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Wykaz skrotow

AAO

AAPOS

AOA

ACD
AL
BCVA
CCT
CDR

D
Dcyl
DOG

Dsph
Dolny kw.
ERG

FAZ
Gorny kw.
ILM

(@)
ISCEV

M
Maks.
Med.

(ang. American Academy of Ophthalmology) Amerykanska Akademia
Okulistyki

(ang. American Association for Pediatric Ophthalmology and Strabismus)
Amerykanskie Towarzystwo Okulistyki Dziecigcej i Zeza

(ang. American Optometric Association) Amerykanskie Towarzystwo Op-
tometryczne

(ang. anterior chamber depth) gleboko$¢ komory przednie;j

(ang. axial length) dtugos¢ osiowa galki ocznej

(ang. best corrected visual acuity) najlepiej skorygowana ostro$¢ wzroku
(ang. central corneal thickness) centralna grubo$¢ rogéwki

(ang. cup-to-disc ratio) stosunek zaglebienia do wielkosci tarczy nerwu
wzrokowego

dioptrie

dioptrie cylindryczne

(niem. Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft) Niemieckie Towarzystwo
Okulistyczne

dioptrie sferyczne

dolny kwartyl

(ang. electroretinography) elektroretinografia

dotkowa strefa beznaczyniowa

goérny kwartyl

(ang. internal limiting membrane) blona graniczna wewnetrzna

(ang. intraocular pressure) cisnienie wewnatrzgatkowe

(ang. International Society for Clinical Electrophysiology of Vision) Mig-
dzynarodowe Towarzystwo Klinicznej Elektrofizjologii Wzroku

ple¢ meska

maksimum

mediana
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Min.
MP
NO
OCT
OP

OL
PEDIG

RE
RE Dsph
RE Dcyl
I.Z.

RESC

SD
SE

VA
Vis

minimum

(ang. microphthalmos posterior) tylne maloocze

(ang. nanophthalmos) nanoftalmia

(ang. optical coherence tomography) optyczna koherentna tomografia

oko prawe

oko lewe

(ang. Pediatric Eye Disease Investigator Group) grupa badawcza choréb na-
rzadu wzroku u dzieci

(ang. refractive error) wada refrakcji

wada refrakcji sferyczna

wada refrakgeji cylindryczna

rok zycia

(ang. Refractive Error Study in Children) wieloosrodkowe badanie wad re-
frakcji u dzieci w wieku od 5 do 15 lat o r6znym pochodzeniu etnicznym
(ang. standard deviation) — odchylenie standardowe

(ang. spherical equivalent) ekwiwalent sferyczny

(ang. visual acuity) ostro$¢ wzroku

(tac. Visus) widzenie

plec zenska
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1. Wstep

Oko ludzkie stanowi zlozony uktad optyczny. Procesy w nim zachodzace od dawna byly
tematem badan wielu naukowcéw. Prébowano stworzy¢ model optyczny oka pozwala-
jacy na zrozumienie proceséw w nim zachodzacych. Znaczace projekty przedstawiali:
Listing, Donders, Tscherning, von Helmholtz oraz Gullstrand, ktory za swoj schema-
tyczny model oka w 1911 r. otrzymal Nagrode Nobla [za 1].

W 1953 r. Emsley na podstawie modelu Gullstranda dokladnie opracowat i opisal
parametry optyczne oka, takie jak: wspélczynniki zalamania struktur oka, promienie
krzywizny rogowki i soczewki, dlugosci ogniskowe, odleglosci osiowe, plaszczyzny
gltéwne i punkty wezltowe oraz moce refrakcyjne [za 2]. Opracowanie to w znacznym
stopniu przyczynito sie do zrozumienia funkcjonowania oczu obarczonych wadg refrak-
cji. Nadal jednak pozostaje wiele pytan i niewiadomych w duzej czesci dotyczacych me-
chanizmdéw rozwoju wysokich wad refrakcji. W pismiennictwie $wiatowym dominuje
temat postepujgcej krotkowzrocznosci, jednak nadwzrocznosé, szczegdlnie wysoka, sta-

nowi takze istotny problem.

1.1. Rys historyczny

Refrakcje oka analizowano juz w starozytnosci. Arystoteles (384-322 p.n.e) w dziele
»Problematica” przedstawil swoje obserwacje i opisal réznice w widzeniu przedmiotu
z bliska przez osobe z krotkowzrocznoscig i starczowzrocznoscig. W XVI wieku pojawily
si¢ teorie mowigce o tym, Ze wadg refrakcji powoduje wlasna soczewka oka. Ich autorem
byt Francesco Maurolyco (1495-1575). Dzialanie soczewek wklestych i wypuklych oraz
system optyczny oka jako pierwszy opisal Johannes Kepler (1571-1630). W 1800 roku
Thomas Young (1773-1829) przedstawil opis astygmatyzmu (niezbornosci), cho¢ pierw-
sze doniesienia na ten temat opublikowal w 1727 roku Isaac Newton [za 2]. Najpdzniej

opisano nadwzrocznos$¢. Pierwszym autorem prezentujacym korekcje tej wady za pomo-



cg soczewki wypuktej u siebie samego byl William Wells (1757-1817). Natomiast James
Ware (1756-1815) przedstawit korzystny wplyw korekcji wady soczewkami wypuklymi

u mlodych ludzi z dysproporcjami wypuklosci rogéwki i/lub soczewki [za 2].

1.2. Emmetropia i ametropia

Emmetropia, inaczej miarowos¢ oka, to taki stan refrakcji oka, w ktérym przy rozluz-
nionej akomodacji réwnolegle promienie $wiatla ulegajg zogniskowaniu na siatkowece.
Warunkiem wystepowania miarowosci jest prawidtowa budowa gatki ocznej. Oko ludz-
kie ma uwarunkowang genetycznie zdolno$¢ do osiggania emmetropii w mtodym wie-
ku oraz do utrzymania jej w miare uplywu lat. Jest to mozliwe dzigki wystepowaniu
w pierwszych latach zycia fizjologicznej niskiej nadwzrocznosci oraz proporcjonalnemu
wzrostowi oka, ktory powoduje zwigkszanie dlugosci osiowej gatki ocznej i pozostatych
struktur narzadu wzroku. Proces emmetropizacji rozpoczyna si¢ od urodzenia i trwa
do zakonczenia okresu dojrzewania. Brown dzieli emmetropizacj¢ na bierng i aktyw-
ng. Pierwsza jest zwigzana z fizjologicznym procesem wzrostu gatki ocznej i propor-
cjonalnym zmniejszeniem mocy ukladu optycznego oka. Druga jest uzalezniona od
harmonijnego wzrostu galki ocznej i od ostrosci obrazu powstajacego na siatkéwcee [3].
W przypadku gdy obraz na siatkéwce jest niewyrazny i zamazany, dochodzi do zaburze-
nia emmetropizacji. Osiaggniecie miarowosci zalezy od: promienia krzywizny przedniej
i tylnej powierzchni rogéwki, glebokosci komory przedniej, grubosci soczewki, dtugosci
galki ocznej i wspdtczynnika zalamania $wiatta osrodkéw optycznych oka [3, 4]. Emme-
tropizacja jest utrudniona lub zaburzona w przypadku wysokich wartosci astygmaty-
zmu nadwzrocznego niezgodnego z regula, gdy nadwzrocznos$¢ jest wigksza lub réwna
+4,0 Dsph lub gdy wspdlistnieje zez czy niedowidzenie [5].

Ametropia jest okresleniem przeciwstawnym do emmetropii. Okresla taki stan oka,
w ktorym wystepuje wada refrakcji, czyli kiedy przy rozluznionej akomodacji réwno-
legle promienie §wiatta nie ogniskuja sie¢ na siatkéwce. Do ametropii zaliczamy: nad-
wzrocznos¢, krétkowzrocznosc i astygmatyzm.

W nadwzrocznosci, przy rozluznionej akomodacji, réwnolegle promienie swietlne
wpadajace do oka ogniskuja sie za siatkowka. Najczesciej wynika to ze zbyt matej zdol-

nosci skupiajacej lub zbyt matej dlugosci osiowej gatki oczne;j.
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W krotkowzrocznosci, przy rozluznionej akomodacji, réownolegle promienie $wiatta
ogniskujg si¢ przed siatkdwka. Przyczyna jest zbyt duza moc optyczna lub zbyt diuga
galka oczna.

W przypadku astygmatyzmu, z uwagi na r6zng moc refrakcyjng w poszczegélnych
przekrojach potudnikowych, powstajacy obraz na siatkéwce nigdy nie jest zognisko-
wany w jednym punkcie. Najczestszg przyczyna wystepowania tej wady jest asferyczna
powierzchnia rogdéwki, rzadziej sg to zaburzenia budowy soczewki. Jesli najstabszy po-
tudnik rogéwki, inaczej o$ ujemnego cylindra korygujacego, znajduje si¢ w polozeniu
180 + 15 stopni, to astygmatyzm okresla sie¢ jako zgodny z regulg lub prosty. Natomiast,
gdy najstabszy potudnik rogéwki jest zlokalizowany w osi 90 * 15 stopni, to jest okre-
slany jako astygmatyzm przeciwny regule lub odwrotny. Jesli przekroje gléwne sa na-
chylone i znajduja sie w zakresie od 15 do 75 stopni oraz od 105 do 165 stopni, to jest to
astygmatyzm sko$ny [2].

1.3. Epidemiologia wad refrakgji

Rozklad wad refrakcji jest zréznicowany w zaleznosci od wieku. W okresie niemowle-
cym i wezesnym dziecinstwie przewaza niska i srednia nadwzroczno$¢, u 8-9-miesiecz-
nych niemowlat wynosi okolo +1,5 D [6]. W ciagu pierwszych kilku lat zycia dochodzi
do zmniejszania si¢ nadwzrocznosci i astygmatyzmu [6, 7]. Najczesciej do okresu przed-
szkolnego obserwuje si¢ astygmatyzm odwrotny, p6zniej dominuje astygmatyzm zgod-
ny z reguly [2]. U mlodziezy i mlodych dorostych wzrasta tendencja do krétkowzrocz-
nosci [2, 4, 8.

Czesto$¢ wystepowania wad refrakeji jest jednak trudna do oceny. Nie ma jednoli-
tych wytycznych okreslajacych granice emmetropii, nadwzrocznosci i krétkowzroczno-
$ci. Opisane w piSmiennictwie badania epidemiologiczne wad refrakcji réznia sie miedzy
soba stosowaniem lub nie przez autoréw cykloplegii, okresleniem dokladnej wielkosci
wady lub przedstawieniem jej w formie ekwiwalentu sferycznego. Zmienne sa réwniez
dane demograficzne badanej populacji dotyczace pici i wieku.

W ramach wieloosrodkowego badania Refractive Error Study oceniono wadg refrakcji
u dzieci w wieku od 5 do 15 lat przy ujednoliconych warunkach badania oraz kryteriach
wielkosci wady. Analiza refrakcji po cykloplegii wykazata, ze najwieksza grupe stanowity

dzieci z wadg od 0 do +2,0 w ekwiwalencie sferycznym. Nadwzrocznos¢ wieksza lub réw-
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ng +2,0 Dsph oszacowano od 2,1% w Nepalu [9] do 19,3% w Chile [10], a krétkowzrocz-
nos$¢ mniejsza lub réwna -0,5 Dsph od 1,2% [9] w Nepalu do 38,1% [11] w Chinach.

Natomiast badanie 15051 dzieci w grupie wiekowej od 6 do 72 miesigcy przepro-
wadzone przez Jianga i wsp., wykazalo wystepowanie nadwzrocznosci wigkszej od +4,0
Dsph u 3,2% (od 2,9% do 3,5%) badanych [12].

Dostepne dane epidemiologiczne wad refrakeji z terenu Wielkopolski u dzieci i mto-
dziezy w wieku od 7 do 18 lat wykazaly wystepowanie nadwzrocznosci wigkszej lub réw-
nej +0,5 Dsph u 15,9% badanych, a krétkowzroczno$ci mniejszej lub réwnej -0,5 Dsph
u 11,4% badanych [13]. Na terenie Szczecina i okolic w grupie wiekowej od 6 do 18 lat
hiperopie wigkszg lub réwna +1,0 Dsph rozpoznano u 38% badanych, a miopi¢ mniejsza
lub réwng -0,5 Dsph u 13% dzieci i mtodziezy [14].

Badacze stwierdzili czestsze wystepowanie nadwzroczno$ci wérdd dzieci z tere-
néw wiejskich, a krétkowzroczno$ci wérod dzieci z terendw miejskich. Sugeruje sie, ze
przyczyng krétkowzrocznosci moze by¢ dlugotrwale czytanie i obcigzanie wzroku, np.
w czasie nauki, poprzez patrzenie z malej odleglosci oraz krétka ekspozycja na swiatlo

dzienne [15-19].

1.4. Nadwzrocznosc (hiperopia, hipermetropia)

1.4.1. Podziat

Niska i §rednig nadwzrocznos¢ rozpoznawana u donoszonych niemowlat okreslamy jako
nadwzroczno$¢ fizjologiczna. Jest ona uwarunkowana wystepowaniem w tym wieku
zbyt plaskiej krzywizny rogédwki, niewystarczajaca moca tamiaca soczewki i zwiekszong
jej grubodcia oraz zbyt krotka osig galki ocznej. Jesli jest odpowiednio kompensowana
akomodacja i powoduje, ze obraz prawidfowo ogniskuje si¢ na siatkéwce, to nie docho-
dzi do zaburzenia procesu emmetropizacji. A wraz ze wzrostem gatki ocznej, gdy naste-
puja zmiany powyzszych determinantéw refrakeji, obserwuje sie stopniowe zmniejsza-
nie nadwzrocznodci [20]. Natomiast zaburzenia rozwoju narzadu wzroku, szczegélnie
dotyczace rogowki, soczewki i warstwy siatkdwkowo-naczyniéwkowej, wystepujace
w okresie plodowym oraz wczesnym pourodzeniowym czy powstajace na skutek ura-
z&w, standw zapalnych lub rozrostowych galki ocznej i oczodotu powoduja powstanie

nadwzrocznosci patologicznej [20].
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W zalezno$ci od przyczyny anatomicznej powodujacej ogniskowanie promieni
$wietlnych za siatkdwka nadwzroczno$¢ dzielimy na osiowa lub refrakcyjna. W pierw-
szym przypadku wynika ze zbyt krétkiej osi galki ocznej w stosunku do standardowe;j
sily famiacej uktadu optycznego, a w drugim ze zbyt stabej mocy tamiacej uktadu op-
tycznego (rogowki lub soczewki) [20].

Nadwzroczno$¢ klasyfikuje sie rowniez ze wzgledu na wielkos¢ wady. Jednak podziat
ten nie jest jednoznaczny z powodu braku wyraznie przyjetych kryteriéw dotyczacych
stopnia zaawansowania wady. Amerykanska Akademia Okulistyki i Amerykanskie To-
warzystwo Optometryczne przyjely nastepujacy podzial nadwzrocznosci na: niskg, gdy
wada jest mniejsza badz réwna +2,0 Dsph, srednig od +2,25 Dsph do +5,0 Dsph i wysoka
od +5,25 Dsph [20, 21]. Wedlug podziatu przedstawionego przez Jarzebinska-Vecerova,
nadwzroczno$¢ niska rozpoznawana jest od 0 do +2,5 Dsph, $rednia od +2,75 Dsph do
+6,0 Dsph i wysoka powyzej +6,0 Dsph [22].

Kolejny podzial nadwzroczno$ci zwigzany jest z procesem akomodacji. O nad-
wzrocznosci jawnej moéwimy wtedy, gdy akomodacja jest zbyt staba wzgledem stopnia
zaawansowania wady i nie wystarcza do widzenia ostrego obrazu ani z daleka, ani z bli-
ska. Natomiast nadwzrocznos$¢ utajona jest w petni kompensowana przez akomodacje.
Pacjent ma zdolnos$¢ dobrego widzenia zaréwno z daleka, jak i z bliska. Jednak zbyt
intensywne i dlugotrwatle angazowanie wzroku do pracy z bliska moze wptywac na po-
jawienie sie objawow astenopii, takich jak bole glowy i gatek ocznych, nadmierne zme-

czenie czy zaburzenie widzenia z bliska [2, 20].

1.4.2. Czynniki ryzyka

Nadwzroczno$¢ jest uwarunkowana wieloczynnikowo. Dominujacy wplyw na powsta-
nie wady ma predyspozycja genetyczna [23-25]. Zmiany w obrebie genéw i interakeje ze
srodowiskiem prowadza do réznic w nasileniu wady refrakeji.

Wysoka nadwzrocznos¢ obserwuje sie rowniez w malooczu (ang. microphthalmia,
tac. microphthalmos). Z definicji rozpoznaje si¢ je wtedy, gdy dtugos¢ galki ocznej jest
mniejsza o przynajmniej dwa odchylenia standardowe od $redniej typowej do wieku
[26-28]. Maloocze moze wystepowac jako postaé prosta lub zlozona. Pierwsza z nich
nie jest zwigzana z zadnymi zaburzeniami oka, natomiast postaci zloZonej towarzysza
anomalie rozwojowe gatki ocznej lub oczodolu. Zaburzenia gatki ocznej moga doty-
czy¢ odcinka przedniego, tylnego, wystepowania za¢my, szczelin lub innych malfor-

macji, natomiast w zaburzeniach oczodotu najczesciej spotyka sie: szczeliny, torbiele
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oczodotu, rzadko skrytoocze (cryptophthalmia). W 50% przypadkéw postaci zlozo-
nej maloocze jest zwigzane z innymi ogélnymi zaburzeniami rozwojowymi, z ktérych
najczestszym jest zespét CHARGE [26, 27]. Maloocze moze wystepowac jedno- lub
obustronnie. Przyczyng moga by¢ czynniki genetyczne, srodowiskowe lub teratogen-
ne. Zaburzenia o podlozu genetycznym mogg si¢ dziedziczy¢ jednogenowo autosomal-
nie recesywnie, dominujgco lub w sposoéb sprzezony z chromosomem X oraz wynikac
z aberracji chromosomowych i translokacji niezréwnowazonych [29]. Aktualnie po-
znanych jest wiele gendéw uczestniczacych w genetycznej kontroli rozwoju galki ocznej,
ktérych mutacje zwigzane sa z matooczem [26, 30-38]. Do czynnikéw srodowiskowych
oraz tych o dzialaniu teratogennym w etiologii matoocza zalicza si¢ miedzy innymi in-
fekcje wirusowe i pasozytnicze oraz spozywanie alkoholu w cigzy czy cukrzyce matki.
Mikroftalmie opisywano réwniez w takich chorobach jak: wrodzone infekcje wirusem
rozyczki, ospy, cytomegalii lub toksoplazmozg [39-41]. Rzadszg przyczyng byt wirus
grypy czy parvovirus B19 [42].

1.4.3. Biomechaniczne i chemiczne czynniki wptywajace na rozwdj
nadwzrocznosci w badaniach doswiadczalnych

Naukowcy od dawna préobowali okresli¢ mechanizmy pobudzajgce lub hamujgce proces
emmetropizacji, wzrost galek ocznych czy rozwdj wad wzroku.

