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Wykaz skrótów

AAO	 (ang. American Academy of Ophthalmology) Amerykańska Akademia 
Okulistyki 

AAPOS	 (ang. American Association for Pediatric Ophthalmology and Strabismus) 
Amerykańskie Towarzystwo Okulistyki Dziecięcej i Zeza

AOA 	 (ang. American Optometric Association) Amerykańskie Towarzystwo Op-
tometryczne

ACD 	 (ang. anterior chamber depth) głębokość komory przedniej
AL	 (ang. axial length) długość osiowa gałki ocznej
BCVA	 (ang. best corrected visual acuity) najlepiej skorygowana ostrość wzroku
CCT	 (ang. central corneal thickness) centralna grubość rogówki
CDR 	 (ang. cup-to-disc ratio) stosunek zagłębienia do wielkości tarczy nerwu 

wzrokowego 
D	 dioptrie 
Dcyl	 dioptrie cylindryczne
DOG	 (niem. Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft) Niemieckie Towarzystwo 

Okulistyczne
Dsph	 dioptrie sferyczne
Dolny kw.	 dolny kwartyl
ERG	 (ang. electroretinography) elektroretinografia
FAZ	 dołkowa strefa beznaczyniowa
Górny kw.	 górny kwartyl
ILM	 (ang. internal limiting membrane) błona graniczna wewnętrzna
IOP	 (ang. intraocular pressure) ciśnienie wewnątrzgałkowe
ISCEV	 (ang. International Society for Clinical Electrophysiology of Vision) Mię-

dzynarodowe Towarzystwo Klinicznej Elektrofizjologii Wzroku
M	 płeć męska
Maks.	 maksimum
Med.	 mediana
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Min.	 minimum
MP	 (ang. microphthalmos posterior) tylne małoocze
NO	 (ang. nanophthalmos) nanoftalmia
OCT	 (ang. optical coherence tomography) optyczna koherentna tomografia
OP	 oko prawe
OL	 oko lewe
PEDIG	 (ang. Pediatric Eye Disease Investigator Group) grupa badawcza chorób na-

rządu wzroku u dzieci
RE	 (ang. refractive error) wada refrakcji
RE Dsph	 wada refrakcji sferyczna
RE Dcyl	 wada refrakcji cylindryczna
r.ż.	 rok życia
RESC	 (ang. Refractive Error Study in Children) wieloośrodkowe badanie wad re-

frakcji u dzieci w wieku od 5 do 15 lat o różnym pochodzeniu etnicznym
SD	 (ang. standard deviation) – odchylenie standardowe
SE	 (ang. spherical equivalent) ekwiwalent sferyczny
VA	 (ang. visual acuity) ostrość wzroku
Vis	 (łac. Visus) widzenie
Ż	 płeć żeńska
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1. Wstęp

Oko ludzkie stanowi złożony układ optyczny. Procesy w nim zachodzące od dawna były 
tematem badań wielu naukowców. Próbowano stworzyć model optyczny oka pozwala-
jący na zrozumienie procesów w nim zachodzących. Znaczące projekty przedstawiali: 
Listing, Donders, Tscherning, von Helmholtz oraz Gullstrand, który za swój schema-
tyczny model oka w 1911 r. otrzymał Nagrodę Nobla [za 1]. 

W 1953 r. Emsley na podstawie modelu Gullstranda dokładnie opracował i opisał 
parametry optyczne oka, takie jak: współczynniki załamania struktur oka, promienie 
krzywizny rogówki i  soczewki, długości ogniskowe, odległości osiowe, płaszczyzny 
główne i punkty węzłowe oraz moce refrakcyjne [za 2]. Opracowanie to w znacznym 
stopniu przyczyniło się do zrozumienia funkcjonowania oczu obarczonych wadą refrak-
cji. Nadal jednak pozostaje wiele pytań i niewiadomych w dużej części dotyczących me-
chanizmów rozwoju wysokich wad refrakcji. W piśmiennictwie światowym dominuje 
temat postępującej krótkowzroczności, jednak nadwzroczność, szczególnie wysoka, sta-
nowi także istotny problem. 

1.1. Rys historyczny

Refrakcję oka analizowano już w  starożytności. Arystoteles (384–322 p.n.e) w  dziele 
„Problematica” przedstawił swoje obserwacje i opisał różnice w widzeniu przedmiotu 
z bliska przez osobę z krótkowzrocznością i starczowzrocznością. W XVI wieku pojawiły 
się teorie mówiące o tym, że wadę refrakcji powoduje własna soczewka oka. Ich autorem 
był Francesco Maurolyco (1495–1575). Działanie soczewek wklęsłych i wypukłych oraz 
system optyczny oka jako pierwszy opisał Johannes Kepler (1571–1630). W 1800 roku 
Thomas Young (1773–1829) przedstawił opis astygmatyzmu (niezborności), choć pierw-
sze doniesienia na ten temat opublikował w 1727 roku Isaac Newton [za 2]. Najpóźniej 
opisano nadwzroczność. Pierwszym autorem prezentującym korekcję tej wady za pomo-
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cą soczewki wypukłej u siebie samego był William Wells (1757–1817). Natomiast James 
Ware (1756–1815) przedstawił korzystny wpływ korekcji wady soczewkami wypukłymi 
u młodych ludzi z dysproporcjami wypukłości rogówki i/lub soczewki [za 2]. 

1.2. Emmetropia i ametropia

Emmetropia, inaczej miarowość oka, to taki stan refrakcji oka, w którym przy rozluź-
nionej akomodacji równoległe promienie światła ulegają zogniskowaniu na siatkówce. 
Warunkiem występowania miarowości jest prawidłowa budowa gałki ocznej. Oko ludz-
kie ma uwarunkowaną genetycznie zdolność do osiągania emmetropii w młodym wie-
ku oraz do utrzymania jej w miarę upływu lat. Jest to możliwe dzięki występowaniu 
w pierwszych latach życia fizjologicznej niskiej nadwzroczności oraz proporcjonalnemu 
wzrostowi oka, który powoduje zwiększanie długości osiowej gałki ocznej i pozostałych 
struktur narządu wzroku. Proces emmetropizacji rozpoczyna się od urodzenia i  trwa 
do zakończenia okresu dojrzewania. Brown dzieli emmetropizację na bierną i aktyw-
ną. Pierwsza jest związana z  fizjologicznym procesem wzrostu gałki ocznej i  propor-
cjonalnym zmniejszeniem mocy układu optycznego oka. Druga jest uzależniona od 
harmonijnego wzrostu gałki ocznej i od ostrości obrazu powstającego na siatkówce [3]. 
W przypadku gdy obraz na siatkówce jest niewyraźny i zamazany, dochodzi do zaburze-
nia emmetropizacji. Osiągnięcie miarowości zależy od: promienia krzywizny przedniej 
i tylnej powierzchni rogówki, głębokości komory przedniej, grubości soczewki, długości 
gałki ocznej i współczynnika załamania światła ośrodków optycznych oka [3, 4]. Emme-
tropizacja jest utrudniona lub zaburzona w przypadku wysokich wartości astygmaty-
zmu nadwzrocznego niezgodnego z regułą, gdy nadwzroczność jest większa lub równa 
+4,0 Dsph lub gdy współistnieje zez czy niedowidzenie [5]. 

Ametropia jest określeniem przeciwstawnym do emmetropii. Określa taki stan oka, 
w którym występuje wada refrakcji, czyli kiedy przy rozluźnionej akomodacji równo-
ległe promienie światła nie ogniskują się na siatkówce. Do ametropii zaliczamy: nad-
wzroczność, krótkowzroczność i astygmatyzm. 

W nadwzroczności, przy rozluźnionej akomodacji, równoległe promienie świetlne 
wpadające do oka ogniskują się za siatkówką. Najczęściej wynika to ze zbyt małej zdol-
ności skupiającej lub zbyt małej długości osiowej gałki ocznej.
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W krótkowzroczności, przy rozluźnionej akomodacji, równoległe promienie światła 
ogniskują się przed siatkówką. Przyczyną jest zbyt duża moc optyczna lub zbyt długa 
gałka oczna.

W przypadku astygmatyzmu, z uwagi na różną moc refrakcyjną w poszczególnych 
przekrojach południkowych, powstający obraz na siatkówce nigdy nie jest zognisko-
wany w jednym punkcie. Najczęstszą przyczyną występowania tej wady jest asferyczna 
powierzchnia rogówki, rzadziej są to zaburzenia budowy soczewki. Jeśli najsłabszy po-
łudnik rogówki, inaczej oś ujemnego cylindra korygującego, znajduje się w położeniu 
180 ± 15 stopni, to astygmatyzm określa się jako zgodny z regułą lub prosty. Natomiast, 
gdy najsłabszy południk rogówki jest zlokalizowany w osi 90 ± 15 stopni, to jest okre-
ślany jako astygmatyzm przeciwny regule lub odwrotny. Jeśli przekroje główne są na-
chylone i znajdują się w zakresie od 15 do 75 stopni oraz od 105 do 165 stopni, to jest to 
astygmatyzm skośny [2]. 

1.3. Epidemiologia wad refrakcji

Rozkład wad refrakcji jest zróżnicowany w zależności od wieku. W okresie niemowlę-
cym i wczesnym dzieciństwie przeważa niska i średnia nadwzroczność, u 8–9-miesięcz-
nych niemowląt wynosi około +1,5 D [6]. W ciągu pierwszych kilku lat życia dochodzi 
do zmniejszania się nadwzroczności i astygmatyzmu [6, 7]. Najczęściej do okresu przed-
szkolnego obserwuje się astygmatyzm odwrotny, później dominuje astygmatyzm zgod-
ny z regułą [2]. U młodzieży i młodych dorosłych wzrasta tendencja do krótkowzrocz-
ności [2, 4, 8]. 

Częstość występowania wad refrakcji jest jednak trudna do oceny. Nie ma jednoli-
tych wytycznych określających granice emmetropii, nadwzroczności i krótkowzroczno-
ści. Opisane w piśmiennictwie badania epidemiologiczne wad refrakcji różnią się między 
sobą stosowaniem lub nie przez autorów cykloplegii, określeniem dokładnej wielkości 
wady lub przedstawieniem jej w formie ekwiwalentu sferycznego. Zmienne są również 
dane demograficzne badanej populacji dotyczące płci i wieku. 

W ramach wieloośrodkowego badania Refractive Error Study oceniono wadę refrakcji 
u dzieci w wieku od 5 do 15 lat przy ujednoliconych warunkach badania oraz kryteriach 
wielkości wady. Analiza refrakcji po cykloplegii wykazała, że największą grupę stanowiły 
dzieci z wadą od 0 do +2,0 w ekwiwalencie sferycznym. Nadwzroczność większą lub rów-
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ną +2,0 Dsph oszacowano od 2,1% w Nepalu [9] do 19,3% w Chile [10], a krótkowzrocz-
ność mniejszą lub równą -0,5 Dsph od 1,2% [9] w Nepalu do 38,1% [11] w Chinach.

Natomiast badanie 15 051 dzieci w grupie wiekowej od 6 do 72 miesięcy przepro-
wadzone przez Jianga i wsp., wykazało występowanie nadwzroczności większej od +4,0 
Dsph u 3,2% (od 2,9% do 3,5%) badanych [12]. 

Dostępne dane epidemiologiczne wad refrakcji z terenu Wielkopolski u dzieci i mło-
dzieży w wieku od 7 do 18 lat wykazały występowanie nadwzroczności większej lub rów-
nej +0,5 Dsph u 15,9% badanych, a krótkowzroczności mniejszej lub równej -0,5 Dsph 
u 11,4% badanych [13]. Na terenie Szczecina i okolic w grupie wiekowej od 6 do 18 lat 
hiperopię większą lub równą +1,0 Dsph rozpoznano u 38% badanych, a miopię mniejszą 
lub równą -0,5 Dsph u 13% dzieci i młodzieży [14].

Badacze stwierdzili częstsze występowanie nadwzroczności wśród dzieci z  tere-
nów wiejskich, a krótkowzroczności wśród dzieci z terenów miejskich. Sugeruje się, że 
przyczyną krótkowzroczności może być długotrwałe czytanie i obciążanie wzroku, np. 
w czasie nauki, poprzez patrzenie z małej odległości oraz krótka ekspozycja na światło 
dzienne [15–19].

1.4. Nadwzroczność (hiperopia, hipermetropia)

1.4.1. Podział

Niską i średnią nadwzroczność rozpoznawaną u donoszonych niemowląt określamy jako 
nadwzroczność fizjologiczną. Jest ona uwarunkowana występowaniem w  tym wieku 
zbyt płaskiej krzywizny rogówki, niewystarczającą mocą łamiącą soczewki i zwiększoną 
jej grubością oraz zbyt krótką osią gałki ocznej. Jeśli jest odpowiednio kompensowana 
akomodacją i powoduje, że obraz prawidłowo ogniskuje się na siatkówce, to nie docho-
dzi do zaburzenia procesu emmetropizacji. A wraz ze wzrostem gałki ocznej, gdy nastę-
pują zmiany powyższych determinantów refrakcji, obserwuje się stopniowe zmniejsza-
nie nadwzroczności [20]. Natomiast zaburzenia rozwoju narządu wzroku, szczególnie 
dotyczące rogówki, soczewki i  warstwy siatkówkowo‑naczyniówkowej, występujące 
w okresie płodowym oraz wczesnym pourodzeniowym czy powstające na skutek ura-
zów, stanów zapalnych lub rozrostowych gałki ocznej i oczodołu powodują powstanie 
nadwzroczności patologicznej [20].
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W  zależności od przyczyny anatomicznej powodującej ogniskowanie promieni 
świetlnych za siatkówką nadwzroczność dzielimy na osiową lub refrakcyjną. W pierw-
szym przypadku wynika ze zbyt krótkiej osi gałki ocznej w stosunku do standardowej 
siły łamiącej układu optycznego, a w drugim ze zbyt słabej mocy łamiącej układu op-
tycznego (rogówki lub soczewki) [20].

Nadwzroczność klasyfikuje się również ze względu na wielkość wady. Jednak podział 
ten nie jest jednoznaczny z powodu braku wyraźnie przyjętych kryteriów dotyczących 
stopnia zaawansowania wady. Amerykańska Akademia Okulistyki i Amerykańskie To-
warzystwo Optometryczne przyjęły następujący podział nadwzroczności na: niską, gdy 
wada jest mniejsza bądź równa +2,0 Dsph, średnią od +2,25 Dsph do +5,0 Dsph i wysoką 
od +5,25 Dsph [20, 21]. Według podziału przedstawionego przez Jarzębińską‑Vecerovą, 
nadwzroczność niska rozpoznawana jest od 0 do +2,5 Dsph, średnia od +2,75 Dsph do 
+6,0 Dsph i wysoka powyżej +6,0 Dsph [22]. 

Kolejny podział nadwzroczności związany jest z  procesem akomodacji. O  nad-
wzroczności jawnej mówimy wtedy, gdy akomodacja jest zbyt słaba względem stopnia 
zaawansowania wady i nie wystarcza do widzenia ostrego obrazu ani z daleka, ani z bli-
ska. Natomiast nadwzroczność utajona jest w pełni kompensowana przez akomodację. 
Pacjent ma zdolność dobrego widzenia zarówno z  daleka, jak i  z  bliska. Jednak zbyt 
intensywne i długotrwałe angażowanie wzroku do pracy z bliska może wpływać na po-
jawienie się objawów astenopii, takich jak bóle głowy i gałek ocznych, nadmierne zmę-
czenie czy zaburzenie widzenia z bliska [2, 20].

1.4.2. Czynniki ryzyka 

Nadwzroczność jest uwarunkowana wieloczynnikowo. Dominujący wpływ na powsta-
nie wady ma predyspozycja genetyczna [23-25]. Zmiany w obrębie genów  i interakcje ze 
środowiskiem prowadzą do różnic w nasileniu wady refrakcji. 

Wysoką nadwzroczność obserwuje się również w małooczu (ang. microphthalmia, 
łac. microphthalmos).  Z definicji rozpoznaje się je wtedy, gdy długość gałki ocznej jest 
mniejsza o przynajmniej dwa odchylenia standardowe od średniej typowej do wieku 
[26–28]. Małoocze może występować jako postać prosta lub złożona. Pierwsza z nich 
nie jest związana z żadnymi zaburzeniami oka, natomiast postaci złożonej towarzyszą 
anomalie rozwojowe gałki ocznej lub oczodołu. Zaburzenia gałki ocznej mogą doty-
czyć odcinka przedniego, tylnego, występowania zaćmy, szczelin lub innych malfor-
macji, natomiast w zaburzeniach oczodołu najczęściej spotyka się: szczeliny, torbiele 
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oczodołu, rzadko skrytoocze (cryptophthalmia). W 50% przypadków postaci złożo-
nej małoocze jest związane z innymi ogólnymi zaburzeniami rozwojowymi, z których 
najczęstszym jest zespół CHARGE [26, 27].  Małoocze może występować jedno- lub 
obustronnie. Przyczyną mogą być czynniki genetyczne, środowiskowe lub teratogen-
ne. Zaburzenia o podłożu genetycznym mogą się dziedziczyć jednogenowo autosomal-
nie recesywnie, dominująco lub w sposób sprzężony z chromosomem X oraz wynikać 
z  aberracji chromosomowych i translokacji niezrównoważonych [29]. Aktualnie po-
znanych jest wiele genów uczestniczących w genetycznej kontroli rozwoju gałki ocznej, 
których mutacje związane są z małooczem [26, 30–38]. Do czynników środowiskowych 
oraz tych o działaniu teratogennym w etiologii małoocza zalicza się między innymi in-
fekcje wirusowe i pasożytnicze oraz spożywanie alkoholu w ciąży czy cukrzycę matki. 
Mikroftalmię opisywano również w takich chorobach jak: wrodzone infekcje wirusem 
różyczki, ospy, cytomegalii lub toksoplazmozą [39–41]. Rzadszą przyczyną był wirus 
grypy czy parvovirus B19 [42]. 

1.4.3. Biomechaniczne i chemiczne czynniki wpływające na rozwój 

nadwzroczności w badaniach doświadczalnych

Naukowcy od dawna próbowali określić mechanizmy pobudzające lub hamujące proces 
emmetropizacji, wzrost gałek ocznych czy rozwój wad wzroku.

W badaniach doświadczalnych na zwierzętach zaobserwowano, że na procesy wzro-
kowe mają wpływ czynniki związane z rytmami dobowymi. Stała ekspozycja kurcząt na 
światło prowadziła do rozwoju nadwzroczności poprzez spłaszczenie rogówki, spłycenie 
komory przedniej i pogłębienie komory ciała szklistego [43, 44]. Zastosowanie u kurcząt 
soczewek plusowych i minusowych oraz tworzenie niewyraźnego obrazu na siatkówce 
również powodowało zahamowanie wzrostu gałek lub indukcję nadwzroczności [45]. 
Jednak według innych autorów procesy te różniły się w zależności od pory dnia. Zało-
żenie na 2 godziny soczewek rozpraszających z wytworzeniem rozmycia nadwzrocznego 
dawało inny efekt w zależności od pory dnia. W godzinach porannych stymulowało wy-
dłużanie się gałek ocznych kurcząt, w południe następowało hamowanie tego procesu, 
a wieczorem nie miało istotnego wpływu. Użycie soczewek skupiających z wytworze-
niem rozmycia krótkowzrocznego działało hamująco na wzrost gałek. Efekt był silniej-
szy w południe i wieczorem niż rano. Zastosowanie 2-godzinnej deprywacji wzrokowej 
powodowało zahamowanie wzrostu rano i w południe, a było bez wpływu w godzinach 
wieczornych [46]. 
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Melatonina i dopamina, których działanie również podlega rytmom dobowym, od 
dawna pozostają w kręgu zainteresowań badaczy. Ta pierwsza jest hormonem regulują-
cym przede wszystkim rytm snu i czuwania. Biosynteza melatoniny zachodzi w pinea-
locytach i fotoreceptorach siatkówki. Jej wytwarzanie pozostaje pod hamującym wpły-
wem światła, stąd szczyt wydzielania obserwuje się w nocy, a niski poziom w ciągu dnia. 
We wstępnych badaniach stwierdzono występowanie większego stężenia melatoniny 
u krótkowidzów niż u pozostałych ametropów [47]. Dopamina natomiast, która wyka-
zuje przeciwne działanie do melatoniny, utrzymuje wysoki poziom w ciągu dnia, a niski 
w nocy. Jest syntetyzowana przez komórki amakrynowe. W badaniach sugerowano jej 
hamujący wpływ na wzrost gałki ocznej [48–50].

Badacze dostrzegają również wpływ zmian dobowych ciśnienia wewnątrzgałkowe-
go, grubości naczyniówki czy zmian strukturalnych twardówki na regulację wzrostu 
narządu wzroku [49].

Model zwierzęcy w badaniach klinicznych jasno wskazuje, że proces emmetropizacji 
i rozwój gałki ocznej jest uwarunkowany wieloma złożonymi zależnościami pomiędzy 
czynnikami środowiskowymi, genetycznymi, mechanizmami biologicznymi, chemicz-
nymi i fizycznymi zachodzącymi w siatkówce, naczyniówce i twardówce. Obejmuje wi-
zualnie sterowany mechanizm sprzężenia zwrotnego, który moduluje wzrost oka. Eks-
pozycje środowiskowe wyzwalają wzrokowo wywołaną kaskadę sygnalizacyjną, która 
pochodzi z  siatkówki, przechodzi przez naczyniówkę i  ostatecznie inicjuje przebudo-
wę twardówki. Wnioski wynikające z badań na zwierzętach nadają kierunek dalszym 
poszukiwaniom, jednak nie zawsze można przełożyć otrzymane wyniki na fizjologię 
człowieka. Zrozumienie mechanizmów regulujących wzrost gałek ocznych i rozwój wad 
wzroku wymaga jeszcze wielu badań [51].

1.4.4. Objawy 

Nieskorygowana niska nadwzroczność najczęściej nie daje żadnych dolegliwości. Jed-
nak stałe napięcie akomodacji, niezbędne do uzyskania wyraźnego obrazu na siatków-
ce podczas patrzenia na odległe obiekty i obrazy z bliska, u dzieci i młodzieży z ni-
ską nadwzrocznością może doprowadzać do występowania przejściowego lub stałego 
niewyraźnego widzenia oraz objawów astenopii. Powodują one łzawienie, zmęczenie 
i zaczerwienienie oczu, częste mruganie i ich pocieranie oraz ból oczu i głowy. Długo-
trwały wysiłek akomodacyjny doprowadza do zaburzeń procesu akomodacji i widzenia 
obuocznego. U dzieci do 6.–8. r.ż., szczególnie wówczas, gdy nadwzroczności towarzy-
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szy różnowzroczność, może wystąpić niedowidzenie. Zarówno zaburzenia widzenia 
obuocznego, jak i niedowidzenie mogą być przyczyną zeza, najczęściej zbieżnego. U pa-
cjentów występują trudności w czytaniu, pojawiają się zmiany mimiki twarzy, zabu-
rzenia rozwoju poznawczego oraz koordynacji wzrokowo‑ruchowej [5, 20]. Częstość 
występowania powyższych objawów u pacjentów jest różna. Zależy od wieku pacjenta, 
wielkości nadwzroczności, stylu życia, wykonywanych czynności czy indywidualnych 
predyspozycji. 

1.4.5. Diagnostyka

W  celu prawidłowego diagnozowania i określania wielkości wad refrakcji u dzieci ko-
nieczne jest zastosowanie kropli porażających mięsień rzęskowy, powodujących zniesienie 
akomodacji. Do badania używa się substancji o działaniu cykloplegicznym, do których 
według siły i czasu działania zaliczamy – od najsłabszego i najkrócej działającego: tropi-
kamid (0,5% lub 1%), cyklopentolat (0,5% lub 1%) lub atropinę (0,5% lub 1%). Stężenie 0,5% 
jest zalecane u niemowląt. U dzieci od 1. do 12. r.ż. rekomendowane jest używanie 1% cy-
klopentolatu lub atropiny, natomiast po 12. r.ż. można stosować 1% cyklopentolat lub 1% 
tropikamid. Aby uzyskać pożądany efekt cykloplegiczny zaleca się podawanie wszystkim 
pacjentom, bez względu na wiek, do worka spojówkowego przynajmniej dwóch kropli 
danej substancji w odstępie 5 min [52].

1.4.6. Korygowanie nadwzroczności 

Aktualnie nie ma na świecie jednolitych wytycznych dotyczących korygowania wad re-
frakcji u dzieci. Niemieckie Towarzystwo Okulistyczne zaleca stosowanie korekcji wad 
refrakcji u dzieci do 1. r.ż., gdy wada jest większa od +4 Dsph, natomiast powyżej tego 
wieku – gdy wada jest większa lub równa +3 Dsph [53]. Amerykańskie Towarzystwo Oku-
listyki Dziecięcej i Zeza rekomenduje korygowanie wady większej od +5,0 Dsph u dzieci 
do 2. r.ż., a od 4. do 7. r.ż. nadwzroczności większej od +4,0 Dsph [54, 55].

U dorosłych ze średnią i wysoką nadwzrocznością można rozważyć korekcję me-
todami chirurgii refrakcyjnej, takimi jak PRK, LASEK, LASIK, rzadziej wykonuje się 
keratoplastykę konduktywną, termokeratoplastykę laserową lub wszczepy wewnątrzro-
gówkowe czy usunięcie przeziernej soczewki z wszczepem implantu wewnątrzgałkowe-
go lub implantację soczewki fakijnej [56].
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1.4.7. Powikłania i choroby towarzyszące

Do najczęstszych powikłań nieskorygowanej nadwzroczności należy zez, niedowidze-
nie i zaburzenia widzenia obuocznego. W małej nadwzrocznej gałce ocznej u dorosłych 
istnieje predyspozycja do spłycania komory przedniej i zamykania kąta przesączania. 
Dochodzi do utrudnionego odpływu cieczy wodnistej z komory przedniej i wzrostu ciś-
nienia wewnątrzgałkowego. Może to doprowadzać do ostrego zamknięcia kąta przesą-
czania lub do jaskry zamykającego się kąta. Ryzyko rośnie wraz z wielkością wady oraz 
wiekiem i postępującym w czasie zwiększaniem przednio‑tylnego wymiaru soczewki.

Nadwzroczność może być powikłaniem nabytych zniekształceń rogówki, urazów, gra-
dówek, oparzeń chemicznych lub termicznych, może również towarzyszyć tworzącej się za-
ćmie oraz cukrzycy [20]. Jest rozpoznawana, gdy dochodzi do przemieszczenia ku przodowi 
neurosensorycznej warstwy siatkówki. Dzieje się tak w centralnej surowiczej chorioretino-
patii, postaci wysiękowej zwyrodnienia plamki związanego z wiekiem, odwarstwieniu siat-
kówki, guzach naczyniówki zlokalizowanych w biegunie tylnym oraz w rozrastających się 
guzach nerwu wzrokowego lub oczodołu. Wysoką nadwzroczność stwierdza się także w oku 
bezsoczewkowym lub w przypadku zwichnięcia soczewki do komory ciała szklistego.

Wysoka nadwzroczność może towarzyszyć zaburzeniom genetycznym i wadom roz-
wojowym narządu wzroku. Jest obserwowana w małooczu i złożonych malformacjach 
przedniego odcinka, takich jak: sclerocornea, płaska rogówka (cornea plana), mała ro-
gówka (microcornea), torbiele skórzaste nagałkowe, szczególnie te występujące w okolicy 
rąbka rogówki [56]. Nadwzroczność stwierdza się w dysgenezji rogówkowo-tęczówkowej 
w postaci anomalii Petersa [56], aniridii [20], albinizmie i achromatopsji [5, 20, 56] oraz 
w dystrofiach siatkówki, takich jak: wrodzona ślepota Lebera [56–58], sektorowa postać 
zwyrodnienia barwnikowego siatkówki [57, 58] czy typ trzeci zespołu Ushera [58, 59].

Wrodzona ślepota Lebera jest najczęstszą przyczyną ślepoty lub znacznego upośle-
dzenia widzenia u małych dzieci do 5. r.ż. Dziedziczy się w sposób autosomalnie re-
cesywny. Charakteryzuje się wczesnym już od niemowlęctwa ciężkim upośledzeniem 
widzenia, oczopląsem, światłowstrętem, nieprawidłową reakcją źrenic na światło. Po-
czątkowo dno oka może być prawidłowe, z czasem dochodzi do postępującej pigmen-
tacji na dnie oka, tarcza nerwu wzrokowego staje się bledsza, a naczynia krwionośne 
zwężone. Ponadto może występować, stożek rogówki czy zaćma. Zapisy badania ERG są 
resztkowe lub całkowicie wygaszone [56–58]. 

Sektorowa postać zwyrodnienia barwnikowego siatkówki jest pewną formą zwyrod-
nienia barwnikowego siatkówki, która zwykle dziedziczy się autosomalnie dominująco. 
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Bardzo często przebiega bezobjawowo i choroba u dzieci zostaje rozpoznana przypadko-
wo. Charakteryzuje się występowaniem zmian barwnikowych i zaników nabłonka bar-
wnikowego siatkówki w dolnej i nosowej części siatkówki. Miejscom tym odpowiadają 
ubytki w polu widzenia. Przebieg jest wolno postępujący. Pogorszenie ostrości wzroku 
najczęściej spowodowane jest występowaniem obrzęku i zmian drobnotorbielowatych 
w  plamce. Z czasem dochodzi do zblednięcia tarczy nerwu wzrokowego. Flash ERG 
czopkowy i pręcikowy jest zwykle podnormalny [57, 58].

Zespół Ushera jest chorobą charakteryzującą się głuchotą i retinopatią barwnikową. 
Dziedziczy się autosomalnie recesywnie. Spośród występujących trzech typów tej choroby, 
typ trzeci jest najrzadszy. Objawy pojawiają się po 2. dekadzie życia. Flash ERG jest zróżnico-
wany w zależności od zaawansowania choroby od podnormalnego do wygaszonego [58, 59]. 

W piśmiennictwie opisywano związek wysokiej nadwzroczności z zespołami wad, 
takimi jak: zespół Alströma [60], zespoł Aarskog-Scott, Kenny, Rubinstein-Taybi, łamli-
wego chromosomu X, Sotosa czy zespół Downa [20, 61–66].

