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Streszczenie
Istotność kontroli krótkowzroczności jest związana z  rosnącym odsetkiem 

światowej populacji obarczonej tą wadą wzroku, a jest ona jednym z czynni-

ków ryzyka wystąpienia innych chorób oczu. W  licznych pracach poddawano 

analizie wpływ różnych metod optycznych i farmakologicznych na spowolnienie 

progresji krótkowzroczności. Stosowano zarówno korekcję okularową i soczew-

kami kontaktowymi o konstrukcjach dwu- i wieloogniskowych, jak i ortokerato-

logię. Wśród leków badano przede wszystkim wpływ różnych stężeń atropiny na 

zahamowanie progresji krótkowzroczności. Rzadziej opisywano zastosowanie 

innych leków, np. pirenzepiny. Za najbardziej skuteczne metody, powodujące 

największe spowolnienie zwiększania się krótkowzroczności, uznano zastoso-

wanie soczewek kontaktowych modyfikujących obwodowe rozogniskowanie, 

soczewek ortokeratologicznych oraz użycie atropiny, przede wszystkim w  ni-

skich stężeniach. W licznych opracowaniach podkreślono też szkodliwy – przy-

spieszający narastanie krótkowzroczności – wpływ niedokorygowania. Podnosi 

się też możliwy hamujący wpływ na progresję tej wady refrakcji czasu spędza-

nego na zewnątrz pomieszczeń, czyli na świeżym powietrzu. Aby osiągnąć suk-

ces w kontroli krótkowzroczności, należy wcześnie wykryć wadę, skorygować ją 

w pełni i zastosować najbardziej skuteczne metody zahamowania jej progresji.

Abstract
The importance of myopia control is associated with a growing percentage of 

myopes in the population. This refractive error can be a risk factor for other 

eye diseases. Many researchers studied the influence of various optical and 

pharmacological strategies for the reduction of myopia advancement. Glasses, 

bi- and multifocal contact lenses use, and orthokeratology were analyzed. The 

pharmacological approach included mainly the instillation of different dilutions 

of atropine and less frequently the use of pirenzepine drops. The wear of periph-

eral defocus-modifying contact lenses, orthokeratology, and low concentration 

atropine are regarded as the most effective strategies. Many researchers high-

lighted the harmful effect of under-correction because it could cause the myopia 

progression. The outdoor activities can have a possible inhibitory impact on the 

refractive error advancement. To sum up, the success of myopia control depends 

on three factors: the early recognition of the refractive error, its full correction, 

and the selection of the most effective method, which slows its progression. 

Wstęp
W  populacji obserwuje się wzrost odsetka osób z  krótkowzrocznością. 

W aspekcie zdrowotnym, społecznym i ekonomicznym wzrasta ilość proble-

mów związanych z występowaniem tej wady refrakcji, na której pojawienie 

się ma wpływ zarówno genetyka, jak i czynniki środowiskowe. Dowiedziono 

na przykład, że zarówno w populacji osób pochodzących ze wschodniej Azji, 

jak i wśród przedstawicieli rasy kaukaskiej większe ryzyko wystąpienia krót-

kowzroczności jest u  dziecka, które ma oboje krótkowzrocznych rodziców 

niż u dziecka, którego tylko jeden z rodziców jest osobą krótkowzroczną [1]. 

Dowiedziono też w licznych opracowaniach związku pomiędzy procesem in-

tensywnego kształcenia i powstaniem krótkowzroczności [2]. 

Warto przytoczyć dane z  opracowania Holdena i  współautorów, którzy 

prognozują, że w 2050 roku 49,8% populacji będzie krótkowzroczne, a 9,8% 

będzie miało krótkowzroczność wysoką. Stanowić to będzie istotny wzrost 

w  stosunku do danych z  2000 roku, kiedy to na świecie żyło 22,9% osób 

z  krótkowzrocznością i  2,7% z  krótkowzrocznością wysoką [3]. Podkreślić 

także należy, że krótkowzroczność jest związana ze zwiększonym ryzykiem 

wystąpienia poważnych chorób oczu. Przykładem może odwarstwienie siat-

kówki – oko z wadą refrakcji o ekwiwalencie sferycznym od -1,00 do -3,00 D 

jest obarczone czterokrotnie większym ryzykiem odwarstwienia siatkówki 

w  porównaniu z  okiem, które nie jest krótkowzroczne. Jeśli wada wzroku 

jest większa niż -3,00 D, to ryzyko odwarstwienia siatkówki rośnie dziesię-

ciokrotnie, a  z  opracowań wynika, że nawet 55% odwarstwień siatkówki 

w oczach, które nie doznały wcześniej urazu ani nie były poddane operacji, 

można wiązać z występowaniem krótkowzroczności [4]. Krótkowzroczność 

jest też związana ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia jaskry i zaćmy [5,6].