W badaniach doswiadczalnych na zwierzetach zaobserwowano, ze na procesy wzro-
kowe majg wpltyw czynniki zwigzane z rytmami dobowymi. Stala ekspozycja kurczat na
$wiatlo prowadzita do rozwoju nadwzrocznosci poprzez splaszczenie rogdwki, splycenie
komory przedniej i poglebienie komory ciata szklistego [43, 44]. Zastosowanie u kurczat
soczewek plusowych i minusowych oraz tworzenie niewyraznego obrazu na siatkéwce
réwniez powodowalo zahamowanie wzrostu galek lub indukcje nadwzrocznosci [45].
Jednak wedlug innych autoréw procesy te roznily sie w zaleznosci od pory dnia. Zalo-
zenie na 2 godziny soczewek rozpraszajacych z wytworzeniem rozmycia nadwzrocznego
dawalo inny efekt w zaleznosci od pory dnia. W godzinach porannych stymulowato wy-
dluzanie si¢ galek ocznych kurczat, w potudnie nastegpowalo hamowanie tego procesu,
a wieczorem nie mialo istotnego wplywu. Uzycie soczewek skupiajacych z wytworze-
niem rozmycia krétkowzrocznego dziatalo hamujgco na wzrost galek. Efekt byl silniej-
szy w poludnie i wieczorem niz rano. Zastosowanie 2-godzinnej deprywacji wzrokowej
powodowato zahamowanie wzrostu rano i w potudnie, a byto bez wptywu w godzinach

wieczornych [46].



Melatonina i dopamina, ktérych dziatanie réwniez podlega rytmom dobowym, od
dawna pozostajg w kregu zainteresowan badaczy. Ta pierwsza jest hormonem reguluja-
cym przede wszystkim rytm snu i czuwania. Biosynteza melatoniny zachodzi w pinea-
locytach i fotoreceptorach siatkowki. Jej wytwarzanie pozostaje pod hamujacym wply-
wem $wiatla, stad szczyt wydzielania obserwuje si¢ w nocy, a niski poziom w ciaggu dnia.
We wstepnych badaniach stwierdzono wystepowanie wigckszego stezenia melatoniny
u krétkowidzow niz u pozostalych ametropéw [47]. Dopamina natomiast, ktdra wyka-
zuje przeciwne dziatanie do melatoniny, utrzymuje wysoki poziom w ciggu dnia, a niski
W nocy. Jest syntetyzowana przez komorki amakrynowe. W badaniach sugerowano jej
hamujacy wplyw na wzrost gatki ocznej [48-50].

Badacze dostrzegaja rowniez wptyw zmian dobowych cisnienia wewnatrzgatkowe-
go, grubosci naczyniéwki czy zmian strukturalnych twardéwki na regulacje wzrostu
narzadu wzroku [49].

Model zwierzecy w badaniach klinicznych jasno wskazuje, Ze proces emmetropizacji
i rozwdj galki ocznej jest uwarunkowany wieloma zlozonymi zaleznosciami pomiedzy
czynnikami §rodowiskowymi, genetycznymi, mechanizmami biologicznymi, chemicz-
nymi i fizycznymi zachodzgcymi w siatkdwce, naczyniéwce i twardowce. Obejmuje wi-
zualnie sterowany mechanizm sprzezenia zwrotnego, ktéry moduluje wzrost oka. Eks-
pozycje srodowiskowe wyzwalaja wzrokowo wywolang kaskade sygnalizacyjng, ktéra
pochodzi z siatkéwki, przechodzi przez naczyniéwke i ostatecznie inicjuje przebudo-
we twardéwki. Wnioski wynikajace z badan na zwierzetach nadajg kierunek dalszym
poszukiwaniom, jednak nie zawsze mozna przelozy¢ otrzymane wyniki na fizjologie
czlowieka. Zrozumienie mechanizmoéw regulujacych wzrost gatek ocznych i rozwéj wad

wzroku wymaga jeszcze wielu badan [51].

1.4.4. Objawy

Nieskorygowana niska nadwzrocznos¢ najczesciej nie daje zadnych dolegliwosci. Jed-
nak stale napiecie akomodacji, niezbedne do uzyskania wyraznego obrazu na siatkdw-
ce podczas patrzenia na odlegle obiekty i obrazy z bliska, u dzieci i mlodziezy z ni-
ska nadwzrocznosciag moze doprowadza¢ do wystepowania przejsciowego lub stalego
niewyraznego widzenia oraz objawow astenopii. Powodujg one tzawienie, zmeczenie
i zaczerwienienie oczu, czgste mruganie i ich pocieranie oraz bdl oczu i glowy. Diugo-
trwaly wysilek akomodacyjny doprowadza do zaburzen procesu akomodacji i widzenia

obuocznego. U dzieci do 6.-8. r.z., szczegolnie wowczas, gdy nadwzrocznosci towarzy-
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szy réznowzroczno$¢, moze wystapi¢ niedowidzenie. Zaréwno zaburzenia widzenia
obuocznego, jak i niedowidzenie moga by¢ przyczyna zeza, najczesciej zbieznego. U pa-
cjentdw wystepuja trudnosci w czytaniu, pojawiaja si¢ zmiany mimiki twarzy, zabu-
rzenia rozwoju poznawczego oraz koordynacji wzrokowo-ruchowej [5, 20]. Czesto$¢
wystepowania powyzszych objawdw u pacjentoéw jest rozna. Zalezy od wieku pacjenta,
wielko$ci nadwzrocznodci, stylu zycia, wykonywanych czynnosci czy indywidualnych

predyspozycji.

1.4.5. Diagnostyka

W celu prawidlowego diagnozowania i okreslania wielkosci wad refrakcji u dzieci ko-
nieczne jest zastosowanie kropli porazajacych miesien rzeskowy, powodujacych zniesienie
akomodacji. Do badania uzywa sie substancji o dzialaniu cykloplegicznym, do ktdérych
wedlug sily i czasu dzialania zaliczamy - od najstabszego i najkrécej dzialajacego: tropi-
kamid (0,5% lub 1%), cyklopentolat (0,5% lub 1%) lub atropine (0,5% lub 1%). Stezenie 0,5%
jest zalecane u niemowlat. U dzieci od 1. do 12. r.z. rekomendowane jest uzywanie 1% cy-
klopentolatu lub atropiny, natomiast po 12. r.z. mozna stosowac 1% cyklopentolat lub 1%
tropikamid. Aby uzyska¢ pozadany efekt cykloplegiczny zaleca si¢ podawanie wszystkim
pacjentom, bez wzgledu na wiek, do worka spojéwkowego przynajmniej dwoch kropli

danej substancji w odstepie 5 min [52].

1.4.6. Korygowanie nadwzrocznosci

Aktualnie nie ma na $wiecie jednolitych wytycznych dotyczacych korygowania wad re-
frakcji u dzieci. Niemieckie Towarzystwo Okulistyczne zaleca stosowanie korekcji wad
refrakcji u dzieci do 1. r.z., gdy wada jest wigksza od +4 Dsph, natomiast powyzej tego
wieku - gdy wada jest wieksza lub réwna +3 Dsph [53]. Amerykanskie Towarzystwo Oku-
listyki Dziecigcej i Zeza rekomenduje korygowanie wady wiekszej od +5,0 Dsph u dzieci
do 2.r.z.,a 0d 4. do 7. r.z. nadwzroczno$ci wigkszej od +4,0 Dsph [54, 55].

U dorostych ze $rednig i wysoka nadwzrocznosciag mozna rozwazy¢ korekcje me-
todami chirurgii refrakcyjnej, takimi jak PRK, LASEK, LASIK, rzadziej wykonuje si¢
keratoplastyke konduktywna, termokeratoplastyke laserowa lub wszczepy wewnatrzro-
goéwkowe czy usuniecie przeziernej soczewki z wszczepem implantu wewnatrzgatkowe-

go lub implantacje soczewki fakijnej [56].
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1.4.7. Powiktania i choroby towarzyszace
Do najczestszych powiklan nieskorygowanej nadwzrocznosci nalezy zez, niedowidze-
nie i zaburzenia widzenia obuocznego. W malej nadwzrocznej galce ocznej u dorostych
istnieje predyspozycja do splycania komory przedniej i zamykania kata przesaczania.
Dochodzi do utrudnionego odplywu cieczy wodnistej z komory przedniej i wzrostu cis-
nienia wewnatrzgalkowego. Moze to doprowadza¢ do ostrego zamknigcia kata przesa-
czania lub do jaskry zamykajacego sie kata. Ryzyko ro$nie wraz z wielkoscig wady oraz
wiekiem i postepujacym w czasie zwickszaniem przednio-tylnego wymiaru soczewki.
Nadwzroczno$¢ moze by¢ powiklaniem nabytych znieksztalcen rogdéwki, urazéw, gra-
déwek, oparzen chemicznych lub termicznych, moze réwniez towarzyszy¢ tworzacej sie za-
¢mie oraz cukrzycy [20]. Jest rozpoznawana, gdy dochodzi do przemieszczenia ku przodowi
neurosensorycznej warstwy siatkéwki. Dzieje si¢ tak w centralnej surowiczej chorioretino-
patii, postaci wysiekowej zwyrodnienia plamki zwigzanego z wiekiem, odwarstwieniu siat-
kéwki, guzach naczynidwki zlokalizowanych w biegunie tylnym oraz w rozrastajacych sie
guzach nerwu wzrokowego lub oczodotu. Wysoka nadwzroczno$c¢ stwierdza si¢ takze w oku
bezsoczewkowym lub w przypadku zwichnigcia soczewki do komory ciata szklistego.
Wysoka nadwzrocznos$¢ moze towarzyszy¢ zaburzeniom genetycznym i wadom roz-
wojowym narzadu wzroku. Jest obserwowana w malooczu i ztozonych malformacjach
przedniego odcinka, takich jak: sclerocornea, ptaska rogéwka (cornea plana), mata ro-
goéwka (microcornea), torbiele skorzaste nagatkowe, szczegdlnie te wystepujace w okolicy
rabka rogowki [56]. Nadwzrocznos¢ stwierdza si¢ w dysgenezji rogéwkowo-teczéwkowej
w postaci anomalii Petersa [56], aniridii [20], albinizmie i achromatopsji [5, 20, 56] oraz
w dystrofiach siatkéwki, takich jak: wrodzona $lepota Lebera [56-58], sektorowa postaé
zwyrodnienia barwnikowego siatkéwki [57, 58] czy typ trzeci zespotu Ushera [58, 59].
Wrodzona §lepota Lebera jest najczestsza przyczyna $lepoty lub znacznego uposle-
dzenia widzenia u matych dzieci do 5. r.z. Dziedziczy si¢ w sposob autosomalnie re-
cesywny. Charakteryzuje si¢ wczesnym juz od niemowlectwa ciezkim uposledzeniem
widzenia, oczoplgsem, §wiatlowstretem, nieprawidtowg reakcja Zrenic na $wiatlo. Po-
czatkowo dno oka moze by¢ prawidlowe, z czasem dochodzi do postepujacej pigmen-
tacji na dnie oka, tarcza nerwu wzrokowego staje si¢ bledsza, a naczynia krwionosne
zwezone. Ponadto moze wystepowad, stozek rogdwki czy za¢ma. Zapisy badania ERG sa
resztkowe lub catkowicie wygaszone [56-58].
Sektorowa posta¢ zwyrodnienia barwnikowego siatkéwki jest pewna forma zwyrod-

nienia barwnikowego siatkdwki, ktdra zwykle dziedziczy si¢ autosomalnie dominujgco.
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Bardzo czesto przebiega bezobjawowo i choroba u dzieci zostaje rozpoznana przypadko-
wo. Charakteryzuje sie¢ wystepowaniem zmian barwnikowych i zanikéw nabtonka bar-
wnikowego siatkéwki w dolnej i nosowej czesci siatkowki. Miejscom tym odpowiadaja
ubytki w polu widzenia. Przebieg jest wolno postepujacy. Pogorszenie ostrosci wzroku
najczesciej spowodowane jest wystepowaniem obrzeku i zmian drobnotorbielowatych
w plamce. Z czasem dochodzi do zbledniecia tarczy nerwu wzrokowego. Flash ERG
czopkowy i precikowy jest zwykle podnormalny [57, 58].

Zespodl Ushera jest chorobg charakteryzujaca sie gluchotg i retinopatia barwnikowsa.
Dziedziczy si¢ autosomalnie recesywnie. Sposrédd wystepujacych trzech typow tej choroby,
typ trzeci jest najrzadszy. Objawy pojawiajg si¢ po 2. dekadzie zycia. Flash ERG jest zréznico-
wany w zaleznosci od zaawansowania choroby od podnormalnego do wygaszonego [58, 59].

W pi$miennictwie opisywano zwigzek wysokiej nadwzrocznosci z zespotami wad,
takimi jak: zespot Alstroma [60], zespot Aarskog-Scott, Kenny, Rubinstein-Taybi, famli-

wego chromosomu X, Sotosa czy zesp6t Downa [20, 61-66].

1.5. Wybrane dane morfologiczne i parametry biometryczne
narzagdu wzroku u dzieci i mtodziezy

Wzrost i rozwoj narzagdu wzroku mozna podzieli¢ na kilka etapéw. Najbardziej inten-
sywny jest w pierwszych kilku latach zycia, po czym proces stopniowo zwalnia do okre-
su dojrzewania. Prost dzieli ten okres na 3 fazy: bardzo szybka — trwajacg od urodzenia
do 1.r.z, szybka - od 1. do 3. r.z. i wolng — od 3. do 14. r.z. [67]. Wedlug Miillera i Larsena
szybki okres rozwoju postnatalnego odbywa sie w ciggu pierwszych 18 miesigcy. Naste-
puje po niej faza spowolnionego rozwoju, ktérg obserwuje si¢ od 2. do 5. r.z.. Po czym
rozpoczyna si¢ okres rozwoju zwany wolnym mlodzienczym i trwa do 13. r.z., a moze
nawet przedtuzy¢ sie do 18. r.z. [68]. W tym czasie nastepuje proporcjonalny wzrost

wszystkich struktur gatki ocznej niezbedny do uzyskania i utrzymania emmetropii.

1.5.1. Dtugos¢ osiowa gatki ocznej

Dlugos¢ osiowa (ang. axial length — AL) gatki ocznej noworodka wynosi okoto 17 mm
[68]. W wyniku stopniowego wzrostu w wieku dorostym osigga wymiary okoto 23-24
mm. Miiller i Larsen ocenili, ze podczas szybkiej fazy rozwoju postnatalnego galki ocznej
nastepuje wzrost AL 0 3,7 do 3,8 mm. W trakcie drugiej wolniejszej fazy wzrasta o 1,1-1,2

mm. W trzeciej fazie rozwoju zwigksza sie dlugos¢ o kolejne 1,3 do 1,4 mm [68].



W badaniach przeprowadzonych na terenie Polski srednia AL u niemowlat urodzo-
nych o czasie wynosila 17,07 mm, a w pierwszym roku zycia — 20,11 mm, natomiast
w 6. 1.z. — 21,63 mm, osiagajac dtugos¢ 22,96 mm w 14. r.z. [67]. Inni badacze zauwazaja

réznice AL w zalezno$ci od plci. U chlopcow AL byta wieksza niz u dziewczynek [69].

1.5.2. Odcinek przedni
Okoto 3. r.z. proporcje struktur w odcinku przednim sa podobne jak u osoby dorostej
[1]. Dokladne wielkos$ci poszczegolnych odcinkéw dla zdrowego emmetropijnego oka

podano ponizej.

1.5.3. Rogéwka

Srednia moc famigca rogéwki zmniejsza sie z 55 D wystepujgcej u niemowlat do 43 D ty-
powych dla dorostych. Wedtug badan przeprowadzonych przez Topuz i wsp. srednia moc
famigca rogowki w grupie wiekowej 5-10 lat wynosi 41,64 + 0,85 D, od 11. do 20. r.z. -
42,35+ 0,9 D, od 21. do 30. r.z. - 42,63 + 0,99 D, od 31. do 40. r.z. - 42,94 + 0,93 D, od 41.
do 50. r.z. - 43,38 £ 0,77 D, a w wieku 51 lat i u starszych - 43,53 + 0,88 D [69].

Wraz z wiekiem zwigksza si¢ Srednica rogéowki. U donoszonych noworodkéw plci
meskiej pozioma $rednica rogéwki wynosi 10,1 mm, a pionowa 10,7 mm. U plci zenskiej
jest odpowiednio: 9,8 mm w poziomie i 10,4 w pionie. W 7. r.Z. pozioma $rednica rogow-
ki stopniowo wzrasta do okolo 11,7 mm [68], u dorostych osigga sredni wymiar poziomy
12 mm i pionowy 11,5 mm [56]. Rogéwka z wiekiem zwigksza swoj promien krzywizny.
U dzieci urodzonych o czasie wynosi okoto 6,8 mm, w 1. r.z. okolo 7,4 mm, w 7. i 14. r.z.
podobnie okoto 7,9 mm [67].

Wartosci centralnej grubosci rogéwki (ang. central corneal thickness - CCT) w tej
grupie wiekowej przedstawione przez réznych autoréw sg bardzo zréznicowane i trudne
w analizie poréwnawczej [71, 72]. U dorostych $rednia CCT wynosi 545 pm. Przy zmia-

nie CCT o 20 pm warto$¢ ci$nienia wewnatrzgatkowego IOP zmienia si¢ o 1 mmHg.

1.5.4. Komora przednia

Gleboko$¢ komory przedniej (ang. anterior chamber depth - ACD) u dzieci zwigksza
sie wraz z wiekiem. W 4. r.z. wynosi 3,43 mm, a w 19. r.z. 3,63 mm z czego najszybszy
przyrost odbywa sie do 12. r.z. [73]. Wedlug Gula u mlodszych dzieci w wieku 1-2 lat
ACD wynosi 3,06 mm, w 7. r.z. - 3,3 mm, a w 12. r.z. wzrasta do 3,44 mm [74]. Srednia

ACD jest wieksza u chlopcéw niz u dziewczynek w odpowiednich grupach wiekowych.



Stwierdza si¢ zwiekszanie ACD wraz ze wzrostem krotkowzrocznosci i odpowiednio

splycanie komory przedniej wraz ze wzrostem nadwzrocznosci [73].