1.5. Wybrane dane morfologiczne i parametry biometryczne 
narządu wzroku u dzieci i młodzieży

Wzrost i rozwój narządu wzroku można podzielić na kilka etapów. Najbardziej inten-
sywny jest w pierwszych kilku latach życia, po czym proces stopniowo zwalnia do okre-
su dojrzewania. Prost dzieli ten okres na 3 fazy: bardzo szybką – trwającą od urodzenia 
do 1. r.ż., szybką – od 1. do 3. r.ż. i wolną – od 3. do 14. r.ż. [67]. Według Müllera i Larsena 
szybki okres rozwoju postnatalnego odbywa się w ciągu pierwszych 18 miesięcy. Nastę-
puje po niej faza spowolnionego rozwoju, którą obserwuje się od 2. do 5. r.ż.. Po czym 
rozpoczyna się okres rozwoju zwany wolnym młodzieńczym i trwa do 13. r.ż., a może 
nawet przedłużyć się do 18. r.ż. [68]. W  tym czasie następuje proporcjonalny wzrost 
wszystkich struktur gałki ocznej niezbędny do uzyskania i utrzymania emmetropii. 

1.5.1. Długość osiowa gałki ocznej 

Długość osiowa (ang. axial length – AL) gałki ocznej noworodka wynosi około 17 mm 
[68]. W wyniku stopniowego wzrostu w wieku dorosłym osiąga wymiary około 23–24 
mm. Müller i Larsen ocenili, że podczas szybkiej fazy rozwoju postnatalnego gałki ocznej 
następuje wzrost AL o 3,7 do 3,8 mm. W trakcie drugiej wolniejszej fazy wzrasta o 1,1–1,2 
mm. W trzeciej fazie rozwoju zwiększa się długość o kolejne 1,3 do 1,4 mm [68]. 
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W badaniach przeprowadzonych na terenie Polski średnia AL u niemowląt urodzo-
nych o  czasie wynosiła 17,07 mm, a  w  pierwszym roku życia  – 20,11 mm, natomiast 
w 6. r.ż. – 21,63 mm, osiągając długość 22,96 mm w 14. r.ż. [67]. Inni badacze zauważają 
różnicę AL w zależności od płci. U chłopców AL była większa niż u dziewczynek [69]. 

1.5.2. Odcinek przedni

Około 3. r.ż. proporcje struktur w odcinku przednim są podobne jak u osoby dorosłej 
[1]. Dokładne wielkości poszczególnych odcinków dla zdrowego emmetropijnego oka 
podano poniżej.

1.5.3. Rogówka

Średnia moc łamiąca rogówki zmniejsza się z 55 D występującej u niemowląt do 43 D ty-
powych dla dorosłych. Według badań przeprowadzonych przez Topuz i wsp. średnia moc 
łamiąca rogówki w grupie wiekowej 5–10 lat wynosi 41,64 ± 0,85 D, od 11. do 20. r.ż. – 
42,35 ± 0,9 D, od 21. do 30. r.ż. – 42,63 ± 0,99 D, od 31. do 40. r.ż. – 42,94 ± 0,93 D, od 41. 
do 50. r.ż. – 43,38 ± 0,77 D, a w wieku 51 lat i u starszych – 43,53 ± 0,88 D [69]. 

Wraz z wiekiem zwiększa się średnica rogówki. U donoszonych noworodków płci 
męskiej pozioma średnica rogówki wynosi 10,1 mm, a pionowa 10,7 mm. U płci żeńskiej 
jest odpowiednio: 9,8 mm w poziomie i 10,4 w pionie. W 7. r.ż. pozioma średnica rogów-
ki stopniowo wzrasta do około 11,7 mm [68], u dorosłych osiąga średni wymiar poziomy 
12 mm i pionowy 11,5 mm [56]. Rogówka z wiekiem zwiększa swój promień krzywizny. 
U dzieci urodzonych o czasie wynosi około 6,8 mm, w 1. r.ż. około 7,4 mm, w 7. i 14. r.ż. 
podobnie około 7,9 mm [67].

Wartości centralnej grubości rogówki (ang. central corneal thickness – CCT) w tej 
grupie wiekowej przedstawione przez różnych autorów są bardzo zróżnicowane i trudne 
w analizie porównawczej [71, 72]. U dorosłych średnia CCT wynosi 545 µm. Przy zmia-
nie CCT o 20 µm wartość ciśnienia wewnątrzgałkowego IOP zmienia się o 1 mmHg. 

1.5.4. Komora przednia 

Głębokość komory przedniej (ang. anterior chamber depth – ACD) u dzieci zwiększa 
się wraz z wiekiem. W 4. r.ż. wynosi 3,43 mm, a w 19. r.ż. 3,63 mm z czego najszybszy 
przyrost odbywa się do 12. r.ż. [73]. Według Gula u młodszych dzieci w wieku 1–2 lat 
ACD wynosi 3,06 mm, w 7. r.ż. – 3,3 mm, a w 12. r.ż. wzrasta do 3,44 mm [74]. Średnia 
ACD jest większa u chłopców niż u dziewczynek w odpowiednich grupach wiekowych. 
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Stwierdza się zwiększanie ACD wraz ze wzrostem krótkowzroczności i  odpowiednio 
spłycanie komory przedniej wraz ze wzrostem nadwzroczności [73].

1.5.5. Siatkówka i nerw wzrokowy

U donoszonych noworodków siatkówka na obwodzie jest dobrze rozwinięta, natomiast 
okolica plamki jest jeszcze niedojrzała [75]. W ciągu pierwszych 15 miesięcy życia na-
stępuje rozwój zagłębienia plamki. Do 45. miesiąca życia dochodzi do zmiany budowy 
czopków, wtedy również dołek osiąga histologiczną dojrzałość [68, 76, 77]. Prawidłowy 
obszar dołka składa się z warstwy jądrzastej zewnętrznej, błony granicznej zewnętrznej, 
warstwy fotoreceptorów oraz nabłonka barwnikowego siatkówki [76]. Zaburzenie pra-
widłowego rozwoju i dojrzewania plamki prowadzi do spłycenia lub zniesienia zagłębie-
nia centralnej części plamki, które nosi nazwę hipoplazji plamki. W zależności od stop-
nia zaawansowania zmian morfologicznych wyróżnia się 4 stopnie hipoplazji plamki: 
od najbardziej łagodnej formy (stopień 1) z prawidłową lub stosunkowo dobrą ostrością 
wzroku do ciężkiej (stopień 4) ze znacznym upośledzeniem widzenia [76]. Jednoczasowo 
z dojrzewaniem komórek siatkówki dochodzi do rozwoju unaczynienia siatkówki. Proces 
naczyniogenezy w części nosowej kończy się w 8. miesiącu życia płodowego, a w części 
skroniowej – bezpośrednio po urodzeniu noworodka donoszonego [76]. Od urodzenia 
i do około 2.  r.ż. zachodzi intensywny proces mielinizacji włókien nerwowych nerwu 
wzrokowego [78, 79]. Zaburzenie wczesnego etapu procesu embriogenezy może prowa-
dzić do powstania nieprawidłowości rozwojowych, takich jak hipoplazja plamki czy ano-
malie tarczy nerwu wzrokowego. W wysokiej nadwzroczności obszar plamki może mieć 
prawidłową morfologię, a wraz ze wzrostem wady mogą występować fałdy siatkówki.

Wielkość tarczy nerwu wzrokowego u większości dzieci od około 3. do 10. r.ż. nie 
jest zależna ani od wieku, ani płci. W oczach z wadą refrakcji od –5 Dsph do +5 Dsph 
statystycznie nie zależy od wielkości ametropii. Jest mała w nadwzroczności powyżej +5 
Dsph i zwiększa się wraz ze wzrostem długości gałki ocznej w krótkowzroczności > -5 
Dsph [80]. Proporcjonalnie zachowuje się wielkość zagłębienia tarczy nerwu wzrokowe-
go. W populacji ludzkiej obserwuje się dużą zmienność CDR (ang. cup‑to‑disc ratios), 
czyli stosunek zagłębienia tarczy nerwu wzrokowego do jej wielkości oceniany w pionie 
od 0,0 do 0,9 [80]. U dzieci wynosi najczęściej < 0,3 [81]. W wysokiej nadwzroczności 
z powodu stłoczenia włókien nerwowych na małej powierzchni tarcza nerwu wzrokowe-
go może być lekko uniesiona powyżej poziomu dna oka, a jej zagłębienie najczęściej jest 
małe lub słabo widoczne. Niekiedy w jej obrębie mogą występować druzy tarczy nerwu 
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wzrokowego. Jeśli leżą powierzchownie, dają charakterystyczny obraz uniesionej tarczy 
z niewyraźnymi granicami. 

Naczynia krwionośne siatkówki w oczach z wysoką nadwzrocznością niejednokrot-
nie mają kręty przebieg. 

Ponadto charakterystyczne zmiany odcinka tylnego występują w  oczach z  mało-
oczem tylnym i  nanoftalmią. W  tej pierwszej postaci obserwuje się: obrzęk rzekomy 
tarczy nerwu wzrokowego, otwory siatkówki w  plamce, fałdy siatkówki w  obszarze 
tarczowo‑plamkowym, zmiany barwnikowe siatkówki przypominające dno biało- lub 
żółto-plamiste, rozwarstwienie siatkówki, nieobecne lub znacznie zwężone naczynia 
plamkowe [82]. Natomiast w nanoftalmii występują: małe lekko uniesione tarcze nerwu 
wzrokowego, żółte zabarwienie w plamce lub hipoplazja plamki, torbiele siatkówki, fałdy 
naczyniówkowo‑siatkówkowe, pomarszczenie błony granicznej wewnętrznej (ang. in-
ternal limiting membrane – ILM), pogrubienie twardówki, przewlekłe lub nawracające 
odłączenie naczyniówki, nieprzedarciowe odwarstwienie siatkówki [82].

1.5.6. Ciśnienie wewnątrzgałkowe 

Prawidłowe ciśnienie wewnątrzgałkowe (ang. intraocular pressure – IOP) mieści się 
w zakresie od 11 do 21 mmHg. U niemowląt i małych dzieci jest niższe i wynosi średnio 
10–12 mmHg. U dzieci w wieku 7–8 lat zwiększa się do około 14 mmHg [78]. Złotym 
standardem w badaniu IOP jest tonometr aplanacyjny Goldmana [56]. U dzieci z powo-
du gorszej współpracy korzysta się z innych urządzeń pomiarowych, takich jak: tono-
metr Perkinsa, TonoPen czy iCare [56]. 

1.6. Wybrane parametry czynnościowe narządu wzroku u dzieci 
i młodzieży

1.6.1. Ostrość wzroku

Zdolność widzenia rozwija się stopniowo i  jest związana z dojrzewaniem układu ner-
wowego. Bodźce wzrokowe odbierane i przetwarzane przez siatkówkę są przekazywane 
w postaci impulsów nerwowych drogą układu olbrzymio- i drobnokomórkowego do ciał 
kolankowatych bocznych, a  następnie do wyższych okołoprążkowych ośrodków kory 
wzrokowej zwanych polami Brodmana 18 i 19 [78]. Ogniskowanie promieni świetlnych 
w dołeczku i właściwe funkcjonowanie połączeń nerwowych warunkuje powstanie wy-
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raźnego obrazu. Do oceny zdolności rozdzielczej siatkówki, czyli postrzegania dwóch 
oddzielnych punktów położonych w  bezpośredniej bliskości służy badanie ostrości 
wzroku do dali. Oceniamy je na wystandaryzowanych kartach (np. Teller) lub tablicach 
cyfrowych czy obrazkowych (np. Snellena, Lea) w skali dziesiętnej lub LogMAR uży-
wanych w zależności od wieku i współpracy pacjenta. Pełną ostrość wzroku zapisujemy 
jako 6/6, 20/20 lub 1,0 na tablicach Snellena oraz 0,0 w skali LogMAR. Szacuje się, że 
ostrość wzroku donoszonych noworodków w skali dziesiętnej wynosi około 0,02–0,03, 
w 3. r.ż. waha się od około 0,3 do około 1,2, a w 6. r.ż. od 0,4 do 1,5 [68]. 

1.6.2. Widzenie barwne

Widzenie barwne u ludzi jest trichromatyczne, co oznacza, że postrzeganie kolorów jest 
uwarunkowane odpowiednim zmieszaniem barw podstawowych. Za widzenie barwne 
odpowiadają fotoreceptory czopkowe, które zawierają pigment wrażliwy na różną dłu-
gość fali świetlnej. Wyróżniamy czopki L (tzw. czerwonoczułe), które są wrażliwe na 
falę świetlną o maksymalnej długości 560 nm, czopki M (tzw. zielonoczułe) – wrażliwe 
na falę świetlną o maksymalnej długości 535 nm oraz czopki S (tzw. niebieskoczułe) – 
wrażliwe na falę świetlną o maksymalnej długości 440 nm. Geny kodujące białko opsy-
nę, która wchodzi w skład czopków L i M, znajdują się na długim ramieniu chromosomu 
X. Dziedziczenie zaburzenia widzenia barw osi czerwonej i zielonej odbywa się w sposób 
recesywny sprzężony z chromosomem X. Natomiast gen kodujący białko dla czopków S 
jest zlokalizowany na chromosomie 7, dziedziczenie jest autosomalnie dominujące z nie-
pełną penetracją. 

Obecność i prawidłowe funkcjonowanie czopków L, M i S określa się jako trichroma-
tyzm. Wrodzone zaburzenia widzenia barw mogą wynikać z braku lub nieprawidłowego 
funkcjonowania jednego, dwóch lub wszystkich czopków. W przypadku występowania 
trzech rodzajów czopków, lecz gdy jeden z nich ma obniżoną wrażliwość na odbiór od-
powiedniej długości fali świetlnej, to mówimy o nietypowych zaburzeniach trichroma-
tycznych (anomalny trichromatyzm). Wyróżnia się protanomalię (obniżona percepcja 
nasycenia i jaskrawości barwy czerwonej), deuteranomalię (obniżona percepcja nasyce-
nia barwy zielonej), tritanomalię (obniżona percepcja barwy niebieskiej) [83]. W przy-
padku, gdy obecne są dwa rodzaje czopków, mówi się o zaburzeniach dichromatycznych. 
Brak czopka L określa się jako protanopia, brak czopka M – deuteranopia, brak czopka 
S – tritanopia. Widzenie tylko jednej barwy podstawowej wynikającej z występowania 
tylko jednego rodzaju czopków określa się jako monochromatyzm. Dotychczas opisano 
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jedyne takie zaburzenie zwane monochromatyzmem niebieskoczopkowym. Najcięższą 
postacią wrodzonych zaburzeń widzenia barwnego jest achromatopsja. Jest to choro-
ba uwarunkowana genetycznie, dziedziczona w  sposób autosomalnie recesywny. Jest 
wynikiem braku wszystkich czopków lub skrajnie niską ich liczbą. Charakteryzuje się 
obniżoną ostrością wzroku, oczopląsem, znacznym światłowstrętem występującym od 
urodzenia oraz ślepotą barw. Może mieć postać całkowitą i niecałkowitą. W tej drugiej 
występuje lepsza ostrość wzroku i  resztkowe widzenie barwne. Achromatopsja często 
wiąże się z występowaniem wysokiej nadwzroczności [58].

Najczęściej u  ludzi występują zaburzenia dichromatyczne w osi czerwono-zielonej 
[58]. Obserwuje się je u 2–8% mężczyzn i 0,5% kobiet [58, 84]. 

Zaburzenia widzenia barw mogą również mieć charakter nabyty. Są wynikiem 
chorób nerwu wzrokowego, plamki, średniego stopnia zmętnień ośrodków optycznych, 
chorób ośrodkowego układu nerwowego lub toksycznego działania stosowanych leków, 
na przykład chlorochiny, etambutolu, digoksyny czy innych substancji chemicznych. 
Mogą dotyczyć jednego lub obu oczu ze zmiennym nasileniem w czasie [83]. 

1.6.3. Elektroretinografia 

Pod wpływem bodźca świetlnego w fotoreceptorach siatkówki na skutek przemian fizy-
kochemicznych dochodzi do powstania sygnału, który jest przekazywany poprzez ko-
mórki dwubiegunowe i zwojowe do nerwów wzrokowych. Powstały impuls elektryczny 
zostaje następnie przesyłany i modulowany w ciałach kolankowatych bocznych i dociera 
do ośrodka wzrokowego w płatach potylicznych, gdzie zostaje ostatecznie analizowany. 
Elektroretinografia (ang. electroretinography – ERG) bada powstały potencjał czynnoś-
ciowy całej siatkówki. Wyróżnia się badanie ERG indukowane błyskiem (całopolowe, 
„flash” ERG), wzorcem („pattern” ERG) oraz wieloogniskowe („multifocal” ERG). 

Wskazania do badania ERG obejmują dystrofie siatkówki, choroby metaboliczne, 
choroby mitochondrialne, retinopatie pozapalne i inne. Dystrofiom siatkówki często to-
warzyszy wysoka nadwzroczność. 

Prawidłowo wykonane badanie ERG powinno być zgodne ze standardami wyznaczo-
nymi przez Międzynarodowe Towarzystwo Klinicznej Elektrofizjologii Wzroku (ang. In-
ternational Society for Clinical Electrophysiology of Vision – ISCEV). Na uzyskaną morfo-
logię zapisu mogą mieć wpływ różne czynniki, m.in.: dojrzałość siatkówki, wiek, płeć, wady 
refrakcji, przezroczystość ośrodków optycznych, szerokość źrenicy, zaburzenia w układzie 
krążenia, stosowane leki, rodzaj środka znieczulającego, zmienność dobowa [85].
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2. Cele pracy

Cel podstawowy

Ocena morfologiczna i czynnościowa narządu wzroku u pacjentów z wysoką nadwzrocz-
nością w porównaniu do grupy kontrolnej.

Cele szczegółowe

W ramach celu podstawowego wyodrębniono następujące cele szczegółowe: 
ocena danych biometrycznych gałki ocznej (długość gałki ocznej, topografia rogów-––

ki, pachymetria, głębokość komory przedniej), 
ocena kliniczna odcinka przedniego i dna oka oraz morfologii plamki,––

ocena ostrości wzroku, widzenia barwnego, ––

oznaczenie wpływu mydriazy na ciśnienie wewnątrzgałkowe w grupie badanej ––

i kontrolnej,
określenie częstości występowania dystrofii siatkówki w grupie badanej i kontrolnej.––
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3. Pacjenci

Badania oraz analizę porównawczą przeprowadzono u 109 dzieci i młodzieży w wie-
ku od 6 do 17 lat rasy kaukaskiej. Wiek najmłodszych pacjentów uzależniony został 
od możliwości współpracy i otrzymania wiarygodnych wyników badań. Grupę badaną 
stanowiło 68 pacjentów (średnia wieku 9,7 roku) z nadwzrocznością większą bądź rów-
ną +6,0 Dsph. Wśród nich były 33 dziewczęta (48,5%) i 35 chłopców (51,5%). Do grupy 
kontrolnej zakwalifikowano 41 osób (średnia wieku 10 lat) z małą wadą refrakcji od -0,5 
Dsph do +3,25 Dsph. Grupa składała się z 23 dziewcząt (56%) i 18 chłopców (44%). 

Większość dzieci i młodzieży z grupy badanej stanowili pacjenci Poradni Dziecięcej 
oraz Poradni Leczenia Zeza Katedry Okulistyki i Kliniki Okulistycznej Szpitala Klinicz-
nego im. Przemienienia Pańskiego Uniwersytetu Medycznego w  Poznaniu. Pozostali 
pacjenci zakwalifikowani do grupy badanej byli rekrutowani z  innych poradni okuli-
stycznych w Poznaniu. 

Nabór do grupy kontrolnej odbywał się wśród chętnych dzieci i młodzieży w odpo-
wiedzi na przekazywane informacje o prowadzeniu pracy badawczej. Część z nich sta-
nowiło rodzeństwo pacjentów z grupy badanej, niektórzy byli pacjentami ww. Poradni 
Dziecięcej, pozostali uczęszczali do różnych szkół i  przedszkoli na terenie Poznania 
i okolic, gdzie były przekazywane ustnie informacje o badaniu. Niestety wiele z tych 
osób nie przeszło wstępnej kwalifikacji, gdyż nie spełniało kryteriów włączenia opisa-
nych poniżej. 

Kryteria włączenia do grupy badanej stanowiły:
wiek i płeć: dzieci i młodzież od 6. do 18. r.ż. obojga płci,––
wada refrakcji: wysoka nadwzroczność ≥ +6,0 Dsph i każdy astygmatyzm,––
zgoda na badanie pacjenta i/lub przedstawiciela ustawowego pacjenta.––
Kryteria włączenia do grupy kontrolnej stanowiły:
wiek i płeć: dzieci i młodzież od 6. do 18. r.ż. obojga płci,––
wada refrakcji: od -0,5 Dsph do +3,25 Dsph i każdy astygmatyzm.––
Kryteria wyłączenia z każdej z grup były następujące:
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urazy narządu wzroku,––
pacjenci ze stwierdzonymi chorobami metabolicznymi, zespołami genetycznie uwa-––
runkowanymi dotyczącymi chorób ogólnych, przewlekłymi chorobami układowymi,
wcześniactwo (urodzeni przed 37. tyg. ciąży) i obciążony wywiad okołoporodowy.––
Rodzice lub opiekunowie prawni wszystkich pacjentów oraz młodzież od 16. r.ż. zo-

stali poinformowani ustnie i otrzymali pisemną informację na temat celu i metod prze-
prowadzanego badania. Wszyscy podpisali zgodę na badania. 

Badanie uzyskało pozytywną opinię Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycz-
nym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (Uchwała nr 933/14 z dnia 04.12.2014 r.) 
(zob. s. 125).
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4. Metodyka 

Na pierwszej wizycie analizowano dane z dostępnej dokumentacji medycznej oraz zbie-
rano wywiad z  rodzicem lub opiekunem prawnym. W obu grupach przeprowadzono 
pełne badanie okulistyczne w Poradni Dziecięcej, Pracowni Ultrasonograficznej i Op-
tycznej Koherentnej Tomografii w Katedrze Okulistyki i Klinice Okulistycznej Szpitala 
Klinicznego im. Przemienienia Pańskiego Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu. Na 
drugiej wizycie wykonywano badanie elektrofizjologiczne flash ERG.

4.1. Badanie podmiotowe

W ramach badania podmiotowego przeprowadzono z rodzicem lub opiekunem praw-
nym wywiad pediatryczny i okulistyczny dotyczący pacjenta oraz jego rodziny.

4.1.1. Wywiad ogólny

Wywiad ogólny obejmował pytania o przebieg ciąży, wiek ciążowy w momencie porodu 
i masę urodzeniową oraz dotychczas rozpoznane choroby przewlekłe u dziecka.

4.1.2. Wywiad okulistyczny

Wywiad okulistyczny był ukierunkowany na pytania o wiek w momencie rozpoznania 
wady wzroku lub pierwszej korekcji okularowej, występowanie zeza, niedowidzenia, 
dotychczasowe stosowane metody leczenia okulistycznego, przebyte operacje lub urazy 
oczu. Wywiad rodzinny okulistyczny uwzględniał występowanie wad refrakcji, zeza, nie-
dowidzenia lub innych chorób oczu w szczególności związanych zaburzeniem widzenia.

4.2. Badanie przedmiotowe – okulistyczne 

Pełne badanie okulistyczne obejmowało szerokie spektrum badań oceniających morfo-
logię i funkcje narządu wzroku w badanych grupach. 
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4.2.1. Badanie wady refrakcji

Do badania wady refrakcji (ang. error refraction – RE) u wszystkich dzieci i młodzieży 
użyto kropli 1% cyklopentolatu (Cyclogyl). Lek podano dwukrotnie do worka spojówko-
wego w odstępie 5 minut. Wynik badania wady refrakcji oceniano po 30–40 min od mo-
mentu pierwszego zastosowania kropli przy użyciu autokeratorefraktometru (KR 8800 
Topcon, Tokio, Japonia).

4.2.2. Badanie cech morfologicznych narządu wzroku

Ocenę morfologiczną narządu wzroku przeprowadzono na podstawie badania długości 
osiowej gałki ocznej, odcinka przedniego i tylnego, topografii rogówki i centralnej gru-
bości rogówki, głębokości komory przedniej oraz morfologii plamki. 

4.2.2.1. Badanie długości osiowej gałki ocznej 
Badanie długości osiowej gałki ocznej wykonano przy użyciu urządzenia IOL‑Master 
500 (Carl Zeiss Meditec, Jena, Niemcy). Otrzymany wynik był średnią z trzech wiary-
godnych pomiarów. 

4.2.2.2. Badanie odcinka przedniego
Ocenę odcinka przedniego uzyskano podczas badania za pomocą biomikroskopu z lam-
pą szczelinową. 

4.2.2.3. Badanie topografii rogówki
Celem badania była ocena kształtu rogówki w badaniu najbardziej płaskiego i najbar-
dziej stromego południka keratometrii. Badanie wykonano za pomocą urządzenia IOL-
‑Master 500 (Carl Zeiss Meditec, Jena, Niemcy).

4.2.2.4. Badanie centralnej grubości rogówki 
Badanie centralnej grubości rogówki wykonano przy użyciu mikroskopu lustrzanego 
(Topcon SP-2000P, Tokio, Japonia). Analizie poddano średnią wartość z trzech pomia-
rów wykonanych dla każdego oka.
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4.2.2.5. Badanie głębokości komory przedniej 
Głębokość komory przedniej przeprowadzono za pomocą urządzenia IOL‑Master 500 
(Carl Zeiss Meditec, Jena, Niemcy). Otrzymany wynik był średnią z wykonanych trzech 
wiarygodnych pomiarów. 

4.2.2.6. Badanie odcinka tylnego
Ocenę dna oka wykonano po rozszerzeniu źrenic przy użyciu biomikroskopu z lampą 
szczelinową z użyciem soczewki Super Field NC Volk. 

4.2.2.7. Badanie morfologii plamki 
Szczegółową ocenę budowy anatomicznej plamki uzyskano w  badaniu optycznej ko-
herentnej tomografii (ang. optical coherence tomography – OCT) przy użyciu aparatu 
Cirrus HD-500 (Carl Zeiss Meditec AG, Jena, Niemcy). U wszystkich pacjentów badanie 
przeprowadzano po rozszerzeniu źrenic według protokołu HD 5 Line Raster.

4.2.3. Badanie ciśnienia wewnątrzgałkowego 

Ocenę ciśnienia wewnątrzgałkowego przeprowadzono dwukrotnie u każdego badane-
go przy wąskiej źrenicy i po uzyskaniu pełnej mydriazy. Do pomiarów użyto ręcznego 
kontaktowego tonometru (Tono‑Pen Avia, Reichert, Nowy Jork, USA). Przed każdym 
badaniem do worka spojówkowego podano 1 kroplę substancji miejscowo znieczula-
jącej, zawierającej proksymetakainę (Alcaine). Otrzymany wynik był średnią z  trzech 
następujących po sobie pomiarów z uwzględnieniem centralnej grubości rogówki. 

4.2.4. Badanie parametrów czynnościowych narządu wzroku

Oceny czynnościowej narządu wzroku dokonano na podstawie wyników badania ostroś-
ci wzroku, widzenia barwnego i elektroretinografii.

4.2.4.1. Badanie ostrości wzroku 
Badanie ostrości wzroku (ang. visual acuity – VA) do dali przeprowadzono przy uży-
ciu skali LogMAR z odległości 5 m. Oceniano najlepiej skorygowaną ostrość wzroku. 
Najlepszy wynik wynosił 0,0. Badanie przeprowadzono dla każdego oka osobno, przy 
całkowitej obturacji drugiego oka, zaczynając od oka prawego lub oka gorzej widzącego, 
jeśli tak wynikało z wywiadu lub dotychczasowej dokumentacji. 
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Niedowidzenie rozpoznawano, gdy różnica ostrości wzroku w  najlepszej korekcji 
wynosiła co najmniej dwie linie w skali LogMAR w jednym lub obu oczach. Zgodnie 
z klasyfikacją grupy PEDIG (Pediatric Eye Disease Investigator Group) analizowano pa-
cjentów z niedowidzeniem w stopniu umiarkowanym (VA 0,3–0,6 LogMAR) i ciężkim 
(VA 0,7–1,3 LogMAR) [86].

4.2.4.2. Badanie widzenia barwnego
W celu oceny widzenia barwnego zastosowano test Farnswortha – Panel D15. Każdy pa-
cjent przed badaniem został szczegółowo poinstruowany, jak go wykonać. Badano każde 
oko osobno z odpowiednią korekcją wady refrakcji, jeśli taka była wymagana. W celu 
wiarygodnej oceny wyniku wymagana ostrość wzroku do wykonania badania wynosiła 
1,4 (LogMAR) [87]. Nie wprowadzono ograniczenia czasowego. Każdy pacjent mógł po 
wykonaniu badania sprawdzić lub ewentualnie poprawić kolejność ustawienia pionków 
według własnego uznania. Wynik zapisywano na odpowiednim diagramie. Za prawid-
łowo wykonane badanie uznano bezbłędną kolejność ułożenia pionków oraz przypadki, 
gdy: nastąpiła pojedyncza lub dwie pojedyncze zamiany sąsiadujących pionków, wystą-
piła pojedyncza pomyłka izochromatyczna 7–15 i następnie w odwróconej kolejności do 
pionka numer 8, powstały dwie nierównoległe linie na diagramie. Zdefiniowane zabu-
rzenie widzenia barwnego w określonej osi, takie jak protanopia, deuteranopia czy tri-
tanopia rozpoznawano, jeśli diagram przedstawiał przynajmniej sześć równoległych do 
niej linii [88]. Na podstawie powyższych kryteriów pacjentów kwalifikowano do grupy 
z wynikiem prawidłowym lub nieprawidłowym. W grupie z nieprawidłowym wynikiem 
wyróżniono podgrupę badanych ze zdefiniowanym zaburzeniem widzenia barwnego 
oraz podgrupę, w której nie można było jednoznacznie określić osi zaburzenia widzenia 
barwnego.

