y wykonaæ
goniosydektomiê, irydotrabekulektomiê,
a zaawansowane, rozleg³e guzy, takie
jak postaæ pierœcieniowa s¹ wskaza-
niem do enukleacji [1, 14, 16, 17]. 

CCzzeerrnniiaakk  cciiaa³³aa  rrzzêêsskkoowweeggoo, który
czêsto stanowi czêœæ czerniaka tylne-
go odcinka b³ony naczyniowej, jest
trudny do zdiagnozowania w pocz¹t-
kowym stadium, dlatego te¿ w przy-
padkach w¹tpliwych niezbêdne jest
szczegó³owe wziernikowanie, diafano-
skopia, badanie przy u¿yciu trójlustra
czy USG. Klinicznie guz objawia siê
jako uwypuklenie obwodowej têczów-
ki, mo¿e powodowaæ podwichniêcie
soczewki, obwodowe, sektorowe zmêt-
nienie soczewki, indukuje zapalenie
b³ony naczyniowej, wtórne odwarstwie-
nie siatkówki, jaskrê wtórn¹, w zaawan-
sowanych stadiach nacieka naczynia
¿ylne nadtwardówkowe (naczynia war-
townicze) lub przebija twardówkê roz-
przestrzeniaj¹c siê oko³oga³kowo [1,
2, 14]. Miejscowa resekcja mo¿liwa
jest, gdy guz nie przekracza 1/4 ob-
wodu, zaœ gdy nacieka naczyniówkê
istniej¹ wskazania do enukleacji.
W przypadkach ma³ej wielkoœci i gru-
boœci nowotworu stosuje siê brachy-
terapiê [2, 14, 17]. 

CCzzeerrnniiaakk  ttyyllnneeggoo  ooddcciinnkkaa  bb³³oonnyy  nnaa--
cczzyynniioowweejj rozwija siê u przede wszyst-
kim na pod³o¿u melanozy ocznej,
oczno-skórnej, lub na bazie znamienia
barwnikowego, mo¿liwa jest równie¿
transformacja nowotworowa de novo.

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 retinoblastoma,

hereditary transmission of melanoma

is exceedingly rare. 

GGeenneettiicc  bbaassiiss  ooff  mmeellaannoommaa..  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. 

LLooccaalliissaattiioonn,,  mmoorrpphhoollooggyy  aanndd

ttrreeaattmmeenntt  ooff  mmaalliiggnnaanntt  mmeellaannoommaa  ooff

tthhee  eeyyee.. 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 glaucoma. Most malignant mela-

nomas of the iris are composed of

spindle cells of type A or B. Wide

iridectomy, goniosydectomy, iridotra-

beculectomy 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
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Wczesne objawy obecne s¹, gdy guz
roœnie w centrum tylnego bieguna, po-
³o¿ony obwodowo stwierdzany jest
w zaawansowanym stadium. 

Powik³ania zwi¹zane z czerniakiem,
takie jak wtórne odwarstwienie siatków-
ki, krwotok do cia³a szklistego, wysiêk
zapalny czy zaæma maskuj¹ guza
i opóŸniaj¹ jego rozpoznanie. Nowo-
twór najczêœciej przyjmuje postaæ ubar-
wionej lub bezbarwnikowej uwypuklo-
nej masy, przekraczaj¹cej b³onê Bru-
cha i rosn¹cej w kierunku cia³a
szklistego. Pomarañczowe nakrapianie
guza wynika z degeneracji nab³onka
barwnikowego i gromadzenia lipofuscy-
ny w makrofagach. Rozlana, p³aska
forma czerniaka, rzadsza, o gorszym
rokowaniu nieznacznie unosi nab³onek
barwnikowy, b³onê Brucha, wspó³istnie-
je z surowiczym odwarstwieniem siat-
kówki i czêsto nacieka twardówkê [1,
2, 14, 18]. W masie nowotworowej
czerniaka powszechnie stwierdza siê
ogniska martwicze i krwotoczne [2].
Martwica, jako efekt fagocytozy mela-
niny przez makrofagi i infiltracji tkanek
limfocytami, bywa g³ównym sympto-
mem nowotworu. Wyró¿nia siê nekro-
zê lityczn¹ w postaci klinicznej podo-
strego lub przewlek³ego zapalenia na-
czyniówki lub powoduj¹c¹ koagulacjê
tkanek, przebiegaj¹c¹ dramatycznie ja-
ko panendoftalmit [2]. 