1.5.5. Siatkéwka i nerw wzrokowy
U donoszonych noworodkéw siatkéwka na obwodzie jest dobrze rozwinieta, natomiast
okolica plamki jest jeszcze niedojrzata [75]. W ciaggu pierwszych 15 miesiecy zycia na-
stepuje rozwoj zaglebienia plamki. Do 45. miesigca zycia dochodzi do zmiany budowy
czopkdw, wtedy réwniez dolek osigga histologiczng dojrzatos¢ [68, 76, 77]. Prawidlowy
obszar dolka skfada sie z warstwy jadrzastej zewnetrznej, blony granicznej zewnetrznej,
warstwy fotoreceptoréw oraz nablonka barwnikowego siatkéwki [76]. Zaburzenie pra-
widlowego rozwoju i dojrzewania plamki prowadzi do splycenia lub zniesienia zaglebie-
nia centralnej czesci plamki, ktore nosi nazwe hipoplazji plamki. W zaleznosci od stop-
nia zaawansowania zmian morfologicznych wyrodznia si¢ 4 stopnie hipoplazji plamki:
od najbardziej tagodnej formy (stopien 1) z prawidlowg lub stosunkowo dobrg ostroscia
wzroku do ciezkiej (stopien 4) ze znacznym uposledzeniem widzenia [76]. Jednoczasowo
z dojrzewaniem komorek siatkdwki dochodzi do rozwoju unaczynienia siatkéwki. Proces
naczyniogenezy w czesci nosowej konczy sie w 8. miesigcu zycia ptodowego, a w czesci
skroniowej — bezposrednio po urodzeniu noworodka donoszonego [76]. Od urodzenia
i do okolo 2. r.z. zachodzi intensywny proces mielinizacji widkien nerwowych nerwu
wzrokowego (78, 79]. Zaburzenie wczesnego etapu procesu embriogenezy moze prowa-
dzi¢ do powstania nieprawidlowosci rozwojowych, takich jak hipoplazja plamki czy ano-
malie tarczy nerwu wzrokowego. W wysokiej nadwzrocznosci obszar plamki moze mie¢
prawidlowa morfologie, a wraz ze wzrostem wady mogg wystepowac faldy siatkowki.
Wielkos¢ tarczy nerwu wzrokowego u wigkszosci dzieci od okoto 3. do 10. r.z. nie
jest zalezna ani od wieku, ani pici. W oczach z wadg refrakcji od -5 Dsph do +5 Dsph
statystycznie nie zalezy od wielko$ci ametropii. Jest mata w nadwzrocznosci powyzej +5
Dsph i zwieksza sie wraz ze wzrostem diugosci gatki ocznej w krotkowzrocznosci > -5
Dsph [80]. Proporcjonalnie zachowuje si¢ wielko$¢ zaglebienia tarczy nerwu wzrokowe-
go. W populacji ludzkiej obserwuje si¢ duza zmiennos¢ CDR (ang. cup-to-disc ratios),
czyli stosunek zaglebienia tarczy nerwu wzrokowego do jej wielkosci oceniany w pionie
od 0,0 do 0,9 [80]. U dzieci wynosi najczesciej < 0,3 [81]. W wysokiej nadwzrocznosci
z powodu sttoczenia widkien nerwowych na malej powierzchni tarcza nerwu wzrokowe-
go moze by¢ lekko uniesiona powyzej poziomu dna oka, a jej zaglebienie najczesciej jest

male lub stabo widoczne. Niekiedy w jej obrebie moga wystepowac druzy tarczy nerwu
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wzrokowego. Jesli lezg powierzchownie, daja charakterystyczny obraz uniesionej tarczy
z niewyraznymi granicami.

Naczynia krwionos$ne siatkéwki w oczach z wysoka nadwzrocznoscig niejednokrot-
nie maja krety przebieg.

Ponadto charakterystyczne zmiany odcinka tylnego wystepuja w oczach z mato-
oczem tylnym i nanoftalmig. W tej pierwszej postaci obserwuje si¢: obrzek rzekomy
tarczy nerwu wzrokowego, otwory siatkéwki w plamce, faldy siatkéwki w obszarze
tarczowo-plamkowym, zmiany barwnikowe siatkéwki przypominajace dno bialo- lub
z0lto-plamiste, rozwarstwienie siatkowki, nieobecne lub znacznie zwezone naczynia
plamkowe [82]. Natomiast w nanoftalmii wystepuja: male lekko uniesione tarcze nerwu
wzrokowego, z61te zabarwienie w plamce lub hipoplazja plamki, torbiele siatkowki, faldy
naczyniowkowo-siatkowkowe, pomarszczenie blony granicznej wewnetrznej (ang. in-
ternal limiting membrane - ILM), pogrubienie twardéwki, przewlekle lub nawracajace

odlaczenie naczynidwki, nieprzedarciowe odwarstwienie siatkdwki [82].

1.5.6. Cisnienie wewnatrzgatkowe

Prawidlowe ci$nienie wewnatrzgatkowe (ang. intraocular pressure — IOP) miesci si¢
w zakresie od 11 do 21 mmHg. U niemowlat i malych dzieci jest nizsze i wynosi $rednio
10-12 mmHg. U dzieci w wieku 7-8 lat zwigksza si¢ do okoto 14 mmHg [78]. Ztotym
standardem w badaniu IOP jest tonometr aplanacyjny Goldmana [56]. U dzieci z powo-
du gorszej wspdtpracy korzysta sie z innych urzadzen pomiarowych, takich jak: tono-

metr Perkinsa, TonoPen czy iCare [56].

1.6. Wybrane parametry czynnosciowe narzagdu wzroku u dzieci
i mlodziezy

1.6.1. Ostro$¢ wzroku

Zdolno$¢ widzenia rozwija si¢ stopniowo i jest zwigzana z dojrzewaniem ukladu ner-
wowego. Bodzce wzrokowe odbierane i przetwarzane przez siatkdwke s3 przekazywane
w postaci impulséw nerwowych drogg uktadu olbrzymio- i drobnokomadrkowego do ciat
kolankowatych bocznych, a nast¢pnie do wyzszych okotoprazkowych o$rodkéw kory
wzrokowej zwanych polami Brodmana 18 i 19 [78]. Ogniskowanie promieni $wietlnych

w doleczku i wlasciwe funkcjonowanie polaczen nerwowych warunkuje powstanie wy-
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raznego obrazu. Do oceny zdolnosci rozdzielczej siatkowki, czyli postrzegania dwoch
oddzielnych punktéw potozonych w bezposredniej bliskosci stuzy badanie ostrosci
wzroku do dali. Oceniamy je na wystandaryzowanych kartach (np. Teller) lub tablicach
cyfrowych czy obrazkowych (np. Snellena, Lea) w skali dziesietnej lub LogMAR uzy-
wanych w zaleznosci od wieku i wspdtpracy pacjenta. Pelng ostros¢ wzroku zapisujemy
jako 6/6, 20/20 lub 1,0 na tablicach Snellena oraz 0,0 w skali LogMAR. Szacuje si¢, ze
ostro$¢ wzroku donoszonych noworodkéw w skali dziesietnej wynosi okoto 0,02-0,03,

w 3. r.z. waha sie od okolo 0,3 do okolo 1,2, a w 6. r.z. 0od 0,4 do 1,5 [68].

1.6.2. Widzenie barwne

Widzenie barwne u ludzi jest trichromatyczne, co oznacza, zZe postrzeganie koloréw jest
uwarunkowane odpowiednim zmieszaniem barw podstawowych. Za widzenie barwne
odpowiadajg fotoreceptory czopkowe, ktore zawierajg pigment wrazliwy na rézng diu-
gos¢ fali swietlnej. Wyrdzniamy czopki L (tzw. czerwonoczule), ktére s wrazliwe na
fale $wietlng o maksymalnej dtugodci 560 nm, czopki M (tzw. zielonoczule) — wrazliwe
na fale $wietlng o maksymalnej dlugosci 535 nm oraz czopki S (tzw. niebieskoczule) -
wrazliwe na fale $wietlng o maksymalnej dlugosci 440 nm. Geny kodujace biatko opsy-
ne¢, ktéra wchodzi w sklad czopkow L i M, znajdujg si¢ na dlugim ramieniu chromosomu
X. Dziedziczenie zaburzenia widzenia barw osi czerwonej i zielonej odbywa si¢ w sposob
recesywny sprzezony z chromosomem X. Natomiast gen kodujacy biatko dla czopkéw S
jest zlokalizowany na chromosomie 7, dziedziczenie jest autosomalnie dominujgce z nie-
pelng penetracja.

Obecnos¢ i prawidlowe funkcjonowanie czopkéw L, M i S okre$la sig jako trichroma-
tyzm. Wrodzone zaburzenia widzenia barw moga wynikac¢ z braku lub nieprawidlowego
funkcjonowania jednego, dwoch lub wszystkich czopkéw. W przypadku wystepowania
trzech rodzajow czopkéw, lecz gdy jeden z nich ma obnizong wrazliwo$¢ na odbiér od-
powiedniej dtugosci fali §wietlnej, to méwimy o nietypowych zaburzeniach trichroma-
tycznych (anomalny trichromatyzm). Wyréznia sie protanomalie (obnizona percepcja
nasycenia i jaskrawosci barwy czerwonej), deuteranomali¢ (obnizona percepcja nasyce-
nia barwy zielonej), tritanomali¢ (obnizona percepcja barwy niebieskiej) [83]. W przy-
padku, gdy obecne sg dwa rodzaje czopkdw, mowi sie o zaburzeniach dichromatycznych.
Brak czopka L okresla sie jako protanopia, brak czopka M - deuteranopia, brak czopka
S - tritanopia. Widzenie tylko jednej barwy podstawowej wynikajacej z wystgpowania

tylko jednego rodzaju czopkéw okresla sie jako monochromatyzm. Dotychczas opisano

— 25 —



jedyne takie zaburzenie zwane monochromatyzmem niebieskoczopkowym. Najciezsza
postaciag wrodzonych zaburzen widzenia barwnego jest achromatopsja. Jest to choro-
ba uwarunkowana genetycznie, dziedziczona w sposéb autosomalnie recesywny. Jest
wynikiem braku wszystkich czopkéw lub skrajnie niskg ich liczbg. Charakteryzuje sie
obnizong ostroscig wzroku, oczoplasem, znacznym $wiatlowstretem wystepujacym od
urodzenia oraz $lepota barw. Moze mie¢ posta¢ calkowitg i niecatkowity. W tej drugiej
wystepuje lepsza ostro$¢ wzroku i resztkowe widzenie barwne. Achromatopsja czesto
wiaze si¢ z wystepowaniem wysokiej nadwzrocznosci [58].

Najczesciej u ludzi wystepuja zaburzenia dichromatyczne w osi czerwono-zielone;j
[58]. Obserwuje si¢ je u 2-8% mezczyzn i 0,5% kobiet [58, 84].

Zaburzenia widzenia barw moga réwniez mie¢ charakter nabyty. S3 wynikiem
chordéb nerwu wzrokowego, plamki, sredniego stopnia zmetnien osrodkéw optycznych,
chordb osrodkowego uktadu nerwowego lub toksycznego dzialania stosowanych lekow,
na przyklad chlorochiny, etambutolu, digoksyny czy innych substancji chemicznych.

Moga dotyczy¢ jednego lub obu oczu ze zmiennym nasileniem w czasie [83].

1.6.3. Elektroretinografia

Pod wptywem bodzca $§wietlnego w fotoreceptorach siatkéwki na skutek przemian fizy-
kochemicznych dochodzi do powstania sygnatu, ktory jest przekazywany poprzez ko-
morki dwubiegunowe i zwojowe do nerwdw wzrokowych. Powstaly impuls elektryczny
zostaje nastepnie przesylany i modulowany w ciatach kolankowatych bocznych i dociera
do osrodka wzrokowego w platach potylicznych, gdzie zostaje ostatecznie analizowany.
Elektroretinografia (ang. electroretinography — ERG) bada powstaty potencjal czynnos-
ciowy calej siatkowki. Wyrdznia sie badanie ERG indukowane btyskiem (calopolowe,
»flash” ERG), wzorcem (,,pattern” ERG) oraz wieloogniskowe (,,multifocal” ERG).

Wskazania do badania ERG obejmuja dystrofie siatkéwki, choroby metaboliczne,
choroby mitochondrialne, retinopatie pozapalne i inne. Dystrofiom siatkdwki czesto to-
warzyszy wysoka nadwzrocznos¢.

Prawidlowo wykonane badanie ERG powinno by¢ zgodne ze standardami wyznaczo-
nymi przez Migdzynarodowe Towarzystwo Klinicznej Elektrofizjologii Wzroku (ang. In-
ternational Society for Clinical Electrophysiology of Vision — ISCEV). Na uzyskang morfo-
logie zapisu mogg mie¢ wptyw rézne czynniki, m.in.: dojrzalosc¢ siatkdwki, wiek, pte¢, wady
refrakeji, przezroczysto$¢ osrodkow optycznych, szerokos$¢ zrenicy, zaburzenia w ukladzie

krazenia, stosowane leki, rodzaj srodka znieczulajgcego, zmiennos¢ dobowa [85].
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2. Cele pracy

Cel podstawowy

Ocena morfologiczna i czynno$ciowa narzadu wzroku u pacjentéw z wysoka nadwzrocz-

no$cig w poréwnaniu do grupy kontrolne;.

Cele szczegbtowe

W ramach celu podstawowego wyodrebniono nastepujace cele szczegbélowe:

ocena danych biometrycznych gatki ocznej (dtugos¢ gatki ocznej, topografia rogow-
ki, pachymetria, gleboko$¢ komory przedniej),

ocena kliniczna odcinka przedniego i dna oka oraz morfologii plamki,

ocena ostro$ci wzroku, widzenia barwnego,

oznaczenie wplywu mydriazy na ci$nienie wewnatrzgatkowe w grupie badanej
i kontrolnej,

okreslenie czestosci wystepowania dystrofii siatkdwki w grupie badanej i kontrolne;.



3. Pacjenci

Badania oraz analize poréwnawcza przeprowadzono u 109 dzieci i mlodziezy w wie-
ku od 6 do 17 lat rasy kaukaskiej. Wiek najmlodszych pacjentéw uzalezniony zostat
od mozliwos$ci wspdtpracy i otrzymania wiarygodnych wynikéw badan. Grupe badang
stanowilo 68 pacjentow (Srednia wieku 9,7 roku) z nadwzrocznos$cia wieksza badz row-
ng +6,0 Dsph. Wérdd nich byly 33 dziewczeta (48,5%) i 35 chlopcow (51,5%). Do grupy
kontrolnej zakwalifikowano 41 0séb (Srednia wieku 10 lat) z malg wadg refrakcji od -0,5
Dsph do +3,25 Dsph. Grupa skladata sie z 23 dziewczat (56%) i 18 chtopcow (44%).

Wigkszos¢ dzieci i mlodziezy z grupy badanej stanowili pacjenci Poradni Dziecigce;j
oraz Poradni Leczenia Zeza Katedry Okulistyki i Kliniki Okulistycznej Szpitala Klinicz-
nego im. Przemienienia Panskiego Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu. Pozostali
pacjenci zakwalifikowani do grupy badanej byli rekrutowani z innych poradni okuli-
stycznych w Poznaniu.

Nabor do grupy kontrolnej odbywat sie wsrdd chetnych dzieci i mlodziezy w odpo-
wiedzi na przekazywane informacje o prowadzeniu pracy badawczej. Cze$¢ z nich sta-
nowilo rodzenstwo pacjentéw z grupy badanej, niektérzy byli pacjentami ww. Poradni
Dziecigcej, pozostali uczeszczali do réznych szkét i przedszkoli na terenie Poznania
i okolic, gdzie byly przekazywane ustnie informacje o badaniu. Niestety wiele z tych
0s6b nie przeszlo wstepnej kwalifikacji, gdyz nie spetnialo kryteriéw wlaczenia opisa-
nych ponizej.

Kryteria wlaczenia do grupy badanej stanowity:

- wiek i ple¢: dzieci i mlodziez od 6. do 18. r.z. obojga pici,

- wada refrakeji: wysoka nadwzroczno$¢ > +6,0 Dsph i kazdy astygmatyzm,

- zgoda na badanie pacjenta i/lub przedstawiciela ustawowego pacjenta.
Kryteria wiaczenia do grupy kontrolnej stanowity:

- wiek i ple¢: dzieci i mlodziez od 6. do 18. r.z. obojga plci,

- wada refrakgji: od -0,5 Dsph do +3,25 Dsph i kazdy astygmatyzm.

Kryteria wylaczenia z kazdej z grup byly nastepujace:
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- urazy narzadu wzroku,
- pacjenci ze stwierdzonymi chorobami metabolicznymi, zespolami genetycznie uwa-
runkowanymi dotyczacymi choréb ogélnych, przewleklymi chorobami ukladowymi,
- wcze$niactwo (urodzeni przed 37. tyg. cigzy) i obcigzony wywiad okotoporodowy.
Rodzice lub opiekunowie prawni wszystkich pacjentéw oraz mlodziez od 16. r.z. zo-
stali poinformowani ustnie i otrzymali pisemng informacj¢ na temat celu i metod prze-
prowadzanego badania. Wszyscy podpisali zgode na badania.
Badanie uzyskalo pozytywng opini¢ Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycz-
nym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (Uchwata nr 933/14 z dnia 04.12.2014 r.)
(zob. s. 125).
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4. Metodyka

Na pierwszej wizycie analizowano dane z dostepnej dokumentacji medycznej oraz zbie-
rano wywiad z rodzicem lub opiekunem prawnym. W obu grupach przeprowadzono
pelne badanie okulistyczne w Poradni Dziecigcej, Pracowni Ultrasonograficznej i Op-
tycznej Koherentnej Tomografii w Katedrze Okulistyki i Klinice Okulistycznej Szpitala
Klinicznego im. Przemienienia Panskiego 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 dotyczacy pacjenta oraz jego rodziny.

4.1.1. Wywiad ogo6lny
Wywiad ogélny obejmowal pytania o przebieg cigzy, wiek cigzowy w momencie porodu

i mase urodzeniowg oraz dotychczas rozpoznane choroby przewlekle u dziecka.

4.1.2. Wywiad okulistyczny

Wywiad okulistyczny byl ukierunkowany na pytania o wiek w momencie rozpoznania
wady wzroku lub pierwszej korekcji okularowej, wystepowanie zeza, niedowidzenia,
dotychczasowe stosowane metody leczenia okulistycznego, przebyte operacje lub urazy
oczu. Wywiad rodzinny okulistyczny uwzgledniat wystepowanie wad refrakcji, zeza, nie-

dowidzenia lub innych choréb oczu w szczegolnosci zwigzanych zaburzeniem widzenia.

4.2. Badanie przedmiotowe - okulistyczne

Pelne badanie okulistyczne obejmowalo szerokie spektrum badan oceniajacych morfo-

logie i funkcje narzadu wzroku w badanych grupach.



4.2.1. Badanie wady refrakgji

Do badania wady refrakeji (ang. error refraction — RE) u wszystkich dzieci i mlodziezy
uzyto kropli 1% cyklopentolatu (Cyclogyl). Lek podano dwukrotnie do worka spojéwko-
wego w odstepie 5 minut. Wynik badania wady refrakeji oceniano po 30-40 min od mo-
mentu pierwszego zastosowania kropli przy uzyciu autokeratorefraktometru (KR 8800

Topcon, Tokio, Japonia).

4.2.2. Badanie cech morfologicznych narzadu wzroku
Oceng morfologiczng narzadu wzroku przeprowadzono na podstawie badania dtugosci
osiowej galki ocznej, odcinka przedniego i tylnego, topografii rogéwki i centralnej gru-

bosci rogéwki, glebokosci komory przedniej oraz morfologii plamki.