4.2.4.3. Badanie elektroretinograficzne 
Prawidłowy zapis błyskowego elektroretinografu składa się z  fal a, b, c i d, z których 
dwie pierwsze odgrywają największą rolę. Fala a  ma charakter wychylenia ujemnego 
w  stosunku do linii izoelektrycznej i  jest wynikiem hiperpolaryzacji fotoreceptorów 
w odpowiedzi na bodziec błyskowy. Następująca po niej fala b o wychyleniu dodatnim 
w stosunku do linii izoelektrycznej odzwierciedla aktywność elektryczną komórek dwu-
biegunowych i poziomych oraz depolaryzacji komórek zrębowych Müllera. Kolejna fala 
c o małym wychyleniu dodatnim jest wywołana hiperpolaryzacją nabłonka barwniko-
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wego z jednoczesną hiperpolaryzacją komórek Müllera. Nie można jej wykazać w adap-
tacji dziennej. Fala d powstaje na skutek wygaszania światła. Badanie przeprowadza się 
w warunkach adaptacji do ciemności (odpowiedź skotopowa) i w warunkach adaptacji 
do światła (odpowiedź fotopowa), z których uzyskuje się sześć zapisów badania. Pierw-
sze cztery zapisy błyskowego ERG wykonuje się po adaptacji do ciemności. W pierw-
szym zapisie (0,01 ERG) otrzymuje się odpowiedź systemu pręcikowego i komórek dwu-
biegunowych. W drugim (3,0 ERG) powstaje odpowiedź mieszana czopkowo‑pręcikowa 
z dominacją systemu pręcikowego. Trzeci zapis (10,0 ERG) jest odpowiedzią mieszaną ze 
zwiększoną falą a odzwierciedlającą funkcję czopków. W czwartym zapisie potencjałów 
oscylacyjnych otrzymuje się odpowiedź z komórek amakrynowych. Kolejne dwa zapisy 
powstają w adaptacji światła. Pierwszy (3,0 ERG) jest odpowiedzią oceniającą głównie 
funkcje czopków. Ostatni zapis to migoczący ERG (flicker ERG 30 Hz) jest odpowiedzią 
systemu czopków na migoczący bodziec świetlny [85, 89, 90].

W przeprowadzonym badaniu u dzieci z wysoką nadwzrocznością i w grupie kon-
trolnej wykonywano całopolowe badanie ERG. Badanie ERG wykonano zgodnie ze 
standardami Międzynarodowego Towarzystwa Klinicznej Elektrofizjologii Wzroku 
przy użyciu aparatu RETIport32 firmy Roland Consult oraz jednej z trzech czynnych 
elektrod w postaci: nici DTL (Dawson‑Trick‑Litzkow) umieszczonej w dolnym załamku 
worka spojówkowego, elektrody nagałkowej jako soczewki kontaktowej lub elektrody 
skórnej na dolnej powiece. Rodzaj użytej elektrody był uzależniony od wieku pacjenta 
lub jego współpracy. Analizowano zapisy skotopowy i  fotopowy, które kwalifikowano 
jako prawidłowe lub nieprawidłowe. Każdy zapis nieprawidłowy weryfikowano w jed-
nym lub dwóch powtórnych badaniach.

Kryterium oceniającym występowanie dystrofii siatkówki u pacjentów był łączny 
obraz uzyskany w badaniu klinicznym, badaniach dodatkowych w tym elektrofizjolo-
gicznych.

4.3. Analiza statystyczna

Analizę statystyczną wykonano przy użyciu programu Statistica 12 firmy StatSoft oraz 
StatXact firmy Cytel. Jako poziom istotności przyjęto α = 0,05. Wynik uznano za istotny 
statystycznie, gdy p < α.
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W celu porównania pomiędzy dwiema grupami zmiennych, zmierzonych na skali 
interwałowej, mających rozkład zgodny z normalnym i równe wariancje, zastosowano 
test t‑Studenta dla prób niepowiązanych. W przypadku braku równości wariancji użyto 
testu Cochrana‑Coxa. Gdy zmienne nie miały rozkładu zgodnego z normalnym – obli-
czono test Manna‑Whitneya. Aby zbadać zmiany występujące w mydriazie zmiennych 
zmierzonych na skali interwałowej, w  przypadku zgodności zmiennych z  rozkładem 
normalnym, obliczono test t‑Studenta dla prób powiązanych. W sytuacji braku zgodno-
ści z rozkładem normalnym – test Wilcoxona.

W celu porównania pomiędzy trzema grupami i więcej zmiennych, zmierzonych na 
skali interwałowej, mających rozkład zgodny z normalnym i równe wariancje, obliczono 
analizę wariancji dla prób niepowiązanych. Natomiast przy braku zgodności z rozkła-
dem normalnym obliczono test Kruskala‑Wallisa.

Do oceny zależności pomiędzy zmiennymi kategorialnymi obliczono test niezależno-
ści chi2, test chi2 z poprawką Yatesa, test dokładny Fishera lub test Fishera‑Freemana‑Hal-
tona, który jest rozszerzeniem testu dokładnego Fishera dla tabel większych niż 2 x 2.

W celu zbadania zależności pomiędzy zmiennymi ciągłymi, w przypadku zgodności 
rozkładu obu zmiennych z  rozkładem normalnym, obliczono współczynnik korelacji 
liniowej r Pearsona. W przypadku braku zgodności z rozkładem normalnym obliczono 
współczynnik korelacji rangowej RS Spearmana.
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5. Wyniki badań

5.1. Ocena występowania zaburzeń narządu wzroku w rodzinie

Od wszystkich rodziców lub opiekunów prawnych dzieci z obu grup zbierano możliwie 
szczegółowy wywiad dotyczący występowania zaburzeń narządu wzroku w  rodzinie. 
Uwzględniono najbliższych krewnych pacjenta, tj. dziadków, rodziców i  rodzeństwo. 
W przypadku jednego chłopca z grupy badanej wywiad rodzinny nie był znany z powo-
du adopcji. Najczęściej zgłaszanymi zaburzeniami narządu wzroku w rodzinie pacjentów 
z grupy badanej była nadwzroczność, astygmatyzm, zez w dzieciństwie i niedowidzenie. 
W  grupie kontrolnej przeważały: krótkowzroczność, nadwzroczność i  astygmatyzm. 
Nie odnotowano obecności chorób siatkówki, ani cech sugerujących występowanie dys-
trofii siatkówki w żadnej rodzinie. Niestety otrzymane informacje były mało precyzyj-
ne. Spośród tych danych, które udało się zebrać, wyodrębniono pacjentów z wywiadem 
nieobciążonym i  obciążonym wadami wzroku, zezem i  niedowidzeniem. Ogólną ich 
charakterystykę przedstawiono w tabeli 1. Warto zauważyć, że aby uzyskać wiarygodną 
ocenę chorób narządu wzroku w rodzinie, istotne byłoby wykonanie dokładnych badań 
okulistycznych wśród członków rodzin. 

W przeprowadzonej analizie statystycznej (test Chi2 Pearsona) wykazano, że wśród 
pacjentów z obciążonym wywiadem rodzinnym istnieje 7,2 razy większe prawdopodo-

Tabela 1. Częstość występowania zaburzeń narządu wzroku w rodzinie

Wywiad rodzinny
Grupa

badana
Grupa 

kontrolna
n % n %

Obciążony 61 89,71 24 58,54

Nieobciążony 6 8,82 17 41,46

Nieznany 1 1,47 0 0,00

Razem 68 100,00 41 100,00

n – liczba pacjentów w danej grupie
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bieństwo (OR = 7,2; 95% Confidence Interval: 2,535 to 20,454) wystąpienia wysokiej nad-
wzroczności niż w grupie pacjentów z nieobciążonym wywiadem rodzinnym. Zależność 
była istotna statystycznie (p < 0,001).

5.2. Charakterystyka badanych grup 

Do grupy badanej zakwalifikowano 68 pacjentów z wysoką nadwzrocznością większą 
bądź równą +6,0 Dsph. Grupę kontrolną stanowiło 41 dzieci i młodzieży z wadą refakcji 
od -0,5 Dsph do +3,25 Dsph. Nie zastosowano ograniczeń wielkości astygmatyzmu dla 
żadnej z grup.

W trakcie badań pacjenci nie zgłaszali żadnych dolegliwości. Wywiad ogólny w kie-
runku chorób przewlekłych, metabolicznych lub zaburzeń genetycznych przekazany 
przez rodziców lub opiekunów prawnych był nieobciążony. Wszystkie zakwalifikowane 
dzieci były urodzone po 37. tygodniu ciąży. U nikogo nie odnotowano powikłań około-
porodowych. 

5.3. Płeć, wiek ciążowy i masa urodzeniowa w badanych grupach 

Rozkład płci w obu grupach był proporcjonalny. Wśród pacjentów z wysoką nadwzrocz-
nością były 33 dziewczęta (48,50%) i 35 chłopców (51,50%). Grupa kontrolna składała 
się z 23 dziewcząt (56,00%) i 18 chłopców (44,00%). Analiza statystyczna nie wykazała 
różnic w zależności od płci w obrębie danej grupy i pomiędzy grupami (p = 0,444). Po-
wyższe dane zebrano w tabeli 2.

Tabela 2. Rozkład płci w grupach badanej i kontrolnej

Płeć
Grupa

badana
Grupa

kontrolna Wartość p
n % n %

Żeńska 33 48,50 23 56,00
0,444*

Męska 35 51,50 18 44,00

Razem 68 100,00 41 100,00

n – liczba pacjentów w danej grupie
* test Chi 2 Pearsona
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Zakres wieku dzieci i młodzieży w obu grupach był taki sam. Najmłodsi pacjenci 
mieli 6 lat, najstarsi 17 lat. Średnia wieku w grupie badanej wynosiła 9,72 roku, a w gru-
pie kontrolnej 10,05 roku. Przeprowadzona analiza nie wykazała statystycznej różnicy 
wieku u dzieci i młodzieży pomiędzy grupami (p = 0,612). Nie było również istotnej róż-
nicy wieku pomiędzy dziewczynkami a chłopcami w grupie badanej (p = 0,273) i w gru-
pie kontrolnej (p = 0,223). Szczegółowe dane dotyczące wieku z  uwzględnieniem płci 
w odpowiednich grupach przedstawiono w tabeli 3.

Masa urodzeniowa dzieci z  obu grup była podobna. Średnia masa dziewczynek 
w grupie badanej wynosiła 3302,34 g (± 573,00 g), a w grupie kontrolnej 3503,91 g (± 
500,81 g). Natomiast chłopcy z grupy badanej przy urodzeniu ważyli średnio 3471,52 g 
(± 420,17 g), a w grupie kontrolnej 3333,61 g (± 499,27 g). U 3 pacjentów z grupy badanej 
informacje o masie urodzeniowej były nieznane. Nie stwierdzono istotnej statystycznie 
różnicy masy urodzeniowej u dziewcząt (p = 0,181) i  chłopców (p = 0,299) pomiędzy 
grupami. 

5.4. Ocena wady refrakcji

U  wszystkich dzieci i  młodzieży wadę refrakcji oceniano w  badaniu po cykloplegii. 
W  grupie badanej średnia wada sferyczna wynosiła +8,01  ±  1,32 Dsph i  cylindrycz-
na 1,19  ±  1,05 Dcyl. W  grupie kontrolnej wynosiła odpowiednio +1,26  ±  0,68 Dsph 
i 0,38 ± 0,32 Dcyl.

Tabela 3. Rozkład wieku pacjentów w zależności od płci w grupach badanej i kontrolnej

Grupa Płeć n
Średnia 
wieku

(rok życia)
Med. Min. Maks. Dolny

kw.
Górny

kw. SD Wartość p

Badana
Ż 33 9,21 9 6 15 7 11 2,47

0,273*
M 35 10,20 10 6 17 8 13 3,24

Kontrolna
Ż 23 9,57 9 6 17 6 12 3,24

0,223*
M 18 10,67 11 6 17 9 13 2,91

n – liczba badanych pacjentów
* test U Manna‑Whitneya
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Dokładna analiza RE każdego oka przedstawiała się następująco: w grupie badanej 
RE OP wynosiła od +6,00 Dsph do +11,75 Dsph (średnia +7,96 ± 1,36 Dsph), a astygma-
tyzm od 0,00 do 4,25 Dcyl (średnia 1,13 ± 1,05 Dcyl). Odpowiednio dla OL nadwzrocz-
ność wynosiła od +6,00 Dsph do +11,50 Dsph (średnia +8,07 ± 1,28 Dsph), a astygma-
tyzm od 0,00 do 4,25 Dcyl (średnia 1,25 ± 1,05 Dcyl). 

W  grupie kontrolnej RE OP była w  przedziale od 0,00 do +3,25 Dsph (średnia 
+1,21 ± 0,71 Dsph), astygmatyzm od 0,00 do 1,00 Dcyl (średnia 0,31 ± 0,32 Dcyl). Na-
tomiast w OL RE wynosiła od -0,50 Dsph do +2,50 Dsph (średnia +1,30 ± 0,65 Dsph), 
a astygmatyzm od 0,00 do 1,0 Dcyl (średnia 0,46 ± 0,3 Dcyl). Szczegółowe dane zebrano 
w tabeli 4.

Różnica wielkości wady refrakcji pomiędzy grupami była istotna statystycznie 
(p < 0,001). Dane z porównania RE Dsph i RE Dcyl OP i OL pomiędzy grupami zebrano 
w tabeli 5 oraz przedstawiono na rycinach 1 i 2.

Tabela 4. Rozkład wad refrakcji w grupach badanej i kontrolnej

Grupa Oko n Rodzaj wady 
wzroku Średnia Med. Min. Maks. Dolny 

kw.
Górny 

kw. SD

Badana

OP 68
RE Dsph 7,96 7,75 6,00 11,75 7,00 8,75 1,36

RE Dcyl 1,13 0,75 0,00 4,25 0,25 1,63 1,05

OL 68
RE Dsph 8,07 8,00 6,00 11,50 7,00 8,88 1,28
RE Dcyl 1,25 1,00 0,00 4,25 0,50 1,75 1,05

Kontrolna
OP 41

RE Dsph 1,21 1,00 0,00 3,25 0,75 1,75 0,71
RE Dcyl 0,31 0,25 0,00 1,00 0,00 0,50 0,32

OL 41
RE Dsph 1,30 1,25 -0,50 2,50 1,00 1,75 0,65
RE Dcyl 0,46 0,50 0,00 1,00 0,25 0,50 0,30

n – liczba badanych oczu

Tabela 5. Wyniki analizy porównawczej wad refrakcji w grupach badanej i kontrolnej

Wada refrakcji Oko
Średnia RE (Dsph/Dcyl)

Wartość p*
Grupa badana Grupa kontrolna

RE Dsph OP 7,96 1,21 < 0,001
RE Dcyl OP 1,13 0,31 < 0,001
RE Dsph OL 8,07 1,30 < 0,001
RE Dcyl OL 1,25 0,46 < 0,001

n – liczba badanych oczu 
* test U Manna‑Whitneya
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Porównując wielkość wady sferycznej i  cylindrycznej pomiędzy dziewczynkami 
i chłopcami w obrębie każdej grupy, nie stwierdzono różnic. Otrzymane wartości z ana-
lizy zebrano w tabelach 6 i 7. 

Analizując wielkość nadwzroczności i VA (LogMAR) w grupie badanej stwierdzo-
no w OL, że im większa nadwzroczność, tym niższa ostrość wzroku. Wynik był istotny 
statystycznie dla OL (p = 0,001), natomiast nieistotny statystycznie dla OP (p = 0,060). 
Dane z analizy przedstawiono w tabeli 8, a powyższą korelację w OL w grupie badanej 
prezentuje rycina 3.

Rycina 1. Porównanie wielkości wady refrakcji sferycznej oka prawego (A) i oka lewego (B) 
w grupach badanej i kontrolnej

Rycina 2. Porównanie wielkości astygmatyzmu oka prawego (A) i oka lewego (B) w grupach 
badanej i kontrolnej
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Tabela 6. Rozkład wady refrakcji sferycznej i cylindrycznej w zależności od płci w grupach 
badanej i kontrolnej

Grupa Płeć Oko
n

Wada 
refrakcji Średnia Med. Min Maks. Dolny kw. Górny kw. SD

Ba
da

na

Ż

OP
33

RE Dsph 7,94 7,75 6,25 11,00 7,00 8,75 1,28
RE Dcyl 1,26 1,00 0,00 4,25 0,25 2,25 1,15

OL
33

RE Dsph 8,11 7,75 6,50 10,75 7,25 8,75 1,26
RE Dcyl 1,30 1,00 0,00 4,25 0,50 2,00 1,07

M

OP
35

RE Dsph 7,98 7,75 6,00 11,75 7,00 9,00 1,45
RE Dcyl 1,00 0,75 0,00 3,50 0,50 1,00 0,94

OL
35

RE Dsph 8,04 8,00 6,00 11,50 7,00 9,00 1,32
RE Dcyl 1,21 1,00 0,00 4,25 0,50 1,50 1,04

Ko
nt

ro
ln

a

Ż

OP
23

RE Dsph 1,16 1,00 0,00 2,50 0,75 1,75 0,66
RE Dcyl 0,24 0,00 0,00 1,00 0,0 0,50 0,30

OL
23

RE Dsph 1,27 1,25 0,00 2,25 0,75 1,75 0,60
RE Dcyl 0,39 0,50 0,00 1,00 0,25 0,50 0,25

M

OP
18

RE Dsph 1,28 1,13 0,00 3,25 0,75 1,75 0,79
RE Dcyl 0,40 0,50 0,00 1,00 0,00 0,75 0,34

OL
18

RE Dsph 1,33 1,40 0,50 2,50 1,00 1,75 0,73
RE Dcyl 0,55 0,50 0,00 1,00 0,50 0,75 0,33

n – liczba badanych oczu

Tabela 7. Wyniki analizy statystycznej wady refrakcji sferycznej i cy-
lindrycznej w zależności od płci w grupach badanej i kontrolnej

Grupa Oko Wada 
refrakcji

Średnia RE (Dsph/Dcyl)
Wartość p 

Ż M

Badana
OP

RE Dsph 7,94 7,98 0,985*
RE Dcyl 1,26 1,0 0,657*

OL
RE Dsph 8,11 8,04 0,907*
RE Dcyl 1,30 1,21 0,711*

Kontrolna
OP

RE Dsph 1,16 1,28 0,613**
RE Dcyl 0,24 0,40 0,111*

OL
RE Dsph 1,27 1,33 0,768**
RE Dcyl 0,39 0,55 0,099*

n – liczba badanych oczu
* test U Manna‑Whitneya
** test t‑Studenta dla prób niepowiązanych
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U pacjentów z grupy badanej sprawdzono, czy wielkość astygmatyzmu ≤ 1,50 Dcyl 
i > 1,50 Dcyl ma wpływ na uzyskaną ostrość wzroku. Wykazano, że VA (LogMAR) OL 
była istotnie gorsza, gdy astygmatyzm był większy od 1,50 Dcyl (p = 0,030). Nie stwier-
dzono znaczących różnic dla OP (p = 0,124). Analizowane dane zawarto w tabeli 9 oraz 
na rycinie 4. W grupie kontrolnej zbyt małe wartości astygmatyzmu uniemożliwiły do-
konanie porównania.

Tabela 8. Wyniki analizy statystycznej ostrości wzroku obu oczu 
w zależności od wielkości wady refrakcji w grupie badanej 

Oko Ostrość 
wzroku (VA)

Wartość p*
RE OP RE OL

Dsph Dcyl Dsph Dcyl

OP 0,125 0,060 0,083 – –
OL 0,14 – – 0,001 0,111

* współczynnik korelacji rangowej RS Spearmana

Rycina 3. Ocena ostrości wzroku w zależności od wiel-
kości nadwzroczności oka lewego w grupie badanej

Tabela 9. Wyniki badania ostrości wzroku obu oczu u pacjentów z astygmatyzmem ≤ 1,50 
Dcyl i > 1,50 Dcyl w grupie badanej

Astygmatyzm
(Dcyl) Oko n Średnia

VA LogMAR Med. Min. Maks. Dolny 
kw.

Górny 
kw. SD Wartość 

p*

≤ 1,50
OP 51 0,10 0,00 0,60 0,00 0,22 0,00 0,14 OP

0,124

OL
0,030

OL 50 0,12 0,00 0,70 0,00 0,22 0,00 0,18

> 1,50
OP 17 0,20 0,10 1,30 0,00 0,30 0,00 0,31
OL 18 0,20 0,10 0,70 0,00 0,30 0,10 0,21

n – liczba badanych oczu; * test U Manna‑Whitneya
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Stwierdzono, że u pacjentów z grupy badanej niedowidzenie OP było istotnie częst-
sze wraz ze wzrostem astygmatyzmu (p = 0,006). W przypadku OL niedowidzenie było 
istotnie częstsze wraz ze wzrostem nadwzroczności (p = 0,002). Dane zebrano w tabe-
lach 10 i 11 oraz na rycinach 5 i 6. 

Analiza statystyczna nie wykazała, aby wielkość astygmatyzmu miała wpływ na 
częstość występowania niedowidzenia w grupie badanej (OP p = 0,126, OL p = 0,278). 
Dane zawarto w tabeli 12.

Rycina 4. Porównanie ostrości wzroku oka lewego z astyg-
matyzmem ≤ 1,50 Dcyl i > 1,50 Dcyl w grupie badanej

Tabela 10. Rozkład wad refrakcji w zależności od występowania niedowidzenia w grupie 
badanej

Niedowidzenie Oko
n

Wada refrakcji
(RE Dsph/Dcyl) Średnia Med. Min. Maks. Dolny 

kw.
Górny 

kw. SD

Tak

OP
11

RE Dsph 8,73 8,75 7,00 11,75 7,00 10,00 1,70
RE Dcyl 2,00 1,50 0,25 4,25 1,00 3,00 1,27

OL
12

RE Dsph 9,10 9,38 7,00 10,50 8,25 10,00 1,16
RE Dcyl 1,52 1,25 0,00 4,25 0,38 2,38 1,39

Nie

OP
57

RE Dsph 7,81 7,50 6,00 11,25 6,75 8,50 1,25
RE Dcyl 0,96 0,75 0,00 3,50 0,25 1,25 0,92

OL
56

RE Dsph 7,85 7,75 6,00 11,50 6,88 8,50 1,20
RE Dcyl 1,20 1,00 0,00 4,25 0,50 1,50 0,97

n – liczba badanych oczu
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Tabela 11. Wyniki analizy statystycznej występowania niedowi-
dzenia w zależności od wielkości wady refrakcji w grupie badanej

Oko Wada refrakcji
(RE sph/cyl)

Niedowidzenie
Wartość p *

Tak Nie
OP RE Dsph 8,73 7,81 0,104
OP RE Dcyl 2,0 0,96 0,006
OL RE Dsph 9,10 7,85 0,002
OL RE Dcyl 1,52 1,20 0,633

* test U Manna‑Whitneya

Rycina 5. Porównanie wielkości astygmatyzmu w zależności od 
występowania niedowidzenia oka prawego w grupie badanej

Rycina 6. Porównanie wielkości nadwzroczności w zależności od 
występowania niedowidzenia oka lewego w grupie badanej
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Nie stwierdzono istotnej statystycznie zależności pomiędzy występowaniem zabu-
rzeń narządu wzroku w rodzinie a wielkością wady refrakcji sferycznej i cylindrycznej. 
U jednego pacjenta z grupy badanej wywiad rodzinny był nieznany, dlatego nie został 
uwzględniony w analizie statystycznej. Dane z analizy zebrano w tabeli 13. 

Tabela 13. Wynik analizy statystycznej wielkości wady refrakcji w za-
leżności od występowania zaburzeń narządu wzroku w  rodzinie 
w grupach badanej i kontrolnej

Grupa Oko Wada refrakcji
(RE Dsph/Dcyl)

Wywiad rodzinny
obciążony

Wartość p
TAK

n
NIE
n

Badana
OP

Dsph 7,96 61 6 0,668*

Dcyl 1,13 61 6 0,749*

OL
Dsph 8,07 61 6 0,990**

Dcyl 1,25 61 6 0,161*

Kontrolna
OP

Dsph 1,21 24 17 0,718*

Dcyl 0,31 24 17 0,295*

OL
Dsph 1,30 24 17 0,708*

Dcyl 0,46 24 17 0,658*

n – liczba badanych oczu
* test U Manna‑Whitneya
** test t‑Studenta dla prób niepowiązanych

Tabela 12. Częstość występowania niedowidzenia w  zależności od 
wielkości astygmatyzmu obu oczu w grupie badanej

Niedowidzenie

Astygmatyzm OP
n

Astygmatyzm OL
n

0
(≤ 1,50)

1
(> 1,50) Razem 0

(≤ 1,50)
1

(> 1,50) Razem

Tak n (%) 6
(54,55)

5
(45,45)

11
100

7
(58,33)

5
(41,67)

12
(100,00)

Nie n (%) 45
(78,95)

12
(21,05)

57
100

43
(76,79)

13
(23,21)

56
(100,00)

Ogółem 51 17 68 50 18 68
Wartość p* 0,126 0,278

n – liczba badanych oczu
* test Chi2 Pearsona
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5.5. Ocena danych morfologicznych i parametrów biometrycznych 
narządu wzroku

5.5.1. Ocena długości osiowej gałki ocznej 

Średnia długość gałki ocznej (ang. axial length – AL) u pacjentów z wysoką nadwzrocz-
nością wynosiła 20,83 ± 0,66 mm (od 18,89 mm do 22,82 mm), a w grupie kontrolnej 
22,95 ± 0,78 mm (od 20,91 mm do 24,27 mm). U pacjentów z wysoką nadwzrocznością 
AL OP wynosiła 20,86 ± 0,63 mm, a OL 20,81 ± 0,69 mm. W grupie kontrolnej średnią 
AL OP oceniono na 22,96 ± 0,78 mm, a OL na 22,93 ± 0,77 mm. Analiza statystycz-
na wykazała istotnie krótsze gałki oczne u osób z grupy badanej niż grupy kontrolnej 
(p < 0,001). Dane zebrano w tabeli 14.

Ponadto przy uwzględnieniu definicji małoocza, przedstawionej w rozdziale 1.4.2. 
oraz dostępnych danych z piśmiennictwa dotyczących średnich AL i wartości odchyle-
nia standardowego w grupach wiekowych od 6. do 14. r.ż. [Larsen, 1971; za: 68], w 15. r.ż. 
[91] oraz 16. i 17. r.ż. [92] przeprowadzono analizę, czy badani pacjenci spełniają biome-
tryczne kryteria małoocza. Cechy mikroftalmii w grupie badanej spełniało 47 prawych 
gałek ocznych (69,12%) i  50 lewych gałek ocznych (73,53%), natomiast w  grupie kon-
trolnej małoocze obustronnie stwierdzono u 2 chłopców (4,88% OP i OL) w wieku 14 
i 17 lat. Pacjenci mieli odpowiednio wadę refrakcji +3,25 Dsph w OP i +2,5 Dsph w OL 
u pierwszego z nich oraz +2,25 Dsph w OP i +2,5 Dsph w OL u drugiego. Częstość wy-
stępowania małoocza przedstawiono w tabeli 15.

Tabela 14. Wyniki pomiaru długości osiowych gałek ocznych w grupach badanej i kontrolnej 

Grupa Oko n Średnia
AL (mm) Med. Min. Maks. Dolny 

kw.
Górny 

kw. SD Wartość p

Badana
OP 68 20,86 20,75 19,46 22,82 20,47 21,17 0,63

< 0,001*
OL 68 20,81 20,81 18,89 22,82 20,39 21,12 0,69

Kontrolna
OP 41 22,96 23,03 20,91 24,11 22,31 23,47 0,78
OL 41 22,93 23,02 20,92 24,27 22,28 23,54 0,77

n – liczba badanych oczu
* test t‑Studenta 
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Średnia AL u pacjentów ze stwierdzonym małooczem w grupie badanej była mniej-
sza niż w grupie bez małoocza. Wyniki analizy statystycznej dla OP i OL były istotne 
statystycznie (OP p < 0,001, OL p = 0,001). Z uwagi na małą liczbę oczu z małooczem 
w grupie kontrolnej nie można było wykonać analizy statystycznej. Poszczególne dane 
dla grupy badanej zawiera tabela 16. Różnice AL w grupie z i bez małoocza pokazano na 
rycinie 7. 

Ponadto wykazano istotnie statystycznie krótsze gałki oczne u  dziewczynek niż 
u chłopców zarówno w grupie badanej, jak i kontrolnej (p < 0,001). Zebrane dane przed-
stawiono w tabeli 17 oraz na rycinach 8–10.

Tabela 15. Częstość występowania małoocza w grupach badanej i kontrolnej

Grupa

Cechy małoocza
TAK NIE

OP OL OP OL
n % n % n % n %

Badana 47 69,12 50 73,53 21 30,88 18 26,47
Kontrolna 2 4,88 2 4,88 39 95,12 39 95,12

n – liczba badanych oczu

Tabela 16. Wyniki pomiaru długości gałek ocznych w zależności od występowania małoocza 
w grupie badanej

Małoocze Oko
n

Średnia
AL (mm) Med. Min. Maks. Dolny 

kw.
Górny 

kw. SD Wartość p*

Tak

OP
47 20,67 20,68 19,46 22,36 20,25 20,96 0,59

OP
< 0,001

OL
0,001

OL
50 20,63 20,61 18,89 22,11 20,29 21,04 0,60

Nie

OP
21 21,28 21,31 20,61 22,82 20,92 21,45 0,52

OL
18 21,30 21,03 20,61 22,82 20,83 21,69 0,70

n – liczba badanych oczu
* test U Manna‑Whitneya
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Rycina 7. Porównanie długości gałki ocznej prawej (A) i lewej (B) w zależności od występowa-
nia małoocza w grupie badanej

Tabela 17. Wyniki pomiaru długości gałek ocznych w zależności od płci w grupach badanej 
i kontrolnej

Płeć Oko Grupa n Średnia
AL (mm) Med. Min. Maks. Dolny 

kw.
Górny 

kw. SD Wartość 
p

Ż

OP
Badana 33 20,63 20,72 19,46 21,92 20,29 20,75 0,49

< 0,001*
Kontrolna 23 22,69 22,89 20,91 23,94 22,29 23,24 0,69

OL
Badana 33 20,55 20,58 18,89 22,20 20,29 20,78 0,58

< 0,001**
Kontrolna 23 22,65 22,83 20,92 23,85 22,25 23,12 0,67

M
OP

Badana 35 21,06 21,03 19,60 22,82 20,60 21,44 0,68
< 0,001*

Kontrolna 18 23,31 23,49 21,97 24,11 22,74 23,95 0,75

OL
Badana 35 21,05 21,01 19,64 22,82 20,8 21,32 0,71

< 0,001*
Kontrolna 18 23,29 23,59 22,10 24,27 22,66 23,90 0,76

n – liczba badanych oczu 
* test U Manna‑Whitneya
** test t‑Studenta dla prób niepowiązanych
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Rycina 9. Porównanie długości gałki ocznej prawej (A) i lewej (B) u dziewczynek w grupach 
badanej i kontrolnej

Rycina 8. Porównanie długości gałki ocznej prawej (A) i lewej (B) w grupach badanej i kon-
trolnej
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Średnia długość prawej gałki ocznej dziewcząt z  grup badanej i  kontrolnej była 
mniejsza od średniej długości prawej gałki ocznej chłopców z grupy badanej oraz z gru-
py kontrolnej. Analogicznie lewe gałki oczne u dziewczynek były krótsze niż chłopców 
w każdej grupie. Wyniki były istotne statystycznie. Szczegółowe dane zawarto w tabe-
li 17, a wartości z analizy statystycznej przedstawiono w tabeli 18. Schematyczne porów-
nanie obrazują ryciny 11 i 12. 