Progresja krótkowzroczności to postępujący wzrost wady refrakcji w stro-

nę coraz większych wartości ujemnych. Warto zatem zwrócić uwagę na 

dostępne metody jej hamowania, przez co należy rozumieć nie usunięcie 

wady wzroku („wyleczenie krótkowzroczności”), lecz uzyskanie dla danego 

pacjenta wady refrakcji o możliwie najmniejszej wartości. Wśród dyskuto-

wanych działań spowalniających narastanie krótkowzroczności wymienić 

można zastosowanie okularów dwuogniskowych lub progresywnych, so-

czewek kontaktowych dwu- lub wieloogniskowych (kontrola obwodowego 

rozogniskowania), soczewek ortokeratologicznych czy atropiny.

Skuteczne metody kontroli krótkowzroczności
Zastosowanie soczewek kontaktowych dwuogniskowych w  kontroli krótko-

wzroczności analizowali Anstice i Phillips. Badacze użyli soczewek z mocą ko-

rygującą w pełni wadę refrakcji w centrum oraz położonymi poza nim naprze-

miennie koncentrycznymi strefami z addycją +2,00 D i mocą jak w centrum. 

Uzyskane przy zastosowaniu tej soczewki wyniki porównywali z  wynikami 

uzyskanymi w oczach, które korygowano soczewkami kontaktowymi jedno-

ogniskowymi u tego samego pacjenta – na jednym oku przez 10 miesięcy sto-

sowano soczewkę dwuogniskową, a na drugim jednoogniskową. Po 10 mie-

siącach zamieniano soczewki między oczami i ponownie obserwowano przez 

taki sam czas. Po pierwszym okresie badania wada refrakcji w grupie oczu 

badanych wzrosła o -0,44 ± 0,33 D, a w grupie kontrolnej o -0,69 ± 0,38 D, 

co odpowiada spowolnieniu progresji wady wzroku o 37%. W odniesieniu do 

wzrostu długości osiowej gałki ocznej wartości wyniosły odpowiednio 0,111 



www.gazeta-optyka.pl

35       22/2

± 0,084 mm i 0,218 ± 0,089 mm, co odpowiada spowolnieniu wydłużania się 

gałki ocznej o  49%. W  drugim okresie badania stwierdzono spowolnienie 

progresji wady wzroku o 54% i spowolnienie wzrostu długości osiowej gałki 

ocznej o 80%, przy czym badacze zwrócili uwagę na to, że interpretacja da-

nych z drugiego okresu badania jest obarczona większym błędem [7].

Holden i wsp. oceniali w kontroli krótkowzroczności skuteczność soczewek 

kontaktowych z progresywną zmianą mocy. W centrum soczewki znajdowała 

się moc korygująca w pełni wadę refrakcji, a ku obwodowi wprowadzono pro-

gresywnie dodatek do końcowej wartości +2,00 D. Grupa kontrolna składała 

się z użytkowników korekcji okularowej. Parametry narządu wzroku oceniano 

po 6 i  12 miesiącach. W  tym ostatnim okresie uzyskano następujące dane: 

wzrost wady refrakcji w grupie badanej o -0,54 ± 0,37 D, a w grupie kontrolnej 

o -0,84 ± 0,47 D oraz wzrost długości osiowej gałki ocznej odpowiednio o 0,24 

± 0,17 mm i 0,39 ± 0,19 mm. Po uwzględnieniu danych dotyczących wieku, płci, 

stosowania się do zaleceń, wyjściowej wielkości wady wzroku oraz występowa-

nia krótkowzroczności w rodzinie, badacze podali wartości dotyczące wzrostu 

wady wzroku: -0,57 D w grupie badanej i -0,86 D w kontrolnej. Odnotowano 

również wzrost gałki ocznej na poziomie 0,27 mm w grupie badanej i 0,40 mm 

w grupie kontrolnej. Uzyskane wyniki pozwoliły na wysnucie wniosku, że za-

stosowanie soczewek kontaktowych wieloogniskowych spowalnia progresję 

krótkowzroczności o 34% oraz wzrost osiowy gałki ocznej o 33% [8].