4.2.2.1. Badanie dlugosci osiowej galki ocznej
Badanie dlugosci osiowej galki ocznej wykonano przy uzyciu urzadzenia IOL-Master
500 (Carl Zeiss Meditec, Jena, Niemcy). Otrzymany wynik byt $rednig z trzech wiary-

godnych pomiarow.

4.2.2.2. Badanie odcinka przedniego
Oceng¢ odcinka przedniego uzyskano podczas badania za pomocg biomikroskopu z lam-

pa szczelinows.

4.2.2.3. Badanie topografii rogowki
Celem badania byla ocena ksztaltu rogéwki w badaniu najbardziej ptaskiego i najbar-
dziej stromego potudnika keratometrii. Badanie wykonano za pomocg urzadzenia IOL-

-Master 500 (Carl Zeiss Meditec, Jena, Niemcy).

4.2.2.4. Badanie centralnej grubosci rogéwki
Badanie centralnej grubosci rogéwki wykonano przy uzyciu mikroskopu lustrzanego
(Topcon SP-2000P, Tokio, Japonia). Analizie poddano $rednig warto$¢ z trzech pomia-

réw wykonanych dla kazdego oka.
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4.2.2.5. Badanie glebokosci komory przedniej
Gleboko$¢ komory przedniej przeprowadzono za pomoca urzadzenia IOL-Master 500
(Carl Zeiss Meditec, Jena, Niemcy). Otrzymany wynik byt §rednia z wykonanych trzech

wiarygodnych pomiardw.

4.2.2.6. Badanie odcinka tylnego
Oceng dna oka wykonano po rozszerzeniu zrenic przy uzyciu biomikroskopu z lampg

szczelinowa z uzyciem soczewki Super Field NC Volk.

4.2.2.7. Badanie morfologii plamki

Szczegblowa ocene budowy anatomicznej plamki uzyskano w badaniu optycznej ko-
herentnej tomografii (ang. optical coherence tomography - OCT) przy uzyciu aparatu
Cirrus HD-500 (Carl Zeiss Meditec AG, Jena, Niemcy). U wszystkich pacjentéw badanie

przeprowadzano po rozszerzeniu zrenic wedlug protokotu HD 5 Line Raster.

4.2.3. Badanie cisnienia wewnatrzgatkowego

Oceng ci$nienia wewnatrzgalkowego przeprowadzono dwukrotnie u kazdego badane-
go przy waskiej Zrenicy i po uzyskaniu pelnej mydriazy. Do pomiaréw uzyto recznego
kontaktowego tonometru (Tono-Pen Avia, Reichert, Nowy Jork, USA). Przed kazdym
badaniem do worka spojowkowego podano 1 krople substancji miejscowo znieczula-
jacej, zawierajacej proksymetakaine (Alcaine). Otrzymany wynik byt $rednig z trzech

nastepujacych po sobie pomiaréw z uwzglednieniem centralnej grubosci rogowki.

4.2.4. Badanie parametrow czynnosciowych narzadu wzroku
Oceny czynno$ciowej narzadu wzroku dokonano na podstawie wynikéw badania ostros-

ci wzroku, widzenia barwnego i elektroretinografii.

4.2.4.1. Badanie ostrosci wzroku

Badanie ostroéci wzroku (ang. visual acuity — VA) do dali przeprowadzono przy uzy-
ciu skali LogMAR z odlegtosci 5 m. Oceniano najlepiej skorygowang ostros¢ wzroku.
Najlepszy wynik wynosit 0,0. Badanie przeprowadzono dla kazdego oka osobno, przy
calkowitej obturacji drugiego oka, zaczynajac od oka prawego lub oka gorzej widzacego,

jesli tak wynikato z wywiadu lub dotychczasowej dokumentacji.
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Niedowidzenie rozpoznawano, gdy réznica ostroéci wzroku w najlepszej korekeji
wynosita co najmniej dwie linie w skali LogMAR w jednym lub obu oczach. Zgodnie
z klasyfikacjg grupy PEDIG (Pediatric Eye Disease Investigator Group) analizowano pa-
cjentow z niedowidzeniem w stopniu umiarkowanym (VA 0,3-0,6 LogMAR) i cigzkim
(VA 0,7-1,3 LogMAR) [86].

4.2.4.2. Badanie widzenia barwnego

W celu oceny widzenia barwnego zastosowano test Farnswortha — Panel D15. Kazdy pa-
cjent przed badaniem zostal szczegétowo poinstruowany, jak go wykonac. Badano kazde
oko osobno z odpowiednig korekcjg wady refrakeiji, jesli taka byla wymagana. W celu
wiarygodnej oceny wyniku wymagana ostro$¢ wzroku do wykonania badania wynosita
1,4 (LogMAR) [87]. Nie wprowadzono ograniczenia czasowego. Kazdy pacjent mégt po
wykonaniu badania sprawdzi¢ lub ewentualnie poprawi¢ kolejnos$¢ ustawienia pionkow
wedlug wlasnego uznania. Wynik zapisywano na odpowiednim diagramie. Za prawid-
fowo wykonane badanie uznano bezbledng kolejnos¢ ulozenia pionkéw oraz przypadki,
gdy: nastgpita pojedyncza lub dwie pojedyncze zamiany sgsiadujgcych pionkéw, wysta-
pila pojedyncza pomyltka izochromatyczna 7-15 i nastepnie w odwrdconej kolejnosci do
pionka numer 8, powstaly dwie nieréwnolegtle linie na diagramie. Zdefiniowane zabu-
rzenie widzenia barwnego w okreslonej osi, takie jak protanopia, deuteranopia czy tri-
tanopia rozpoznawano, jesli diagram przedstawial przynajmniej sze$¢ rdwnolegltych do
niej linii [88]. Na podstawie powyzszych kryteriow pacjentéw kwalifikowano do grupy
z wynikiem prawidlowym lub nieprawidlowym. W grupie z nieprawidlowym wynikiem
wyrézniono podgrupe badanych ze zdefiniowanym zaburzeniem widzenia barwnego
oraz podgrupe, w ktorej nie mozna bylo jednoznacznie okresli¢ osi zaburzenia widzenia

barwnego.

4.2.4.3. Badanie elektroretinograficzne

Prawidlowy zapis btyskowego elektroretinografu sktada si¢ z fal a, b, ¢ i d, z ktorych
dwie pierwsze odgrywaja najwigksza role. Fala a ma charakter wychylenia ujemnego
w stosunku do linii izoelektrycznej i jest wynikiem hiperpolaryzacji fotoreceptorow
w odpowiedzi na bodziec btyskowy. Nastepujaca po niej fala b o wychyleniu dodatnim
w stosunku do linii izoelektrycznej odzwierciedla aktywnos¢ elektryczng komorek dwu-
biegunowych i poziomych oraz depolaryzacji komoérek zrebowych Miillera. Kolejna fala

¢ o malym wychyleniu dodatnim jest wywotana hiperpolaryzacja nablonka barwniko-



wego z jednoczesng hiperpolaryzacja komdrek Miillera. Nie mozna jej wykazaé w adap-
tacji dziennej. Fala d powstaje na skutek wygaszania $wiatta. Badanie przeprowadza si¢
w warunkach adaptacji do ciemnosci (odpowiedz skotopowa) i w warunkach adaptacji
do $wiatla (odpowiedz fotopowa), z ktoérych uzyskuje si¢ sze$¢ zapiséw badania. Pierw-
sze cztery zapisy bltyskowego ERG wykonuje sie po adaptacji do ciemnosci. W pierw-
szym zapisie (0,01 ERG) otrzymuje si¢ odpowiedz systemu precikowego i komorek dwu-
biegunowych. W drugim (3,0 ERG) powstaje odpowiedz mieszana czopkowo-precikowa
z dominacja systemu precikowego. Trzeci zapis (10,0 ERG) jest odpowiedzig mieszang ze
zwigkszona falg a odzwierciedlajacg funkcje czopkéw. W czwartym zapisie potencjalow
oscylacyjnych otrzymuje si¢ odpowiedz z komdrek amakrynowych. Kolejne dwa zapisy
powstajg w adaptacji §wiatla. Pierwszy (3,0 ERG) jest odpowiedzig oceniajaca gléwnie
funkcje czopkdéw. Ostatni zapis to migoczacy ERG (flicker ERG 30 Hz) jest odpowiedzia
systemu czopkdéw na migoczacy bodziec swietlny [85, 89, 90].

W przeprowadzonym badaniu u dzieci z wysoka nadwzrocznoscia i w grupie kon-
trolnej wykonywano calopolowe badanie ERG. Badanie ERG wykonano zgodnie ze
standardami Miedzynarodowego Towarzystwa Klinicznej Elektrofizjologii Wzroku
przy uzyciu aparatu RETIport32 firmy Roland Consult oraz jednej z trzech czynnych
elektrod w postaci: nici DTL (Dawson-Trick-Litzkow) umieszczonej w dolnym zatamku
worka spojowkowego, elektrody nagatkowej jako soczewki kontaktowej lub elektrody
skornej na dolnej powiece. Rodzaj uzytej elektrody byl uzalezniony od wieku pacjenta
lub jego wspdlpracy. Analizowano zapisy skotopowy i fotopowy, ktére kwalifikowano
jako prawidlowe lub nieprawidiowe. Kazdy zapis nieprawidlowy weryfikowano w jed-
nym lub dwdch powtérnych badaniach.

Kryterium oceniajagcym wystepowanie dystrofii siatkdwki u pacjentéw byl faczny
obraz uzyskany w badaniu klinicznym, badaniach dodatkowych w tym elektrofizjolo-

gicznych.

4.3. Analiza statystyczna
Analize statystyczng wykonano przy uzyciu programu Statistica 12 firmy StatSoft oraz

StatXact firmy Cytel. Jako poziom istotnosci przyjeto a = 0,05. Wynik uznano za istotny
statystycznie, gdy p < a.
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W celu poréwnania pomigdzy dwiema grupami zmiennych, zmierzonych na skali
interwalowej, majacych rozklad zgodny z normalnym i réwne wariancje, zastosowano
test t-Studenta dla prob niepowigzanych. W przypadku braku réwnosci wariancji uzyto
testu Cochrana-Coxa. Gdy zmienne nie mialy rozktadu zgodnego z normalnym - obli-
czono test Manna-Whitneya. Aby zbada¢ zmiany wystepujace w mydriazie zmiennych
zmierzonych na skali interwalowej, w przypadku zgodno$ci zmiennych z rozkladem
normalnym, obliczono test t-Studenta dla prob powigzanych. W sytuacji braku zgodno-
$ci z rozktadem normalnym - test Wilcoxona.

W celu poréwnania pomiedzy trzema grupami i wiecej zmiennych, zmierzonych na
skali interwalowej, majacych rozktad zgodny z normalnym i réwne wariancje, obliczono
analize wariancji dla préb niepowigzanych. Natomiast przy braku zgodnosci z rozkla-
dem normalnym obliczono test Kruskala-Wallisa.

Do oceny zaleznosci pomiedzy zmiennymi kategorialnymi obliczono test niezalezno-
éci chi?, test chi® z poprawkg Yatesa, test doktadny Fishera lub test Fishera-Freemana-Hal-
tona, ktdry jest rozszerzeniem testu doktadnego Fishera dla tabel wigkszych niz 2 x 2.

W celu zbadania zalezno$ci pomigdzy zmiennymi cigglymi, w przypadku zgodnosci
rozkladu obu zmiennych z rozkladem normalnym, obliczono wspoélczynnik korelacji
liniowej r Pearsona. W przypadku braku zgodnosci z rozktadem normalnym obliczono

wspolczynnik korelacji rangowej Rq Spearmana.



5. Wyniki badan

5.1. Ocena wystepowania zaburzen narzagdu wzroku w rodzinie

Od wszystkich rodzicow lub opiekunow prawnych dzieci z obu grup zbierano mozliwie
szczegolowy wywiad dotyczacy wystepowania zaburzen narzagdu wzroku w rodzinie.
Uwzgledniono najblizszych krewnych pacjenta, tj. dziadkéw, rodzicow i rodzenstwo.
W przypadku jednego chlopca z grupy badanej wywiad rodzinny nie byt znany z powo-
du adopcji. Najczesciej zglaszanymi zaburzeniami narzagdu wzroku w rodzinie pacjentow
z grupy badanej byla nadwzrocznos¢, astygmatyzm, zez w dziecinstwie i niedowidzenie.
W grupie kontrolnej przewazaly: krotkowzrocznosé, nadwzroczno$¢ i astygmatyzm.
Nie odnotowano obecnosci chordb siatkowki, ani cech sugerujacych wystepowanie dys-
trofii siatkowki w Zadnej rodzinie. Niestety otrzymane informacje byty mato precyzyj-
ne. Sposrdd tych danych, ktére udato sie zebra¢, wyodrebniono pacjentéw z wywiadem
nieobcigzonym i obcigzonym wadami wzroku, zezem i niedowidzeniem. Ogélng ich
charakterystyke przedstawiono w tabeli 1. Warto zauwazy¢, ze aby uzyskac wiarygodna
oceng choréb narzadu wzroku w rodzinie, istotne byloby wykonanie doktadnych badan
okulistycznych wsrod cztonkéw rodzin.

W przeprowadzonej analizie statystycznej (test Chi® Pearsona) wykazano, ze wéréd

pacjentdéw z obcigzonym wywiadem rodzinnym istnieje 7,2 razy wieksze prawdopodo-

Tabela 1. Czestos$¢ wystepowania zaburzen narzadu wzroku w rodzinie

Grupa Grupa
WyW|ad rodzinny badana kontrolna
n % n %
Obcigzony 61 89,71 24 58,54
Nieobcigzony 6 8,82 17 41,46
Nieznany 1 1,47 0 0,00
Razem 68 100,00 41 100,00

n - liczba pacjentéw w danej grupie
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bienstwo (OR = 7,2; 95% Confidence Interval: 2,535 to 20,454) wystapienia wysokiej nad-
wzroczno$ci niz w grupie pacjentéw z nieobcigzonym wywiadem rodzinnym. Zalezno$¢

byta istotna statystycznie (p < 0,001).

5.2. Charakterystyka badanych grup

Do grupy badanej zakwalifikowano 68 pacjentéw z wysoka nadwzrocznoscig wieksza
badz réwnga +6,0 Dsph. Grupe kontrolng stanowilo 41 dzieci i mlodziezy z wadg refakcji
od -0,5 Dsph do +3,25 Dsph. Nie zastosowano ograniczen wielkosdci astygmatyzmu dla
zadnej z grup.

W trakcie badan pacjenci nie zglaszali zadnych dolegliwosci. Wywiad ogdlny w kie-
runku choréb przewlekltych, metabolicznych lub zaburzen genetycznych przekazany
przez rodzicow lub opiekunéw prawnych byt nieobcigzony. Wszystkie zakwalifikowane
dzieci byly urodzone po 37. tygodniu cigzy. U nikogo nie odnotowano powiklan okolo-

porodowych.

5.3. Pte¢, wiek cigzowy i masa urodzeniowa w badanych grupach

Rozklad pici w obu grupach byl proporcjonalny. Wsrdd pacjentéw z wysoka nadwzrocz-
noscia byly 33 dziewczeta (48,50%) i 35 chlopcow (51,50%). Grupa kontrolna skladata
sie z 23 dziewczat (56,00%) i 18 chlopcow (44,00%). Analiza statystyczna nie wykazata
réznic w zaleznosci od pici w obrebie danej grupy i pomigdzy grupami (p = 0,444). Po-

wyzsze dane zebrano w tabeli 2.

Tabela 2. Rozktad ptci w grupach badanej i kontrolnej

Grupa Grupa
Ple¢ badana kontrolna Wartos¢ p
n % n %
Zeriska 33 48,50 23 56,00
0,444*
Meska 35 51,50 18 44,00
Razem 68 100,00 41 100,00

n - liczba pacjentéw w danej grupie
* test Chi? Pearsona
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Zakres wieku dzieci i mlodziezy w obu grupach byt taki sam. Najmlodsi pacjenci
mieli 6 lat, najstarsi 17 lat. Srednia wieku w grupie badanej wynosita 9,72 roku, a w gru-
pie kontrolnej 10,05 roku. Przeprowadzona analiza nie wykazala statystycznej réznicy
wieku u dzieci i mlodziezy pomiedzy grupami (p = 0,612). Nie bylo réwniez istotnej roz-
nicy wieku pomiedzy dziewczynkami a chfopcami w grupie badanej (p = 0,273) i w gru-
pie kontrolnej (p = 0,223). Szczegdlowe dane dotyczace wieku z uwzglednieniem pici

w odpowiednich grupach przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 3. Rozktad wieku pacjentéw w zaleznosci od ptci w grupach badanej i kontrolnej

Srednia ,
Grupa Ptec n wieku Med. | Min. | Maks. 2l (€7 SD Wartos¢ p
o kw. kw.
(rok zycia)
Z 33 9,21 9 6 15 7 M 2,47
Badana 0,273*
M 35 10,20 10 6 17 8 13 3,24
Z 23 9,57 9 6 17 6 12 3,24
Kontrolna 0,223*
M 18 10,67 1 6 17 9 13 2,91

n - liczba badanych pacjentéw
* test U Manna-Whitneya

Masa urodzeniowa dzieci z obu grup byla podobna. Srednia masa dziewczynek
w grupie badanej wynosita 3302,34 g (+ 573,00 g), a w grupie kontrolnej 3503,91 g (+
500,81 g). Natomiast chlopcy z grupy badanej przy urodzeniu wazyli srednio 3471,52 g
(£ 420,17 g), a w grupie kontrolnej 3333,61 g (+ 499,27 g). U 3 pacjentéw z grupy badanej
informacje o masie urodzeniowej byty nieznane. Nie stwierdzono istotnej statystycznie
réznicy masy urodzeniowej u dziewczat (p = 0,181) i chlopcéw (p = 0,299) pomiedzy

grupami.

5.4. Ocena wady refrakgji

U wszystkich dzieci i mlodziezy wade refrakeji oceniano w badaniu po cykloplegii.
W grupie badanej $rednia wada sferyczna wynosita +8,01 + 1,32 Dsph i cylindrycz-

na 1,19 + 1,05 Dcyl. W grupie kontrolnej wynosita odpowiednio +1,26 + 0,68 Dsph
10,38 £ 0,32 Dcyl.



Dokladna analiza RE kazdego oka przedstawiala si¢ nastepujaco: w grupie badane;j
RE OP wynosita od +6,00 Dsph do +11,75 Dsph (Srednia +7,96 + 1,36 Dsph), a astygma-
tyzm od 0,00 do 4,25 Dcyl ($rednia 1,13 + 1,05 Dcyl). Odpowiednio dla OL nadwzrocz-
nos¢ wynosita od +6,00 Dsph do +11,50 Dsph (§rednia +8,07 + 1,28 Dsph), a astygma-
tyzm od 0,00 do 4,25 Dcyl ($rednia 1,25 + 1,05 Dcyl).