Z uwagi na dużą różnicę wieku w każdej grupie pomiędzy najmłodszym a najstar-
szym pacjentem przeprowadzono szczegółową analizę długości gałek ocznych w poszcze-
gólnych przedziałach wiekowych: 6.–7. r.ż., 8.–10. r.ż., 11.–13. r.ż., 14.–16. r.ż. i 17.–18. r.ż. 

Rycina 10. Porównanie długości gałki ocznej prawej (A) i  lewej (B) u chłopców w grupach 
badanej i kontrolnej

Tabela 18. Wyniki analizy statystycznej długości gałek ocznych 
w zależności od płci w grupach badanej i kontrolnej

Grupa Oko
Średnia AL (mm)

Wartość p*
Ż M

Badana
OP 20,63 21,06 0,002
OL 20,55 21,05 < 0,001

Kontrolna
OP 22,69 23,31 0,008
OL 22,65 23,29 0,011

* test U Manna‑Whitneya
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W żadnej grupie nie uzyskano istotnych różnic AL. Natomiast warto zauważyć, że wyni-
ki dla OL w grupie badanej i dla OP w grupie kontrolnej były na granicy istotności staty-
stycznej. Potwierdzające dane zebrano w tabeli 19.

Rycina 12. Porównanie długości gałki ocznej prawej (A) i lewej (B) w zależności od płci w gru-
pie kontrolnej

Rycina 11. Porównanie długości gałki ocznej prawej (A) i lewej (B) w zależności od płci w gru-
pie badanej
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5.5.2. Ocena odcinka przedniego

Odcinek przedni OP i OL u pacjentów w obu grupach był prawidłowy. W badaniu w lam-
pie szczelinowej nie stwierdzono znaczących różnic pomiędzy grupami. Nie obserwowa-
no cech stanu zapalnego, anomalii rozwojowych ani zmian pourazowych.

5.5.3. Ocena topografii rogówki

Ocenę topografii rogówki przeprowadzono na podstawie analizy najbardziej płaskiego 
(K1) i najbardziej stromego południka (K2) w keratometrii. U pacjentów z grupy z wy-
soką nadwzrocznością w OP średnia wartość K1 wynosiła 41,71 ± 1,63 D (min. 38,14 D, 
maks. 45,42 D), a K2 43,43 ± 1,90 D (min. 39,24 D, maks. 48,84 D). W OL K1 była równa 
41,65 ± 1,6 D (min. 38,05, maks. 44,88 D), a K2 43,53 ± 1,80 D (min. 39,29 D, maks. 47,74 

Tabela 19. Wyniki pomiaru długości gałek ocznych pacjentów z grup badanej i kontrolnej 
w zależności od przedziału wiekowego

Grupa Oko
Przedział 
wiekowy

(r.ż.)
n Średnia AL

(mm) Med. Min. Maks. Dolny 
kw.

Górny 
kw. SD Wartość 

p

Ba
da

na

OP

6–7 19 20,66 20,71 19,46 21,56 20,22 21,03 0,53

0,324*
8–10 23 20,93 20,85 20,04 22,82 20,52 21,07 0,62
11–13 19 20,85 20,72 19,60 21,92 20,38 21,37 0,62
14–16 6 21,19 21,13 19,68 22,36 20,76 22,10 0,97
17–18 1 20,92 20,92 20,92 20,92 20,92 20,92 0,00

OL

6–7 19 20,49 20,50 18,89 21,46 20,20 20,87 0,57

0,055**
8–10 23 20,82 20,78 19,61 22,76 20,33 21,08 0,66
11–13 19 20,95 20,97 19,64 22,20 20,60 21,24 0,64
14–16 6 21,27 21,18 19,77 22,82 20,58 22,11 1,09
17–18 1 20,90 20,90 20,90 20,90 20,90 20,90 0,00

Ko
nt

ro
ln

a

OP

6–7 11 22,22 22,29 20,91 23,47 21,85 22,57 0,66

0,057***
8–10 11 23,15 23,02 22,37 24,00 22,53 23,95 0,61
11–13 14 23,42 23,34 22,29 24,11 23,17 23,91 0,51
14–16 3 23,06 23,28 21,97 23,94 21,97 23,94 1,00
17–18 2 22,71 22,71 22,03 23,38 22,03 23,38 0,95

OL

6–7 11 22,20 22,15 20,91 23,47 21,85 22,57 0,66

0,851***
8–10 11 23,13 22,98 22,44 24,27 22,55 23,64 0,64
11–13 14 23,37 23,26 22,28 24,06 23,12 23,88 0,51
14–16 3 23,06 23,22 22,12 23,85 22,12 23,85 0,88
17–18 2 22,59 22,59 22,10 23,08 22,10 23,08 0,69

n – liczba badanych oczu
* test Kruskala‑Wallisa
** test analizy wariancji
*** test analizy wariancji – test Levene’a
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D). W grupie kontrolnej w OP średnia K1 wynosiła 42,99 ± 1,54 D (min. 38,66 D, maks. 
45,73 D), a K2 43,85 ± 1,53 D (min. 39,66, maks. 47,07 D). Natomiast w OL średnią K1 
oceniono na 43,03 ± 1,51 D (min. 39,11 D, maks. 45,79 D), a K2 43,91 ± 1,56 D (min. 
39,80, maks. 47,14). Dane dla OP i OL w obu grupach przedstawia tabela 20.

W  analizie porównawczej keratometrii pomiędzy badanymi grupami odnotowano 
statystycznie znaczące różnice w płaskim południku (K1) dla OP i OL. Wyższe wartości 
K1 stwierdzono w grupie kontrolnej. Dane z analizy przedstawia tabela 21 oraz rycina 13. 

Przeprowadzono również ocenę keratometrii w stosunku do wady refrakcji sferycznej 
jak i cylindrycznej w badanych grupach. W grupie badanej w OP stwierdzono, że im wyż-
sza wartość K1, tym mniejsza nadwzroczność (RS < 0). Zależność przedstawia rycina 14. 

Tabela 20. Wyniki pomiaru keratometrii obu oczu w grupach badanej i kontrolnej

Grupa Oko Keratometria
(D) n Średnia

(D) Med. Min. Maks. Dolny
kw.

Górny
kw. SD

Badana
OP

K1 68 41,71 41,70 38,14 45,42 40,45 42,86 1,63
K2 68 43,43 43,38 39,24 48,84 42,22 44,64 1,90

OL
K1 68 41,65 41,65 38,05 44,88 40,47 42,94 1,60
K2 68 43,53 43,41 39,29 47,74 42,27 44,79 1,80

Kontrolna
OP

K1 41 42,99 43,05 38,66 45,73 42,35 43,66 1,54
K2 41 43,85 43,89 39,66 47,07 43,21 44,73 1,53

OL
K1 41 43,03 42,99 39,11 45,79 42,56 43,66 1,51
K2 41 43,91 44,00 39,80 47,14 43,16 44,58 1,56

n – liczba badanych oczu

Tabela 21. Wyniki analizy porównawczej keratometrii K1 i K2 
w grupach badanej i kontrolnej

Keratometria
Średnia keratometria (D)

Wartość p*
Grupa badana Grupa kontrolna

K1 OP 41,71 42,99 0,000
K2 OP 43,43 43,85 0,229
K1 OL 41,65 43,03 0,000
K2 OL 43,53 43,91 0,258

* test T‑Studenta
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Ponadto w grupie badanej zauważono, że im większe były wartości K2 w OP i OL, 
tym mniejszy był astygmatyzm (RS < 0). Zależności ilustruje rycina 15. 

Nie stwierdzono występowania zależności wielkości K1 i wady refrakcji sferycznej 
oraz cylindrycznej dla OL w grupie badanej. 

W  grupie kontrolnej nie odnotowano zależności wielkości keratometrii K1 i  K2 
w stosunku do wady sferycznej i astygmatyzmu. Szczegółowe wyniki analizy zebrano 
w tabeli 22.

Rycina 13. Porównanie keratometrii K1 oka prawego (A) i oka lewego (B) w grupach badanej 
i kontrolnej

Rycina 14. Ocena K1 oka prawego w zależności od 
wielkości wady refrakcji sferycznej w grupie badanej
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Następnie porównano wartości K1 i K2 w oczach z i bez małoocza w grupie badanej. 
Nie wykazano statystycznych różnic (OP K1 p = 0,271, K2 p = 0,726; OL K1 p = 0,151, K2 

Rycina 15. Ocena K2 oka prawego (A) i OL (B) w zależności od wielkości astygmatyzmu w gru-
pie badanej

Tabela 22. Wyniki analizy statystycznej keratometrii K1 i K2 w zależ-
ności od wielkości wady refrakcji w grupach badanej i kontrolnej

Grupa Oko n
Badana zależność

*R Spearman Wartość 
pŚrednia K1/K2

(D)
Średnia RE 

(Dsph/Dcyl)

Badana

OP 68
K1 41,71

Dsph 7,96 -0,299 0,013
Dcyl 1,13 0,117 0,340

K2 43,43
Dsph 7,96 -0,097 0,429
Dcyl 1,13 -0,405 0,001

OL 68
K1 41,65

Dsph 8,07 -0,173 0,159
Dcyl 1,25 0,2 0,102

K2  43,53
Dsph 8,07 -0,057 0,645
Dcyl 1,25 -0,313 0,009

Kontrolna

OP 41
K1 42,99

Dsph 1,21 – 0,573**
Dcyl 0,31 0,065 0,686

K2 43,85
Dsph 1,21 – 0,575**
Dcyl 0,31 0,008 0,96

OL 41
K1 43,03

Dsph 1,30 -0,012 0,941
Dcyl 0,46 0,165 0,304

K2 43,91
Dsph 1,30 0,054 0,735
Dcyl 0,46 0,0879 0,585

n – liczba badanych oczu
* korelacja rangowa RS Spearmana 
** korelacja liniowa r Pearsona
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p = 0,846). Z uwagi na małą liczbę oczu z rozpoznanym małooczem w grupie kontrolnej 
nie można było wykonać analizy. Wyniki zawarto w tabeli 23.

5.5.4. Ocena centralnej grubości rogówki 

Wyniki badania centralnej grubości rogówki (ang. central corneal thickness – CCT) wy-
kazały duże rozbieżności pomiarów zarówno w grupie pacjentów z wysoką nadwzrocz-
nością (min. 0,47 mm, maks. 0,67 mm), jak i w grupie kontrolnej (min. 0,48 mm, maks. 
0,67 mm). Wyniki zebrano w tabeli 24. 

Ponadto przeanalizowano CCT w zależności od występowania biometrycznych cech 
małoocza w grupie badanej. Nie stwierdzono różnic CCT. Wyniki nie były istotne sta-
tystycznie. Zbyt mała liczba oczu z małooczem w grupie kontrolnej nie pozwoliła na 
wykonanie obliczeń. Dane zawarto w tabeli 25. 

Tabela 23. Wyniki pomiaru keratometrii obu oczu w zależności od występowania małoocza 
w grupie badanej

Małoocze Oko
n Keratometria Średnia

(D) Med. Min. Maks. Dolny
kw.

Górny
kw. SD Wartość 

p*

Tak

OP
47

K1 41,56 41,56 38,14 45,42 40,32 42,72 1,66 OP
K1 

0,271
K2

0,726
OL
K1

0,151
K2

0,846

K2 43,37 43,38 39,24 48,84 41,77 44,64 2,00

OL
50

K1 41,48 41,49 38,05 44,88 40,32 42,61 1,59
K2 43,50 43,32 39,29 47,74 42,24 44,76 1,84

Nie

OP
21

K1 42,03 41,77 38,93 44,47 41,31 43,27 1,55
K2 43,55 43,38 40,13 46,87 42,88 44,94 1,69

OL
18

K1 42,12 42,14 39,15 44,47 41,26 43,10 1,56

K2 43,60 43,47 40,42 46,87 43,05 44,82 1,71

n – liczba badanych oczu
* test t‑Studenta

Tabela 24. Wyniki pomiaru centralnej grubości rogówki w grupach badanej i kontrolnej

Grupa n Oko Średnia
(mm) Med. Min. Maks. Dolny kw. Górny kw. SD

Badana
68 OP 0,56 0,57 0,47 0,63 0,54 0,59 0,04

68 OL 0,57 0,57 0,49 0,67 0,54 0,60 0,04

Kontrolna
41 OP 0,56 0,56 0,48 0,66 0,53 0,58 0,04

41 OL 0,56 0,56 0,48 0,67 0,53 0,58 0,04

n – liczba badanych oczu
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Analizując grubość rogówki względem płci, wykazano, że w grupie badanej u chłop-
ców CCT jest istotnie grubsza niż u dziewczynek (OP p = 0,022 i OL p = 0,024). W grupie 
kontrolnej nie stwierdzono różnicy CCT dla OP (p = 0,232), a wynik dotyczący OL był 
na granicy istotności statystycznej (OL p = 0,050). Potwierdzające dane zebrano w tabe-
li 26, wartości z analizy w tabeli 27 i na rycinie 16.

Nie wykazano zależności CCT i wieku ani w grupie badanej, ani w grupie kontrol-
nej. Wyniki analizy zebrano w tabeli 28.

Tabela 25. Wyniki pomiaru centralnej grubości rogówki w zależności od występowania ma-
łoocza w grupie badanej

Małoocze Oko
n

Średnia
CCT (mm) Med. Min. Maks. Dolny kw. Górny kw. SD Wartość p*

Tak

OP
47 0,57 0,56 0,48 0,63 0,54 0,59 0,04

OP
0,731

OL
0,531

OL
50 0,57 0,57 0,50 0,67 0,54 0,60 0,04

Nie

OP
21 0,56 0,58 0,47 0,62 0,54 0,59 0,04

OL
18 0,57 0,57 0,49 0,61 0,55 0,59 0,03

n – liczba badanych oczu
* test t‑Studenta

Tabela 26. Wyniki pomiaru centralnej grubości rogówki w zależności od płci w grupach ba-
danej i kontrolnej

Grupa Płeć
n Oko Średnia

CCT (mm) Med. Min. Maks. Dolny kw. Górny kw. SD

Badana

Ż
33

OP 0,55 0,56 0,47 0,60 0,53 0,58 0,04
OL 0,56 0,57 0,49 0,60 0,54 0,58 0,03

M
35

OP 0,58 0,58 0,50 0,63 0,55 0,60 0,04
OL 0,58 0,58 0,51 0,67 0,55 0,61 0,04

Kontrolna

Ż
23

OP 0,55 0,56 0,49 0,66 0,53 0,57 0,04
OL 0,56 0,55 0,50 0,67 0,53 0,57 0,04

M
18

OP 0,56 0,57 0,48 0,62 0,56 0,58 0,03
OL 0,57 0,57 0,48 0,62 0,56 0,59 0,03

n – liczba badanych pacjentów
* test U Manna‑Whitneya
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Tabela 28. Wyniki analizy statystycznej centralnej grubości ro-
gówki w zależności od wieku w grupach badanej i kontrolnej

Grupa n Oko R Spearman Wartość p*

Badana 68
OP -0,022 0,854

0,578OL -0,069

Kontrolna 41
OP 0,130

0,185
0,415
0,245OL

n – liczba badanych pacjentów 
* współczynnik korelacji rangowej RS Spearmana (RS > 0)

Tabela 27. Wyniki analizy statystycznej centralnej grubości 
rogówki w zależności od płci w grupach badanej i kontrolnej

Grupa Oko
CCT

Wartość p*
Ż M

Badana
OP 0,55 0,58 0,022
OL 0,56 0,58 0,024

Kontrolna
OP 0,55 0,56 0,231
OL 0,56 0,57 0,050

* test U Manna‑Whitneya

Rycina 16. Porównanie centralnej grubości rogówki oka prawego (A) i oka lewego (B) w za-
leżności od płci w grupie badanej
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5.5.5. Ocena głębokości komory przedniej 

Analiza głębokości komory przedniej (ang. anterior chamber depth – ACD) wykazała, 
że komora przednia była płytsza w grupie badanej niż w grupie kontrolnej. Średnia ACD 
OP wynosiła 3,34 ± 0,23 mm, OL 3,37 ± 0,24 mm w grupie badanej, a w grupie kontrol-
nej OP 3,59 ± 0,33 i OL 3,65 ± 0,33 mm. Wyniki były istotne statystycznie (p < 0,001). 
Wartości ACD w obu grupach zestawiono w tabeli 29. Wykresy prezentuje rycina 17.

Ponadto wykonano analizę ACD w  zależności od występowania biometrycznych 
cech małoocza w grupie badanej. Nie stwierdzono różnic ACD pomiędzy oczami (OP 
p = 0,160, OL p = 0,094). Mała liczba oczu z małooczem w grupie kontrolnej nie pozwo-
liła na wykonanie obliczeń. Wyniki zebrano w tabeli 30.

Tabela 29. Wyniki pomiaru głębokości komory przedniej w grupach badanej i kontrolnej

Grupa Oko n ŚredniaACD 
(mm) Med. Min. Maks. Dolny 

kw.
Górny 

kw. SD Wartość p*

Badana
OP 68 3,34 3,36 2,78 3,95 3,16 3,48 0,23 OP

< 0,001

OL
< 0,001

OL 68 3,37 3,35 2,84 3,98 3,21 3,54 0,24

Kontrolna
OP 41 3,59 3,58 2,95 4,48 3,39 3,80 0,33

OL 41 3,65 3,64 2,99 4,49 3,48 3,87 0,33

n – liczba badanych oczu
* test Cochrana‑Coxa

Rycina 17. Porównanie głębokości komory przedniej oka prawego (A) i oka lewego (B) w gru-
pach badanej i kontrolnej
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W analizie porównawczej nie stwierdzono różnic ACD pomiędzy dziewczynkami 
i chłopcami w żadnej z grup. Otrzymane dane przedstawia tabela 31. 

Ponadto nie potwierdzono występowania różnic ACD w zależności od wieku w obu 
grupach. Wyniki analizy statystycznej zebrano w tabeli 32.

Nie stwierdzono występowania zmian ACD w zależności od wielkości nadwzroczności 
i astygmatyzmu w grupie badanej. W grupie kontrolnej zaobserwowano, że im większe 
ACD, tym mniejsza wada sferyczna OP (r < 0) i OL (RS > 0) i mniejszy astygmatyzm OP 
(RS > 0). W OL nie uzyskano zależności ACD i wielkości astygmatyzmu. Dane ze szczegóło-
wej analizy zestawiono w tabeli 33. Istotne statystycznie zależności ilustrują ryciny 18 i 19. 

Tabela 30. Wyniki pomiaru głębokości komory przedniej w zależności od występowania ma-
łoocza w grupie badanej

Małoocze Oko
n

Średnia ACD
(mm) Med. Min. Maks. Dolny kw. Górny kw. SD Wartość 

p*

Tak

OP
47 3,37 3,37 2,78 3,95 3,20 3,49 0,24

OP
0,160

OL
0,094

OL
50 3,40 3,43 2,87 3,98 3,24 3,57 0,25

Nie

OP
21 3,28 3,26 2,90 3,58 3,16 3,45 0,18

OL
18 3,29 3,31 2,84 3,60 3,17 3,41 0,18

n – liczba badanych oczu
* test t‑Studenta

Tabela 31. Wyniki pomiaru głębokości komory przedniej w zależności od płci w grupach ba-
danej i kontrolnej

Grupa Płeć
n Oko Średnia ACD

(mm) Med. Min. Maks. Dolny 
kw.

Górny 
kw. SD Wartość 

p*

Badana

Ż
33

OP 3,32 3,35 2,9 3,95 3,16 3,45 0,22 OP
0,433

OL
0,339

OL 3,34 3,33 2,84 3,98 3,21 3,49 0,24

M
35

OP 3,36 3,37 2,78 3,87 3,2 3,49 0,24
OL 3,4 3,37 2,87 3,89 3,24 3,59 0,24

Kontrolna

Ż
23

OP 3,54 3,58 2,97 4,01 3,34 3,76 0,29 OP
0,229

OL
0,192

OL 3,59 3,59 2,99 4,08 3,35 3,79 0,3

M
18

OP 3,66 3,68 2,95 4,48 3,43 3,92 0,37
OL 3,72 3,72 3,05 4,49 3,49 3,95 0,36

n – liczba badanych pacjentów
* test t‑Studenta
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Tabela 33. Wyniki analizy statystycznej głębokości komory przedniej 
w zależności od wielkości wady refrakcji w grupach badanej i kontrolnej

Grupa n Oko
Badana zależność

R Spearman* Wartość p
ACD (mm) RE (Dsph/Dcyl)

Badana 68
OP 3,34

Dsph 7,96 -0,095 0,439
Dcyl 1,13 0,204 0,094

OL 3,37
Dsph 8,07 0,036 0,771
Dcyl 1,25 0,033 0,789

Kontrolna 41
OP 3,59

Dsph 1,21 – 0,018**
Dcyl 0,31 0,435 0,005

OL 3,65
Dsph 1,30 -0,449 0,003
Dcyl 0,46 0,152 0,342

n – liczba badanych pacjentów
* współczynnik korelacji rangowej RS Spearmana 
** współczynnik korelacji liniowej r Pearsona

Rycina 18. Ocena głębokości komory przedniej w zależności od wielkości wady refrakcji sfe-
rycznej oka prawego (A) i oka lewego (B) w grupie kontrolnej

Tabela 32. Wyniki analizy statystycznej głębokości komory 
przedniej w zależności od wieku w grupach badanej i kontrolnej

Grupa n Oko R Spearman Wartość p*

Badana 68
OP -0,027 0,826
OL 0,021 0,867

Kontrolna 41
OP -0,001 0,993
OL 0,051 0,752

n – liczba badanych pacjentów 
* współczynnik korelacji rangowej RS Spearmana (RS > 0)
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Nie wykazano statystycznie istotnego związku ACD i długości gałki ocznej zarówno 
w grupie badanej jak i kontrolnej. Wyniki prezentuje tabela 34.

5.5.6. Ocena odcinka tylnego

Dno oka w grupie pacjentów z wysoką nadwzrocznością u większości było prawidłowe. 
U  3 osób (6 oczu) stwierdzono obecność druz tarczy nerwu wzrokowego. U  jednego 
chłopca obserwowano CDR około 0,6 z symetrycznym pierścieniem nerwowo‑siatków-
kowym. Wynik analizy włókien nerwowych tarczy nerwu wzrokowego OP i OL u tego 
pacjenta był prawidłowy. U 2 pacjentów (4 oczu) z grupy badanej obserwowano obniżo-

Rycina 19. Ocena głębokości komory przedniej w zależności 
od wielkości astygmatyzmu oka prawego w grupie kontrolnej

Tabela 34. Wyniki analizy statystycznej głębokości komory przedniej w za-
leżności od długości gałki ocznej w grupach badanej i kontrolnej

Grupa Oko n ACD (mm)/AL (mm) Średnia SD Wartość p*

Badana
OP 68

ACD 3,34 0,23
0,393

AL 20,86 0,63

OL 68
ACD 3,37 0,24

0,755
AL 20,81 0,69

Kontrolna
OP 41

ACD 3,59 0,33
0,116

AL 22,96 0,78

OL 41
ACD 3,65 0,33

0,088
AL 22,93 0,77

n – liczba badanych oczu
* korelacja liniowa r Pearsona
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ne położenie dołka w stosunku do typowej lokalizacji. U 7 badanych (14 oczu) zwracały 
uwagę kręte i  mocno wypełnione naczynia krwionośne. U żadnego pacjenta z grupy 
badanej, który spełniał biometryczne kryteria małoocza, nie stwierdzono w odcinku tyl-
nym zmian charakterystycznych dla nanoftalmii czy małoocza tylnego. U nikogo nie 
zaobserwowano również zmian podejrzanych o dystrofię siatkówki.

W  grupie kontrolnej dno oka u  większości badanych było prawidłowe. U  jednej 
dziewczynki zaobserwowano asymetrię wielkości tarczy nerwu II. U 3 osób zagłębie-
nie tarczy nerwu wzrokowego wynosiło 0,6 i 0,7 w obu oczach z równym i symetrycz-
nym pierścieniem nerwowo‑siatkówkowym. Dwie spośród tych osób było rodzeństwem. 
W jednym przypadku stwierdzono małą asymetrię zagłębienia pomiędzy oczami, w OP 
około 0,3, w OL 0,4–0,5. Wynik analizy włókien nerwowych tarczy nerwu wzrokowego 
u tych pacjentów był prawidłowy. Nie obserwowano innych istotnych zmian na dnie oka 
w tej grupie. 

5.5.7. Ocena morfologii plamki 

Analizę plamki w badaniu OCT opracowano na podstawie morfologii dołka. U wszyst-
kich pacjentów otrzymano wiarygodne skany badań. Uzyskane wyniki podzielono na 
dwie grupy: z  prawidłową morfologią dołka oraz z  zaburzeniem struktur siatkówki 
w dołku. We wszystkich nieprawidłowych przypadkach rozpoznano hipoplazję dołka. 
Wśród prawidłowych wyników wyróżniono podgrupę z  prawidłowym zagłębieniem 
dołka oraz podgrupę z wyraźnie poszerzonym i płaskim zagłębieniem. U 65 pacjentów 
(95,60%) z grupy badanej i u wszystkich pacjentów z grupy kontrolnej wynik OCT plam-
ki uznano za prawidłowy. Poszerzone zagłębienie dołka na skanach OCT stwierdzono 
u 10 pacjentów (15,38%) z grupy badanej i u 6 pacjentów (14,63%) z grupy kontrolnej. 
Nieprawidłowości plamki na skanach OCT w postaci hipoplazji plamki I stopnia stwier-
dzono u 3 osób (4,40%) z grupy z wysoką nadwzrocznością. Wszystkie obserwowane 
zmiany w plamkach u każdego pacjenta były symetryczne w obu oczach. Dane zesta-
wiono w tabeli 35.

Przeprowadzono analizę porównawczą RE i VA (LogMAR) u pacjentów z prawid-
łowym i nieprawidłowym wynikiem OCT w grupie badanej. W teście U Manna‑Whit-
neya nie wykazano różnic w wadzie sferycznej (OP p = 0,810, OL p = 0,719), wielkości 
astygmatyzmu (OP p = 0,408, OL p = 0,490) oraz VA (OP p = 0,101, OL p = 0,069). Jed-
nak należy zwrócić uwagę na małą liczebność grupy z nieprawidłowym wynikiem OCT. 
Dane przedstawiono w tabeli 36. 
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Dodatkowo sprawdzono, czy w grupie pacjentów z prawidłowym wynikiem OCT 
istnieją różnice RE i VA pomiędzy podgrupą z poszerzonym zagłębieniem dołka i o pra-
widłowej morfologii. Analiza nie wykazała różnic pomiędzy podgrupami. Wyniki ana-
lizy przedstawiono w tabeli 37.

W grupie badanej nie wykazano występowania zależności morfologii dołka z otrzy-
manym wynikiem widzenia barwnego (p = 0,774). Dokładne dane zawarto w tabeli 38.

W analizie skanów OCT plamki w grupie badanej i w grupie kontrolnej u żadnego 
pacjenta nie stwierdzono fałdów siatkówki ani cyst śródsiatkówkowych charakterystycz-
nych dla wysokiej nadwzroczności w małooczu. 

Tabela 35. Ocena morfologii plamki obu oczu w badaniu OCT w grupach ba-
danej i kontrolnej

Grupa

OCT
n (%)

Prawidłowe Nieprawidłowe
RazemPoszerzone zagłębienie dołka

Nie Tak
Badana 55 (84,62) 10 (15,38) 3 (4,40) 68
Kontrolna 35 (85,37) 6 (14,63) 0 41
Ogółem 90 16 3 109

n – liczba badanych pacjentów

Tabela 36. Wyniki pomiaru wielkości wady refrakcji i ostrości wzroku u pacjentów z prawid-
łowym oraz nieprawidłowym wynikiem OCT w grupie badanej

OCT Oko Badana
zależność n Średnia Med. Min. Maks. Dolny 

kw.
Górny 

kw. SD

Prawidłowe

OP
RE Dsph 65 7,95 7,75 6,00 11,75 7,00 8,75 1,36
RE Dcyl 65 1,13 0,75 0,00 4,25 0,25 1,50 1,01

VA 65 0,12 0,00 1,30 0,00 0,22 0,00 0,20

OL
RE Dsph 65 8,06 8,00 6,00 11,50 7,00 8,75 1,27
RE Dcyl 65 1,23 1,00 0,00 4,25 0,50 1,50 1,03

VA 65 0,13 0,10 070 0,00 0,22 0,00 0,19

Nieprawidłowe

OP
RE Dsph 3 8,17 7,50 7,00 10,00 7,00 10,00 1,61
RE Dcyl 3 1,17 0,00 0,00 3,50 0,00 3,50 2,02

VA 3 0,21 0,22 0,30 0,10 0,30 0,10 0,10

OL
RE Dsph 3 8,33 8,50 6,50 10,00 6,50 10,00 1,76
RE Dcyl 3 1,83 1,75 0,25 3,50 0,25 3,50 1,63

VA 3 0,30 0,30 0,50 0,10 0,50 0,10 0,20

n – liczba badanych oczu
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Tabela 38. Ocena widzenia barwnego obu oczu w zależ-
ności od morfologii dołka w grupie badanej

Widzenie barwne
OCT 
n (%)

Prawidłowe Nieprawidłowe Razem
Prawidłowe 50 (96,15) 2 (3,85) 52 (100)
Nieprawidłowe 15 (93,75) 1 (6,25) 16 (100)
Ogółem 65 3 68
Wartość p* 0,774

n – liczba badanych pacjentów
* test Chi2 Yatesa

Tabela 37. Wyniki analizy statystycznej porównania wielkości wady refrakcji i ostroś-
ci wzroku u pacjentów z prawidłową morfologią dołka i poszerzonym zagłębieniem 
dołka w badaniu OCT

Grupa Oko Badany parametr
OCT – poszerzone 
zagłębienie dołka Wartość p*

Nie n Tak n

Badana

OP
RE Dsph 7,96 55 10 0,483
RE Dcyl 1,13 55 10 0,934
VA 0,125 55 10 0,874

OL
RE Dsph 8,07 55 10 0,439
RE Dcyl 1,25 55 10 0,674
VA 0,14 55 10 0,262

Kontrolna

OP
RE Dsph 1,21 35 6 0,306
RE Dcyl 0,31 35 6 0,370
VA 0,05 35 6 0,730

OL
RE Dsph 1,30 35 6 0,288
RE Dcyl 0,46 35 6 0,772
VA 0,00 35 6 **

n – liczba badanych oczu
* test U Manna‑Whitneya
** brak możliwości wykonania obliczeń, ponieważ u wszystkich pacjentów VA wynosił 0,00 LogMAR
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5.6. Ocena ciśnienia wewnątrzgałkowego 

Średnie wartości IOP przed rozszerzeniem źrenic u pacjentów z grupy badanej wynosiły 
w OP 17,21 ± 2,88 mmHg, a w OL 16,99 ± 3,02 mmHg. W mydriazie wartości ciśnienia 
w tej grupie pacjentów istotnie rosły. Średni wynik IOP OP po rozszerzeniu źrenic był 
równy 18,21 ± 3,69 mmHg, a OL 17,90 ± 3,51 mmHg. Wyniki analizy ciśnienia przed 
rozszerzeniem źrenic i w mydriazie dla obu oczu były istotne statystycznie (OP p = 0,003, 
OL p = 0,033). Schematycznie obrazuje to rycina 20. 