Rokowanie w czerniaku tylnego od-
cinka b³ony naczyniowej uzale¿niaj¹: 
��CCyyttoollooggiiaa  gguuzzaa:: Callender podzieli³
guzy melanotyczne naczyniówki
w zale¿noœci od budowy histolo-
gicznej na znamiona wrzecionowa-
to-komórkowe, czerniaki wrzeciono-
wato-komórkowe, nab³onkowato-ko-
mórkowe lub czerniaki typu
mieszano-komórkowego [2, 14, 18].
Badania udowodni³y, ¿e 15-letnia
œmiertelnoœæ w guzach zbudowa-
nych z komórek wrzecionowatych
wynosi ok. 20 proc., podczas gdy
w guzach z komórek nab³onkowa-
tych 75 proc. [2]. Istotne znaczenie
w rokowaniu ma tak¿e intensywnoœæ
mitoz w masie nowotworu, a po
enukleacji ocena liczby komórek na-
b³onkowatych w polu obserwacji. 

��PPiiggmmeennttaaccjjaa  kkoommóórreekk  gguuzzaa:: ze wzro-
stem intensywnoœci ubarwienia guza
pogarsza siê rokowanie [1, 2, 14, 18]. 

��LLookkaalliizzaaccjjaa:: czerniaki po³o¿one
w przedniej czêœci ga³ki ocznej roku-
j¹ lepiej ni¿ po³o¿one w tylnym bie-
gunie [1, 2, 14, 18]. 

��WWiieellkkooœœææ  gguuzzaa:: ma³e czerniaki zbu-
dowane z komórek wrzecionowatych
rokuj¹ lepiej. Przerzuty s¹ rzadziej
stwierdzane, je¿eli wielkoœæ guza
w ga³ce po enukleacji nie przekra-
cza 10 mm [2]. 

��WWiieekk:: u kobiet poni¿ej 40. roku ¿y-
cia proces nowotworowy przebiega
³agodniej [2]. 

NNaacciieekk twardówki pogarsza roko-
wanie, a zajêcie nerwu wzrokowego,
¿y³ wirowatych sprzyja przerzutom [2].
Pierwszym i najczêstszym miejscem
przerzutów drog¹ naczyñ krwiono-
œnych w czerniaku naczyniówki wg
Lorigana i wsp. [19] jest w¹troba, na-
stêpnie p³uca oraz wêz³y ch³onne ja-
my brzusznej i pachowe. Prze¿ycie
po rozpoznaniu przerzutu w w¹trobie
nie przekracza 2–11 mies. 

Przy wyborze metody leczenia czer-
niaków wewn¹trzga³kowych nale¿y
uwzglêdniæ przede wszystkim ich wiel-
koœæ i lokalizacjê, a tak¿e wiek pacjen-
ta i jego stan ogólny. W uzasadnionych
przypadkach, takich jak guzy ma³e,
bezobjawowe, rozwijaj¹ce siê w jedy-
nym oku u osób starszych, ciê¿ko
chorych, wskazane jest postêpowanie
zachowawcze – obserwacja bez lecze-
nia. W przypadku guzów du¿ych:
15–20 mm œrednicy i gruboœci 5–10
mm oraz bardzo du¿ych o podstawie
ponad 20 mm i gruboœci wiêcej ni¿ 10
mm oraz nowotworów w okolicy tarczy
nerwu wzrokowego lub obejmuj¹cych
na du¿ej przestrzeni cia³o rzêskowe
nadal rozpowszechnion¹ metod¹ le-
czenia pozostaje enukleacja ga³ki
ocznej, jakkolwiek jest to postêpowa-
nie kontrowersyjne, od kiedy odkryto,
¿e czas prze¿ycia po napromienianiu
i enukleacji jest podobny [1, 14, 17,
18, 20]. Enukleacja jest szczególnie
wskazana w przypadku nowotworów
naciekaj¹cych poza twardówkê, wy-
wo³uj¹cych neowaskularyzacjê i bóle
ga³ki ocznej [20]. 

Obecnie wiêkszoœæ okulistów opo-
wiada siê za radioterapi¹ czerniaków
wewn¹trzga³kowych, pozwalaj¹c¹ na
uzyskanie kontroli nad rozrostem guza
i zachowanie ga³ki ocznej. Napromie-
nianie niszczy DNA komórek nowotwo-
rowych, ogranicza ich namna¿anie
i uszkadza naczynia nowotworu. Guzy
ma³e – 5–10 mm œrednicy i 2–3 mm
gruboœci oraz œrednie – 10–15 mm
œrednicy i 5–10 mm gruboœci leczy siê
brachyterapi¹ [1, 14, 17, 18, 20]. P³yt-
ki izotopowe – ruten 106 – emituj¹cy
promieniowanie beta, jod 125 – emitu-
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Czerniak oka

j¹cy promieniowanie gamma i pallad
103 umieszcza siê na twardówce
w miejscu podstawy guza, dawka
przewidziana na szczyt guza wynosi
70–100 Gy [17]. Ryzyko wznowy w za-
le¿noœci od typu u¿ytej p³ytki wynosi
od 14 do 29 proc. [20]. Powik³aniami
s¹ retinopatia, waskulopatia, zaæma, ja-
skra neowaskularna, krwotok do cia³a
szklistego [17, 20]. 