W grupie kontrolnej RE OP byta w przedziale od 0,00 do +3,25 Dsph ($rednia
+1,21 + 0,71 Dsph), astygmatyzm od 0,00 do 1,00 Dcyl ($rednia 0,31 + 0,32 Dcyl). Na-
tomiast w OL RE wynosila od -0,50 Dsph do +2,50 Dsph ($rednia +1,30 £ 0,65 Dsph),
a astygmatyzm od 0,00 do 1,0 Dcyl ($rednia 0,46 £ 0,3 Dcyl). Szczegdtowe dane zebrano
w tabeli 4.

Tabela 4. Rozktad wad refrakcji w grupach badanej i kontrolnej

Grupa |Oko| n Rodzaj wady Srednia | Med. | Min. | Maks. Bl | S SD
wzroku kw. kw.
op 68 RE Dsph 796 775 | 6,00 | 1,75 | 700 | 8,75 1,36
Bad RE Dcyl 1,13 0,75 | 0,00 | 425 | 0,25 1,63 1,05
adana
oL 68 RE Dsph 8,07 8,00 | 6,00 | 11,50 | 700 | 8,88 1,28
RE Dcyl 1,25 1,00 | 0,00 | 425 | 050 | 175 1,05
op i RE Dsph 1,21 1,00 | 0,00 | 3,25 | 0,75 1,75 0,71
RE Dcyl 0,31 025 | 0,00 | 1,00 | 0,00 | 0,50 0,32
Kontrolna
oL . RE Dsph 1,30 1,25 | -0,50 | 2,50 | 1,00 1,75 0,65
RE Dcyl 046 | 0,50 | 0,00 | 1,00 | 0,25 | 0,50 0,30

n - liczba badanych oczu

Roéznica wielkoéci wady refrakcji pomiedzy grupami byla istotna statystycznie
(p < 0,001). Dane z poréwnania RE Dsph i RE Dcyl OP i OL pomigdzy grupami zebrano

w tabeli 5 oraz przedstawiono na rycinach 11 2.

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

Wada refrakgji Oko rednia RE (Dsph/Deyl) Wartos¢ p*
Grupa badana | Grupa kontrolna
RE Dsph OopP 796 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



H -

RE Dsph OP
o
RE Dsph OL

| == Z SR

2 O Mediana o Mediana
badana kontrolna [ 25%-75% badana tontrolna [125%-75%
grupa T Min-Maks grupa T Min-Maks

Rycina 1. Porownanie wielkosci wady refrakgcji sferycznej oka prawego (A) i oka lewego (B)
w grupach badanej i kontrolnej

0,5 0,5
0,0 —l— 0,0 —|—
-0,5 -0,5
o
,0 -1,0 o
& 5 1,5
& - 3
= —
o 0 > 2,0
A ]
2 5 L 25
-3,0 -3,0
-3,5 -3,5
-4,0 -4,0
4,5 : 4,5 .
! ) o Med
badana kontrolna EQA;ZI—;;"E/O badana kontrolna D 255%?2‘;2
grupa T Min-Maks grupa T Min-Maks

Rycina 2. Poréwnanie wielkosci astygmatyzmu oka prawego (A) i oka lewego (B) w grupach
badanej i kontrolnej

Poréwnujac wielkos¢ wady sferycznej i cylindrycznej pomiedzy dziewczynkami
i chfopcami w obrebie kazdej grupy, nie stwierdzono réznic. Otrzymane wartosci z ana-
lizy zebrano w tabelach 61 7.

Analizujac wielkos¢ nadwzrocznosci i VA (LogMAR) w grupie badanej stwierdzo-
no w OL, ze im wigksza nadwzroczno$¢, tym nizsza ostros¢ wzroku. Wynik byt istotny
statystycznie dla OL (p = 0,001), natomiast nieistotny statystycznie dla OP (p = 0,060).
Dane z analizy przedstawiono w tabeli 8, a powyzsza korelacje w OL w grupie badanej

prezentuje rycina 3.
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Tabela 6. Rozktad wady refrakcji sferycznej i cylindrycznej w zaleznosci od ptci w grupach
badanej i kontrolnej

Grupa | Pte¢ OrI:O r:VfrZ(lj(Eclji Srednia | Med. | Min | Maks. | Dolny kw. | Gérny kw. | SD
OP RE Dsph 794 7,75 | 6,25 | 11,00 7,00 8,75 1,28

7 33 RE Dcyl 1,26 1,00 | 0,00 | 4,25 0,25 2,25 1,15

oL RE Dsph 8,11 7,75 | 6,50 | 10,75 7,25 8,75 1,26

§ 33 RE Dcyl 1,30 1,00 | 0,00 | 4,25 0,50 2,00 1,07
E OP RE Dsph 798 775 | 6,00 | 11,75 7,00 9,00 1,45
M 35 RE Dcyl 1,00 0,75 | 0,00 | 3,50 0,50 1,00 0,94

oL RE Dsph 8,04 8,00 | 6,00 | 11,50 7,00 9,00 1,32

35 RE Dcyl 1,21 1,00 | 0,00 | 4,25 0,50 1,50 1,04

OP RE Dsph 1,16 1,00 | 0,00 | 2,50 0,75 1,75 0,66

5 23 RE Dcyl 0,24 0,00 | 0,00 | 1,00 0,0 0,50 0,30

© oL RE Dsph 1,27 1,25 | 0,00 | 2,25 0,75 1,75 0,60
o 23 RE Dcyl 0,39 0,50 | 0,00 | 1,00 0,25 0,50 0,25
g OP RE Dsph 1,28 1,13 | 0,00 | 3,25 0,75 1,75 0,79
~ o 18 RE Dcyl 0,40 0,50 | 0,00 | 1,00 0,00 0,75 0,34
oL RE Dsph 1,33 1,40 | 0,50 | 2,50 1,00 1,75 0,73

18 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 refrakgji sferyczneji cy-
lindrycznej w zaleznosci od ptci w grupach badanej i kontrolnej

Srednia RE (Dsph/Dcyl
Grupa Oko Wada” : (bsp vl Wartosc¢ p
refrakgji 7 M
op RE Dsph 794 7,98 0,985*
RE Dcyl 1,26 1,0 0,657*
Badana
oL RE Dsph 8,11 8,04 0,907*
RE Dcyl 1,30 1,21 0,711*
op RE Dsph 1,16 1,28 0,613**
RE Dcyl 0,24 0,40 0,111*
Kontrolna
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 préb niepowiqzanych
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Tabela 8. Wyniki analizy statystycznej ostrosci wzroku obu oczu
w zaleznosci od wielkosci wady refrakcji w grupie badanej

it Wartos¢ p*

strosc

Oko wzroku (VA) RE OP RE OL
Dsph Dcyl Dsph Dcyl

OP 0,125 0,060 0,083 - -

oL 014 = = 0,001 0,11

*wspdtczynnik korelacji rangowej R, Spearmana
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Rycina 3. Ocena ostrosci wzroku w zaleznosci od wiel-
kosci nadwzrocznosci oka lewego w grupie badanej

U pacjentéw z grupy badanej sprawdzono, czy wielko$¢ astygmatyzmu < 1,50 Dcyl
i > 1,50 Dcyl ma wplyw na uzyskang ostros¢ wzroku. Wykazano, ze VA (LogMAR) OL
byta istotnie gorsza, gdy astygmatyzm byt wigkszy od 1,50 Dcyl (p = 0,030). Nie stwier-
dzono znaczacych réznic dla OP (p = 0,124). Analizowane dane zawarto w tabeli 9 oraz
na rycinie 4. W grupie kontrolnej zbyt male wartosci astygmatyzmu uniemozliwity do-

konanie poréwnania.

Tabela 9. Wyniki badania ostrosci wzroku obu oczu u pacjentéw z astygmatyzmem < 1,50
Dcyl i > 1,50 Dcyl w grupie badanej

Astygmatyzm Srednia . Dolny | Gérny Warto$¢
(Deyl) Oko n VA LogMAR Med. | Min. | Maks. k. ™ SD o*
<1.50 opP 51 0,10 0,00 | 0,60 | 0,00 0,22 0,00 | 0,14 OP
- oL 50 0,12 0,00 | 0,70 | 0,00 0,22 0,00 | 0,18 0,124
opP 17 0,20 0,70 | 1,30 | 0,00 0,30 0,00 | 0,31 oL
> 1,50
oL 18 0,20 0,70 | 0,70 | 0,00 0,30 0,10 | 0,21 0,030

n - liczba badanych oczu; * test U Manna-Whitneya
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Rycina 4. Porobwnanie ostrosci wzroku oka lewego z astyg-

matyzmem < 1,50 Dcyl i > 1,50 Dcyl w grupie badanej

Stwierdzono, Ze u pacjentdéw z grupy badanej niedowidzenie OP bylo istotnie czest-

sze wraz ze wzrostem astygmatyzmu (p = 0,006). W przypadku OL niedowidzenie bylo

istotnie czestsze wraz ze wzrostem nadwzrocznosci (p = 0,002). Dane zebrano w tabe-

lach 101 11 oraz na rycinach 51 6.

Analiza statystyczna nie wykazala, aby wielko$¢ astygmatyzmu miata wplyw na

czestos¢ wystepowania niedowidzenia w grupie badanej (OP p = 0,126, OL p = 0,278).

Dane zawarto w tabeli 12.

Tabela 10. Rozktad wad refrakcji w zaleznosci od wystepowania niedowidzenia w grupie

badanej
Niedowidzenie OrI:o (\éV: gz;if/rslégll) Srednia | Med. | Min. | Maks. DI?VI\Ty Glc()vrvr'\y SD
oP RE Dsph 8,73 875 | 700 | 11,75 7,00 10,00 | 1,70
Tak n RE Dcyl 2,00 1,50 | 0,25 | 4,25 1,00 3,00 1,27
oL RE Dsph 9,10 938 | 700 | 10,50 8,25 10,00 | 1,16
12 RE Dcyl 1,52 1,25 | 0,00 | 4,25 0,38 2,38 | 1,39
oP RE Dsph 7,81 750 | 6,00 | 11,25 6,75 8,50 1,25
Nie 57 RE Dcyl 0,96 0,75 | 0,00 | 3,50 0,25 1,25 | 0,92
oL RE Dsph 7,85 775 | 6,00 | 11,50 6,88 8,50 1,20
56 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 wystepowania niedowi-
dzenia w zaleznosci od wielkosci wady refrakcji w grupie badanej

Wada refrakgji Niedowidzenie
(RE sph/cyl) Tak Nie
OoP 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

Oko Wartos¢ p *

* test U Manna-Whitneya

4,5

4,01

35} _

30}

25¢1

20+

RE Dcyl OP

15+ o

10
o
05+

00} 1

0.5 ' - O Mediana
tak nie [ 25%-75%
niedowidzenie tak/nie OP T Min-Maks
Rycina 5. Poréwnanie wielkosci astygmatyzmu w zaleznosci od

wystepowania niedowidzenia oka prawego w grupie badanej
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RE Dsph OL

Rycina 6. Poréwnanie wielkosci nadwzrocznosci w zaleznosci od
wystepowania niedowidzenia oka lewego w grupie badanej
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Tabela 12. Czestos¢ wystepowania niedowidzenia w zaleznosci od

wielkosci astygmatyzmu obu oczu w grupie badanej

Astygmatyzm OP Astygmatyzm OL
n n
Niedowidzenie
e L Razem e l Razem
(<1,50) | (>1,50) (<1,50) | (>1,50)
6 5 1 7 5 12
0,
Takn (%) (54,55) | (4545) | 100 | (58,33) | (41,67) | (100,00)
Nie h (%) 45 12 57 43 13 56
(78,95) | (21,05) 100 (76,79) | (23,21) | (100,00)
Ogodtem 51 17 68 50 18 68
Wartos¢ p* 0,126 0,278

n - liczba badanych oczu
* test Ch¥ Pearsona

Nie stwierdzono istotnej statystycznie zaleznosci pomiedzy wystepowaniem zabu-
rzen narzadu wzroku w rodzinie a wielkoscig wady refrakcji sferycznej i cylindryczne;.

U jednego pacjenta z grupy badanej wywiad rodzinny byl nieznany, dlatego nie zostat

uwzgledniony w analizie statystycznej. Dane z analizy zebrano w tabeli 13.

Tabela 13. Wynik analizy statystycznej wielkosci wady refrakcji w za-
leznosci od wystepowania zaburzen narzadu wzroku w rodzinie
w grupach badanej i kontrolnej

Wywiad rodzinny
Wada refrakgji obciazony >
Grupa Oko Wartosc
P (REDsph/Dcyl) | TAK NIE .
n n
o Dsph | 796 61 6 0,668*
Deyl 1,13 61 6 0,749%
Badana
oL Dsph | 8,07 61 6 0,990%*
Dcyl | 1,25 61 6 0,161%
o Dsph | 1,21 24 17 0,718*
Dcyl | 0,31 24 17 0,295*
Kontrolna
oL Dsph 1,30 24 17 0,708*
Deyl 0,46 24 17 0,658*

n - liczba badanych oczu
*test U Manna-Whitneya
** test t-Studenta dla préb niepowiqzanych
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5.5. Ocena danych morfologicznych i parametréw biometrycznych
narzadu wzroku

5.5.1. Ocena dtugosci osiowej gatki ocznej

Srednia dtugoé¢ gatki ocznej (ang. axial length - AL) u pacjentéw z wysoka nadwzrocz-
noscig wynosita 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 pacjentéw z wysoka nadwzrocznosciag
AL OP wynosita 20,86 + 0,63 mm, a OL 20,81 + 0,69 mm. W grupie kontrolnej $rednia
AL OP oceniono na 22,96 = 0,78 mm, a OL na 22,93 + 0,77 mm. Analiza statystycz-
na wykazala istotnie krotsze galki oczne u 0sob z grupy badanej niz grupy kontrolnej

(p < 0,001). Dane zebrano w tabeli 14.

Tabela 14. Wyniki pomiaru dtugosci osiowych gatek ocznych w grupach badanej i kontrolnej

Srednia . Dolny | Gérny >
Grupa | Oko n AL (mm) Med. | Min. | Maks. k. K. SD | Wartos$¢ p
Bad OP 68 20,86 20,75 | 1946 | 22,82 | 2047 | 2117 0,63
adana
oL 68 20,81 20,81 | 18,89 | 22,82 | 20,39 | 21,12 | 0,69 <0.001*
OP 41 22,96 23,03 | 20,91 241 22,31 | 23,47 0,78 '
Kontrolna
oL 41 22,93 23,02 | 20,92 | 24,27 | 22,28 | 23,54 0,77

n - liczba badanych oczu
* test t-Studenta

Ponadto przy uwzglednieniu definicji maloocza, przedstawionej w rozdziale 1.4.2.
oraz dostepnych danych z piSmiennictwa dotyczacych srednich AL i wartosci odchyle-
nia standardowego w grupach wiekowych od 6. do 14. r.z. [Larsen, 1971; za: 68], w 15. r.Z.
[91] oraz 16. i 17. r.z. [92] przeprowadzono analize, czy badani pacjenci spelniajg biome-
tryczne kryteria maloocza. Cechy mikroftalmii w grupie badanej spetniato 47 prawych
galek ocznych (69,12%) i 50 lewych galek ocznych (73,53%), natomiast w grupie kon-
trolnej maloocze obustronnie stwierdzono u 2 chlopcow (4,88% OP i OL) w wieku 14
i 17 lat. Pacjenci mieli odpowiednio wade refrakcji +3,25 Dsph w OP i +2,5 Dsph w OL
u pierwszego z nich oraz 42,25 Dsph w OP i +2,5 Dsph w OL u drugiego. Czesto$¢ wy-

stepowania matoocza przedstawiono w tabeli 15.
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Tabela 15. Czestos¢ wystepowania matoocza w grupach badanej i kontrolnej

Cechy matoocza
TAK NIE
Grupa
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

Srednia AL u pacjentow ze stwierdzonym malooczem w grupie badanej byla mniej-

sza niz w grupie bez maloocza. Wyniki analizy statystycznej dla OP i OL byly istotne

statystycznie (OP p < 0,001, OL p = 0,001). Z uwagi na malg liczb¢ oczu z matooczem

w grupie kontrolnej nie mozna bylo wykonac analizy statystycznej. Poszczegdlne dane

dla grupy badanej zawiera tabela 16. R6znice AL w grupie z i bez maloocza pokazano na

rycinie 7.

Ponadto wykazano istotnie statystycznie krdtsze galki oczne u dziewczynek niz

u chlopcéw zaréwno w grupie badanej, jak i kontrolnej (p < 0,001). Zebrane dane przed-

stawiono w tabeli 17 oraz na rycinach 8-10.

Tabela 16. Wyniki pomiaru dtugosci gatek ocznych w zaleznosci od wystepowania matoocza
w grupie badanej

Matoocze S Sl Med. | Min. | Maks. Rl || (e SD Wartos¢ p*
n AL (mm) kw. kw.
Oop 20,67 | 20,68 | 19,46 | 22,36 | 20,25 | 20,96 | 0,59
47 opP
Tak oL
o0 20,63 | 20,61 | 18,89 | 2211 | 20,29 | 21,04 | 060 | <0001
OP
01 21,28 | 21,31 | 20,61 | 22,82 | 2092 | 21,45 | 0,52 oL
Nie oL 0,001
e 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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Tabela 17. Wyniki pomiaru dtugosci gatek ocznych w zaleznosci od pfci w grupach badanej

i kontrolnej
Pte¢ | Oko Grupa n b Med. | Min. | Maks. Dolny | Gérny SD Wartosc
AL (mm) kw. kw. p
op Badana 33 20,63 20,72 | 1946 | 2192 | 20,29 | 20,75 | 0,49 <0.007*
¥ Kontrolna | 23 22,69 22,89 | 20,91 | 2394 | 22,29 | 23,24 | 0,69 '
Badana 33 20,55 20,58 | 18,89 | 22,20 | 20,29 | 20,78 | 0,58
oL < 0,001**
Kontrolna | 23 22,65 22,83 | 2092 | 23,85 | 22,25 | 23,12 | 0,67
Badana 35 21,06 21,03 | 1960 | 22,82 | 20,60 | 21,44 | 0,68
OoP < 0,001*
M Kontrolna | 18 23,31 2349 | 21,97 | 2411 | 22,74 | 2395 | 0,75
Badana 35 21,05 21,01 | 1964 | 22,82 | 20,8 21,32 | 0,71
oL < 0,001*
Kontrolna | 18 23,29 23,59 | 22,10 | 24,27 | 22,66 | 2390 | 0,76
n - liczba badanych oczu
* test U Manna-Whitneya
** test t-Studenta dla préb niepowigzanych
23,0 23,0
22,5 22,5
220 22,0 —]—
21,5
21,5
a . g 210 o
© 210 S
< L . < 205 L o
20,5
20,0
200 19,5
195 — 19,0 ——
19,0 - O Mediana 18,5 - 0 Mediana
nie tak [ 25%-75% nie tak [] 25%-75%
maloocze OP T Min-Maks matoocze OL T Min-Maks
A B

Rycina 7. Poréwnanie dtugosci gatki ocznej prawej (A) i lewej (B) w zaleznosci od wystepowa-
nia matoocza w grupie badanej
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Rycina 8. Poréwnanie dtugosci gatki ocznej prawej (A) i lewej (B) w grupach badanej i kon-

trolnej
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Rycina 9. Poréwnanie dtugosci gatki ocznej prawej (A) i lewej (B) u dziewczynek w grupach
badanej i kontrolnej
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Rycina 10. Poréwnanie dtugosci gatki ocznej prawej (A) i lewej (B) u chtopcoéw w grupach
badanej i kontrolnej

Srednia dtugos¢ prawej galki ocznej dziewczat z grup badanej i kontrolnej byta
mniejsza od $redniej dtugosci prawej gatki ocznej chtopcédw z grupy badanej oraz z gru-
py kontrolnej. Analogicznie lewe galki oczne u dziewczynek byly krotsze niz chtopcow
w kazdej grupie. Wyniki byly istotne statystycznie. Szczegélowe dane zawarto w tabe-
li 17, a wartosci z analizy statystycznej przedstawiono w tabeli 18. Schematyczne poréw-

nanie obrazujg ryciny 111 12.