W grupie kontrolnej średnia wartość IOP OP przed mydriazą wynosiła 18,34 ± 2,90 
mmHg, w OL 18,46 ± 2,66 mmHg. Natomiast w mydriazie otrzymane wyniki były rów-
ne: 18,05 ± 3,22 mmHg w OP i 18,17 ± 3,49 mmHg w OL. Zmiany IOP w tej grupie pa-
cjentów nie były istotne statystycznie (OP p = 0,361, OL p = 0,577). Wyniki pomiaru IOP 
oceniane w obu grupach zebrano w tabeli 39. 

Wszystkie wartości ciśnienia wewnątrzgałkowego mierzone przed rozszerzeniem 
źrenic i w mydriazie były oceniane po uwzględnieniu CCT.

Analiza nie wykazała różnic IOP ani przed mydriazą, ani w mydriazie pomiędzy 
dziewczynkami i chłopcami w żadnej z grup. Zebrane wyniki zawiera tabela 40.

Analiza w grupie badanej wykazała, że im grubsza rogówka, tym większy wzrost 
IOP zarówno przed rozszerzeniem źrenic, jak i w mydriazie w stosunku (OP r > 0, OL 
RS > 0). Natomiast w grupie kontrolnej taką zależność uzyskano jedynie dla ciśnienia 
mierzonego w mydriazie. Dane z analizy przedstawia tabela 41 oraz ryciny 21–23.

Rycina 20. Porównanie wielkości ciśnienia wewnątrzgałkowego oka prawego (A) i oka lewe-
go (B) przed rozszerzeniem źrenic i w mydriazie w grupie badanej
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Tabela 39. Wyniki pomiaru ciśnienia wewnątrzgałkowego mierzone przed mydriazą i w my-
driazie w grupach badanej i kontrolnej 

Grupa Oko
n IOP Średnia

(mmHg) Med. Min. Maks. Dolny 
kw.

Górny 
kw. SE Wartość 

p

Ba
da

na

OP
68

przed mydriazą 17,21 17,00 10,00 24,00 15,50 19,50 2,88
0,003*

w mydriazie 18,21 18,00 11,00 30,00 15,00 21,00 3,69

OL
68

przed mydriazą 16,99 17,00 9,00 27,00 15,00 19,00 3,02
0,033**

w mydriazie 17,90 17,00 11,00 29,00 15,00 20,00 3,51

Ko
nt

ro
ln

a  OP
41

przed mydriazą 18,34 19,00 13,00 27,00 16,00 20,00 2,90
0,361**

w mydriazie 18,05 18,00 13,00 29,00 16,00 19,00 3,22

OL
41

przed mydriazą 18,46 19,00 12,00 23,00 17,00 20,00 2,66
0,577**

w mydriazie 18,17 17,00 11,00 25,00 15,00 21,00 3,49

n – liczba badanych oczu
* test T dla prób zależnych
** test Wilcoxona

Tabela 40. Wyniki pomiaru ciśnienia wewnątrzgałkowego mierzone przed mydriazą i w my-
driazie w zależności od płci w grupach badanej i kontrolnej 

Grupa Płeć Oko
n IOP Średnia

(mmHg) Med. Min. Maks. Dolny 
kw.

Górny 
kw. SD Wartość p

Ba
da

na

Ż

OP
33

przed mydriazą 16,97 16,00 12,00 22,00 16,00 18,00 2,70 przed  
mydriazą

OP
0,516*

OL
0,114**

w mydriazie
OP

0,058*
OL

0,119*

w mydriazie 17,33 17,00 12,00 25,00 15,00 20,00 3,01

OL
33

przed mydriazą 16,39 16,00 11,00 20,00 15,00 18,00 2,14

w mydriazie 17,21 17,00 13,00 25,00 15,00 19,00 2,96

M

OP
35

przed mydriazą 17,43 18,00 10,00 24,00 15,00 20,00 3,07

w mydriazie 19,03 19,00 11,00 30,00 16,00 21,00 4,11

OL
35

przed mydriazą 17,54 17,00 9,00 27,00 15,00 20,00 3,62

w mydriazie 18,54 18,00 11,00 29,00 16,00 22,00 3,90

Ko
nt

ro
ln

a

Ż

OP
23

przed mydriazą 18,26 19,00 13,00 27,00 16,00 20,00 3,06 przed 
mydriazą

OP
0,843*

OL
0,319***

w mydriazie
OP

0,802***
OL

0,855*

w mydriazie 18,00 18,00 13,00 29,00 16,00 19,00 3,44

OL
23

przed mydriazą 18,61 19,00 12,00 23,00 18,00 21,00 3,01

w mydriazie 18,26 17,00 11,00 25,00 16,00 22,00 3,62

M

OP
18

przed mydriazą 18,44 19,00 14,00 23,00 15,00 21,00 2,75

w mydriazie 18,11 18,00 14,00 24,00 16,00 20,00 3,03

OL
18

przed mydriazą 18,28 18,00 15,00 23,00 16,00 20,00 2,19

w mydriazie 18,06 17,50 14,00 25,00 15,00 21,00 3,42

n – liczba badanych oczu
* test t‑Studenta
** test Cochrana‑Coxa
*** test U Manna‑Whitneya
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Analiza nie wykazała zależności wielkości IOP badanego w mydriazie w stosunku 
do wielkości wady refrakcji w żadnej z grup. Potwierdzające dane z analizy statystycznej 
zawarto w tabeli 42.

Tabela 41. Wyniki analizy statystycznej ciśnienia wewnątrzgałko-
wego mierzone przed mydriazą i w mydriazie w zależności od cen-
tralnej grubości rogówki w grupach badanej i kontrolnej

Grupa Oko 
n Ciśnienie wewnątrzgałkowe r*/ RS** Wartość p

Badana

OP 
68

CCT 0,56
IOP przed mydriazą 17,21 *0,443 *0,000

IOP w mydriazie 18,21 *0,423 *0,000

OL 
68

CCT 0,57
IOP przed mydriazą 16,99 **0,399 **0,001

IOP w mydriazie 17,90 **0,366 **0,002

Kontrolna

OP 
41

CCT 0,56
IOP przed mydriazą 18,34 *0,217 *0,173

IOP w mydriazie 18,05 **0,379 **0,014

OL 
41

CCT 0,56
IOP przed mydriazą 18,46 **0,271 **0,087

IOP w mydriazie 18,17 **0,422 **0,006

n – liczba badanych oczu
* współczynnik korelacji liniowej r Pearsona
** współczynnik korelacji rangowej RS Spearmana

Rycina 21. Zmiany ciśnienia wewnątrzgałkowego przed mydriazą i w mydriazie w zależności 
od centralnej grubości rogówki oka prawego w grupie badanej
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Rycina 22. Zmiany ciśnienia wewnątrzgałkowego przed mydriazą i w mydriazie w zależności 
od centralnej grubości rogówki oka lewego w grupie badanej

Rycina 23. Zmiany ciśnienia wewnątrzgałkowego przed mydriazą i w mydriazie w zależności 
od centralnej grubości rogówki obu oczu w grupie kontrolnej

Tabela 42. Wyniki analizy statystycznej zmiany ciśnienia wewnątrzgałkowego mie-
rzonego w mydriazie w zależności od wielkości wady refrakcji obu oczu w grupach 
badanej i kontrolnej

Grupa Oko n IOP w mydriazie 
(mmHg) RE Dsph Wartość p* RE Dcyl Wartość p*

Badana
OP 68 18,21 7,96 0,748 1,13 0,946
OL 68 17,90 8,07 0,433 1,25 0,749

Kontrolna
OP 41 18,05 1,21 0,798 0,31 0,523
OL 41 18,17 1,30 0,773 0,46 0,233

n – liczba badanych oczu
* współczynnik korelacji rangowej RS Spearmana
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5.7. Ocena parametrów funkcjonalnych narządu wzroku

5.7.1. Ocena ostrości wzroku i niedowidzenia

W grupie pacjentów z wysoką nadwzrocznością średnia najlepiej skorygowana ostrość 
wzroku do dali OP w skali LogMAR wynosiła 0,125 (min. 1,30, maks. 0,00), OL 0,14 
(min. 0,70, maks. 0,00). Natomiast w grupie kontrolnej średnia najlepiej skorygowana 
ostrość wzroku do dali OP w skali LogMAR wynosiła 0,005 (min. 0,22, maks. 0,00) i OL 
0,00 (min. 0,00, maks. 0,00). Analiza wykazała statystycznie istotne różnice VA (Log-
MAR) dla każdego oka pomiędzy grupami (OP i OL p < 0,001). Natomiast nie stwier-
dzono istotnych różnic VA pomiędzy OP i OL w grupie badanej. Dane przedstawiono 
w tabeli 43 oraz na rycinie 24.

Tabela 43. Wyniki badania ostrości wzroku pacjentów w grupach badanej i kontrolnej 

Grupa Oko n
Średnia 

ostrość wzroku
(VA LogMAR)

Med. Min. Maks. Dolny 
kw.

Górny 
kw. SD Wartość p

Badana
OP 68 0,125 0,05 1,30 0,00 0,22 0,00 0,20

0,376* < 0,001**
OL 68 0,14 0,10 0,70 0,00 0,22 0,00 0,19

Kontrolna
OP 41 0,005 0,00 0,22 0,00 0,00 0,00 0,03

OL 41 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00

n – liczba badanych oczu
* test Wilcoxona
** test U Manna‑Whitneya

Rycina 24. Porównanie ostrości wzroku (LogMAR) oka prawego (A) i lewego (B) w grupach 
badanej i kontrolnej
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Oceniając VA (LogMAR) lepiej widzącego oka każdego pacjenta z obu grup otrzy-
mano statystycznie istotną lepszą VA w grupie kontrolnej niż w grupie z wysoką nad-
wzrocznością (p < 0,001). Potwierdzają to dane w tabeli 44 oraz na rycinie 25. 

Analiza statystyczna nie wykazała różnicy VA pomiędzy OP i OL w grupie badanej 
(p = 0,376, test Wilcoxona). W tej grupie stwierdzono występowanie niedowidzenia OP 
u 11 pacjentów (16,18%), a OL u 12 pacjentów (17,65%). Różnica nie była istotna staty-
stycznie (p = 0,891). W większości przypadków niedowidzenie miało charakter umiar-
kowany (OP 14,71%, OL 11,71%). 

W grupie kontrolnej nie stwierdzono niedowidzenia w stopniu umiarkowanym lub 
ciężkim u żadnego pacjenta. 

Dane liczbowe dotyczące częstości występowania niedowidzenia OP i OL w obu gru-
pach zebrano w tabeli 45. 

Rycina 25. Porównanie ostrości wzroku (LogMAR) le-
piej widzącego oka w grupach badanej i kontrolnej

Tabela 44. Wyniki badania ostrości wzroku lepiej widzącego oka w grupach badanej i kontrolnej 

Grupa n
OP/OL

Średnia ostrość wzroku 
(VA LogMAR) Med. Min. Maks. Dolny 

kw.
Górny 

kw. SD Wartość 
p*

Badana 68 0,07 0,00 0,30 0,00 0,10 0,00 0,09
< 0,001

Kontrolna 41 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00

n ważnych – liczba badanych oczu
* test U Manna‑Whitneya
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Analiza statystyczna nie wykazała, aby wiek pierwszej korekcji okularowej miał istot-
ny wpływ na osiągniętą VA i obecność niedowidzenia. Jednak warto zauważyć, że wynik 
dotyczący OL był na granicy istotności statystycznej (p = 0,060). Dokładne dane dotyczą-
ce wieku pierwszej korekcji okularowej u pacjentów ze stwierdzonym niedowidzeniem 
lub bez niego zawarto w tabeli 46. Uzyskane wartości z analizy zebrano w tabeli 47.

Tabela 46. Ocena wieku pacjentów z grupy badanej w momencie otrzymania pierwszej ko-
rekcji okularowej w zależności od występowania niedowidzenia

Niedowidzenie Oko n Średnia 
wieku (r.ż.) Med. Min. Maks. Dolny 

kw.
Górny 

kw. SD Wartość 
p*

Tak
OP 11 4,45 4,00 2,00 8,00 2,00 6,00 2,21 OP

0,275

OL
0,174

OL 12 4,21 3,25 2,00 7,00 3,00 6,00 1,78

Nie
OP 57 3,62 3,00 1,00 10,00 2,50 4,00 2,02
OL 56 3,66 3,00 1,00 10,00 2,00 4,50 2,11

n – liczba badanych oczu
* test U Manna‑Whitneya

Tabela 45. Częstość występowania niedowidzenia w grupach badanej i kontrolnej

Grupa Niedowidzenie
OP OL

Wartość p
n % n %

Badana

Tak
umiarkowane

11
10

16,18
14,71

12
8

17,65
11,77

0,891*
ciężkie 1 1,47 4 5,88

Nie 57 83,82 56 82,35

Razem 68 100,00 68 100,00

Kontrolna

Tak 0 0,00 0 0,00

–Nie 41 100,00 41 100,00

Razem 41 100,00 41 100,00

n – liczba badanych oczu
* test u dla frakcji

Tabela 47. Ocena wieku pacjentów w momencie otrzymania pierwszej ko-
rekcji okularowej w grupach badanej i kontrolnej

Grupa n Średnia wieku 
(r.ż.) Med. Min. Maks. Dolny 

kw.
Górny 

kw. SD

Badana 68 3,76 3,00 1,00 10,00 2,25 5,00 2,05
Kontrolna 12 8,83 9,00 6,00 13,00 7,00 10,00 1,99

n – liczba badanych pacjentów noszących okulary



—  73  —

Na podstawie zebranych informacji z wywiadu ustalono, że w grupie badanej korek-
cję okularową zalecono najwcześniej w 1. r.ż. u danego pacjenta, a najpóźniej w 10. r.ż. 
W grupie kontrolnej 12 pacjentów miało zaleconą korekcję okularową. Najwcześniej za-
częli nosić korekcję w 6. r.ż., a najpóźniej w 13. r.ż. Zebrane dane zawarto w tabeli 47.

5.7.2. Ocena widzenia barwnego

Prawidłowe widzenie barwne w  grupie pacjentów z  wysoką nadwzrocznością stwier-
dzono w  107 oczach (79,26%). Analiza 28 oczu (20,74%) wykazała nieprawidłowości. 
Wśród nich u jednego pacjenta rozpoznano typowe zaburzenie widzenia barwy zielonej, 
a u dwóch braci stwierdzono zaburzenie widzenia barwy czerwonej, ale tylko dla poje-
dynczego oka. Starszy z braci nie wykonał badania jednym okiem z powodu ciężkiego 
niedowidzenia, mimo że VA 0,05 go nie dyskwalifkowała. Natomiast u brata, mimo kilku 
prób badania, wynik OP wykazywał nieprawidłowości, które nie były charakterystyczne 
dla żadnej osi zaburzenia widzenia barw. U innego chłopca również otrzymano różne 
wyniki dla obojga oczu. Wynik dla OP był prawidłowy, natomiast dla OL nieprawidłowy 
i niecharakterystyczny. W 24 oczach pacjentów z grupy badanej wynik nie pozwalał na 
określenie charakterystycznej osi zaburzenia widzenia barwnego, a z powodu zbyt dużej 
liczby błędów nie można go uznać za prawidłowy. 

W grupie kontrolnej prawidłowe widzenie barwne stwierdzono w 76 oczach (92,68%). 
W przypadku 6 oczu (7,32%) wynik był nieprawidłowy, ale nie pozwalał na określenie 
typowej osi zaburzenia barwnego. Dane liczbowe zebrano w tabeli 48.

Tabela 48. Ocena widzenia barwnego w grupach badanej i kontrolnej

Grupa n Płeć

Widzenie barwne

Prawidłowe
Nieprawidłowe

niecharakterystyczne charakterystyczne

n % n %
n

%
P D T

Badana 135
Ż 58

107 79,26
8

24 17,78
0 0 0

4 2,96
M 49 16 2 2 0

Kontrolna 82
Ż 40

76 92,68
3

6 7,32
0 0 0

0 0
M 36 0 0 0 0

n – liczba badanych oczu
P – protanopia, D – deuteranopia, T – tritanopia
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Po przeprowadzeniu analizy statystycznej w teście Chi2 Pearsona pomiędzy grupami 
stwierdzono, że wśród pacjentów z wysoką nadwzrocznością ryzyko nieprawidłowego 
widzenia barwnego jest prawie 4 razy większe (OR = 3,897; 95% Confidence Interval: 
1,060 to 14,336) niż w grupie pacjentów z grupy kontrolnej. Wynik analizy był istotny 
statystycznie (p = 0,031).

5.7.3. Ocena elektroretinografii 

Ocenę badania elektroretinograficznego (ang. electroretinography – ERG) przeprowadzo-
no na podstawie otrzymanych wyników dla każdego oka osobno w obrębie danej grupy, 
ale również w analizie porównawczej dla obu grup uwzględniając wyniki obuoczne. 

Prawidłowy wynik badania ERG w grupie badanej dla OP uzyskano u 61 pacjentów 
(89,71%), a OL u 62 badanych (91,18%). U wszystkich pacjentów z grupy kontrolnej wy-
nik ERG obu oczu był prawidłowy. Zestawienie danych zawiera tabela 49.

Do nieprawidłowych wyników zaliczono zapisy o charakterze elektronegatywnym 
(2 oczu), o obniżonej amplitudzie w warunkach skotopowych i/lub fotopowych (4 oczu), 
lecz bez ewidentnych cech dysfunkcji fotoreceptorów oraz takie, których interpretacja 
była niemożliwa do przeprowadzenia z uwagi na liczne artefakty techniczne (7 oczu). 

Zapis elektronegatywny w warunkach skotopowych w trzech kolejnych badaniach 
uzyskano u jednego pacjenta z grupy badanej. W innym przypadku chłopca z wysoką 
nadwzrocznością, głębokim niedowidzeniem oraz zezem rozbieżnym OP wynik ERG 
był niemożliwy do oceny z powodu licznych artefaktów technicznych w dwóch kolejnych 
badaniach. Wynik dla tego oka uznano zatem za nieprawidłowy. Natomiast zapis ERG 
OL w pierwszej próbie miał podobnie niskie amplitudy jak w OP, a kolejny zapis OL był 

Tabela 49. Ocena wyników ERG oka prawego i lewego 
w grupach badanej i kontrolnej 

Grupa Oko
ERG

Prawidłowe Nieprawidłowe
n % n %

Badana
OP 61 89,71 7 10,29
OL 62 91,18 6 8,82

Kontrolna
OP 41 100,00 0 0,00
OL 41 100,00 0 0,00

n – liczba badanych oczu
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w granicach normy. Stąd wynika nieparzysta liczba badanych oczu w grupie z wysoką 
nadwzrocznością przedstawiona w tabeli 49. Jednak na podstawie wyników badań do-
datkowych oraz obrazu klinicznego, gdzie nie było cech dystrofii siatkówki, wynik ERG 
w interpretacji obuocznej uznano za prawidłowy. Dodatkowo, u brata tego pacjenta z gru-
py z wysoką nadwzrocznością, wynik ERG dla każdego oka był prawidłowy. U kolejnego 
pacjenta z grupy badanej wynik ERG w trzech kolejnych badaniach wykazał prawidłowe 
zapisy skotopowe oraz nieprawidłowe, o niskiej amplitudzie, zapisy fotopowe. Ponadto 
u tego pacjenta stwierdzono deuteranopię, a w badaniu OCT plamka wykazywała cechy 
hipoplazji I stopnia. U innej pacjentki z niskimi amplitudami w zapisach skotopowych 
i fotopowych nie potwierdzono ewidentnych cech dysfunkcji fotoreceptorów. Natomiast 
wynik widzenia barwnego wykazywał niecharakterystyczne zaburzenia.

Ocenę obuoczną badania ERG w odniesieniu do badanych pacjentów przedstawiono 
w tabeli 50. W przeprowadzonej analizie porównawczej pomiędzy grupami wynik nie 
był istotny statystycznie (p = 0,081).

Każdy nieprawidłowy pierwszy wynik poddany był weryfikacji w badaniach powtórnych. 
Zestawienie wielokrotności wykonania ERG u pacjentów z obu grup zawarto w tabeli 51. 

Analiza wykazała, że występuje statystycznie istotna zależność pomiędzy wielo-
krotnością wykonywanych badań pomiędzy grupami. Zdecydowanie częściej badanie 
wymagało powtórzeń wśród pacjentów z grupy badanej z wysoką nadwzrocznością niż 
w grupie kontrolnej (p = 0,004). 

Następnie przeprowadzono szczegółową analizę w  grupie badanej, czy wielkość 
wady refrakcji może wpływać na wynik ERG. W teście Manna‑Whitneya nie stwierdzo-
no zależności, aby wielkość nadwzroczności OP (p = 0,221) i OL (p = 0,374) oraz astyg-
matyzmu OP (p = 0,088) i OL (p = 0,500) miała wpływ na wynik badania ERG. Dane 
opisowe zawarto w tabeli 52. 

Tabela 50. Ocena wyników obuocznego ERG w grupach badanej i kontrolnej 

Grupa
ERG

Wartość p*Prawidłowe Nieprawidłowe
n % n %

Badana 62 91,18 6 8,82
0,081

Kontrolna 41 100,00 0 0,00

n – liczba badanych pacjentów
* test 2-stronny
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Z uwagi na duży zakres występującego astygmatyzmu u pacjentów z grupy badanej 
sprawdzono, czy wielkość astygmatyzmu ≤ 1,50 Dcyl i > 1,50 Dcyl może mieć wpływ na 
wynik ERG. Nie stwierdzono zależności ani dla pacjentów z astygmatyzmem ≤ 1,50 Dcyl, 
ani > 1,50 Dcyl (OP p = 0,818, OL p = 0,932). Dane z analizy przedstawiono w tabeli 53. 

U  pacjentów z  grupy badanej nie wykazano, aby obecność niedowidzenia miała 
istotny wpływ na wynik badania ERG (OP p = 0,427, OL p = 0,676). Dane z analizy za-
warto w tabeli 54.

Ponadto w grupie badanej nie uzyskano istotnej statystycznie zależności pomiędzy 
wynikiem widzenia barwnego, oceną morfologiczną dołka a wynikiem ERG. Szczegóły 
z analizy przedstawiono w tabelach 55 i 56.

Tabela 51. Ocena wielokrotności wykonywanego badania ERG u pacjentów z grupy badanej 
i kontrolnej

Grupa
ERG – częstość wykonania badania

n (%) Wartość p*
1x 2x 3x Razem

Badana 45 (66,18) 19 (27,94) 4 (5,88) 68
0,004Kontrolna 38 (92,68) 3 (7,32) 0 (0,00) 41

Ogółem 83 22 4 109

n – liczba badanych pacjentów
* Test Fishera‑Freemana‑Haltona

Tabela 52. Rozkład wad refrakcji w zależności od wyniku ERG u pacjentów z grupy badanej

ERG Oko
Rodzaj wady 

refrakcji
RE Dsph/Dcyl

n Średnia Med. Min. Maks. Dolny 
kw.

Górny 
kw. SD

Prawidłowe
OP

RE Dsph 61 7,89 7,50 6,00 11,25 7,00 8,75 1,32
RE Dcyl 61 1,17 1,00 0,0 4,25 0,50 1,50 1,04

OL
RE Dsph 62 8,03 7,88 6,00 11,50 7,00 8,75 1,29
RE Dcyl 62 1,29 1,00 0,00 4,25 0,50 1,75 1,08

Nieprawidłowe
OP

RE Dsph 7 8,61 8,25 7,00 11,75 7,00 9,25 1,64
RE Dcyl 7 0,75 0,25 0,00 2,75 0,00 2,00 1,14

OL
RE Dsph 6 8,46 8,50 6,50 10,00 7,75 9,50 1,30
RE Dcyl 6 0,88 0,88 0,0 1,75 0,50 1,25 0,61

n – liczba badanych oczu
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Tabela 54. Ocena wyniku ERG w  zależności od występowania niedowidzenia obu oczu 
w grupie badanej

Niedowidzenie
ERG OP

n (%)
ERG OL

n (%)
Prawidłowe Nieprawidłowe Razem Prawidłowe Nieprawidłowe Razem

Tak 29 (85,29) 5 (14,71) 34 32 (88,89) 4 (11,11) 36
Nie 32 (94,12) 2 (5,88) 34 30 (93,75) 2 (6,25) 32
Ogółem 61 7 68 62 6 68
Wartość p* 0,427 0, 676

n – liczba badanych oczu; * Chi2 Yatesa

Tabela 53. Ocena wyniku ERG w zależności od wielkości astygmatyzmu obu oczu w grupie 
badanej

Astygmatyzm 
(Dcyl)

ERG OP
n (%)

ERG OL
n (%)

Prawidłowe Nieprawidłowe Razem Prawidłowe Nieprawidłowe Razem
≤ 1,50 46 (90,20) 5 (9,80) 51 45 (90,00) 5 (10,00) 50
> 1,50 15 (88,24) 2 (11,76) 17 17 (94,44) 1 (5,56) 18
Ogółem 61 7 68 62 6 68
Wartość p* 0,817 0,932

n – liczba badanych oczu; * Chi2 Yatesa

Tabela 55. Ocena wyniku ERG w zależności od widzenia barwnego obu oczu w grupie badanej

Widzenie 
barwne

ERG OP
n (%)

ERG OL
n (%)

Prawidłowe Nieprawidłowe Razem Prawidłowe Nieprawidłowe Razem
Prawidłowe 48 (92,31) 4 (7,69) 52 48 (92,31) 4 (7,69) 52
Nieprawidłowe 13 (81,25) 3 (18,75) 16 14 (87,50) 2 (12,50) 16
Ogółem 61 7 68 62 6 68
Wartość p* 0,422 0,929

n – liczba badanych oczu; * Chi2 Yatesa

Tabela 56. Ocena wyniku ERG w zależności od morfologii dołka obu oczu w grupie badanej

Morfologia
ERG OP 

n (%)
ERG OL

n (%)
Prawidłowe Nieprawidłowe Razem Prawidłowe Nieprawidłowe Razem

Prawidłowe 59 (96,72) 2 (3,28) 61 60 (96,77) 2 (3,23) 62
Nieprawidłowe 6 (85,71) 1 (14,29) 7 5 (83,33) 1 (16,67) 6
Ogółem 65 3 68 65 3 68
Wartość p* 0,710 0,624

n – liczba badanych oczu; * test Chi2 Yatesa
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6. Dyskusja

Wady refrakcji od wieków były tematem zainteresowań badaczy. W aktualnie dostępnym 
piśmiennictwie przeważają publikacje dotyczące narastającej epidemii krótkowzroczno-
ści u dzieci, młodzieży i młodych dorosłych, szczególnie obserwowane w krajach azjaty-
ckich. W populacji polskiej znaczący procent stanowią osoby z nadwzrocznością, a nie-
rzadko wysoką. 

Niską nadwzroczność u małych dzieci, jeśli nie zaburza procesu emmetropizacji, uznaje 
się za fizjologiczną. Natomiast wysoka może wiązać się z licznymi powikłaniami, zarówno 
dotyczącymi budowy oka, jak i jego funkcji. Często obserwowane są zez, niedowidzenie czy 
podwyższone lub wysokie ciśnienie wewnątrzgałkowe, które może doprowadzać do uszko-
dzenia nerwu wzrokowego. Dodatkowo wysoką nadwzroczność obserwuje się w małooczu 
[26, 31–34], dystrofii siatkówki [57, 58], czy zespołach wieloukładowych z wiodącymi obja-
wami okulistycznymi, tj.: zespół Alströma [60], zespół Ushera [58, 59], albinizm [5, 20, 55]. 
Nierozpoznana i nieskorygowana nadwzroczność jest przyczyną okresowych lub trwałych 
zaburzeń funkcji narządu wzroku, takich jak: astenopia, diplopia, wspomniany wcześniej 
zez i niedowidzenie. Brak odpowiedniego leczenia może wpływać w późniejszym etapie 
życia na pogorszenie relacji społecznych, ograniczenie możliwości zawodowych i obniżenie 
jakości życia. Z tego powodu istotne jest wczesne wykrycie wady oraz odpowiednie leczenie, 
a prowadzenie badań obejmujących grupę pacjentów z nadwzrocznością jest uzasadnione. 