Brachyterapiê ³¹czy siê z termote-
rapi¹ przezŸreniczn¹ (TTP) polegaj¹c¹
na przegrzaniu masy guza œredniej
a nawet du¿ej wielkoœci, po³o¿onego
pozarównikowo wi¹zk¹ promieniowania
lasera diodowego (metoda kanapki) [1,
17, 18, 20]. W przypadku guzów ma-
³ych TTT stosowana jest jako wy³¹cz-
ny sposób leczenia [1, 17, 18, 20]. Po
leczeniu mog¹ pojawiæ siê komplika-
cje, jak trakcje siatkówkowe, zamkniê-
cie naczyñ siatkówki, utrata widzenia,
wznowa guza [17, 20]. Terapia proto-
nowa i jonami helu wykorzystuj¹ca wy-
sok¹ energiê liniow¹ jest skuteczna dla
guzów œrednich i du¿ych, zlokalizowa-
nych równie¿ w okolicy plamki i tarczy
nerwu wzrokowego. Powik³aniami s¹
makulopatia, waskulopatia, zwi¹zane
z dawk¹ zastosowanego promieniowa-
nia (wielkoœæ guza) i lokalizacj¹ nowo-
tworu [17, 20]. 

Metoda pozwala osi¹gn¹æ niski od-
setek wznowy 0–5 proc. i wysok¹ kon-
trolê nad rozrostem – 97 proc. [20].
Starsz¹ metod¹ leczenia wprowadzo-
n¹ przez Meyera-Schwickeratha
w 1952 r. [17] jest fotokoagulacja la-
serem argonowym, kryptonowym
i neodymowym stosowana w przypad-
kach guzów ma³ych, zlokalizowanych
najmniej 3 mm od plamki, niszcz¹ca
naczynia zaopatruj¹ce guz i same ko-
mórki guza [1, 14, 17, 18, 20]. Obec-
nie stosuje siê j¹ g³ównie do leczenia
wznowy po terapii protonowej [20]. 

Terapia fotodynamiczna to nowy
sposób leczenia czerniaków wewnatrz-
ga³kowych, polegaj¹cy na wstrzykniê-
ciu do¿ylnym pochodnej hematoporfi-
ryny ³¹cz¹cej siê z komórkami nowo-
tworowymi i nastêpczym dzia³aniu
lasera o d³ugoœci fali 630 nm przez
Ÿrenicê lub twardówkê [17, 20]. Two-
rz¹cy siê tlen cz¹steczkowy i wolne
rodniki uszkadzaj¹ endotelium naczyñ,
powoduj¹c ich obliteracjê oraz nekro-
zê guza. Leczenie prowadzimy w kil-
ku sesjach, jako metoda samodzielna
lub uzupe³nienie innych form terapii
[17, 20]. 

Zwolenników znalaz³a równie¿ miej-
scowa resekcja guzów z dojœcia ze-
wnêtrznego przez odpreparowanie p³at-
ka twardówki lub endoresekcja z wi-
trektomi¹ od strony cia³a szklistego
z fotokoagulacj¹ zabezpieczaj¹c¹ brze-
gi naczyniówki [17, 20]. Powik³aniami
tej metody s¹ odwarstwienie siatkówki
i krwotok do cia³a szklistego oraz mo¿-
liwoœæ rozsiewu komórek nowotworo-
wych drog¹ krwi, co ogranicza wska-
zania do lokalnej resekcji guza [20]. 

Problemem pozostaje nadal leczenie
w przypadkach przerzutów czerniaka,
dlatego te¿ czêsto podczas enukleacji
ga³ki ocznej podaje siê do¿ylnie che-
mioterapeutyki celem zapobiegania mi-
kroprzerzutom [17]. Przy wyborze me-
tody leczenia czerniaka nale¿y kiero-
waæ siê przede wszystkim trosk¹
o uratowanie ¿ycia chorego. Rozwój
genetyki i immunologii pozwoli zapew-
ne doskonaliæ metody leczenia oraz za-
pobiegaæ rozwojowi nowotworu. 
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