Tabela 18. Wyniki analizy statystycznej dtugosci gatek ocznych
w zaleznosci od ptci w grupach badanej i kontrolnej

Srednia AL (mm) »
Grupa Oko . Wartos¢ p*
Z M
OP 20,63 21,06 0,002
Badana
oL 20,55 21,05 < 0,001
OoP 22,69 23,31 0,008
Kontrolna
oL 22,65 23,29 0,011

*test U Manna-Whitneya

Z uwagi na duza roznice wieku w kazdej grupie pomiedzy najmtodszym a najstar-
szym pacjentem przeprowadzono szczegélowy analize dlugosci galek ocznych w poszcze-

golnych przedziatach wiekowych: 6.-7. r.z., 8.-10. r.z., 11.-13. r.z., 14.-16. r.z. i 17.-18. r.z.



W zadnej grupie nie uzyskano istotnych réznic AL. Natomiast warto zauwazy¢, ze wyni-

ki dla OL w grupie badanej i dla OP w grupie kontrolnej byty na granicy istotnosci staty-

stycznej. Potwierdzajace dane zebrano w tabeli 19.
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Rycina 11. Poréwnanie dtugosci gatki ocznej prawej (A) i lewej (B) w zaleznosci od ptci w gru-
pie badanej
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Tabela 19. Wyniki pomiaru dtugosci gatek ocznych pacjentéw z grup badanej i kontrolnej
w zaleznosci od przedziatu wiekowego

Grupa | Oko \F:vruzei(lilva; no |orednaALl ved | Min. | Maks. | DOIY | GOMY | gy | Wartose
(r2) (mm) kw. kw. p
6-7 19 | 2066 | 2071|1946 21,56 2022 | 21,03 | 0,53
8-10 | 23 | 2093 | 208520042282 2052 | 21,07 | 0,62
OP | 1113 | 19 | 2085 | 2072|1960 2192 | 2038 | 21,37 | 062 | 0324*
14-16 | 6 2119 | 2113 | 19,68 | 22,36 | 20,76 | 22,10 | 097
e 17-18 | 1 2092 | 2092 | 2092 | 2092 | 2092 | 20,92 | 0,00
3 6-7 19 | 2049 | 2050 | 18,89 | 21,46 | 20,20 | 20,87 | 0,57
8-10 | 23 | 2082 |2078 1961 2276 | 20,33 | 21,08 | 0,66
oL| 1-13 | 19 | 2095 |2097 19642220 2060 | 21,24 | 0,64 | 0,055**
14-16 | 6 2127 | 2118 | 1977 | 22,82 | 20,58 | 2211 | 1,09
17-18 | 1 2090 | 20,90 | 2090 | 20,90 | 20,90 | 20,90 | 0,00
6-7 1 2222 | 2229|2091 | 2347 | 21,85 | 22,57 | 0,66
8-10 | 11 2315 | 23,02 | 22,37 | 2400 | 22,53 | 2395 | 0,61
op 113 | 14 | 2342 12334 2229|2411 | 2317 | 2391 | 051 | 0,057%*
- 14-16 | 3 2306 | 2328|2197 | 2394 | 21,97 | 2394 | 1,00
5 1718 | 2 2271 | 2271 | 22,03 | 23,38 | 22,03 | 23,38 | 095
E 6-7 1 2220 | 2215 | 2091 | 2347 | 21,85 | 22,57 | 0,66
- 8-10 | 11 2313 | 22,98 | 22,44 | 2427 | 22,55 | 23,64 | 0,64
oL | M-13 | 14 | 2337 |232622,28| 2406 2312 | 2388 | 051 | 0,851
14-16 | 3 2306 | 23,22 | 2212 23,85 | 2212 | 23,85 | 0,88
1718 | 2 2259 | 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

5.5.2. Ocena odcinka przedniego
Odcinek przedni OP i OL u pacjentéw w obu grupach byt prawidtowy. W badaniu wlam-
pie szczelinowej nie stwierdzono znaczacych réznic pomiedzy grupami. Nie obserwowa-

no cech stanu zapalnego, anomalii rozwojowych ani zmian pourazowych.

5.5.3. Ocena topografii rogowki

Oceng topografii rogéwki przeprowadzono na podstawie analizy najbardziej ptaskiego
(K1) i najbardziej stromego potudnika (K2) w keratometrii. U pacjentéw z grupy z wy-
soka nadwzrocznoscig w OP $rednia wartos$¢ K1 wynosifa 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 byla réwna
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
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D). W grupie kontrolnej w OP $rednia K1 wynosita 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 $rednig 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.

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

Grupa Oko Keratz)Dr;\etrla n Sre(zg? 1 Med. | Min. | Maks. Dko\::y GE\;:_W SD
op K1 68 11,71 41,70 | 38,14 | 4542 | 40,45 | 42,86 | 1,63
K2 68 43,43 43,38 | 39,24 | 48,84 | 42,22 | 44,64 | 190
Badana ol K1 68 41,65 41,65 | 38,05 | 44,88 | 40,47 | 4294 | 1,60
K2 68 43,53 43,41 | 39,29 | 47,74 | 42,27 | 44,79 | 1,80
op K1 11 42,99 43,05 | 38,66 | 45,73 | 42,35 | 43,66 | 1,54
K2 41 43,85 43,89 | 39,66 | 4707 | 43,21 | 4473 | 1,53
Kontrolna
i K1 11 43,03 42,99 | 39,11 | 45,79 | 42,56 | 43,66 | 1,51
K2 41 43,91 44,00 | 39,80 | 4714 | 43,16 | 44,58 | 1,56

n - liczba badanych oczu

W analizie poréwnawczej keratometrii pomiedzy badanymi grupami odnotowano
statystycznie znaczgce roznice w plaskim potudniku (K1) dla OP i OL. Wyzsze wartosci
K1 stwierdzono w grupie kontrolnej. Dane z analizy przedstawia tabela 21 oraz rycina 13.

Przeprowadzono réwniez oceng keratometrii w stosunku do wady refrakcji sferycznej
jak i cylindrycznej w badanych grupach. W grupie badanej w OP stwierdzono, ze im wyz-

sza warto$¢ K1, tym mniejsza nadwzroczno$¢ (R < 0). Zaleznos¢ przedstawia rycina 14.

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

: Srednia keratometria (D) >
Keratometria Wartos¢ 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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Rycina 13. Poréwnanie keratometrii K1 oka prawego (A) i oka lewego (B) w grupach badane;j
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Rycina 14. Ocena K1 oka prawego w zaleznosci od
wielkosci wady refrakgji sferycznej w grupie badanej

Ponadto w grupie badanej zauwazono, ze im wieksze byty wartosci K2 w OP i OL,
tym mniejszy byt astygmatyzm (Rq < 0). Zaleznodci ilustruje rycina 15.

Nie stwierdzono wystepowania zaleznosci wielkosci K1 i wady refrakeji sferycznej
oraz cylindrycznej dla OL w grupie badane;.

W grupie kontrolnej nie odnotowano zaleznodci wielkosci keratometrii K1 i K2
w stosunku do wady sferycznej i astygmatyzmu. Szczegélowe wyniki analizy zebrano

w tabeli 22.
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Rycina 15. Ocena K2 oka prawego (A) i OL (B) w zaleznosci od wielkosci astygmatyzmu w gru-
pie badanej

Tabela 22. Wyniki analizy statystycznej keratometrii K1 i K2 w zalez-
nosci od wielkos$ci wady refrakcji w grupach badanej i kontrolnej

Badana zaleznos¢ e
5 5 artos¢
Grupa | Okon | $redniaK1/K2 | SredniaRE | *RSpearman 0
(D) (Dsph/Dcyl)
Dsph | 796 -0,299 0,013
K1 41,71
Doyl 113 0,117 0,340
OP 68
Dsph | 796 -0,097 0,429
K2 43,43
Doyl 113 -0,405 0,001
Badana
Dsph | 8,07 -0,173 0,159
K1 41,65
Dcyl 1,25 0,2 0,102
OL 68
Dsph | 8,07 -0,057 0,645
K2 43,53
Dcyl 1,25 -0,313 0,009
Dsph 1,21 - 0,573**
K1 42,99
Dcyl | 0,31 0,065 0,686
OP 41
Dsph 1,21 - 0,575**
K2 43,85
Dcyl | 0,31 0,008 0,96
Kontrolna
Dsph 1,30 -0,012 0,941
K1 43,03
Dcyl | 0,46 0,165 0,304
OL 41
Dsph 1,30 0,054 0,735
K2 43,91
Dcyl | 0,46 0,0879 0,585

n - liczba badanych oczu
* korelacja rangowa R, Spearmana
** korelacja liniowa r Pearsona

Nastepnie poréwnano warto$ci K1 i K2 w oczach z i bez maloocza w grupie badane;.

Nie wykazano statystycznych réznic (OP K1 p = 0,271, K2 p = 0,726; OL K1 p = 0,151, K2
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p = 0,846). Z uwagi na mala liczbe oczu z rozpoznanym malooczem w grupie kontrolnej

nie mozna bylo wykonac¢ analizy. Wyniki zawarto w tabeli 23.

Tabela 23. Wyniki pomiaru keratometrii obu oczu w zaleznosci od wystepowania matoocza
w grupie badanej

Matoocze OrI:o Keratometria Sre([c)i)n 4| Med. | Min. | Maks. Dkovlay Gl?\z'\y SD WaFr)’iosc
OoP K1 41,56 | 41,56 | 38,14 | 4542 | 40,32 | 42,72 | 1,66 oP
Tak 47 K2 43,37 | 43,38 | 39,24 | 48,84 | 41,77 | 44,64 | 2,00 0 2171
oL K1 41,48 | 41,49 | 38,05 | 44,88 | 40,32 | 42,61 | 1,59 ,K2
50 K2 43,50 | 43,32 | 39,29 | 47,74 | 42,24 | 44,76 | 1,84 0,726
oP K1 42,03 | 41,77 | 3893 | 44,47 | 41,31 | 43,27 | 1,55 oL
21 K2 43,55 | 43,38 | 40,13 | 46,87 | 42,88 | 4494 | 1,69 K1
e - K1 4212 | 4214 | 3915 | 4447 | 41,26 | 4310 | 1,56 | 0151
K2
18 K2 43,60 | 43,47 | 40,42 | 46,87 | 43,05 | 44,82 | 1,71 0,846

n - liczba badanych oczu
* test t-Studenta

5.5.4. Ocena centralnej grubosci rogowki

Wyniki badania centralnej grubosci rogowki (ang. central corneal thickness - CCT) wy-
kazaly duze rozbieznosci pomiaréw zaréwno w grupie pacjentéw z wysoka nadwzrocz-
noscig (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.

Tabela 24. Wyniki pomiaru centralnej grubosci rogéwki w grupach badanej i kontrolnej

Grupa n Oko Szrid;)la Med. | Min. | Maks. | Dolny kw. | Gorny kw. SD
Bad 68 OoP 0,56 0,57 0,47 0,63 0,54 0,59 0,04
adana
68 oL 0,57 0,57 049 | 0,67 0,54 0,60 0,04
41 opP 0,56 0,56 0,48 0,66 0,53 0,58 0,04
Kontrolna
41 oL 0,56 0,56 048 | 0,67 0,53 0,58 0,04

n - liczba badanych oczu

Ponadto przeanalizowano CCT w zaleznosci od wystepowania biometrycznych cech
maloocza w grupie badanej. Nie stwierdzono réznic CCT. Wyniki nie byly istotne sta-
tystycznie. Zbyt mala liczba oczu z malooczem w grupie kontrolnej nie pozwolita na

wykonanie obliczen. Dane zawarto w tabeli 25.




Tabela 25. Wyniki pomiaru centralnej grubosci rogéwki w zaleznosci od wystepowania ma-
toocza w grupie badanej

Oko Srednia . . oy
Matoocze " CCT (mm) Med. | Min. | Maks. | Dolny kw. | Gorny kw. | SD | Wartos¢ p
OoP
0,57 0,56 | 048 | 0,63 0,54 0,59 0,04
47 OP
Tak oL
0 057 | 057 | 050 | 067 | 054 060 | 004 = 0731
op 0,56 0,58 | 047 | 0,62 0,54 0,59 0,04
) 21 ’ ’ r ’ ’ ’ ’ OL
S oL 0,531
18 0,57 0,57 | 049 | 0,61 0,55 0,59 0,03

n - liczba badanych oczu
* test t-Studenta

Analizujac grubos¢ rogowki wzgledem pici, wykazano, Ze w grupie badanej u chlop-
cow CCT jest istotnie grubsza niz u dziewczynek (OP p = 0,022 i OL p = 0,024). W grupie
kontrolnej nie stwierdzono réznicy CCT dla OP (p = 0,232), a wynik dotyczacy OL byt
na granicy istotnosci statystycznej (OL p = 0,050). Potwierdzajace dane zebrano w tabe-
li 26, wartosci z analizy w tabeli 27 i na rycinie 16.

Nie wykazano zalezno$ci CCT i wieku ani w grupie badanej, ani w grupie kontrol-

nej. Wyniki analizy zebrano w tabeli 28.

Tabela 26. Wyniki pomiaru centralnej grubosci rogéwki w zaleznosci od ptci w grupach ba-
danej i kontrolnej

Grupa PJ‘:C Oko Cf:rTe?nn:r:) Med. | Min. | Maks. | Dolny kw. | Gorny kw. SD

Z oP 0,55 0,56 0,47 0,60 0,53 0,58 0,04

Badana 33 oL 0,56 0,57 049 | 0,60 0,54 0,58 0,03
M opP 0,58 0,58 0,50 0,63 0,55 0,60 0,04
35 OL 0,58 0,58 0,51 0,67 0,55 0,61 0,04
Z opP 0,55 0,56 0,49 0,66 0,53 0,57 0,04
23 OL 0,56 0,55 0,50 | 0,67 0,53 0,57 0,04

Kontrolna
M opP 0,56 0,57 0,48 0,62 0,56 0,58 0,03
18 oL 0,57 0,57 048 | 062 0,56 0,59 0,03

n - liczba badanych pacjentéw

* test U Manna-Whitneya
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Tabela 27. Wyniki analizy statystycznej centralnej grubosci
rogowki w zaleznosci od ptci w grupach badanej i kontrolnej

cCcT .
Grupa Oko . Wartos¢ p*
Z M
oP 0,55 0,58 0,022
Badana
oL 0,56 0,58 0,024
OoP 0,55 0,56 0,231
Kontrolna
oL 0,56 0,57 0,050
*test U Manna-Whitneya
0,66 0,68
0,64 0,66

0,62 0,64
0,62

0,58

0,56

CCT OP
CCTOL
o

0,56

0,54
0,54
0,52 052

0,50 0,50

0,48 0,48
0,46 0 Mediana 0,46 0 Mediana
K M 0 25%-75% K M 0 25%-75%
ple¢ T Min-Maks plec¢ T Min-Maks

Rycina 16. Poréwnanie centralnej grubosci rogéwki oka prawego (A) i oka lewego (B) w za-
leznosci od pici w grupie badanej

Tabela 28. Wyniki analizy statystycznej centralnej grubosci ro-
goéwki w zaleznosci od wieku w grupach badanej i kontrolnej

Grupa n Oko | RSpearman | Wartos¢ p*
OP -0,022 0,854
Badana 68 '
oL -0,069 0,578
OoP 0,130 0,415
Kontrolna 41 oL 0185 0,245

n - liczba badanych pacjentéw
*wspotczynnik korelacji rangowej R, Spearmana (R > 0)



5.5.5. Ocena gtebokosci komory przedniej

Analiza glebokosci komory przedniej (ang. anterior chamber depth - ACD) wykazala,
ze komora przednia byta ptytsza w grupie badanej niz w grupie kontrolnej. Srednia ACD
OP wynosila 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 byly istotne statystycznie (p < 0,001).
Wartosci ACD w obu grupach zestawiono w tabeli 29. Wykresy prezentuje rycina 17.

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

Grupa Oko | n Sl D Med. | Min. | Maks. Balliyy | &y SD Wartos¢ p*
(mm) kw. kw.
OP | 68 3,34 3,36 | 2,78 | 3,95 3,16 3,48 0,23 oP
Badana
OL | 68 3,37 3,35 | 2,84 | 3,98 3,21 3,54 0,24 < 0,001
OP | 41 3,59 3,58 | 295 | 4,48 3,39 3,80 0,33 oL
Kontrolna
OL | 41 3,65 3,64 | 299 | 4,49 3,48 3,87 0,33 < 0,001
n - liczba badanych oczu
* test Cochrana-Coxa
3,75 3,80
3,70 3,75 _|_
3,65 —|_ 3,70
3.60 . 3,65 o
3,60

3,55

3,50 | J_

3,45 |

3,50

ACD OP (mm)
ACD OL (mm)

3,45

40 b i
3,40 T 3,40
3,351 a T 3,35

3,30 J_ 1 3,30
3,25 . 3,25 .
’ o Srednia ’ o Srednia
badana kontrolna [ SredniatBiad std badana kontrolna [] SredniatBiad std
grupa T Sredniaz1,96*Btad std grupa T Sredniat1,96*Btad std

Rycina 17. Porownanie gtebokosci komory przedniej oka prawego (A) i oka lewego (B) w gru-
pach badanej i kontrolnej

Ponadto wykonano analize ACD w zaleznosdci od wystepowania biometrycznych
cech maloocza w grupie badanej. Nie stwierdzono réznic ACD pomiedzy oczami (OP
p = 0,160, OL p = 0,094). Mala liczba oczu z matooczem w grupie kontrolnej nie pozwo-

lita na wykonanie obliczen. Wyniki zebrano w tabeli 30.