6.1. Wysoka nadwzroczność a wywiad rodzinny

W pracy własnej analiza danych dotycząca zaburzeń narządu wzroku pod postacią wad 
refrakcji, zeza i niedowidzenia występujących w rodzinie wykazała istotne obciążenia 
u blisko 90% pacjentów z grupy badanej i u 58,5% z grupy kontrolnej. Stwierdzono, że 
pacjenci z dodatnim wywiadem rodzinnym są ponad 7 razy bardziej narażeni na wystę-
powanie wysokiej nadwzroczności niż pacjenci bez obciążeń rodzinnych. Ponadto wy-
kazano występowanie dwóch rodzeństw w grupie badanej. Powyższy wynik jest zgodny 
z  doniesieniami o  dziedzicznym podłożu nadwzroczności. Hammond i  wsp., badając 
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bliźnięta jedno- i dwujajowe, stwierdzili, że nadwzroczność większa od +0,5 Dsph dzie-
dziczy się w 89% [93]. Podobne badania wśród bliźniąt przeprowadzone przez Dirani 
i wsp. potwierdziły, że znaczący wpływ na rozwój wad refrakcji (zarówno nadwzrocz-
ności jak i krótkowzroczności) mają czynniki genetyczne. Oszacowali dziedziczenie wad 
refrakcji u bliźniąt płci męskiej w 88% i 75% płci żeńskiej. Określili również, że wzrost 
gałki ocznej na długość podlega dziedziczeniu w 94% wśród bliźniąt płci męskiej i w 92% 
płci żeńskiej [94]. Inni badacze sugerowali, że proces dziedziczenia wad refrakcji jest wie-
logenowy i wieloczynnikowy oraz wykazuje różną ekspresję genów wśród pokoleń [95]. 

Na podstawie przeprowadzonego wywiadu rodzinnego nie uzyskano informacji o 
występowaniu chorób siatkówki w rodzinie. Z uwagi na otrzymane mało precyzyjne i 
prawdopodobnie wiarygodne odpowiedzi, wywiad niepotwierdzony odpowiednią do-
kumentacją ma ograniczoną wartość.

6.2. Wysoka nadwzroczność a płeć

W niniejszej pracy rozkład wieku oraz płci dzieci i młodzieży w obu grupach oraz po-
między grupami był podobny. Minimalna przewaga chłopców w grupie badanej nie była 
znacząca. 

W pracy własnej nie stwierdzono różnic wielkości wady refrakcji sferycznej ani cy-
lindrycznej pomiędzy dziewczynkami i  chłopcami w  obrębie każdej grupy. Podobnie 
w  wielu przeprowadzonych badaniach epidemiologicznych nie potwierdzono staty-
stycznie istotnego związku pomiędzy występowaniem nadwzroczności a płcią [16, 18, 
96–104]. W  niektórych pracach zauważano większą tendencję do występowania nad-
wzroczności u dziewczynek [9, 10, 105], co tłumaczy się ich predyspozycją do krótszych 
gałek ocznych. W badaniu przeprowadzonym przez Czepitę proporcje były odwrotne 
i nadwzroczność częściej występowała u chłopców [15].

6.3. Wada refrakcji

W pracy własnej wykazano istotną statystycznie różnicę wielkości wady refrakcji pomię-
dzy grupami (p < 0,001). Zauważono, że u pacjentów z wysoką nadwzrocznością wraz ze 
wzrostem wady zmniejsza się ostrość wzroku. Zależność ta była istotna statystycznie dla 
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nadwzroczności OL (p = 0,001) oraz astygmatyzmu > 1,5 Dcyl OL (p = 0,030). Natomiast 
wynik dla OP w korelacji z RE Dsph nie był istotny statystycznie (p = 0,060). W grupie 
kontrolnej nie wykazano podobnych zależności. 

Podobne wnioski otrzymali Chen i wsp. w badaniu 217 dzieci. Zaobserwowali, że 
dzieci z RE większą od +8,0 Dsph mają gorszą VA w stosunku do tych z nadwzrocznoś-
cią od +5,0 do +8,0 Dsph. Ocenili, że u pacjentów od 7. do 10. r.ż. średnia VA w 74,7% 
była równa 0,82. Stwierdzili, że na ostateczną VA większy wpływ ma dłuższy czas od 
otrzymania pierwszej korekcji niż wysokość nadwzroczności [106].

Jedną z  najczęstszych przyczyn niedowidzenia u  dzieci jest anizometropia nad-
wzroczna. Istotna jest już różnica 1 Dsph pomiędzy oczami. Jeśli nie towarzyszy jej zez, 
to często jest zbyt późno rozpoznawana, co wpływa na obniżoną VA i gorszy efekt zasto-
sowanego leczenia. Podobnie jest w przypadku anizometropii wynikającej z obecności 
astygmatyzmu. W pracy własnej w grupie badanej zaobserwowano, że ostrość wzroku 
OL jest istotnie gorsza, gdy astygmatyzm jest większy od 1,5 Dcyl (p = 0,037). Nie po-
twierdzono różnicy VA w zależności od wielkości astygmatyzmu dla OP (p = 0,147). 

Podobnie Hussein i wsp. zauważyli, że astygmatyzm ≥ 1,5 Dcyl znacznie wpływał 
na ryzyko małej poprawy widzenia po leczeniu [107]. Wang i wsp. stwierdzili, że wy-
stępowanie niedowidzenia jest częstsze u  dzieci z  nadwzrocznością i  anizometropią 
niż bez anizometropii [108]. Natomiast Hu i  wsp. stwierdzili, że w  oczach z  wysoką 
nadwzrocznością oraz wysokim astygmatyzmem, często, mimo prawidłowej ostrości 
wzroku, proces emmetropizacji jest spowolniony. Autorzy zaobserwowali, że u dzieci 
szkolno‑przedszkolnych z nadwzrocznością większą od +5,0 Dsph najczęściej występo-
wał astygmatyzm zgodny z regułą. Najrzadziej obserwowany był astygmatyzm skośny 
i towarzyszył największym wartościom nadwzroczności. Najlepszą średnią skorygowaną 
ostrość wzroku odnotowano u dzieci z astygmatyzmem przeciwnym regule. A obecność 
astygmatyzmu nie wpływała znacząco na zmianę refrakcji sferycznej w 10-letnim okre-
sie obserwacji [109].

W pracy własnej najwyższa wada sferyczna, którą oceniono u pacjenta z grupy ba-
danej, wynosiła +11,75 Dsph. W piśmiennictwie cechy kliniczne małoocza tylnego i na-
noftalmii rozpoznawano już w  oczach z  nadwzrocznością większą od +7,0 Dsph [81, 
110]. Jednak u żadnego pacjenta z grupy badanej spełniającego kryteria biometryczne 
małoocza, nie było zmian w badaniach dodatkowych, co może sugerować występowanie 
postaci prostej małoocza. 
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6.4. Ocena morfologiczna narządu wzroku 

6.4.1. Odcinek przedni i tylny gałki ocznej

W pracy własnej u większości pacjentów z obu grup odcinek przedni i tylny oceniany 
w lampie szczelinowej był prawidłowy. 

W grupie badanej obustronnie u 3 osób widoczne były druzy tarczy nerwu wzroko-
wego. Te skalcyfikowane złogi hialinowe i koloidowe występują u 0,4% dzieci [76, 111]. 
Wyglądem mogą imitować obrzęk tarczy nerwu II. Ich występowanie w nadwzroczno-
ści tłumaczy się mniejszymi wymiarami gałki ocznej oraz wąskim kanałem twardów-
kowym dla nerwu wzrokowego, co może upośledzać swobodny przepływ aksonalny 
i predysponować do tworzenia się złogów [111]. Podobne zmiany anatomiczne powikła-
ne zaburzeniami metabolicznymi obserwowano w krótkich gałkach ocznych w zespo-
le Alagille’a [112]. Ponadto badacze opisują, że druzy tarczy nerwu wzrokowego mogą 
powstać w wyniku degeneracji aksonów. Ich występowanie stwierdzano w genetycznie 
uwarunkowanym zespole zwanym nanoftalmia–zwyrodnienie barwnikowe–rozwar-
stwienie siatkówki w plamce–druzy tarczy nerwu wzrokowego [113, 114], zwyrodnieniu 
barwnikowym [115] oraz w zespole Ushera [116]. 

Ponadto w grupie z wysoką nadwzrocznością, typowo dla pacjentów z małą gałką 
oczną, częściej obserwowano małe i ciasno upakowane we włókna nerwowe tarcze ner-
wu wzrokowego oraz kręte naczynia krwionośne. 

U żadnego pacjenta z grupy badanej i kontrolnej obraz dna oka nie był charakterystycz-
ny dla zmian występujących w małooczu tylnym, nanoftalmii czy dystrofiach siatkówki.

6.4.2. Długość osiowa gałki ocznej 

Długość osiowa gałki ocznej w  największym stopniu predysponuje do występowania 
wad refrakcji. Uretmen i  wsp. na podstawie analizy regresji ocenili, że AL i  promień 
krzywizny rogówki odpowiada w 60,9% za wielkość wady refrakcji. Ponadto stwierdzili, 
że AL ma największy wpływ na rozwój nadwzroczności [117]. Natomiast Strang i wsp. 
wykazali, że najmniejszy wpływ ma moc soczewki (39,1%) [118]. 

W pracy własnej analiza porównawcza danych biometrycznych oczu pomiędzy gru-
pami wykazała występowanie znaczących różnic. Pacjenci z grupy badanej mieli istotnie 
krótsze gałki oczne niż z grupy kontrolnej (p < 0,001). Średnia wartość AL OP u pacjen-
tów z grupy z wysoką hiperopią wynosiła 20,9 ± 0,6 mm, a OL 20,8 ± 0,7 mm. W grupie 
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kontrolnej odpowiednie wartości były następujące dla OP 23,0 ± 0,8 mm i OL 22,9 ± 0,8 
mm. W analizie z uwzględnieniem płci wykazano, że dziewczynki miały statystycznie 
istotne (p < 0,001) krótsze gałki oczne w porównaniu do chłopców z tej samej grupy. 

Kishore i wsp. ocenili biometrię oczu u 150 pacjentów w wieku od 12 do 35 lat. Bada-
nych podzielili na 5 grup w zależności od wielkości wady refrakcji. Dwie pierwsze grupy 
obejmowały pacjentów z krótkowzrocznością, trzecia z emmetropią (SE) od -0,5 do +0,5 
Dsph, czwarta z nadwzrocznością (SE) od +0,5 do +6,0 Dsph (średnia AR +3,16 ± 1,50 
Dsph), piąta – z wysoką nadwzrocznością (SE) > +6,0 Dsph (średnia +8,08 ± 2,08 Dsph). 
Średnia AL w grupie trzeciej liczącej 88 pacjentów wynosiła odpowiednio: 22,62 ± 0,94 
mm (od 21,02 do 24,41 mm) i 21,28 ± 0,71 mm (od 19,46 do 22,87 mm). W grupie piątej 
u 42 badanych z wysoką nadwzrocznością otrzymano AL 19,97 ± 0,64 mm (od 18,61 do 
20,77 mm). Autorzy uzyskali wysoki stopień korelacji AL i RE w analizie statystycznej, 
gdzie r wynosiła -0,91, p < 0,0001 [119]. 

Ojaimi i wsp. przeprowadzili badania i podobną analizę parametrów AL i topografii 
rogówki u 1765 dzieci w wieku 6–7 lat i 12–13 lat. Przyjęli za kryterium krótkowzrocz-
ności RE ≤ -0,5 Dsph, nadwzroczności, gdy RE ≥ +0,5 D i emmetropii od −0,5 do +0,5 
Dsph. Stwierdzili, że średnia AL OL była statystycznie istotnie mniejsza o 0,017 mm niż 
w OP (p = 0,0001). W grupie młodszych dzieci w wieku 6–7 lat średnia AL dla dziewczy-
nek wynosiła 22,32 mm, a dla chłopców 22,88 mm (p < 0,0001). W grupie starszych dzieci 
w wieku 12–13 lat średnią wartość AL u dziewczynek oceniono na 22,33 mm, a chłopców 
na 22,87 mm (p < 0,0001). Dziewczynki miały większą tendencję do nadwzroczności niż 
chłopcy [120]. 

Demircan i wsp. porównali biometrię u dzieci i dorosłych z anizometropią oraz nie-
dowidzeniem w dwóch grupach wiekowych: od 5 do 12 lat i w wieku od 13 do 42 lat. 
Średnia RE w  młodszej grupie pacjentów w  oczach z  niedowidzeniem wynosiła (SE) 
+5,16 ± 2,98 Dsph, a w lepszym oku +1,27 ± 0,83 Dsph. Średnia AL wynosiła odpowied-
nio 21,39 ± 0,87 mm i 22,49 ± 0,68 mm. Porównawczo u starszych pacjentów RE (SE) 
przedstawiała się następująco: +4,61 ± 1,95 i +1,38 ± 1,18 mm. Otrzymane wartości AL 
wynosiły 21,72 ± 0,82 mm w oku niedowidzącym i 22,95 ± 0,8 mm w oku dominującym. 
Różnica była statystycznie istotna (p < 0,001) [121].

Badanie biometryczne u  683 dzieci w  wieku 6–18 lat przedstawili także Hashemi 
i wsp. Ocenę AL przeprowadzili po uwzględnieniu RE (SE) w podziale na krótkowzrocz-
ność poniżej -1,0 Dsph, emmetropię od -1,0 do +1,0 Dsph i nadwzroczność powyżej +1,0 
Dsph. Średnia AL w grupie pacjentów z emmetropią wynosiła 23,18 mm (od 23,01 do 
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23,34 mm), a w grupie z nadwzrocznością 22,65 mm (od 22,37 do 22,93 mm). Wynik był 
istotny statystycznie (p < 0.001). Badacze zauważyli, że chłopcy mieli o 0,48 mm dłuższe 
gałki oczne w stosunku do dziewczynek. AL zwiększała się o 0,09 mm na każdy rok ży-
cia badanych (p < 0,001) [122].

Natomiast Dogan i wsp. ocenili biometrię u 50 dzieci od 6. do 16. r.ż.. Porównali 
parametry u pacjentów z krótkowzrocznością, emmetropią i niską nadwzrocznością od 
+1,0 do +3,0 Dsph. Wykluczyli z badania osoby z wadą > ± 6 Dsph. Dane z tego badania 
można porównać do wyników grupy kontrolnej z badań własnych. Średni wiek dzieci 
z nadwzrocznością wynosił 10,4 ± 3,3 roku, średnia AL pacjentów w przedstawionym 
artykule wynosiła 22,33 ± 0,61 mm. Różnice AL pomiędzy grupami były istotne staty-
stycznie (p < 0,001). Autorzy zauważyli, że wraz ze wzrostem gałki ocznej zwiększała się 
krótkowzroczność i wynik był istotny statystycznie. Poza tym badacze porównali dłu-
gości gałek ocznych wśród pacjentów w wieku 6–10 lat oraz 11–16 lat. W grupie z em-
metropią otrzymali następujące wyniki: 23,13 ± 0,55 mm i 23,58 ± 0,59 mm, a w grupie 
z nadwzrocznością odpowiednio: 22,30 ± 0,57 mm i 22,34 ± 0,62 mm. Zauważono, że 
gałki oczne w nadwzroczności były krótsze niż w emmetropii oraz stwierdzono staty-
stycznie istotny wzrost AL wraz z wiekiem zarówno w emmetropii jak i nadwzroczno-
ści [123]. W pracy własnej na podstawie analizy AL z uwzględnieniem biometrycznej 
definicji małoocza wykazano, że 47 prawych gałek (69,12%) i 50 lewych gałek ocznych 
(73,53%) pacjentow z grupy badanej oraz 4 oczy (4,88% OP i OL) z grupy kontrolnej 
spełniają kryteria małoocza prostego. Średnia AL OP w grupie z małooczem wynosiła 
20,67 ± 0,59 mm, OL 20,63 ± 0,60 mm. W grupie bez małoocza średnia AL OP była 
równa 21,28 ± 0,52 mm, a OL 21,30 ± 0,70 mm (OP p < 0,001, OL p = 0,001). W tych 
przypadkach, oprócz AL, nie stwierdzono innych zmian typowych dla małoocza tylnego 
czy nanoftalmii. 

Relhan i wsp. przeanalizowali dane 38 pacjentów w wieku od 6 miesięcy do 72 lat 
z wadą wzroku od +7,0 do +17,0 Dsph i długością gałek ocznych < 20,5 mm i < 19,2 
mm u niemowląt. Spośród zakwalifikowanych osób wyodrębnili grupę pacjentów z ma-
łooczem tylnym (ang. microphthalmos posterior – MP) oraz z  nanoftalmią (ang. na-
nophthalmos – NO). Średnia wada refrakcji w  pierwszej grupie pacjentów wynosiła 
+11,59 ± 3,28, a w drugiej +11,3 ± 3,94 Dsph. Średnią AL 49 gałek ocznych z MP oce-
niono na 17,91 ± 1,82 mm (od 15,12 do 20,50 mm), a u pacjentów z rozpoznanym NO 
(25 oczu) 17,20 ± 1,64 mm (od 15,38 do 20,49 mm). W grupie wiekowej od 0. do 20. r.ż. 
rozpoznano MP w 80% przypadków i NO w 23,07% [124]. 
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Analiza biometryczna oczu z  małooczem przeprowadzona przez Nowilaty i  wsp. 
u 25 pacjentów w wieku od 2 do 47 lat z wadą refrakcji od +9,13 do +18,88 Dsph (średnia 
+15,09 Dsph) wykazała średnią AL OP 16,25 mm (14,88–19,88 mm). Podobne wartości 
stwierdzono dla OL. Autorzy otrzymali silną statystycznie negatywną korelację AL ze 
stopniem nadwzroczności (p < 0,0001) [125]. 

Powyżej przytoczono możliwie najbardziej zbliżone wiekiem i wielkością RE dane 
z piśmiennictwa. Dane z analiz z pracy własnej są zgodne z danymi z piśmiennictwa. 
Pacjenci z rozpoznanym małooczem z pracy własnej mają dłuższe gałki oczne niż przed-
stawieni przez Relhan. Z powodu braku innych zaburzeń nie spełniają kryteriów mało-
ocza tylnego czy nanotalmii.

6.4.3. Topografia rogówki

Według modelu oka Gullstranda moc przedniej powierzchni rogówki wynosi +48,8 D, 
tylnej -5,8 D, a całkowita moc łamiąca jest równa około +43 D [1]. Obniżenie mocy ła-
miącej rogówki < +42 D wiąże się ze spłaszczeniem rogówki i z większą nadwzrocznoś-
cią. Natomiast zwiększenie mocy łamiącej rogówki > +48 D jest obserwowane w stro-
mych rogówkach i jest charakterystyczne dla stożka rogówki. 

W pracy własnej u pacjentów z wysoką nadwzrocznością wyniki topografii rogów-
ki wykazały, że średnia wartość najbardziej płaskiego południka OP i OL (K1) w ke-
ratometrii wynosiła 41,7  ±  1,6 D, a  średnia wartość najbardziej stromego południka 
(K2) OP 43,4 ± 1,9 D i OL 43,5 ± 1,8 D. W grupie kontrolnej było odpowiednio K1 OP 
i OL 43,0 ± 1,5 D, a K2 OP 43,9 ± 1,5 D i OL 43,9 ± 1,6 D. Analiza wykazała istotne 
statystycznie wyższe parametry K1 OP i OL w grupie kontrolnej niż w grupie badanej 
(p  ≤  0,0001), co oznacza, że południk K1 był bardziej stromy w  grupie z  niską nad-
wzrocznością, a bardziej płaski u dzieci z wysoką nadwzrocznością. W grupie badanej 
stwierdzono, że im większa wartość K1 OP, tym mniejsza nadwzroczność (RS < 0) oraz 
im większy K2 OP i OL tym mniejszy astygmatyzm (RS < 0). Nie potwierdzono podob-
nych zależności w grupie kontrolnej. Przeprowadzona analiza biometryczna sugeruje, że 
wysoka nadwzroczność w większości jest zdeterminowana przez długość osiową gałki 
ocznej z udziałem czynnika rogówkowego.

Kishore i  wsp. otrzymali średnie wartości keratometrii dla grupy z  emmetropią 
43,91 ± 1,76 D, dla nadwzroczności do +6,0 Dsph 43,50 ± 1,53 D, a w przypadku wysokiej 
nadwzroczności > +6,0 Dsph 40,66 ± 0,77 D. Uzyskali istotną zależność AL i K (r = 0,36, 
p < 0,0001), natomiast brak zależności K i wady refrakcji (SE) (r = -0,61, p < 0,0001). Ich 
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analiza wykazała, że średnie wartości K u pacjentów płci żeńskiej (w grupie z emme-
tropią 44,62 ± 1,35 D i nadwzrocznością 42,93 ± 2,06 D) były niższe niż u pacjentów 
płci męskiej (w grupie z emmetropią 43,36 ± 1,86 D i nadwzrocznością 41,95 ± 1.69 D) 
i malały wraz ze wzrostem nadwzroczności. Poza tym stwierdzono wysoką zależność 
keratometrii i RE (SE) ( r = -0,61, p < 0,0001) [119].

Ojaimi i wsp., w badaniu opisanym w podrozdziale 6.4.2., nie uzyskali zależności 
pomiędzy wadą refrakcji i krzywizną rogówki [120].

Średnia wartość keratometrii, którą otrzymał Demircan i wsp., w grupie dzieci od 
5. do 12. r.ż. w oczach z niedowidzeniem wynosiła 42,64 ± 1,39 D, a w oczach towarzy-
szących 42,98 ± 1,11 D (p = 0,135). W grupie starszych pacjentów w wieku 13–42 lat te 
wartości były niewiele niższe i wynosiły odpowiednio 42,50 ± 1,34 D i 42,63 ± 1,33 D 
(p = 0,073). Na podstawie otrzymanych średnich parametrów K zauważono, że krzywi-
zna rogówki była bardziej płaska w grupie starszych pacjentów. Jednak z uwagi na uśred-
nione wyniki K dla każdego oka ocena była utrudniona i mogła być nieprawdziwa [121]. 

Podobnie Dogan i wsp. przeprowadzili analizę średniej wartości przedniej krzywi-
zny rogówki dla pacjentów z emmetropią i z niską nadwzrocznością +3,0 Dsph. Auto-
rzy otrzymali następujące wyniki: dla grupy pierwszej 43,05 ± 4,45 D i grupy drugiej 
43,84 ± 1,83 D. Wyższa wartość średniej keratometrii u pacjentów z niską nadwzrocz-
nością może sugerować, że w tej grupie pacjentów rogówka była bardziej płaska. Jednak 
wyniki nie były istotne statystycznie (p = 0,152). Autorzy ocenili średnią keratometrię 
dla dwóch podgrup pacjentów w wieku od 6 do 10 lat i od 11 do 16 lat. Stwierdzili, że 
średnia K w pierwszej grupie jest niższa zarówno dla emetropów (42,59 ± 6,06 D), jak 
i tych z nadwzrocznością (43,68 ± 1,89 D) w porównaniu z grupą starszych dzieci (odpo-
wiednio 43,33 ± 1,31D i 44,07 ± 1,72 D). Jednak również w tej analizie wyniki nie były 
istotne statystycznie (dla grupy 6–10 lat p = 0,182 i 11–16 lat p = 0,588) [123]. 

W pracy własnej, analizując dane K1 i K2 w odniesieniu do pacjentów z lub bez roz-
poznanego małoocza prostego, nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic. W gru-
pach pacjentów z mikroftalmią tylną i nanoftalmią w badaniu przedstawionym przez 
Relhan i wsp. średnia wartość keratometrii wynosiła odpowiednio 46,01 D (41,75–53,5 
D) i 48,00 D (44,18–51,9 D). Autorzy zaobserwowali, że były to stosunkowo strome ro-
gówki. Porównując obie grupy pacjentów, większą stromość rogówek stwierdzono u osób 
z nanoftalmią, jednak wynik nie był istotny statystycznie (p = 0,18) [124]. 

Nowilaty i wsp., oceniając narząd wzroku z małooczem tylnym w swojej grupie bada-
nej, również otrzymali wyniki keratometrii świadczące o stromych rogówkach. Średnia ke-
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ratometria pacjentów wynosiła 48,89 D (41,91–52,25 D). W analizie statystycznej wykazano 
silną negatywną korelację długości gałki ocznej z mocą łamiącą rogówki (p < 0,0001) [125].

Otrzymane wartości keratometrii w grupach badanej i kontrolnej z pracy własnej po-
krywają się z przedstawionymi danymi z piśmiennictwa dotyczącymi emmetropii i nad-
wzroczności u pacjentów bez innych zaburzeń narządu wzroku. Dane z pracy własnej różnią 
się od otrzymanych przez Relhan i Nowilaty w badaniach pacjentów z małooczem tylnym 
oraz nanoftalmią, u których mimo krótkiej osi gałki ocznej oraz wysokiej nadwzroczności 
otrzymano parametry świadczące o stromych rogówkach. Być może jest to jeden z czynni-
ków różnicujących powyższe jednostki związany z wysoką nadwzrocznością. 

6.4.4. Centralna grubość rogówki 

Kolejnym analizowanym parametrem rogówkowym, którego znajomość jest najbardziej 
istotna przy weryfikacji ciśnienia wewnątrzgałkowego jest CCT. 

Średnia CCT u pacjentów z obu grup była podobna. Dla osób z grupy badanej CCT 
OP wynosiła: 0,568 ± 0,04 mm (od 0,473 do 0,634 mm) i OL 0,574 ± 0,04 mm (od 0,486 
do 0,672 mm), dla osób z grupy kontrolnej odpowiednio: OP 0,561 ± 0,04 mm (od 0,484 
do 0,658 mm) i OL 0,564 ± 0,04 mm (od 0,479 do 0,670 mm). Zaobserwowano duży roz-
rzut wyników w każdej grupie pacjentów od cienkich rogówek < 0,500 mm do grubych 
rogówek  >  0,620 mm. Ponadto stwierdzono, że w  grupie badanej dziewczynki miały 
cieńsze rogówki w porównaniu z chłopcami. Wyniki dla obu oczu były istotne staty-
stycznie (OP p = 0,022 i OL 0,024), natomiast w grupie kontrolnej w OL był na granicy 
istotności statystycznej (p = 0,050). 

W pracy przeprowadzonej przez Prosta i wsp. u 360 dzieci z terenów Polski wartości 
CCT wahały się od 0,537 mm po urodzeniu do 0,567 mm w 14. r.ż. Rozrzut wyników 
w tym badaniu również był duży i nie różnił się znacząco od tych występujących u do-
rosłych [71]. 

Zbliżone wyniki średniej wartości CCT otrzymał zespół badaczy z Turcji w badaniu 
wieloetnicznej populacji dzieci w wieku 1–12 lat. W najmłodszej grupie wiekowej warto-
ści CCT wynosiły 0,556 mm, a w najstarszej 0,555 mm [72]. 

Podobne średnie wartości centralnej grubości wynoszące 0,561 ± 0,033 mm uzyskał 
Sahin, badając 165 dzieci od 7. do 12. r.ż. [126]. 

Analiza w pracy własnej nie wykazała występowania zależności CCT i wieku pa-
cjentów. Podobne wyniki otrzymali powyżej przytoczeni autorzy, którzy również nie 
uzyskali istotnych statystycznie zależności. 
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Inaczej ocenił to Hashemi i wsp. Ich grupa badana liczyła 4956 osób w wieku od 6 
do 12 lat. Średnia CCT pacjentów wynosiła 0,556 ± 0,03 mm. Odnotowano znaczącą 
statystyczne różnicę grubości rogówki pomiędzy chłopcami (0,559 ± 0,03 mm) a dziew-
czynkami (0,554 ± 0,03 mm). W badaniu zaobserwowano zmniejszenie grubości wraz 
z wiekiem. Istotnie grubsze rogówki stwierdzono w nadwzroczności i u dzieci z terenów 
miejskich [127]. Natomiast w innej pracy tego autora i wsp. porównano CCT i RE u 683 
dzieci w wieku od 6 do 18 lat. W krótkowzroczności do -1,0 Dsph średnia wartość CCT 
wynosiła 0,553 mm (0,541–0,567), w emmetropii 0,549 (0,545–0,552), a w nadwzrocz-
ności > +1,0 Dsph 0,548 (0,542–0,554). Badacze wykazali, że CCT w grupie z emmetro-
pią zmniejsza się wraz z wiekiem. Uzyskali odwrotną korelację ACD i CCT (p = 0,013) 
[122]. 

Badanie CCT dużej grupy niemowląt, dzieci i młodzieży do 17. r.ż. wykonali również 
badacze z grupy PEDIG. Pomiary ręcznym kontaktowym pachymetrem przeprowadzili 
u 2079 badanych o różnym pochodzeniu etnicznym. Stwierdzili stopniowy wzrost CCT 
wraz z wiekiem od 1. do 11.  r.ż., po czym obserwowali stabilizację grubości rogówki. 
Średnia CCT dla dzieci i młodzieży rasy białej w 7. r.ż. wynosiła 0,567 mm, a w prze-
dziale wiekowym 12–17 lat 0,573 mm. Cieńsze rogówki 0,551 mm były obserwowane 
u pacjentów pochodzenia afroamerykańskiego. Badacze stwierdzili statystycznie istot-
nie mniejsze CCT u płci żeńskiej (p = 0,003). A oceniając grubość rogówki w zależności 
od RE (SE) u dzieci i młodzieży od -17,5 do +13,0 Dsph, stwierdzili zmniejszenie CCT 
wraz ze wzrostem krótkowzroczności [72]. 

U pacjentów z i bez małoocza prostego w pracy własnej nie stwierdzono różnic CCT. 
W badaniu osób z małooczem tylnym przedstawionym przez Nowilaty średnia war-

tość CCT wynosiła 0,563 mm, a wartości rozciągały się od 0,469 do 0,624 mm [125].
Porównując dane z pracy własnej i powyżej prezentowanych prac innych badaczy, 

można stwierdzić, że CCT u pacjentów z grupy badanej i kontrolnej jest podobna i nie 
zależy od wielkości wady refrakcji. 

6.4.5. Głębokość komory przedniej 

Przeprowadzona analiza ACD w obu grupach w pracy własnej wykazała istotnie płyt-
szą komorę przednią w grupie badanej niż w grupie kontrolnej (p < 0,001). U pacjentów 
z wysoką nadwzrocznością średnia ACD obu oczu wynosiła 3,36 ± 0,23 mm (od 2,8 do 
4,0 mm w obu oczach), a w grupie kontrolnej 3,62 ± 0,33 mm (od 3,0 do 4,5 mm). Nie 
stwierdzono istotnej statystycznie różnicy ACD pomiędzy dziewczynkami i chłopcami 
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w obrębie grupy badanej (OP p = 0,433, OL p = 0,339) oraz kontrolnej (OP p = 0,229, 
OL p = 0,192). Analiza nie wykazała występowania różnic ACD w zależności od wieku 
pacjentów w żadnej z grup. Nie było również istotnej zależności pomiędzy wielkością RE 
a ACD w grupie badanej. Natomiast w grupie kontrolnej w obu oczach zaobserwowano, 
że im mniejsza RE Dsph, tym większa ACD (OP r < 0 i OL RS > 0). Ponadto w OP wy-
kazano, że im mniejszy astygmatyzm OP, tym większa ACD (RS > 0). W OL nie stwier-
dzono zależności RE Dcyl i ACD. Nie wykazano istotnej statystycznie zależności dla AL 
i ACD ani w grupie badanej (OP p = 0,393, OL p = 0,755), ani kontrolnej (OP p = 0,116, 
OL p = 0,088). 