Efekt spowalniający progresję krótkowzroczności dzięki zastosowaniu 

soczewek ortokeratologicznych został przedstawiony przez Cho i  wsp. 

w  badaniu The Longitudinal Orthokeratology Research in Children (LO-

RIC). Autorzy porównali długości osiowe gałek ocznych dzieci, u których 

zastosowano ortokeratologię, z długościami osiowymi oczu dzieci stosują-

cych korekcję okularową. Po zakończeniu dwuletniego okresu obserwacji, 

wzrost długości osiowej oczu wyniósł w grupie badanej 0,29 ± 0,27 mm, 

a w grupie kontrolnej 0,54 ± 0,27 mm. Badano także zmianę głębokości 

komory ciała szklistego, uzyskując wyniki 0,23 ± 0,25 mm w grupie bada-

nej oraz 0,48 ± 0,26 mm w grupie kontrolnej. Odpowiada to spowolnieniu 

progresji krótkowzroczności o około 46%. Autorzy podkreślili jednak dużą 

zmienność osobniczą uzyskanych efektów, co przekłada się na trudność 

w prognozowaniu sukcesu terapii u określonego pacjenta [9].

Walline i wsp. również wykazali skuteczność ortokeratologii w hamowa-

niu progresji krótkowzroczności. Porównywano długości osiowe oczu dzie-

ci stosujących ortokeratologię z długościami osiowymi oczu dzieci używa-

jących miękkich soczewek kontaktowych. W grupie badanej roczny wzrost 

długości osiowej był o 0,16 mm mniejszy niż w grupie kontrolnej, a roczny 

wzrost głębokości komory ciała szklistego był mniejszy o 0,10 mm. Odpo-

wiada to spowolnieniu progresji krótkowzroczności o 38% [10].

Podobne wyniki uzyskali Kakita i wsp., którzy poddali dwuletniej obser-

wacji użytkowników soczewek ortokeratologicznych i korekcji okularowej. 

Długość osiowa oczu wzrosła o 0,39 ± 0,27 mm w grupie badanej i 0,61 ± 

0,24 mm w grupie kontrolnej [11].

Pierwsze informacje o zastosowaniu atropiny jako metody kontroli krót-

kowzroczności pochodzą już z końca XIX wieku [12]. Jej zastosowanie było 

przedmiotem licznych badań prowadzonych od lat 60. XX wieku [13,14].

W  przeprowadzonym na początku XXI wieku badaniu Atropine for the 

Treatment of Myopia (ATOM1) wzięło udział 400 dzieci (badanie ukończyło 

346 dzieci). U każdego z nich poddano jedno losowo wybrane oko działa-
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niu atropiny w stężeniu 1% bądź kropli placebo. Progresja krótkowzrocz-

ności w grupie placebo wyniosła -1,20 ± 0,69 D, a w grupie badanej tylko 

-0,28 ± 0,92 D. Długość osiowa gałki ocznej wzrosła w grupie kontrolnej 

o 0,38 ± 0,38 mm, natomiast w grupie badanej pozostała niezmieniona. 

Zastosowanie atropiny określono jako skuteczną metodę spowolnienia 

progresji krótkowzroczności i wzrostu długości osiowej gałki ocznej [15].

W badaniu ATOM2 poddano analizie wyniki otrzymane na grupie 400 dzieci, 

które zaszeregowano do trzech grup w stosunku ilościowym 2:2:1 w zależności 

od stężenia zastosowanej atropiny 0,5%, 0,1%, i 0,01%. W ciągu dwóch lat 

odnotowano średni wzrost krótkowzroczności w poszczególnych grupach rzę-

du -0,30 ± 0,60 D; -0,38 ± 0,60 D; -0,49 ± 0,63 D, natomiast zmiana długości 

gałki ocznej wyniosła 0,27 ± 0,25 mm; 0,8 ± 0,28 mm; 0,41 ± 0,32 mm przy 

zastosowaniu atropiny w stężeniach odpowiednio 0,5%, 0,1%, i 0,01% [16]. 