Tabela 30. Wyniki pomiaru gtebokosci komory przedniej w zaleznosci od wystepowania ma-
toocza w grupie badanej

Matoocze the Srednia ACD Med. | Min. | Maks. | Dolny kw. | Gorny kw. | SD War’iosc
n (mm) P
OoP
47 3,37 337 | 278 | 395 3,20 3,49 0,24
Tak oL OoP
50 3,40 343 | 2,87 | 398 3,24 3,57 025 | 0,160
OoP
1 3,28 3,26 | 290 | 3,58 3,16 3,45 0,18 oL
Nie 0,094
?fl; 3,29 3,31 | 2,84 | 3,60 3,17 3,41 0,18

n - liczba badanych oczu
* test t-Studenta

W analizie poréwnawczej nie stwierdzono réznic ACD pomiedzy dziewczynkami
i chlopcami w zadnej z grup. Otrzymane dane przedstawia tabela 31.

Tabela 31. Wyniki pomiaru gtebokosci komory przedniej w zaleznosci od ptci w grupach ba-
danej i kontrolnej

G Pte¢ Oko Srednia ACD Med. | Min. | Maks. Dolny | Gérny D Wartos¢
n (mm) kw. kw. p*
Z OoP 3,32 335 | 29 | 395 | 376 345 | 0,22 oP
Bad 33 oL 3,34 3,33 | 2,84 | 3,98 3,21 3,49 0,24 0,433
adana
M OoP 3,36 3,37 | 2,78 | 3,87 3,2 349 | 0,24 oL
35 oL 34 3,37 | 2,87 | 3,89 3,24 3,59 0,24 0,339
Z opP 3,54 3,58 | 297 | 4,01 334 | 376 | 0,29 oP
23 oL 3,59 3,59 | 299 | 4,08 3,35 3,79 0,3 0,229
Kontrolna
M OP 3,66 3,68 | 295 | 4,48 3,43 3,92 0,37 oL
18 oL 3,72 3,72 | 3,05 | 449 | 349 395 | 036 | 0192

n - liczba badanych pacjentéow
* test t-Studenta

Ponadto nie potwierdzono wystepowania réznic ACD w zaleznosci od wieku w obu
grupach. Wyniki analizy statystycznej zebrano w tabeli 32.

Nie stwierdzono wystepowania zmian ACD w zaleznosci od wielkosci nadwzrocznosci
i astygmatyzmu w grupie badanej. W grupie kontrolnej zaobserwowano, ze im wigksze
ACD, tym mniejsza wada sferyczna OP (r < 0) i OL (Ry> 0) i mniejszy astygmatyzm OP
(Ry>0). W OL nie uzyskano zaleznoéci ACD i wielkosci astygmatyzmu. Dane ze szczegoto-

wej analizy zestawiono w tabeli 33. Istotne statystycznie zaleznosci ilustrujg ryciny 18 i 19.



Tabela 32. Wyniki analizy statystycznej gtebokosci komory
przedniej w zaleznosci od wieku w grupach badanej i kontrolnej

Grupa n Oko R Spearman Wartosc¢ p*
OP -0,027 0,826
Badana 68
oL 0,021 0,867
OP -0,001 0,993
Kontrolna 41
oL 0,051 0,752

n - liczba badanych pacjentéw
*wspdtczynnik korelacji rangowej R, Spearmana (R > 0)

Tabela 33. Wyniki analizy statystycznej gtebokosci komory przedniej
w zaleznosci od wielkosci wady refrakcji w grupach badanej i kontrolnej

Badana zaleznos¢ »
Grupa n | Oko R Spearman* | Wartos$¢ p
ACD (mm) | RE (Dsph/Dcyl)
Dsph 7,96 -0,095 0,439
oP 3,34
Dcyl 1,13 0,204 0,094
Badana 68
Dsph 8,07 0,036 0,771
oL 3,37
Dcyl 1,25 0,033 0,789
Dsph 1,21 - 0,018**
OoP 3,59
Dcyl 0,31 0,435 0,005
Kontrolna 41
Dsph 1,30 -0,449 0,003
oL 3,65
Dcyl 0,46 0,152 0,342

n - liczba badanych pacjentéw
*wspdtczynnik korelacji rangowej R, Spearmana
** wspdtczynnik korelacji liniowej r Pearsona

3,5 . . . . . r . r 3,0
o
3,0 2,5 o o
o o
2,5 2,0 o o oo o
o0 o0 o
2,0 15 oo 000 o
oy 6] [¢) o o
2 1,5 5 10 o o ®o o (<]
Q% A o o o @ o
1,0 o 05 o o
m ’ ~ ’
o~
0,5 0,0 o
0,0 -0,5 o
-0,5 -1,0
2,8 3,0 3,2 3,4 3,6 3,8 40 42 44 46 2,8 3,0 3,2 3,4 3,6 3,8 40 42 44 46
ACD OP (mm) 0,95 Prz.Ufn. ACD OL (mm)

Rycina 18. Ocena gtebokosci komory przedniej w zaleznosci od wielkosci wady refrakgji sfe-
rycznej oka prawego (A) i oka lewego (B) w grupie kontrolnej
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Rycina 19. Ocena gtebokosci komory przedniej w zaleznosci
od wielkosci astygmatyzmu oka prawego w grupie kontrolnej

Nie wykazano statystycznie istotnego zwigzku ACD i dtugosci gatki ocznej zarowno

w grupie badanej jak i kontrolnej. Wyniki prezentuje tabela 34.

Tabela 34. Wyniki analizy statystycznej gtebokosci komory przedniej w za-

leznosci od dtugosci gatki ocznej w grupach badanej i kontrolnej

Grupa Oko n ACD (mm)/AL (mm) | Srednia SD Wartos¢ p*
ACD 3,34 0,23
oP 68 0,393
AL 20,86 0,63
Badana
ACD 3,37 0,24
oL 68 0,755
AL 20,81 0,69
ACD 3,59 0,33
OP 41 0,116
AL 22,96 0,78
Kontrolna
ACD 3,65 0,33
oL 41 0,088
AL 22,93 0,77

n - liczba badanych oczu
* korelacja liniowa r Pearsona

5.5.6. Ocena odcinka tylnego

Dno oka w grupie pacjentéw z wysoka nadwzrocznoscig u wigkszosci bylo prawidlowe.
U 3 0s6b (6 oczu) stwierdzono obecnos¢ druz tarczy nerwu wzrokowego. U jednego
chlopca obserwowano CDR okolo 0,6 z symetrycznym pierscieniem nerwowo-siatkdéw-
kowym. Wynik analizy wiokien nerwowych tarczy nerwu wzrokowego OP i OL u tego

pacjenta byl prawidlowy. U 2 pacjentéw (4 oczu) z grupy badanej obserwowano obnizo-
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ne polozenie dotka w stosunku do typowej lokalizacji. U 7 badanych (14 oczu) zwracaly
uwage krete i mocno wypeltnione naczynia krwionosne. U zadnego pacjenta z grupy
badanej, ktdry spetnial biometryczne kryteria maloocza, nie stwierdzono w odcinku tyl-
nym zmian charakterystycznych dla nanoftalmii czy maloocza tylnego. U nikogo nie
zaobserwowano rowniez zmian podejrzanych o dystrofi¢ siatkdwki.

W grupie kontrolnej dno oka u wigkszosci badanych bylo prawidlowe. U jednej
dziewczynki zaobserwowano asymetrie wielkosci tarczy nerwu II. U 3 os6b zaglebie-
nie tarczy nerwu wzrokowego wynosilo 0,6 i 0,7 w obu oczach z réwnym i symetrycz-
nym pierscieniem nerwowo-siatkowkowym. Dwie sposrod tych oséb bylo rodzenstwem.
W jednym przypadku stwierdzono matg asymetri¢ zaglebienia pomiedzy oczami, w OP
okoto 0,3, w OL 0,4-0,5. Wynik analizy wldkien nerwowych tarczy nerwu wzrokowego
u tych pacjentéw byl prawidtowy. Nie obserwowano innych istotnych zmian na dnie oka

w tej grupie.

5.5.7. Ocena morfologii plamki

Analize¢ plamki w badaniu OCT opracowano na podstawie morfologii dotka. U wszyst-
kich pacjentow otrzymano wiarygodne skany badan. Uzyskane wyniki podzielono na
dwie grupy: z prawidlowa morfologia dotka oraz z zaburzeniem struktur siatkdéwki
w dotku. We wszystkich nieprawidlowych przypadkach rozpoznano hipoplazje dotka.
Wsréd prawidlowych wynikéw wyrdzniono podgrupe z prawidlowym zaglebieniem
dotka oraz podgrupe z wyraznie poszerzonym i plaskim zagltebieniem. U 65 pacjentow
(95,60%) z grupy badanej i u wszystkich pacjentéw z grupy kontrolnej wynik OCT plam-
ki uznano za prawidlowy. Poszerzone zaglebienie dotka na skanach OCT stwierdzono
u 10 pacjentéw (15,38%) z grupy badanej i u 6 pacjentéw (14,63%) z grupy kontrolne;j.
Nieprawidlowosci plamki na skanach OCT w postaci hipoplazji plamki I stopnia stwier-
dzono u 3 0s6b (4,40%) z grupy z wysoka nadwzrocznoscia. Wszystkie obserwowane
zmiany w plamkach u kazdego pacjenta byly symetryczne w obu oczach. Dane zesta-
wiono w tabeli 35.

Przeprowadzono analiz¢ poréwnawcza RE i VA (LogMAR) u pacjentéw z prawid-
lowym i nieprawidlowym wynikiem OCT w grupie badanej. W tescie U Manna-Whit-
neya nie wykazano réznic w wadzie sferycznej (OP p = 0,810, OL p = 0,719), wielkosci
astygmatyzmu (OP p = 0,408, OL p = 0,490) oraz VA (OP p = 0,101, OL p = 0,069). Jed-
nak nalezy zwréci¢ uwage na malg liczebnos¢ grupy z nieprawidlowym wynikiem OCT.

Dane przedstawiono w tabeli 36.



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

oCT
n (%)
Grupa Prawidtowe Nieprawidtowe
Poszerzone zagtebienie dotka Razem
Nie Tak

Badana 55 (84,62) 10 (15,38) 3 (4,40) 68
Kontrolna 35 (85,37) 6 (14,63) 0 41
Ogotem 920 16 3 109

n - liczba badanych pacjentow

Tabela 36. Wyniki pomiaru wielkosci wady refrakcji i ostrosci wzroku u pacjentéw z prawid-
towym oraz nieprawidtowym wynikiem OCT w grupie badanej

ocT Oko | B293M | | ¢rodnia | Med. | Min. | Maks. | DO | Gorny
zaleznos¢ kw. kw.

RE Dsph 65 795 775 | 6,00 | 11,75 | 7,00 8,75 1,36
OoP 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
RE Dsph 65 8,06 8,00 | 600 | 11,50 | 7,00 8,75 1,27
oL RE Dcyl 65 1,23 1,00 | 0,00 | 4,25 0,50 1,50 1,03
VA 65 0,13 010 | 070 | 0,00 0,22 0,00 0,19
RE Dsph 3 8,17 750 | 700 | 10,00 | 7,00 10,00 | 1,61
oP 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
RE Dsph 3 8,33 8,50 | 6,50 | 10,00 | 6,50 | 10,00 | 1,76
3

3

SD

Prawidtowe

Nieprawidtowe

oL RE Dcyl 1,83 1,75 | 0,25 | 3,50 0,25 3,50 1,63
VA 0,30 0,30 | 0,50 | 0,10 0,50 0,10 | 0,20

n - liczba badanych oczu

Dodatkowo sprawdzono, czy w grupie pacjentéw z prawidlowym wynikiem OCT
istniejg réznice RE i VA pomiedzy podgrupg z poszerzonym zagtebieniem dotka i o pra-
widlowej morfologii. Analiza nie wykazala réznic pomiedzy podgrupami. Wyniki ana-
lizy przedstawiono w tabeli 37.

W grupie badanej nie wykazano wystepowania zalezno$ci morfologii dotka z otrzy-
manym wynikiem widzenia barwnego (p = 0,774). Dokladne dane zawarto w tabeli 38.

W analizie skanéw OCT plamki w grupie badanej i w grupie kontrolnej u zadnego
pacjenta nie stwierdzono fatdéw siatkéwki ani cyst $rédsiatkéwkowych charakterystycz-

nych dla wysokiej nadwzrocznosci w malooczu.
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Tabela 37. Wyniki analizy statystycznej poréwnania wielkosci wady refrakgji i ostros-
ci wzroku u pacjentéw z prawidtowa morfologiag dotka i poszerzonym zagtebieniem
dotka w badaniu OCT

OCT - poszerzone
Grupa Oko Badany parametr zagtebienie dotka Wartoé¢ p*
Nie n Tak n
RE Dsph 7,96 55 10 0,483
OP | REDuyl 1,13 55 10 0,934
VA 0,125 55 10 0,874
Badana
RE Dsph 8,07 55 10 0,439
OL |REDcyl 1,25 55 10 0,674
VA 0,14 55 10 0,262
RE Dsph 1,21 35 6 0,306
OP | REDuyl 0,31 35 6 0,370
VA 0,05 35 6 0,730
Kontrolna
RE Dsph 1,30 35 6 0,288
OL |REDcyl 0,46 35 6 0,772
VA 0,00 35 6 **

n - liczba badanych oczu
*test U Manna-Whitneya
** brak mozliwosci wykonania obliczer, poniewaz u wszystkich pacjentdw VA wynosit 0,00 LogMAR

Tabela 38. Ocena widzenia barwnego obu oczu w zalez-
nosci od morfologii dotka w grupie badanej

OCT
Widzenie barwne n (%)
Prawidtowe | Nieprawidtowe | Razem
Prawidtowe 50 (96,15) 2(3,85) 52 (100)
Nieprawidtowe 15 (93,75) 1(6,25) 16 (100)
Ogotem 65 3 68
Wartosc¢ p* 0,774

n - liczba badanych pacjentow
* test Chi* Yatesa



5.6. Ocena ci$nienia wewnatrzgatkowego

Srednie wartosci IOP przed rozszerzeniem Zrenic u pacjentéw z grupy badanej wynosity
w OP 17,21 + 2,88 mmHg, a w OL 16,99 * 3,02 mmHg. W mydriazie wartosci ci$nienia
w tej grupie pacjentow istotnie rosty. Sredni wynik IOP OP po rozszerzeniu Zrenic byt
réwny 18,21 + 3,69 mmHg, a OL 17,90 + 3,51 mmHg. Wyniki analizy ci$nienia przed
rozszerzeniem Zrenic i w mydriazie dla obu oczu byly istotne statystycznie (OP p = 0,003,

OL p = 0,033). Schematycznie obrazuje to rycina 20.
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Rycina 20. Poréwnanie wielkosci cisnienia wewnatrzgatkowego oka prawego (A) i oka lewe-
go (B) przed rozszerzeniem zrenic i w mydriazie w grupie badanej

W grupie kontrolnej $rednia wartos¢ IOP OP przed mydriazg wynosita 18,34 + 2,90
mmHg, w OL 18,46 + 2,66 mmHg. Natomiast w mydriazie otrzymane wyniki byly réw-
ne: 18,05 + 3,22 mmHg w OP i 18,17 + 3,49 mmHg w OL. Zmiany IOP w tej grupie pa-
cjentéw nie byty istotne statystycznie (OP p = 0,361, OL p = 0,577). Wyniki pomiaru IOP
oceniane w obu grupach zebrano w tabeli 39.

Wszystkie wartosci ci$nienia wewnatrzgalkowego mierzone przed rozszerzeniem
zrenic i w mydriazie byly oceniane po uwzglednieniu CCT.

Analiza nie wykazala r6znic IOP ani przed mydriaza, ani w mydriazie pomiedzy
dziewczynkami i chlopcami w zadnej z grup. Zebrane wyniki zawiera tabela 40.

Analiza w grupie badanej wykazala, Ze im grubsza rogéwka, tym wiekszy wzrost
IOP zaréwno przed rozszerzeniem zrenic, jak i w mydriazie w stosunku (OP r > 0, OL
R, > 0). Natomiast w grupie kontrolnej taka zalezno$¢ uzyskano jedynie dla ci$nienia

mierzonego w mydriazie. Dane z analizy przedstawia tabela 41 oraz ryciny 21-23.



Tabela 39. Wyniki pomiaru cisnienia wewnatrzgatkowego mierzone przed mydriazg i w my-
driazie w grupach badanej i kontrolnej

s Oko IOP Srednia Med. | Min. | Maks. Dolny | Gérny SE Wartos¢

n (mmHg) kw. kw. p

. oP przed mydriaza 17,21 17,00 | 10,00 | 24,00 | 15,50 | 19,50 | 2,88 0.003*

< 68 w mydriazie 18,21 | 18,00 | 11,00 | 30,00 | 15,00 | 21,00 | 3,69 '

§ oL przed mydriaza 16,99 17,00 | 9,00 | 2700 | 15,00 | 19,00 | 3,02 0.033%*
68 w mydriazie 1790 | 1700 | 11,00 | 29,00 | 15,00 | 20,00 | 3,51 '

© oP przed mydriaza 18,34 | 19,00 | 13,00 | 2700 | 16,00 | 20,00 | 2,90 0.361%*

° 41 w mydriazie 18,05 | 18,00 | 13,00 | 29,00 | 16,00 | 19,00 | 3,22 '

§ oL przed mydriaza 18,46 | 19,00 | 12,00 | 23,00 | 1700 | 20,00 | 2,66 0.577%%
41 w mydriazie 18,7 | 1700 | 11,00 | 25,00 | 1500 | 21,00 | 3,49 |

n - liczba badanych oczu
*test T dla prob zaleznych
** test Wilcoxona

Tabela 40. Wyniki pomiaru cisnienia wewnatrzgatkowego mierzone przed mydriazg i w my-
driazie w zaleznosci od ptci w grupach badanej i kontrolnej

Grupa | Pte¢ O:O IOP (?;?:Siga) Med. | Min. | Maks. DI?V':y Gli)vrvr.]y SD | Wartos¢ p
op | przed mydriaza| 1697 | 16,00 | 12,00 | 22,00 | 16,00 | 18,00 |2,70 | przed
, 33 | wmydriazie | 1733 | 1700 12,00 | 2500 | 15,00 | 20,00 | 3,01 mydor;,azq
OL | przed mydriaza | 16,39 | 16,00| 11,00 20,00 | 15,00 | 18,00 | 214| 0,516*
‘g 33 | wmydriazie | 1721 | 1700 13,00 2500 | 1500 | 19,00 | 2,96 o,1c1)zL1**
3 op | przed mydriaza| 1743 | 18,00 | 10,00 | 24,00 | 1500 | 20,00 | 3,07 w mydriazie
35 | wmydriazie | 19,03 | 19,00 | 11,00 | 30,00 | 16,00 | 21,00 | 4,11 oP
M oL | przed mydriaza | 17,54 | 17,00 | 9,00 | 27,00 | 1500 | 20,00 | 3,62 OrgSLs*
35 | wmydriazie | 18,54 |18,00| 11,00 | 29,00 | 16,00 | 22,00 390  (,119*
op  przedmydriaza | 18,26 | 19,00 | 13,00 2700 | 16,00 | 20,00 3,06  przed
, 23 | wmydriazie | 18,00 | 18,00 13,00 | 29,00 | 1600 19,00 | 3,44 mydorF',azq
OL | przed mydriaza | 18,61 | 19,00 12,00 | 23,00 | 18,00 | 21,00 3,01 0,843*
:—g 23 | wmydriazie | 18,26 | 17,00 | 11,00 | 25,00 | 16,00 | 22,00 | 3,62 0’3%***
é OP | przed mydriaza | 18,44 | 19,00 14,00 | 23,00 | 15,00 | 21,00 | 2,75 s
18 | wmydriazie | 1811 | 18,00 14,00 | 24,00 | 16,00 | 20,00 |3,03 oP
M oL | przed mydriaza | 18,28 | 18,00 | 1500 | 23,00 | 16,00 | 20,00 | 2,19 O,ngL***
18 | wmydriazie | 18,06 | 1750 | 14,00 | 25,00 | 1500 | 21,00 |3,42| 0gs5*

n —liczba badanych oczu
* test t-Studenta
** test Cochrana-Coxa

*** test U Manna-Whitneya
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Analiza nie wykazala zaleznosci wielko$ci IOP badanego w mydriazie w stosunku

do wielkos$ci wady refrakcji w zadnej z grup. Potwierdzajace dane z analizy statystycznej

zawarto w tabeli 42.