Ojaimi i wsp. w swojej grupie badanych pacjentów, opisanych w podrozdziale 6.4.2., 
otrzymali średnią ACD przed cykloplegią w OP 3,34 ± 0,01 i OL 3,38 ± 0,01. Dziewczyn-
ki miały zwykle o 0,1 mm płytszą komorę przednią niż chłopcy. Średnia ACD OP po 
cykloplegii wynosiła 3,54 mm, a OL 3,58 mm. Autorzy uzyskali istotną zależność ACD 
w stosunku do wieku (p < 0,001) [120]. 

Wyniki badań ACD u pacjentów w wieku od 5 do 12 lat przedstawione przez Demir-
can i wsp. wykazały, że w oczach z niedowidzeniem średnia ACD wynosiła 2,91 ± 0,26 
mm, a w oczach dominujących 2,99 ± 0,20 mm (p = 0,033). U starszych pacjentów od 13. 
do 42. r.ż. wyniki wynosiły odpowiednio 2,90 ± 0,28 mm i 2,94 ± 0,30 mm (p = 0,010). 
Autorzy otrzymali statystycznie istotną zależność przedniej krzywizny rogówki i ACD 
pomiędzy oczami z niedowidzeniem oraz w oczach towarzyszących [121]. 

Hashemi i wsp. w grupie dzieci z emmetropią uzyskali średnią ACD równą 3,58 mm 
(od 3,54 do 3,63 mm), a w grupie z nadwzrocznością > +1,0 Dsph 3,47 mm (od 3,41 do 
3,53 mm). Najgłębszą komorę przednią stwierdzili u pacjentów z krótkowzrocznością. 
Różnica pomiędzy grupami była istotna statystycznie (p < 0,001) [122]. 

W  badaniach przeprowadzonych przez Dogan i  wsp. u  dzieci z  emmetropią i  ni-
ską nadwzrocznością średnie wartości ACD wynosiły: 3,78 ± 0,23 dla pierwszej grupy 
i 3,45 ± 0,20 mm dla drugiej grupy. Wyniki były istotne statystycznie (p < 0,001). W gru-
pie z emmetropią u pacjentów w wieku od 6 do 10 lat i od 11 do 16 lat ACD wynosiła 
3,75 ± 0,22 mm u młodszych i 3,80 ± 0,24 mm u starszych dzieci. W grupie z nadwzrocz-
nością było odpowiednio: 3,44 ± 0,21 i 3,46 ± 0,22 mm. Autorzy zauważyli, że grupa 
z nadwzrocznością miała płytszą komorę przednią i wykazali wzrost ACD wraz z wie-
kiem (p < 0,001). Uzyskane w pracy własnej wyniki ACD w grupie kontrolnej w porów-
naniu do wyników otrzymanych przez Dogan i wsp. były bardzo zbliżone [123]. 
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W pracy własnej u pacjentów z rozpoznanym małooczem prostym średnia ACD OP 
wynosiła 3,38 ± 0,24 mm, a OL 3,40 ± 0,25 mm. Nie stwierdzono różnic ACD pomiędzy 
oczami z i bez małoocza. Wyniki nie były istotne statystycznie. 

Relhan i wsp. w badaniu ACD u pacjentów z małooczem tylnym uzyskali średni wy-
nik 3,20 ± 0,39 mm (od 2,43 do 4,03 mm), a u pacjentów z nanoftalmią 2,68 ± 0,42 mm 
(od 1,97 do 3,34 mm). Był to wynik istotny statystycznie (p < 0,001) [124].

W przeprowadzonym badaniu przez Nowilaty i wsp. u pacjentów z małooczem tyl-
nym średnia ACD OP wynosiła 3,13 mm (od 2,79 do 3,56 mm) [125].

Analizując otrzymane dane średnich wartości ACD w dwóch grupach dzieci i mło-
dzieży, można stwierdzić, że wyniki pokrywają się z danymi otrzymanymi przez Ojajmi, 
Dogan czy Hashemi i są w granicach normy populacyjnej.

6.4.6. Morfologia plamki 

Budowa odcinka tylnego oczu z  wysoką nadwzrocznością może być prawidłowa lub 
może wykazywać zmiany podobne lub typowe dla tylnej postaci małoocza lub nano- 
ftalmii. W pierwszym zaburzeniu w badaniu OCT charakterystyczne są: fałdy siatkówki 
neurosensorycznej w obszarze tarczowo‑plamkowym, otwory plamki czy rozwarstwie-
nie siatkówki [124]. U pacjentów z nanoftalmią skany OCT najczęściej przedstawiają: 
fałdy naczyniówkowo‑siatkówkowe, hipoplazję plamki, cysty siatkówki i pomarszczenia 
warstwy błony granicznej wewnętrznej [124].

W przeprowadzonym badaniu OCT u dzieci z wysoką nadwzrocznością jedynymi 
zaobserwowanymi nieprawidłowościami w plamce była jej hipoplazja. Zmiany rozpo-
znano u 3 chłopców (4,4%). U wszystkich stwierdzono hipoplazję stopnia 1. Najlepiej 
skorygowana ostrość wzroku u tych pacjentów wynosiła od 0,5 do 0,1 w skali LogMAR. 
Hipoplazja plamki 1 stopnia najczęściej nie ma większego znaczenia klinicznego. Ostrość 
wzroku pacjentów zwykle wynosi 0,1 w skali LogMAR [128]. Stąd obniżona VA u tych 
pacjentów > 0,2 prawdopodobnie wynikała z występowania niedowidzenia. Analiza nie 
wykazała, aby ci pacjenci mieli znacząco inną VA czy RE od pozostałych badanych z tej 
grupy. Jednak warto zauważyć, że była to mała grupa pacjentów. U jednego z tych chłop-
ców rozpoznano deuteranopię. 

W  klasyfikacji hipoplazji plamki wyróżnia się 4 stopnie w  zależności od rodza-
ju zaawansowania zmian morfologicznych plamki. Najmniejsze zaburzenia występują 
w 1 stopniu, w którym obserwuje się spłycenie zagłębienia dołeczka, obecność warstw 
splotowatych i pogrubienie warstwy jądrzastej zewnętrznej. Natomiast w najcięższym 
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4 stopniu oprócz braku zagłębienia centralnego i  obecności warstw splotowatych nie 
występuje wydłużenie zewnętrznych członów czopków i brak poszerzenia warstwy ją-
drzastej zewnętrznej [75, 128]. Ostrość wzroku pacjentów w typie 4 najczęściej wynosi 
0,7–0,5 w skali LogMAR [128]. Thomas i wsp. ocenili, że VA pacjentów w zależności od 
stopnia hipoplazji plamki jest istotna statystycznie (p < 0,0001) [128]. 

W przedstawionej pracy własnej u części pacjentów z obu grup z prawidłowym OCT 
stwierdzono odmienny wygląd plamki o charakterze poszerzonego i płaskiego zagłę-
bienia. Zmiany stwierdzono u 10 osób z grupy badanej (15,38%) i 6 z grupy kontrolnej 
(14,63%). W analizie RE i VA u pacjentów z prawidłowym oraz poszerzonym zagłębie-
niem nie stwierdzono różnic. W  grupie badanej nie było również istotnej zależności 
pomiędzy morfologią dołka a zaburzeniami widzenia barwnego. 

Ocenę budowy plamki w  zdrowej populacji ludzkiej przeprowadzili Tick i  wsp. 
Stwierdzili, że istnieje silna korelacja budowy plamki z  okresem dojrzewania układu 
nerwowo‑naczyniowego w biegunie tylnym. Autorzy zasugerowali, że w trakcie rozwoju 
plamki, wielkość dołkowej strefy beznaczyniowej (ang. foveal avascular zone – FAZ) de-
terminuje zakres odśrodkowej migracji wewnętrznych warstw siatkówki. Zaobserwowa-
li, że pacjenci z większą FAZ mają poszerzone płaskie zagłębienie dołka. Ponadto zauwa-
żyli, że u osób z hipoplazją plamki strefa FAZ jest nieobecna [129]. Podobne obserwacje 
przedstawili Dubis i wsp. [130]. Tick i wsp. oraz Chen i wsp. stwierdzili, że spłycenie 
dołeczka oraz zmniejszenie średnicy dołka postępuje wraz ze wzrostem długości gałki 
ocznej [129, 131]. Thomas i wsp. zaobserwowali, że zmniejszenie zagłębienia dołka wiąże 
się z gorszą ostrością wzroku [128]. Badacze nadal mają wątpliwości, w jakim stopniu 
sama struktura dołka wpływa na VA i czy może być związana ze zmniejszoną długością 
segmentów zewnętrznych czopków lub rozrzedzonym ich upakowaniem. Funkcjonalne 
znaczenie zmienności morfologii dołka wciąż pozostaje niejasne [130]. 

6.5. Ocena ciśnienia wewnątrzgałkowego 

Badanie IOP obu oczu pacjentów w grupach badanej i kontrolnej przeprowadzono za-
równo przed rozszerzeniem źrenic, jak i  po podaniu leków cykloplegicznych. Każdy 
otrzymany wynik weryfikowano o uzyskaną wartość CCT. W grupie pacjentów z wy-
soką nadwzrocznością średni wynik IOP przed mydriazą wynosił: w OP 17,21 ± 2,88 
mmHg i OL 16,99 ± 3,02 mmHg, a w mydriazie odpowiednio: OP 18,21 ± 3,69 mmHg, 
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OL 17,90 ± 3,51 mmHg. W grupie kontrolnej wartości były następujące: przed mydriazą 
OP 18,34 ± 2,90 mmHg, OL 18,46 ± 2,66 mmHg i po rozszerzeniu źrenic OP 18,05 ± 3,22 
mmHg, OL 18,17 ± 3,49 mmHg. W grupie badanej stwierdzono statystycznie istotny 
wzrost IOP w obu oczach po rozszerzeniu źrenic (OP p = 0,003, OL p = 0,033). Nie uzy-
skano podobnej zależności w grupie kontrolnej (OP p = 0,361, OL p = 0,577). Ponadto 
wykazano istotną statystycznie zależność wzrostu IOP wraz ze zwiększeniem grubo-
ści rogówki u pacjentów z grupy badanej zarówno przed, jak i po rozszerzeniu źrenic. 
W grupie kontrolnej istotną zależność uzyskano dla wartości po rozszerzeniu źrenic. 
Nie uzyskano również korelacji wzrostu IOP w mydriazie wraz ze wzrostem wady re-
frakcji w żadnej z grup. 

W piśmiennictwie jest wiele publikacji dotyczących oceny IOP w populacji dzieci 
i dorosłych. Jednak dokładna ocena IOP może się różnić w zależności od metody pomia-
ru. W poniższym przeglądzie piśmiennictwa przedstawiono wyniki badań IOP uzyska-
ne za pomocą aparatu Tonopen, który również posłużył do badania w pracy własnej. 

Yildrim i  wsp. ocenili IOP u  602 dzieci. Średnia wieku badanej grupy wynosiła 
10,1 ± 1,6 roku. Autorzy uzyskali średnie IOP równe 17,9 ± 2 mmHg i CCT 0,564 ± 0,032 
mm [132].

IOP, które otrzymali badacze z grupy PEDIG u pacjentów opisanych w podrozdziale 
6.4.4., wynosiło od 5 do 29 mmHg, a 95% osób miało ciśnienie 21 mmHg lub niższe [72]. 
Pomiary IOP za pomocą Tonopenu u dzieci wykonał również Sahin i wsp. Ich grupa ba-
dana liczyła 165 pacjentów w wieku od 7 do 12 lat. Średnie IOP, które otrzymali wynosiło 
17,47 ± 2,7 mmHg, a CCT 0,561 ± 0,033 mm [126]. 

Manny i  wsp. w  dużym wieloośrodkowym badaniu CLEERE (Collaborative Lon-
gitudinal Evaluation of Ethnicity and Refractive Error) oceniali i analizowali IOP, AL, 
RE oraz pochodzenie etniczne 3777 dzieci w wieku 6–14 lat otrzymane w ciągu 8 lat 
obserwacji. W grupie dzieci z niską nadwzrocznością średnia IOP wynosiła 17 mmHg, 
natomiast w grupie dzieci z nadwzrocznością > +2,5 Dsph 16,59 mmHg [133]. 

W przytoczonych powyżej pracach wartości IOP uzyskane przy użyciu Tonopenu 
były podobne do otrzymanych w pracy własnej. Jednak w zależności od metody i ro-
dzaju użytego tonometru, otrzymane wyniki mogą się różnić nawet o kilka jednostek 
u danego pacjenta, co zostało potwierdzone w innych publikacjach [132, 134–141]. 

W  dostępnym piśmiennictwie jest niewiele danych porównujących ciśnienie we-
wnątrzgałkowe mierzone przed i po cykloplegii u dzieci. Jedną z takich prac przedstawił 
Hung i wsp. Przy użyciu tonometru bezkontaktowego zbadali IOP u 91 dzieci w wieku 
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od 3 do 14 lat z wadą wzroku od -10,0 do +7,0 Dsph. Średnie IOP u pacjentów z nad-
wzrocznością przed mydriazą wynosiło 14,45 ± 2,47 mmHg, a w mydriazie 15,06 ± 3,08 
mmHg. Wynik był istotny statystycznie (p = 0,008). U dzieci z krótkowzrocznością ciś-
nienie przed mydriazą wynosiło 14,38 ± 2,44 mmHg i po 14,6 ± 2,8 mmHg. W tej grupie 
jednak nie uzyskano statystycznej zależności. U trzech pacjentów (3 oczu – 3,3%) wzrost 
IOP był większy niż 5 mmHg. Wśród nich 2 oczu miało nadwzroczność, a 1 krótko-
wzroczność [142]. 

IOP zmierzone u  dzieci do 12. r.ż. w  badaniu przeprowadzonym przez Sihota 
i wsp. wynosiło 12,02 ± 3,74 mmHg. Autorzy stwierdzili, że IOP rośnie wraz z wiekiem 
(r = 0,49), w nadwzroczności (r = 0,69), wraz ze wzrostem CCT oraz odwrotnie propor-
cjonalnie do długości gałki ocznej (r = -0,1) [143].

Li i wsp. w badaniu 2760 7-letnich pacjentów i 2198 12-letnich pacjentów uzyskali 
statystycznie istotny wzrost IOP w starszej grupie badanych (15,8 mmHg w porównaniu 
do 13,5 mmHg) (p < 0,01), u pacjentów z większą AL i ACD (p < 0,01) oraz z krótko-
wzrocznością w porównianiu do osób z emmetropią lub nadwzrocznością > +1,0 Dsph 
(p < 0,01) [134].

Podobne wnioski do Li i wsp. przedstawili Yang i wsp. na podstawie badania 1565 
dzieci ze średnią wieku 11,9 ± 3,5 roku [140]. 

Jiang i wsp. w swojej pracy uzyskali średnie IOP 17,6 ± 2,7 mmHg u 5919 badanych 
od 4. do 18 r.ż. Wyższe IOP częściej obserwowali u płci żeńskiej (p < 0,001) i pacjentów 
z większą AL (p < 0,001) i wyższym IOP u pacjentów z krótkowzrocznością [141]. 

Manny i wsp. w wieloośrodkowym badaniu CLEERE 4441 dzieci w wieku od 6. do 
16.  r.ż. otrzymali wyższe IOP w niskiej i umiarkowanej krótkowzroczności w porów-
naniu do niskiej nadwzroczności (p = 0,003) i nadwzroczności ≥ +2,5 Dsph (p = 0,005). 
Zauważyli jednak, że klinicznie różnica ta była niewielka (< 1 mmHg). Ocenili, że w po-
jedynczych przypadkach najwyższe IOP mieli pacjenci z wysoką krótkowzrocznością, 
a najniższe IOP z wysoką nadwzrocznością i różnica ta wynosiła 0,87 mmHg [133]. 

Dusek i wsp. nie stwierdzili związku IOP z wadą refrakcji [137].
W badaniach z oceną grubości rogówki autorzy wykazali statystycznie istotną zależ-

ność większych IOP przy grubszych centralnych częściach rogówki [72, 126, 132, 134–
136, 138, 143]. 

Duckman i wsp. zauważyli, że IOP wzrasta z wiekiem do 10. r.ż. [139], a według in-
nych do 12. r.ż. [134, 143], czy nawet do 15. r.ż. [144] i wtedy osiąga parametry zbliżone do 
występujących u dorosłych. Jiang i wsp. wykazali statystycznie większe ciśnienie w OL 
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oraz wzrost IOP w grupie wiekowej od 4. do 10. r.ż. (p < 0,001), następnie stabilizację od 
11. do 16. r.ż. i spadek do 18. r.ż. [141]. 

W pracy własnej nie stwierdzono różnic IOP zarówno przed mydriazą, jak i w my-
driazie pomiędzy dziewczynkami a chłopcami w żadnej z grup. Krzyżanowska‑Berkow-
ska i wsp. na podstawie swojego badania nie potwierdzili występowania zależności IOP 
i wieku oraz płci [135]. Podobnie Sahin i wsp. nie uzyskali związku zależnego od płci 
[126]. Dusek i wsp. stwierdzili, że większe IOP występuje u chłopców niż u dziewczynek 
[137]. Natomiast większość badaczy potwierdziła występowanie wyższego IOP u  płci 
żeńskiej [133, 134, 140, 141].

6.6. Ocena czynnościowa narządu wzroku

6.6.1. Ostrość wzroku i niedowidzenie

Budowa anatomiczna gałek ocznych ma zasadniczy wpływ na funkcję narządu wzro-
ku. Sprawność narządu wzroku wpływa na jakość życia, właściwy rozwój intelektualny 
i motoryczny pacjenta, na jego samoocenę czy zdolność samodzielnej egzystencji, w tym 
zdolność do pracy. Bezpośredni wpływ mają między innymi nieskorygowane znaczące 
wady refrakcji, zaburzenia ruchomości oczu, zmiany strukturalne plamki czy zaburze-
nia nerwu wzrokowego. Wczesne korygowanie wad refrakcji, leczenie zeza i niedowi-
dzenia wpływa na poprawę parametrów funkcjonalnych narządu wzroku. 

Oceniając ostrość wzroku pacjentów z  grupy z  wysoką nadwzrocznością, stwier-
dzono, że średnia najlepiej skorygowana VA OP w skali LogMAR wynosiła wynosiła 
0,125 (min. 1,3, maks. 0,0), a dla OL była nieznacznie niższa i wynosiła 0,14 (min. 0,7, 
maks. 0,0). Pacjenci z grupy kontrolnej osiągnęli VA OP (LogMAR) 0,005 (min. 0,22, 
maks. 0,00) i OL 0,00 (min. i maks. 0,00). Tylko niektórzy z tej grupy wymagali korekcji 
okularowej. Różnica VA dla każdego oka pomiędzy grupami była istotna statystycznie 
(p < 0,001). Ponadto VA lepiej widzącego oka pacjentów z grupy badanej była istotnie 
gorsza niż w grupie kontrolnej (p < 0,001).

Watts i  wsp. ocenili, że u  badanych dzieci w  wieku 6,3  ±  1,8 roku ze średnią RE 
7,07 ± 1,5 Dsph najlepiej skorygowana ostrość wzroku (ang. best corrected visual acui-
ty – BCVA) (LogMAR) wynosiła 0,21 ± 0,15. Autorzy wykazali, że wielkości RE Dsph 
istotnie wpływa na ostateczną VA (p < 0,05). Zauważyli, że wysoki odsetek pacjentów 
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(34%) miało niedowidzenie, a znaczna liczba zeza. Stwierdzili, że wysoka nadwzrocz-
ność mimo odpowiedniego leczenia nie pozwala uzyskać pełnej VA [145].

Chen i wsp. u badanych 217 pacjentów ze średnią RE +7,17 ± 1,29 Dsph po okresie le-
czenia i obserwacji uzyskali średnią BCVA 0,1 w skali LogMAR (od 0,5 do -0,1). Ponadto 
zaobserwowali, że średnia VA u pacjentów z RE < +8,0 Dsph (0,4 LogMAR) była znacz-
nie lepsza niż u osób z RE ≥ +8,0 Dsph (0,5 LogMAR) (p = 0,012). Wykazali u pacjentów 
od 7. do 12. r.ż. statystycznie lepszą VA (0,4 LogMAR) w porównaniu do młodszej gru-
py ≤ 6. r.ż. (VA 0,5 LogMAR) (p < 0,001) [106].

W pracy własnej niedowidzenie w stopniu umiarkowanym i ciężkim stwierdzono 
tylko w grupie badanej. Dotyczyło 16,18% OP (11 oczu) i  17,65% OL (12 oczu). Prze-
ważało niedowidzenie umiarkowanego stopnia. W grupie badanej stwierdzono istotnie 
częstsze występowanie niedowidzenia OP wraz ze wzrostem astygmatyzmu (p = 0,006), 
a w OL wraz ze wzrostem nadwzroczności (p = 0,002). Po analizie danych z wywiadu 
nie potwierdzono, aby wczesne rozpoczęcie noszenia korekcji okularowej miało wpływ 
na ostatecznie osiągniętą VA i  występowanie niedowidzenia. Podobnie brak zależno-
ści stwierdzili: Woodruff, Lee i Edelman i wsp. [146–148]. Odmienne zdanie mieli inni 
autorzy. Atkinson udowodniła, że wczesne korygowanie nadwzroczności u niemowląt 
wpływa na poprawę nie tylko ich widzenia, ale również rozwoju psychomotorycznego, 
a  zarazem nie wpływa na zaburzenie procesu emmetropizacji [6, 149, 150]. Podobne 
wyniki otrzymało wielu innych autorów, między innymi: Chen, Ingram, Somer czy ba-
dacze z grupy badawczej VIP‑HIP [106, 151–153]. 

Analiza dotycząca RE i VA w pracy własnej wykazała, że wzrost nadwzroczności 
oraz astygmatyzm większy od 1,5 Dcyl istotnie wpływał na pogorszenie VA OL (odpo-
wiednio p = 0,001 i p = 0,030). Niedowidzenie nieznacznie częściej występowało w OL, 
choć różnica nie była istotna statystycznie. 

Repka i wsp. przedstawili dane z wieloośrodkowych badań, w których ocenili, że nie-
dowidzenie anizometropijne z lub bez obecności zeza w 59% występuje w OL. Natomiast 
w niedowidzeniu wywołanym obecnością zeza nie było różnicy dotyczącej oka [154]. 

Badacze zauważają częstsze występowanie niedowidzenia w OL [154]. Przyczyn late-
ralizacji upatrują w obecności mikrotropii, wzrokowej dominacji, rozwoju wad refrakcji 
czy zaburzeń i chorób o podłożu neurologicznym.

Mikrotropia, inaczej zespół monofiksacji, jest formą zaburzenia widzenia obuocz-
nego z występowaniem obwodowej fuzji i niepełną stereopsją. Jest jawnym małym od-
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chyleniem oka do 8 dioptri pryzmatycznych, który często towarzyszy niedowidzeniu 
anizometropijnemu [154, 155]. 

Dominacja wzrokowa jest uwarunkowaną neurologicznie preferencją jednego oka 
do odbierania i przekazywania sygnałów wzrokowych [154]. Hoshikawa i wsp. stwier-
dzili dominację oka prawego u 66% badanych. Niedominujące oko wykazywało większą 
nadwzroczność i astygmatyzm oraz krótszą AL [156]. 

W przeprowadzonej pracy własnej u badanych dzieci i młodzieży nie oceniano do-
minacji oka. Jednak z dużym prawdopodobieństwem można wywnioskować, że z uwagi 
na częściej występującą większą nadwzroczność i niedowidzenie w OL, dominującym 
okiem u pacjentów mogło być OP. Ponieważ większość populacji jest praworęczna, moż-
na z dużym prawdopodobieństwem założyć praworęczność pacjentów z obu badanych 
grup. W badaniu przeprowadzonym przez Mansour i wsp. nie została potwierdzona sta-
tystycznie istotna zależność pomiędzy dominacją wzrokową a dominacją ręki. Autorzy 
wskazali, że 93% pacjentów z grupy badanej wykazywało dominację prawej ręki. Nato-
miast w częściej dominującym OP rozpoznali nieznacznie większą krótkowzroczność 
[157]. Podobne obserwacje otrzymał Goldschmidt w badaniu dzieci w wieku od 6 do 
8,5 lat. Autor stwierdził u większości pacjentów dominację OP oraz tendencję do wy-
stępowania krótkowzroczności w tych oczach [158]. Porównując powyższe dane z piś-
miennictwa z wynikami z pracy własnej, można zauważyć, że u osób z grupy badanej 
analogicznie w OP stwierdzono mniejszą nadwzroczność niż w OL. 

Obecność lateralizacji niedowidzenia opisywano również w  innych publikacjach 
związanych z zaburzeniami neurologicznymi. Niedowidzenie OL częściej obserwowano 
w zespole Duann’a, trisomii 21, zespole Williamsa‑Beurena czy schizofrenii [159–161]. 

6.6.2. Widzenie barwne

Pacjenci z wysoką nadwzrocznością zaliczani są do grupy ryzyka wystąpienia wrodzo-
nych zaburzeń widzenia barwnego [162]. 

W przedstawionej pracy prawidłowe widzenie barwne u pacjentów z wysoką wadą 
refrakcji stwierdzono w 107 oczach (79,3%), a w grupie kontrolnej w 76 oczach (92,7%). 

Typowe zaburzenie widzenia barw w osi czerwono‑zielonej rozpoznano u 2,9% pa-
cjentów. U jednego chłopca była to deuteranopia, u 2 braci – protanopia. W przypadku 
pierwszego chłopca i jednego z braci dodatkowo stwierdzono hipoplazję plamki. Neitz 
i wsp. opisali, że najwięcej wrodzonych zaburzeń widzenia barwnego odnotowuje się 
w zakresie deuteranomalii. Oceniono, że w Stanach Zjednoczonych to zaburzenie do-
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tyka 1 na 20 mężczyzn i 3 na 1000 kobiet [82]. W przeprowadzonym badaniu widze-
nia barw przez Xie i wsp. w populacji dzieci pochodzenia wieloetnicznego stwierdzono, 
że najczęściej zaburzenia postrzegania barw występowały u chłopców rasy białej 5,6%, 
a najrzadziej wśród Afroamerykanów [163]. 

W pracy własnej u żadnego pacjenta z wysoką nadwzrocznością nie stwierdzono za-
burzenia widzenia w osi niebiesko-żołtej. Wśród pacjentów z grupy kontrolnej u nikogo 
nie rozpoznano zaburzenia w osi czerwono-zielonej lub niebiesko-żołtej.

Wyniki trudne do interpretacji, niecharakterystyczne, które nie pozwalały na zakla-
syfikowanie do konkretnej osi zaburzeń widzenia barwnego otrzymano w przypadku 
24 oczu (17,7%) z grupy badanej oraz u 3 pacjentow (6 oczu – 7,3%) z grupy kontrolnej. 
Według Cole’a taka interpretacja wyników świadczy o łagodnej formie zaburzenia wi-
dzenia barw [164]. Analiza wykazała statystycznie istotną zależność i 4-krotnie częstsze 
występowanie zaburzeń widzenia barwnego u pacjentów z wysoką nadwzrocznością niż 
w grupie kontrolnej (p = 0,031).

Rajavi i wsp. zbadali widzenie barwne u 2150 dzieci w wieku 7–12 lat na tablicach 
Ishihary. Ocenę wady refrakcji przeprowadzali bez porażenia akomodacji. Na podstawie 
tych danych stwierdzili, że zaburzenie widzenia barw częściej występowało w wysokiej 
nadwzroczności (SE ≥ +4,0 Dsph) oraz u pacjentów płci męskiej. W tej grupie pacjentów 
zaburzenia widzenia barw występowały u 2,2% dzieci [165]. 

Qian i wsp. w swojej pracy wykazali, że u studentów z zaburzeniem postrzegania 
barw w osi czerwono‑zielonej częściej występowała nadwzroczność (14,2%) w stosun-
ku do osób bez zaburzeń widzenia barwnego (adekwatnie 10,1%). Różnica była istotna 
statystycznie (p  =  0,03). Wada refrakcji OP mieściła się w  zakresie od -10,0 do +5,5 
Dsph (średnia -1,8 ± 2,47 Dsph), a OL od -13,5 do +6,0 Dsph (średnia -1,66 ± 2,5 Dsph). 
Na podstawie otrzymanych wyników autorzy zasugerowali, że zdolność postrzegania 
barw może mieć wpływ na proces emmetropizacji i rozwój wad wzroku. Badacze za-
uważyli, że pacjenci z protanopią mieli krótsze gałki oczne w stosunku do studentów 
bez zaburzeń widzenia barwnego. Tłumaczyli to tym, że w protanopii oko jest bardziej 
wrażliwe na krótką długość fali. Może to prowadzić do mniejszego wysiłku akomoda-
cyjnego, a tym samym mniejszego wydłużania gałki ocznej, osiągnięcie krótszej dłu-
gości osiowej [166, 167]. 

Ostadimoghaddam i wsp. zbadali 160 dzieci z zaburzeniem widzenia barw oraz 400 
dzieci z prawidłowym widzeniem barw w wieku 7–12 lat ze średnią wadą refrakcji w gru-
pie pierwszej +0,54 ± 0,19 Dsph i w drugiej +0,74 ± 1,12 Dsph. Analiza danych wykazała, 
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że w grupie dzieci z zaburzeniem rozpoznawania barw częstość występowania zarówno 
krótkowzroczności (p < 0,001), jak i nadwzroczności (p = 0,03) jest niższa niż w grupie 
dzieci zdrowych [168]. Jednak oceniana wielkość wady refrakcji mieściła się w zakre-
sie małych wartości, stąd wyniki analizy mogą być odmienne od tych przedstawionych 
w niniejszej pracy. 