Konieczne jest również zwrócenie uwagi na efekt odbicia (rebound), czy-

li wzrost krótkowzroczności po zaprzestaniu atropinizacji. Dzieci z badań 

ATOM1 i  ATOM2 obserwowano po zakończeniu pierwszego dwuletniego 

okresu badania. Okazało się, że po roku największy wzrost krótkowzrocz-

ności wystąpił w oczach, które były poddane działaniu atropiny w stężeniu 

0,5% i 1% [15,16].

Dodatkowo dzieci z  grupy ATOM2 poddano dalszemu badaniu. Stwier-

dzono, że im wyższe było stężenie zastosowanej atropiny, tym u większego 

odsetka dzieci wystąpiła progresja wady o ≥ -0,50 D w ciągu roku od za-

przestania atropinizacji. W grupie, w której stosowano atropinę 0,5%, taki 

wzrost krótkowzroczności dotyczył 68% dzieci, po atropinizacji roztworem 

o stężeniu 0,1% – 59% dzieci, a po użyciu atropiny 0,01% tylko 24% dzieci. 

W przypadku takiej progresji wady refrakcji ponownie wdrażano stosowa-

nie atropiny, ale tylko w stężeniu 0,01% przez kolejne dwa lata. Po pięciu 

latach najlepszy efekt osiągnięto w grupie, w której w pierwszej fazie za-

stosowano atropinę 0,01% (progresja krótkowzroczności o -1,38 ± 0,98 D; 

wzrost długości gałki ocznej o 0,75 ± 0,48 mm), po zastosowaniu atropiny 

0,1% (odpowiednio: -1,83 ± 1,16 D; 0,85 ± 0,53 mm) i atropiny 0,5% (od-

powiednio: -1,98 ± 1,10 D; 0,87 ± 0,49 mm) [17].

Zmiana ekwiwalentu sferycznego z  atropinizacją 0,01% przez pięć lat 

wyniosła -1,38 D, natomiast wzrost o -1,4 D zaobserwowano w grupie pla-

cebo po 2,5 roku. Zatem użycie atropiny 0,01% spowalnia progresję krót-

kowzroczności o około 50% [15,17].

Pozostałe rozważania
Warto także wspomnieć, że niepełna korekcja krótkowzroczności – niedo-

korygowanie jest działaniem szkodliwym. Wprawdzie w 1965 roku pojawi-

ła się praca Tokoro i Kabe, w której uznano niedokorygowanie za skuteczną 

metodę kontroli krótkowzroczności, jednak opracowanie to zostało w póź-

niejszym czasie poddane krytyce, a badania, na podstawie których opiera-

no wnioski – za przeprowadzone nieprawidłowo [18,19]. W opracowaniu 

Chunga i wsp. niedokorygowanie krótkowzroczności o 0,75 D spowodowa-

ło w grupie badanej szybszy wzrost wady wzroku i długości osiowej gałki 

ocznej niż w pełni skorygowanej grupie kontrolnej [20].

Także w zestawieniu metod kontroli krótkowzroczności opublikowanym 

przez Walline i  wsp. podano, że niedokorygowanie przyspiesza wzrost 

krótkowzroczności o 0,15 D/rok w porównaniu z pełną korekcją jednoogni-

skową [21].
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W przywołanej powyżej metaanalizie, soczewki sztywne gazoprzepusz-

czalne jednoogniskowe zostały określone jako metoda bez wpływu na 

progresję krótkowzroczności, a  soczewki okularowe dwuogniskowe lub 

progresywne – jako metoda kontroli o słabym wpływie. Natomiast za naj-

skuteczniejsze uznano metody farmakologiczne, takie jak zastosowanie 

atropiny, pirenzepiny lub cyklopentolatu [21].

Podobne wnioski wysnuto w zestawieniu metod kontroli krótkowzroczności 

opracowanym przez Huanga i wsp., gdzie podano, że niedokorygowanie przy-

spiesza wzrost krótkowzroczności o 0,11 D/rok w porównaniu z pełną korekcją 

jednoogniskową. Jako najbardziej skuteczne w hamowaniu progresji krótko-

wzroczności ponownie określono metody farmakologiczne – zastosowanie 

atropiny czy pirenzepiny. Jako metody skuteczne określono użycie soczewek 

ortokeratologicznych i soczewek kontaktowych modyfikujących obwodowe roz-

ogniskowanie, a do metod o minimalnym wpływie zaliczono użycie soczewek 

okularowych o różnych (dwuogniskowych, progresywnych) konstrukcjach [22].