Natomiast Bogatyreva i  Kovalevskaya, które oceniały zaburzenia widzenia barw 
w zależności od wielkości nadwzroczności również stwierdziły, że największe zaburze-
nia występują u pacjentów z wysoką nadwzrocznością [169].

6.6.3. Elektroretinografia 

W przeprowadzonej diagnostyce elektroretinograficznej prawidłowe wyniki uzyskano 
u  62 pacjentów (91,2%) z grupy badanej i  u  wszystkich pacjentów z grupy kontrolnej 
(100%). 

Wśród nieprawidłowych wyników ERG w grupie badanej u jednego pacjenta uzy-
skano trzykrotnie zapis elektronegatywny w warunkach skotopowych. Taki wynik wy-
stępuje wtedy, gdy dochodzi do zaburzeń transferu impulsu elektrycznego w wewnętrz-
nych warstwach siatkówki. Jest on obserwowany w schorzeniach, takich jak: wrodzona 
stacjonarna ślepota nocna, choroba Ogushi’ego, młodzieńcze rozwarstwienie siatkówki 
sprzężone z chromosomem X, witreoretinopatie, choroba Battena, dystrofia mięśniowa 
Duchenne’a  i Beckera, a także niektóre postacie dystrofii czopkowych, czopkowo‑prę-
cikowych, zwyrodnienie barwnikowe siatkówki. Nabyte choroby, w których stwierdza 
się negatywny zapis ERG to: chorioretinopatia typu „birdshot”, postać niedokrwienna 
zakrzepu żyły środkowej siatkówki, zator tętnicy środkowej siatkówki, retinopatia cuk-
rzycowa, retinopatia paraneoplastyczna związana z czerniakiem złośliwym skóry oraz 
uszkodzenia toksyczne siatkówki wywołane stosowaniem winkrystyny, cisplatyny, chi-
niny, metanolu czy reakcją na miedź i żelazo z ciał obcych wewnątrzgałkowych [85]. Na 
podstawie zebranych danych z badań diagnostycznych oraz obrazu klinicznego u powy-
żej opisanego pacjenta nie rozpoznano żadnej z wyżej wymienionych chorób. 

W przypadku dziewczynki i chłopca z grupy badanej, u których zapisy ERG miały 
niskie amplitudy (jednak bez jednoznacznych cech dystrofii siatkówki) oraz współistnia-
ły nieprawidłowości widzenia barwnego, w tym deuteranopii, odnosząc się do piśmien-
nictwa, badacze sugerują, że pacjenci z  zaburzeniem widzenia barw w  osi czerwonej 
i/lub zielonej mogą wykazywać nieprawidłowości w zapisie ERG. Najczęściej amplitudy 
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fal są obniżone [170, 171]. A weryfikację zaburzeń widzenia barwnego w badaniu ERG 
można wykonać za pomocą monochromatycznego ERG [171].

U pozostałych osób z grupy badanej, u których z powodu trudności w interpretacji 
zapisów ERG wyniki uznano za nieprawidłowe, podejrzewa się wpływ zakłóceń tech-
nicznych. Ponadto u 2 z nich rozpoznano stopień umiarkowany niedowidzenia, a u jed-
nego stopień ciężki. W piśmiennictwie spostrzeżenia badaczy dotyczące wyników ERG 
u dzieci z niedowidzeniem i bez niego nie są jednoznaczne. Przykładowo Shoushtarian 
i  wsp. uzyskali istotnie dłuższą latencję w  zapisie u  pacjentów z  niedowidzeniem niż 
w grupie kontrolnej (p < 0,001). Wartości amplitud w obu grupach były podobne (p = 1,0) 
[172]. Natomiast Teping i wsp. nie zauważyli znaczącej różnicy latencji u pacjentów z nie-
dowidzeniem i prawidłową VA [173]. 

W celu uzyskania wiarygodnych zapisów ERG u dzieci i młodzieży z obu grup nie-
rzadko badanie wymagało powtórzeń. Statystycznie częściej weryfikacja wyników wy-
magana była u pacjentów z grupy z wysoką nadwzrocznością (p = 0,004). Na podstawie 
przedstawionych danych, trudności w ocenie zapisów ERG, występowania licznych ar-
tefaktów technicznych oraz liczby powtórzeń upatruje się duży wpływ czynników po-
zametodycznych na morfologię zapisów ERG. W  tej grupie pacjentów prawdopodob-
nie największy wpływ miał wiek, wielkość wady refrakcji oraz towarzyszące pacjentom 
emocje [85]. Ponadto na morfologię zapisów ma wpływ rodzaj użytej elektrody czyn-
nej. Najczęściej stosowano elektrodę czynną w postaci nici DTL. Weryfikację wyników 
u starszych i współpracujących pacjentów przeprowadzono przy użyciu elektrody w po-
staci soczewki nagałkowej JET. Tutaj otrzymywano wyższe amplitudy fal. Natomiast 
u najmłodszych pacjentów wykorzystywano elektrody skórne, przy których uzyskane 
amplitudy fal są znacznie niższe. Podobne obserwacje z  porównaniem stosowanych 
elektrod w badaniu ERG przedstawiło wielu autorów [174–177]. Jednocześnie zauważyli 
oni, że niewielkie przesunięcie elektrody DTL względem rogówki lub przemieszczenie 
elektrody skórnej może wpływać na morfologię zapisu [178–180]. 

Dalsza analiza danych z  pracy własnej nie wykazała występowania istotnej staty-
stycznie zależności wyniku badania ERG i wielkości wady refrakcji zarówno sferycznej 
jak i cylindrycznej oraz niedowidzenia, widzenia barwnego czy morfologii plamki. 

Inne wnioski w swojej pracy wykazał Flitcroft i wsp. Badacze przeprowadzili retro-
spektywną analizę wyników badania ERG i wady refrakcji po cykloplegii u 123 pacjen-
tów do 18. r.ż. Ocenili, że statystycznie częściej zaburzenia funkcji siatkówki występo-
wały u  pacjentów z  wysokimi wadami refrakcji powyżej  ±  6,0 Dsph (52% badanych) 
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w  stosunku do badanych z  emmetropią lub niską wadą refrakcji (25,5% badanych) 
(p = 0,005). Zauważyli, że częstość zaburzeń ERG u pacjentów z wysoką krótkowzrocz-
nością oraz wysoką nadwzrocznością była podobna. Natomiast analizując grupy bada-
nych z niskimi wadami refrakcji oraz emmetropią, więcej przypadków z nieprawidło-
wym ERG odnotowano w krótkowzroczności, ale różnica nie była istotna statystycznie. 
Autorzy ocenili również, że nieprawidłowe wyniki ERG istotnie częściej występowały 
u  pacjentów z  astygmatyzmem ≥ 1,5 Dcyl (51%) w  porównaniu do grupy z  mniejszą 
niezbornością < 1,5 Dcyl (23%). Nieprawidłowości w badaniu elektrofizjologicznym wy-
kazano u 36 pacjentów (29,3%) i nie było wśród nich wyników charakterystycznych dla 
dysfunkcji czopków i pręcików. Natomiast na wizycie kontrolnej u 11 pacjentów roz-
poznano: 2 przypadki dystrofii czopkowej, 4 dystrofii czopkowo‑pręcikowej, 1 chorobę 
Battena, 1 wrodzoną stacjonarną nocną ślepotę, 2 achromatopsję i 1 podejrzenie zespołu 
olbrzymich czopków [181]. 

Perlman i wsp. przeprowadzili analizę ERG u 45 pacjentów z wysokimi wadami wzro-
ku. Przebadali 7 pacjentów z wysoką krótkowzrocznością powyżej -6,0 Dsph, 7 pacjen-
tów z bezsoczewkowością jednego oka (po usunięciu zaćmy wrodzonej) oraz 31 z wysoką 
nadwzrocznością powyżej +5,0 Dsph. W grupie pacjentów z wysoką nadwzrocznością 
wykazano odpowiedzi trojakiego rodzaju: w pierwszej grupie z podwyższonymi ampli-
tudami fali a i lekko obniżonymi fali b, w drugiej – z prawidłowymi zapisami, w trze-
ciej – zapisy o charakterze elektronegatywnym. Autorzy zauważyli, że zapisy w pierwszej 
grupie pacjentów z wysoką nadwzrocznością przypominały wyniki związane z wrodzo-
ną stacjonarną ślepotą nocną, jednak zwykle w tej jednostce chorobowej amplitudy fali b 
są bardziej obniżone. Żaden pacjent z tej grupy nie zgłaszał zaburzeń widzenia zmierz-
chowego. Ponadto, porównując wszystkie 3 grupy, autorzy zauważyli, że najwięcej zmian 
i zaburzeń w ERG było u pacjentów z wysoką nadwzrocznością. Jednak nie otrzymali 
istotnej statystycznie korelacji. Patrząc na prawidłowe zapisy u osób z bezsoczewkowoś-
cią, wyrazili swoją wątpliwość, jakoby nieprawidłowości w ERG u pacjentów z nadwzrocz-
nością wynikały wyłącznie z obecności samej wady wzroku. Dodatkowo zauważyli, że 
wyniki były odwrotnie proporcjonalne w stosunku do długości gałek ocznych [182].

Kennet i wsp. porównali funkcję narządu wzroku u 25 pacjentów w wieku od 15. do 
23. r.ż. z wysoką nadwzrocznością w 8-letnim okresie obserwacji. Na pierwszej wizycie 
otrzymano wyniki ERG trojakiego rodzaju: z obniżonymi zapisami, prawidłowe oraz 
z podwyższonymi apmlitudami fal b. Ostrość wzroku pacjentów mieściła się w zakre-
sie od 6/12 do 6/6. Na wizycie kontrolnej po 8 latach u  pacjentów z grupy z  zapisem 
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ERG powyżej normy stwierdzono statystycznie największe zmiany refrakcji (p = 0,001). 
Żaden z pacjentów nie skarżył się na światłowstręt ani na zaburzone widzenie zmierz-
chowe. U wszystkich dno oka było prawidłowe. U większości przeprowadzone badanie 
adaptacji do ciemności było prawidłowe, oprócz 3 pacjentów z grupy z prawidłowym 
ERG, u których zanotowano redukcję odpowiedzi. W kontrolnym badaniu ERG w gru-
pie z początkowo obniżoną amplitudą fal rozpoznano nieistotne statystycznie niewielkie 
uniesienie amplitud. Podobnie było w grupie z prawidłowym zapisem. Natomiast u tych 
pacjentów z początkowymi uniesieniami, obserwowano nieistotne obniżenia amplitud. 
Autorzy nie zauważyli istotnej zależności rodzaju otrzymanego zapisu ERG i zmian re-
frakcji. Nie potwierdzili, aby obniżone parametry zapisów badania były związane z pro-
cesem degeneracyjnym siatkówki. Wysnuli podejrzenia, że na nieprawidłowe odpowie-
dzi elektroretinograficzne prawdopodobnie wpływa opór tkanek pozasiatkówkowych, 
a nie zaburzenia funkcji siatkówki [183].

Inną analizę przedstawili Hendriks i wsp. Ocenili wady refrakcji u 302 pacjentów 
z rozpoznanymi już dystrofiami siatkówki. Wśród badanych z zaburzeniami nabłonka 
barwnikowego (choroba Stargardta, Besta czy dystrofia wzorzysta) najczęściej stwier-
dzano niskie wady refrakcji. W dystrofiach czopków i pręcików przeważała niska krót-
kowzroczność, z  tendecją do średniej w  zaburzeniach z  przewagą czopków. Wysoką 
krótkowzroczność i wysoką nadwzroczność najczęściej rozpoznawano u chorych z za-
burzeniami komórek dwubiegunowych. Ponadto wysoką nadwzroczność najczęściej 
obserwowano u pacjentów z mutacjami genu CABP4 [60]. Jego uszkodzenie powoduje 
zaburzenia pręcików, czopków i komórek dwubiegunowych i jest przyczyną niekomplet-
nej formy wrodzonej stacjonarnej ślepoty nocnej (CSNB2) [184].

Reasumując otrzymane wyniki z pracy własnej oraz z przytaczanego piśmiennictwa, 
można stwierdzić, że u pacjentów z wysoką nadwzrocznością i krótkowzrocznością oraz 
astygmatyzmem większym od 1,5 Dcyl częściej rozpoznaje się zaburzenia czynności 
siatkówki. Na podstawie obrazu klinicznego i badań dodatkowych oraz subiektywnego 
braku objawów zgłaszanych przez pacjenta i/lub opiekuna prawnego, u nikogo z 68 osób 
z grupy badanej nie stwierdzono cech dystrofii siatkówki.
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7. Wnioski

1.	 Wykazano istotne statystycznie różnice morfologiczne między grupą badaną a gru-
pą kontrolną. Różnice dotyczyły: długości gałki ocznej, keratometrii i głębokości ko-
mory przedniej. Większość oczu pacjentów z grupy badanej spełniało kryteria wy-
stępowania małoocza prostego. Dane te mogą mieć istotny wpływ na postępowanie 
podczas zabiegów refrakcyjnych czy wewnątrzgałkowych. 

2.	 Dziewczynki z grupy badanej miały istotnie krótsze gałki oczne i cieńsze centralne 
części rogówek w porównaniu do chłopców z tej samej grupy. Sugeruje to rozważe-
nie sporządzenia odrębnych baz danych tych parametrów u obu płci.

3.	 Wykazano podobną centralną grubość rogówki w grupie z wysoką nadwzrocznością 
w porównaniu do grupy kontrolnej. Stwierdzono duży rozrzut wyników w grupie bada-
nej i kontrolnej. Wynik sugeruje, że CCT jest wartością uwarunkowaną indywidualnie 
i nie zależy od wielkości nadwzroczności. Warte rozważenia jest przeprowadzenie badań 
CCT wśród dużej populacji dzieci i młodzieży bez względu na wielkość wady refrakcji.

4.	 Analizując wyniki czynnościowe, wykazano istotnie gorszą ostrość wzroku w oczach 
lepiej widzących w grupie z wysoką nadwzrocznością w porównaniu z grupą kon-
trolną. Wynik ten sugeruje objęcie większą opieką dzieci i młodzież z wysoką nad-
wzrocznością podczas edukacji przedszkolno-szkolnej. 

5.	 W grupie badanej stwierdzono istotnie częstsze występowanie zaburzeń widzenia 
barwnego szczególnie w osi czerwono-zielonej. Warto rozważyć potwierdzenie tego 
wyniku w większej populacji badanych pacjentów z wysoką nadwzrocznością i ewen-
tualną pomoc edukacyjną oraz pomoc w wyborze odpowiedniej ścieżki zawodowej.

6.	 Wykazano istotny statystycznie wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego pod wpływem my-
driazy w grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną. Wynik ten sugeruje objęcie 
większą opieką dzieci i młodzież z wysoką nadwzrocznością w celu zapobiegania stałym 
lub istotnym zwyżkom ciśnienia wewnątrzgałkowego w celach neuroprotekcyjnych.

7.	 Na podstawie obrazu klinicznego, badań dodatkowych oceniających morfologię 
i funkcję narządu wzroku, w tym zapisów badań elektrofizjologicznych, u żadnego 
pacjenta z badanych grup nie stwierdzono cech dystrofii siatkówki.



—  102  —

8. Streszczenie

Rozkład wad refrakcji jest zróżnicowany w zależności od wieku. W okresie niemowlęcym 
i wczesnym dzieciństwie przeważa niska i średnia nadwzroczność. W ciągu pierwszych 
kilku lat życia dochodzi do zmniejszania się nadwzroczności i astygmatyzmu. Dostępne 
dane epidemiologiczne wad refrakcji z terenu Wielkopolski u dzieci i młodzieży w wieku 
od 7 do 18 lat wykazały występowanie nadwzroczności większej lub równej +0,5 Dsph 
u 15,9% badanych. 

Nadwzroczność najczęściej jest uwarunkowana genetycznie. Wysoka nadwzroczność 
może współistnieć z dystrofiami siatkówki, aniridią, achromatopsją czy albinizmem oraz 
z zespołami wad wrodzonych. Wraz ze wzrostem wady obserwuje się większą liczbę po-
wikłań oczu, a tym samym gorsze parametry czynnościowe narządu wzroku. Nieroz-
poznana i nieleczona wysoka nadwzroczność w dużej części jest przyczyną zeza i nie-
dowidzenia. Ponadto powoduje zaburzenia koordynacji wzrokowo‑ruchowej, upośledza 
rozwój procesów poznawczych i ogranicza funkcjonowanie w społeczeństwie. Poza tym 
jest przyczyną trudności w nauce i wpływa na ograniczenia zawodowe. 

Celem pracy było wykazanie różnic morfologicznych i czynnościowych pomiędzy 
grupą pacjentów z  wysoką nadwzrocznością a  grupą z  niską wadą refrakcji. Ponadto 
oceniano częstość występowania dystrofii siatkówki oraz wpływ mydriazy na ciśnienie 
wewnątrzgałkowe w obu badanych grupach.

Do badania zakwalifikowano 68 pacjentów z wysoką nadwzrocznością powyżej +6,0 
Dsph w wieku od 6 do 17 lat (średnia 9,7 roku). Grupę stanowiły 33 dziewczęta (48,5%) 
i 35 chłopców (51,5%). Większość pacjentów z grupy badanej była rekrutowana z Poradni 
Dziecięcej oraz Poradni Leczenia Zeza Katedry Okulistyki i Kliniki Okulistycznej Szpita-
la Klinicznego im. Przemienienia Pańskiego Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu. Do 
grupy kontrolnej zakwalifikowano 41 osób w wieku od 6 do 17 lat (średnia wieku 10,0 lat) 
z niską wadą refrakcji od -0,5 Dsph do +3,25 Dsph. Grupa składała się z 23 dziewcząt (56%) 
i 18 chłopców (44%). Rekrutacja pacjentów w tej grupie odbywała się na podstawie dobro-
wolnego udziału w odpowiedzi na ustnie przekazywane informacje o pracy badawczej.
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Badania przeprowadzano w Poradni Okulistycznej Dziecięcej, Pracowni Elektrofi-
zjologii oraz Pracowni Ultrasonografii i Optycznej Koherentnej Tomografii Oddziału 
Okulistycznego Szpitala Klinicznego im. Przemienienia Pańskiego Uniwersytetu Me-
dycznego w Poznaniu. Okres badań obejmował lata 2015–2016. 

Dotychczasowy przebieg chorób narządu wzroku i chorób ogólnych pacjentów uzy-
skano z dostępnej dokumentacji medycznej lub z wywiadu otrzymanego od rodziców 
czy opiekunów prawnych. Badania okulistyczne przeprowadzano na dwóch odrębnych 
wizytach. Pierwsza z  nich obejmowała uzyskanie zgody na udział w  badaniu od ro-
dziców, opiekunów prawnych i młodzieży od 16. r.ż., zebranie wywiadu oraz badania: 
ostrości wzroku i widzenia barwnego, wady refrakcji po cykloplegii, biometrii, pachy-
metrii, morfologii plamki, ciśnienia wewnątrzgałkowego przed mydriazą i w mydriazie. 
Na drugiej wizycie wykonywano badanie ERG. 

Analizę statystyczną przeprowadzono przy użyciu programu Statistica 12 firmy Stat-
Soft oraz StatXact firmy Cytel. Jako poziom istotności przyjęto α = 0,05. Wynik uznano 
za istotny statystycznie, gdy p < α.

Przeprowadzona analiza porównawcza wykazała występowanie istotnych zmian 
w budowie i  funkcji narządu wzroku u dzieci i młodzieży z wysoką nadwzrocznością 
i z niską wadą refrakcji. Średnia nadwzroczność w grupie badanej wynosiła +8,01 ± 1,32 
Dsph, a średni astygmatyzm 1,19 ± 1,05 Dcyl. Natomiast w grupie kontrolnej wada sfe-
ryczna i cylindryczna była równa odpowiednio: +1,26 ± 0,68 Dsph i 0,38 ± 0,32 Dcyl. AL 
w grupie badanej (śr. 20,83 ± 0,66 mm) była istotnie mniejsza niż w grupie kontrolnej 
(śr. 22,95 ± 0,78 mm). Dziewczynki z grupy badanej miały istotne statystycznie krótsze 
gałki oczne w  porównaniu do chłopców z  tej samej grupy. Na podstawie analizy AL 
biometryczne kryteria małoocza w grupie badanej spełniało 69,12% prawych gałek ocz-
nych i 73,53% lewych oraz 4,88% obu oczu z grupy kontrolnej. Różnica AL u pacjentów 
z rozpoznanym małooczem i bez niego była istotna statystycznie. Rogówki u pacjentów 
z wysoką nadwzrocznością były bardziej płaskie w porównaniu z grupą kontrolną. CCT 
była podobna w obu grupach i wykazywała duży rozrzut wyników. W grupie badanej 
stwierdzono grubsze rogówki u chłopców niż u dziewczynek. ACD była istotnie płyt-
sza u pacjentów z wysoką nadwzroczności (śr. 3,36 ± 0,24 mm) w porównaniu do gru-
py kontrolnej (śr. 3,62 ± 0,33 mm). Obserwowane nieprawidłowości morfologii plamki 
w badaniu OCT dotyczyły zmian o charakterze hipoplazji I stopnia, które stwierdzono 
u 4,4% pacjentów z grupy badanej. U 15% badanych z obu grup za wariant normy uzna-
no zwiększone wypłaszczenie dołka, co najprawdopodobniej wiąże się z poszerzoną doł-
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kową strefą beznaczyniową FAZ. U pacjentów spełniających biometryczne cechy ma-
łoocza w porównaniu do grupy bez małoocza nie było różnicy CCT i ACD oraz zmian 
morfologicznych plamki. W grupie badanej wzrost nadwzroczności oraz astygmatyzmu 
w OL > 1,5 Dcyl istotnie korelował z obniżoną VA. Wykazano istotną statystycznie gor-
szą VA w oczach lepiej widzących w grupie z wysoką nadwzrocznością w porównaniu do 
grupy kontrolnej. Analiza wykazała, że w grupie badanej istnieje 4-krotnie większe ry-
zyko zaburzeń widzenia barw niż w grupie kontrolnej. U 3% badanych z grupy z wysoką 
nadwzrocznością stwierdzono zaburzenia widzenia barwnego w osi czerwono‑zielonej. 
Natomiast u 17,7% pacjentów z grupy badanej i u 7,3% z grupy kontrolnej wyniki były 
niecharakterystyczne, co według Cole’a może świadczyć o łagodnej formie zaburzenia 
widzenia barw. Nieprawidłowy wynik badania ERG uzyskano u 8,8% osób z grupy ba-
danej. Był wśród nich zapis: elektronegatywny u 1 osoby (2 oczu), z obniżonymi ampli-
tudami w zapisach skotopowych i/lub fotopowych u 2 osób (4 oczu) (wraz z towarzyszą-
cymi cechami zaburzenia barwnego, w tym deuteranopii), a w 4 przypadkach (7 oczu) 
zapisy były niemożliwe do właściwej interpretacji z uwagi na znaczną ilość artefaktów 
technicznych. U żadnego pacjenta z badanych grup nie rozpoznano dystrofii siatkówki. 
Różnica w częstości występowania wyników nieprawidłowych pomiędzy grupami nie 
była istotna statystycznie. Nie wykazano, aby wielkość wady refrakcji, niedowidzenie, 
morfologia plamki czy zaburzenia widzenia barwnego miały wpływ na wynik badania 
ERG, które statystycznie częściej wymagało powtórzeń u pacjentów z  grupy badanej. 
W tej grupie pacjentów wykazano również istotny wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego 
w mydriazie. Dodatkowo stwierdzono, że wraz ze wzrostem CCT znacząco wzrastało 
IOP przed i po rozszerzeniu źrenic w obu grupach. 

Na podstawie przeprowadzonych badań stwierdza się różnice morfologiczne i czyn-
nościowe w oczach z wysoką nadwzrocznością i niską wadą refrakcji. Uwzględniając 
obraz kliniczny, analizę biometryczną oraz badania dodatkowe większość pacjentów 
z  wysoką nadwzrocznością spełniało kryteria małoocza prostego. Nie potwierdzono 
częstszego występowania dystrofi i siatkówki w grupie badanej. Istnieje istotny wzrost 
IOP w mydriazie w oczach z wysoką nadwzrocznością.
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9. Summary

Prevalence of refractive error depends on the patient’s age. In infancy and early childhood 
low and moderate hyperopia prevails. In patients’ early years, hyperopia and astigmatism 
improve. All available epidemiological data from Wielkopolska in children and adolescents 
aged 7–18 showed hyperopia equal to or greater than +0.5 Dsph in 15.9% of patients.

Hyperopia is usually genetically determined. It may co‑exist with retinal dystrophy, 
aniridia, achromatopsia, albinism and malformative syndrome. When hyperopia incre-
ases, an increased number of complications is observed leading to worse visual function 
parameters. Undiagnosed and untreated high hyperopia commonly causes strabismus 
and amblyopia. Furthermore, it causes impairments of eye‑hand co‑ordination, impairs 
the development of cognitive processes and limits functioning in a society. It also causes 
learning difficulties and influences professional life.

The aim of this dissertation was to show morphological and functional differences 
between a group of patients with high hyperopia and a group with low refractive error. 
Moreover, incidence of retinal dystrophy and influence of mydriasis on intraocular pres-
sure in both groups of patients were assessed.

68 patients with high hyperopia over +6.0 Dsph aged 6–17 (median 9.7) were qualified 
to the study. The group consisted of 33 girls (48.5%) and 35 boys (51.5%). Most patients 
were recruited from Pediatric Ophthalmology Outpatient Clinic and Strabismus Treat-
ment Outpatient Clinic of Lord’s Transfiguration Clinical Hospital, Poznań University 
of Medical Sciences. The control group consisted of 41 patients aged 6–17 (median 10.0) 
with low refraction error (from -0.5 Dsph to +3.25 Dsph). The group included 23 girls 
(56%) and 18 boys (44%). Patients were recruited voluntarily based on information about 
the study given during face‑to‑face consultations.

The study was conducted in 2015–2016 in Pediatric Ophthalmology Outpatient Cli-
nic, Electrophysiology Clinic, Ultrasonography Clinic and Optical Coherence Tomo-
graphy in Ophthalmology Department of Lord’s Transfiguration Clinical Hospital, Po-
znań University of Medical Sciences. 
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The patients’ course of eye diseases and of general diseases was obtained from pa-
tients’ available medical records and from an interview with parents or carers. Ophtalmo-
logical examination was performed in two separate appointments. The first appointment 
focused on obtaining informed consent from parents, carers, adolescents over 16, taking 
medical history and the following examinations: visual acuity and colour vision test, 
refraction error after cykloplegia, biometrics, corneal pachymetry, macular morpholo-
gy, intraocular pressure before mydriasis and in mydriasis. In the second appointment, 
electroretinography (ERG) was performed.

The data were analyzed using the Statistica package ver. 12 (StatSoft) and StatXact 
(Cytel). Significance level was defined as α = 0.05. Differences were considered statistical-
ly significant if p values were lower than 0.05 (p < α).

The comparative analysis performed showed incidence of significant changes in the 
structure and function of the visual system in children and adolescents with high hy-
peropia and with low refraction error. The average hyperopia in the studied group was 
+8.01 ± 1.32 Dsph and the average astigmatism was 1.19 ± 1.05 Dcyl. In the control group 
the values were, respectively, +1.26 ± 0.68 Dsph and 0.38 ± 0.32 Dcyl. Axial length in the 
studied group (average 20.83 ± 0.66 mm) was significantly smaller than in the control 
group (average 22.95 ± 0.78 mm). Girls from the studied group had statistically signifi-
cant shorter eyeballs in comparison to boys from the same group. On the basis of the AL 
analysis, the biometric criteria of microphthalmos in the study group were met 69.12% 
right eye and 73.53% left eye and 4.88% both eyes in the control group. The difference in 
axial length in patients with high hyperopia and in patients without it was statistically 
significant. Corneas in patients with high hyperopia were flatter in comparison with 
patients from the control group. Central corneal thickness (CCT) was similar in both 
groups and showed large range of results. In the studied group, boys had thicker corne-
as than girls. Anterior chamber depth was significantly more shallow in patients with 
high hyperopia (average 3.36 ± 0.24 mm) in comparison with the control group (average 
3.62 ± 0.33 mm). Abnormalities observed in macula morphology were related to changes 
of first degree hypoplasia observed in 4.4% of patients from the studied group. In 15% 
of patients from both groups. an increased foveal hypoplasia was considered the norm, 
which most probably can be connected with bigger foveal avascular zone (FAZ). 

In patients with simple microphtalmia when compared to the group without mic-
rophtalmia there were no differences in CCT and ACD and no morphological changes 
in macula. In the studied group, an increase of hyperopia and astigmatism in OL > 1.5 
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Dcyl corelated significantly with decreased VA. Statistically significantly worse visual 
acuity in patients with better vision in a group with severe hyperopia in comparison to 
the control group was confirmed. Analysis has shown that in the studied group, the risk 
of colour vision deficiency is 4 times higher than in the control group. In 3% of patients 
from the group with severe hyperopia, red‑green colour vision defect was confirmed. 
In 17.7% of patients in the studied group and in 7.3% of patients in the control group 
the results were non‑characteristic. According to Cole, it may indicate a benign form of 
colour vision deficiency. Abnormal electroretinography (ERG) result was observed in 
8.8% of patients from the control group. That included negative ERG in 1 person (2 eyes), 
decreased amplitude in scotopic and/or photopic measurements in 2 people (4 eyes) with 
accompanying traits of colour vision deficiency (including deuteranopia). In 4 patients 
(7 eyes), the measurements were impossible to interpret due to a considerable amount of 
technical artifacts. No patient from either group was diagnosed with retinal dystrophy. 
The difference in incidence of abnormal results between groups was not statistically sig-
nificant. Refraction error severity, amblyopia, morphology of macula or colour vision 
deficiency were not shown to have influenced ERG results. ERG had to be statistical-
ly more often repeated in patients from the studied group. In this group, a significant 
increase of intraocular pressure in mydriasis was shown. Furthermore, an increase of 
central corneal thickness together with an increase in intraocular pressure were obser-
ved before and after mydriasis in both groups. 

Based on this study, morphological and functional differences in eyes with high hy-
peropia and with low refraction error have been observed. Taking into account the cli-
nical symptomps, biometric analysis and additional examinations, the most of patients 
with high hyperopia met the criteria of simple microphthalmos. Higher incidence of 
retinal dystrophy in the studied group has not been confirmed. There is a significant 
increase of intraocular pressure in mydriasis in eyes with high hyperopia.
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