Skuteczność zastosowania tej ostatniej metody w kontroli krótkowzroczno-

ści była szczegółowo zbadana przez Gwiazdę i wsp. w The Correction of Myopia 

Evaluation Trial (COMET). Zastosowanie soczewek okularowych progresyw-

nych z dodatkiem +2,00 D spowodowało statystycznie istotne, lecz nieistotne 

klinicznie zmniejszenie progresji krótkowzroczności o 0,20 ± 0,08 D w ciągu 

trzech lat – progresja w grupie badanej wyniosła -1,28 ± 0,06 D, a w grupie 

kontrolnej (z korekcją jednoogniskową) -1,48 ± 0,06 D [23].

Poddając analizie wyniki uzyskane u  dzieci z  esoforią do bliży, Goss 

i Grosvenor stwierdzili, że zastosowanie korekcji okularami dwuognisko-

wymi spowalnia progresję krótkowzroczności. Odnotowali wzrost wady 

o -0,32 D/rok w grupie badanej i o -0,54 D/rok w grupie kontrolnej [24].

Postuluje się również konieczność zmiany trybu życia w  taki sposób, 

aby dzieci spędzały więcej czasu na zewnątrz budynków. W badaniu prze-

prowadzonym przez He i  wsp., wprowadzenie jednej dodatkowej 40-mi-

nutowej lekcji na świeżym powietrzu spowodowało, że w grupie badanej 

było 30,4% dzieci z krótkowzrocznością w porównaniu z 39,5% w grupie 

kontrolnej. Zauważono też istotną statystycznie różnicę we wzroście ekwi-

walentu sferycznego wady refrakcji po trzech latach obserwacji o -1,42 D 

w grupie badanej i -1,59 D w grupie kontrolnej [25]. Podobny wniosek po-

stawiono w pracy Czepity i wsp., w której dowiedziono, że większa ilość 

czasu spędzonego na aktywności zewnętrznej jest związana z większą war-

tością ekwiwalentu sferycznego u  badanych uczniów, jednakże badacze 

podkreślili, że korelacja między tymi parametrami jest słaba [26].

Podsumowanie
Reasumując, podkreślić należy konieczność: wczesnego wykrycia krót-

kowzroczności u dzieci i młodzieży, właściwej, czyli pełnej korekcji, za-

stosowania jednej lub większej liczby metod kontroli krótkowzroczności 

(z  uwzględnieniem ich skuteczności) oraz zmiany trybu życia. Dopiero 

powyższy zakres działań pozwoli na osiągnięcie celu, którym jest uzy-

skanie niższej ostatecznej wielkości wady refrakcji u  dużej liczby osób 

krótkowzrocznych.
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Dział „Optyka – nauka”: zapraszamy do współpracy!
Redakcja „Optyki”, realizując postulaty środowisk akademickich oraz organizacji reprezentujących środowiska optyków i optometrystów (KRIO, 
PTOO, ŚKAOOiO), prowadzi dział „Optyka – nauka”. Przedsięwzięcie to ma na celu umożliwienie publikacji oryginalnych wyników badań nauko-
wych przede wszystkim studentom, doktorantom oraz młodym pracownikom nauki. „Optyka” znalazła się na liście punktowanych czasopism 
naukowych Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyższego. Za publikacje w naszym czasopiśmie przyznawane są 2 punkty naukowe! Nad meryto-
rycznym poziomem nadsyłanych do druku prac czuwa Rada Naukowa dodatku „Optyka – nauka” w składzie:��

Prof. dr hab. RYSZARD NASKRĘCKI (Uniwersytet im. Adama Mickiewicza w Poznaniu)��� 
Dr hab. inż. D. ROBERT ISKANDER (Politechnika Wrocławska)
Prof. dr hab. HENRYK KASPRZAK (Politechnika Wrocławska)
Prof. dr hab. ANDRZEJ KOWALCZYK (Uniwersytet Mikołaja Kopernika w Toruniu)
Dr hab. MAREK KOWALCZYK-HERNÁNDEZ (Uniwersytet Warszawski)
Prof. dr hab. BOGDAN MIŚKOWIAK (Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu)

Rada korzystać będzie także z pomocy zewnętrznych recenzentów.
Wszelkie informacje na temat wymogów przygotowywania manuskryptów znajdują się na naszej stronie internetowej:  www.gazeta-optyka.pl.