Tabela 41. Wyniki analizy statystycznej cisnienia wewnatrzgatko-
wego mierzone przed mydriazg i w mydriazie w zaleznosci od cen-

tralnej grubosci rogéwki w grupach badanej i kontrolnej

Grupa O:o Cisnienie wewnatrzgatkowe | r*/ RS** | Wartos¢ p
op CCT 0,56
68 IOP przed mydriaza 17,21 *0,443 *0,000
IOP w mydriazie 18,21 *0,423 *0,000
Badana
CCT 0,57
(6):3_ IOP przed mydriazg | 16,99 | *¥*0,399 | **0,001
IOP w mydriazie 1790 | **0,366 **0,002
op CCT 0,56
41 IOP przed mydriazg | 18,34 | *0,217 *0,173
IOP w mydriazie 18,05 | **0,379 **0,014
Kontrolna
CCT 0,56
2:' IOP przed mydriazg | 18,46 | **0,271 **0,087
IOP w mydriazie 18,17 | **0,422 | **0,006

n - liczba badanych oczu

* wspotczynnik koreladji liniowej r Pearsona

** wspdtczynnik korelacji rangowej R, Spearmana
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32
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CCT OP

w mydriazie

1
0,46 0,48 0,50 0,52 0,54 0,56 0,58 0,60 0,62 0,64 0,66

0,95 Prz.Ufn.

Rycina 21. Zmiany ci$nienia wewnatrzgatkowego przed mydriaza i w mydriazie w zaleznosci
od centralnej grubosci rogéwki oka prawego w grupie badanej
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Rycina 22. Zmiany cisnienia wewnatrzgatkowego przed mydriaza i w mydriazie w zaleznosci
od centralnej grubosci rogéwki oka lewego w grupie badanej
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Rycina 23. Zmiany cisnienia wewnatrzgatkowego przed mydriaza i w mydriazie w zaleznosci
od centralnej grubosci rogéwki obu oczu w grupie kontrolnej

Tabela 42. Wyniki analizy statystycznej zmiany cisnienia wewnatrzgatkowego mie-
rzonego w mydriazie w zaleznosci od wielkosci wady refrakcji obu oczu w grupach

badanej i kontrolnej

IOP w mydriazie oy o
Grupa Oko n (mmHg) RE Dsph | Wartos¢ p RE Dcyl | Wartos¢ p

OoP 68 18,21 796 0,748 113 0,946
Badana

OL | 68 17,90 8,07 0,433 1,25 0,749

OoP 41 18,05 1,21 0,798 0,31 0,523
Kontrolna

oL | A4 18,17 1,30 0,773 0,46 0,233

n - liczba badanych oczu
* wspdtczynnik korelacji rangowej R, Spearmana



5.7. Ocena parametrow funkcjonalnych narzadu wzroku

5.7.1. Ocena ostrosci wzroku i niedowidzenia

W grupie pacjentéw z wysoka nadwzrocznoscia $rednia najlepiej skorygowana ostros$é
wzroku do dali OP w skali LogMAR wynosita 0,125 (min. 1,30, maks. 0,00), OL 0,14
(min. 0,70, maks. 0,00). Natomiast w grupie kontrolnej $rednia najlepiej skorygowana
ostro$¢ wzroku do dali OP w skali LogM AR wynosita 0,005 (min. 0,22, maks. 0,00) i OL
0,00 (min. 0,00, maks. 0,00). Analiza wykazala statystycznie istotne réznice VA (Log-
MAR) dla kazdego oka pomiedzy grupami (OP i OL p < 0,001). Natomiast nie stwier-
dzono istotnych réznic VA pomiedzy OP i OL w grupie badanej. Dane przedstawiono

w tabeli 43 oraz na rycinie 24.

Tabela 43. Wyniki badania ostrosci wzroku pacjentéw w grupach badanej i kontrolnej

Srednia Dolny | Gérn
Grupa | Oko | n |ostros¢ wzroku | Med. | Min. | Maks. kw y kw Y1 sp Wartos¢ p
(VA LogMAR) ‘ ’
OP | 68 0,125 0,05 | 1,30 | 0,00 | 0,22 | 0,00 | 0,20
Badana
OL | 68 014 0,10 | 0,70 | 0,00 | 0,22 | 0,00 | 0,19
0,376* | <0,001**
OP | 41 0,005 0,00 | 0,22 | 0,00 | 0,00 A 0,00 | 0,03
Kontrolna
oL | 4 0,00 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00
n - liczba badanych oczu
* test Wilcoxona
** test U Manna-Whitneya
14 08
1.2 T i 0,7 —
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0,5
0,8
0,4
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0,3
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0,4

0,2
0,2 J
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o
0.0 1 0,0 —
0.2 o Mediana 0,1 o Mediana
badana kontrolna [] 25%-75% badana kontrolna [] 25%-75%
grupa T Min-Maks grupa T Min-Maks

A B

Rycina 24. Poréwnanie ostrosci wzroku (LogMAR) oka prawego (A) i lewego (B) w grupach
badanej i kontrolnej
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Oceniajac VA (LogMAR) lepiej widzacego oka kazdego pacjenta z obu grup otrzy-

mano statystycznie istotng lepsza VA w grupie kontrolnej niz w grupie z wysoka nad-

wzrocznoscig (p < 0,001). Potwierdzaja to dane w tabeli 44 oraz na rycinie 25.

Tabela 44. Wyniki badania ostrosci wzroku lepiej widzagcego oka w grupach badanej i kontrolnej

n Srednia ostro$¢ wzroku . Dolny | Gérny Wartos¢
Grupa OP/OL (VA LogMAR) Med. | Min. | Maks. kw. K. SD o*
Badana 68 0,07 0,00 | 0,30 | 0,00 @ 0,0 | 0,00 | 0,09 <0001
Kontrolna 41 0,00 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 |0,00 '
nwaznych - liczba badanych oczu
* test U Manna-Whitneya
035
0,30 —_
025
g
%’ 0,20
S
g 01
o
(o]
< 0,10
>
0,05
0,00 = —_—
-0,05 O Mediana

badana

grupa

kontrolna

[125%-75%
T Min-Maks

Rycina 25. Poréwnanie ostrosci wzroku (LogMAR) le-

piej widzacego oka w grupach badanej i kontrolnej

Analiza statystyczna nie wykazala réznicy VA pomiedzy OP i OL w grupie badanej

(p = 0,376, test Wilcoxona). W tej grupie stwierdzono wystepowanie niedowidzenia OP

u 11 pacjentow (16,18%), a OL u 12 pacjentéw (17,65%). Réznica nie byla istotna staty-

stycznie (p = 0,891). W wigkszosci przypadkéw niedowidzenie mialo charakter umiar-

kowany (OP 14,71%, OL 11,71%).

W grupie kontrolnej nie stwierdzono niedowidzenia w stopniu umiarkowanym lub

ciezkim u zadnego pacjenta.

Dane liczbowe dotyczace czgstosci wystepowania niedowidzenia OP i OL w obu gru-

pach zebrano w tabeli 45.



Tabela 45. Czestos¢ wystepowania niedowidzenia w grupach badanej i kontrolnej

: . ; OoP oL .
Grupa Niedowidzenie Wartos¢ p
n % n %
umiarkowane 10 14,71 8 1,77
Tak S 1 16,18 12 17,65
ciezkie 1 1,47 4 5,88
*
Badana Nie 57 83,82 56 82,35 0,891
Razem 68 100,00 68 100,00
Tak 0 0,00 0 0,00
Kontrolna Nie 41 100,00 41 100,00 -
Razem 41 100,00 41 100,00

n - liczba badanych oczu
* test u dla frakcji

Analiza statystyczna nie wykazata, aby wiek pierwszej korekcji okularowej miat istot-
ny wplyw na osiggnietg VA i obecnos¢ niedowidzenia. Jednak warto zauwazy¢, ze wynik
dotyczacy OL byl na granicy istotnosci statystycznej (p = 0,060). Doktadne dane dotyczg-
ce wieku pierwszej korekcji okularowej u pacjentow ze stwierdzonym niedowidzeniem

lub bez niego zawarto w tabeli 46. Uzyskane wartosci z analizy zebrano w tabeli 47.

Tabela 46. Ocena wieku pacjentéw z grupy badanej w momencie otrzymania pierwszej ko-
rekcji okularowej w zaleznosci od wystepowania niedowidzenia

Niedowidzenie | Oko | n §redn|§ Med. | Min. | Maks. bl | Gy SD WEDIEEE
wieku (r.z.) kw. kw. p*
OP | 1 4,45 4,00 | 2,00 | 8,00 2,00 6,00 | 2,21 OoP
Tak
oL 12 4,21 3,25 2,00 7,00 3,00 6,00 1,78 0,275
Nie OP | 57 3,62 3,00 | 1,00 | 10,00 | 2,50 4,00 | 2,02 oL
i
OL 56 3,66 3,00 1,00 | 10,00 | 2,00 4,50 2,11 0,174

n - liczba badanych oczu
* test U Manna-Whitneya

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

Grupa n Srednlq 0 Med. | Min. | Maks. 2l | @i SD
(r.z) kw. kw.

Badana 68 3,76 3,00 | 1,00 | 10,00 | 2,25 500 | 2,05

Kontrolna 12 8,83 900 | 6,00 | 13,00 | 700 10,00 1,99

n - liczba badanych pacjentéw noszqcych okulary




Na podstawie zebranych informacji z wywiadu ustalono, ze w grupie badanej korek-
cj¢ okularowg zalecono najwczesniej w 1. r.z. u danego pacjenta, a najpézniej w 10. r.z.
W grupie kontrolnej 12 pacjentéw mialo zalecong korekcje okularowa. Najwczesniej za-

czeli nosi¢ korekcje w 6. 1.z, a najpdzniej w 13. r.z. Zebrane dane zawarto w tabeli 47.

5.7.2. Ocena widzenia barwnego
Prawidlowe widzenie barwne w grupie pacjentéw z wysoka nadwzrocznos$cig stwier-
dzono w 107 oczach (79,26%). Analiza 28 oczu (20,74%) wykazala nieprawidtowosci.
Wirdd nich u jednego pacjenta rozpoznano typowe zaburzenie widzenia barwy zielonej,
a u dwoch braci stwierdzono zaburzenie widzenia barwy czerwonej, ale tylko dla poje-
dynczego oka. Starszy z braci nie wykonal badania jednym okiem z powodu ci¢zkiego
niedowidzenia, mimo ze VA 0,05 go nie dyskwalifkowata. Natomiast u brata, mimo kilku
prob badania, wynik OP wykazywal nieprawidlowosci, ktdre nie byty charakterystyczne
dla zadnej osi zaburzenia widzenia barw. U innego chlopca réwniez otrzymano rézne
wyniki dla obojga oczu. Wynik dla OP byt prawidlowy, natomiast dla OL nieprawidtowy
i niecharakterystyczny. W 24 oczach pacjentéw z grupy badanej wynik nie pozwalal na
okreslenie charakterystycznej osi zaburzenia widzenia barwnego, a z powodu zbyt duzej
liczby bltedow nie mozna go uznac za prawidlowy.

W grupie kontrolnej prawidlowe widzenie barwne stwierdzono w 76 oczach (92,68%).
W przypadku 6 oczu (7,32%) wynik byt nieprawidtowy, ale nie pozwalal na okreslenie

typowej osi zaburzenia barwnego. Dane liczbowe zebrano w tabeli 48.

Tabela 48. Ocena widzenia barwnego w grupach badanej i kontrolnej

Widzenie barwne
. Nieprawidtowe
5 Prawidtowe -
Grupa n | Plec niecharakterystyczne charakterystyczne
n
n % n % %
P D | T
Z 58 8 0 0 0
Badana 135 107 | 79,26 24 17,78 4 296
M 49 16 2 2 0
Z | 40 3 0 0 0
Kontrolna | 82 76 | 92,68 6 7,32 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 tescie Chi® Pearsona pomiedzy grupami
stwierdzono, ze wsrdd pacjentdw z wysoka nadwzrocznoscig ryzyko nieprawidlowego
widzenia barwnego jest prawie 4 razy wigksze (OR = 3,897; 95% Confidence Interval:
1,060 to 14,336) niz w grupie pacjentéw z grupy kontrolnej. Wynik analizy byl istotny
statystycznie (p = 0,031).

5.7.3. Ocena elektroretinografii

Oceng badania elektroretinograficznego (ang. electroretinography —- ERG) przeprowadzo-

no na podstawie otrzymanych wynikéw dla kazdego oka osobno w obrebie danej grupy,

ale réwniez w analizie poréwnawczej dla obu grup uwzgledniajac wyniki obuoczne.
Prawidlowy wynik badania ERG w grupie badanej dla OP uzyskano u 61 pacjentéw

(89,71%), a OL u 62 badanych (91,18%). U wszystkich pacjentéw z grupy kontrolnej wy-

nik ERG obu oczu byl prawidlowy. Zestawienie danych zawiera tabela 49.

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

ERG
Grupa Oko Prawidtowe Nieprawidtowe
n % n %
OP 61 89,71 7 10,29
Badana
oL 62 91,18 6 8,82
OP 141 100,00 0 0,00
Kontrolna
oL 41 100,00 0 0,00

n - liczba badanych oczu

Do nieprawidtowych wynikéw zaliczono zapisy o charakterze elektronegatywnym
(2 oczu), o obnizonej amplitudzie w warunkach skotopowych i/lub fotopowych (4 oczu),
lecz bez ewidentnych cech dysfunkeji fotoreceptoréw oraz takie, ktérych interpretacja
byta niemozliwa 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 chlopca z wysoka
nadwzrocznodcia, gtebokim niedowidzeniem oraz zezem rozbieznym OP wynik ERG
byl niemozliwy do oceny z powodu licznych artefaktéw technicznych w dwoch kolejnych
badaniach. Wynik dla tego oka uznano zatem za nieprawidlowy. Natomiast zapis ERG

OL w pierwszej probie mial podobnie niskie amplitudy jak w OP, a kolejny zapis OL byt
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w granicach normy. Stad wynika nieparzysta liczba badanych oczu w grupie z wysoka
nadwzroczno$cig przedstawiona w tabeli 49. Jednak na podstawie wynikéw badan do-
datkowych oraz obrazu klinicznego, gdzie nie bylo cech dystrofii siatkdwki, wynik ERG
w interpretacji obuocznej uznano za prawidtowy. Dodatkowo, u brata tego pacjenta z gru-
py z wysoka nadwzrocznoscig, wynik ERG dla kazdego oka byl prawidtowy. U kolejnego
pacjenta z grupy badanej wynik ERG w trzech kolejnych badaniach wykazal prawidtowe
zapisy skotopowe oraz nieprawidlowe, o niskiej amplitudzie, zapisy fotopowe. Ponadto
u tego pacjenta stwierdzono deuteranopie, a w badaniu OCT plamka wykazywata cechy
hipoplazji I stopnia. U innej pacjentki z niskimi amplitudami w zapisach skotopowych
i fotopowych nie potwierdzono ewidentnych cech dysfunkcji fotoreceptoréw. Natomiast
wynik widzenia barwnego wykazywal niecharakterystyczne zaburzenia.

Oceng obuoczng badania ERG w odniesieniu do badanych pacjentéw przedstawiono
w tabeli 50. W przeprowadzonej analizie poréwnawczej pomiedzy grupami wynik nie

byl istotny statystycznie (p = 0,081).

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

ERG
Grupa Prawidtowe Nieprawidtowe Wartos¢ p*
n % n %
Badana 62 91,18 6 8,82
0,081
Kontrolna 41 100,00 0 0,00

n - liczba badanych pacjentéw
* test 2-stronny

Kazdy nieprawidfowy pierwszy wynik poddany byt weryfikacji w badaniach powtérnych.
Zestawienie wielokrotnosci wykonania ERG u pacjentéw z obu grup zawarto w tabeli 51.

Analiza wykazala, ze wystepuje statystycznie istotna zalezno$¢ pomiedzy wielo-
krotno$cig wykonywanych badan pomiedzy grupami. Zdecydowanie czesciej badanie
wymagalo powtdrzen wsrdd pacjentéw z grupy badanej z wysoka nadwzrocznoscig niz
w grupie kontrolnej (p = 0,004).

Nastepnie przeprowadzono szczegétowa analize w grupie badanej, czy wielkos¢
wady refrakcji moze wptywa¢ na wynik ERG. W tescie Manna-Whitneya nie stwierdzo-
no zaleznosci, aby wielkos¢ nadwzrocznosci OP (p = 0,221) i OL (p = 0,374) oraz astyg-
matyzmu OP (p = 0,088) i OL (p = 0,500) miata wplyw na wynik badania ERG. Dane

opisowe zawarto w tabeli 52.
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Tabela 51. Ocena wielokrotnosci wykonywanego badania ERG u pacjentéw z grupy badanej
i kontrolnej

ERG - czestos¢ wykonania badania
Grupa n (%) Warto$¢ p*
1x 2X 3x Razem
Badana 45 (66,18) 19 (27,94) 4 (5,88) 68
Kontrolna 38(92,68) 3(7,32) 0(0,00) 41 0,004
Ogotem 83 22 4 109

n - liczba badanych pacjentéw
* Test Fishera-Freemana-Haltona

Tabela 52. Rozktad wad refrakgcji w zaleznosci od wyniku ERG u pacjentéw z grupy badanej

RORrE] G Dolny | Gérn
ERG Oko refrakdji n | Srednia | Med. | Min. | Maks. =~ y " Y| sp
RE Dsph/Dcyl ’ :
op RE Dsph 61 7,89 750 | 6,00 11,25 | 700 | 8,75 | 1,32
. RE Dcyl 61 117 | 1,00 | 00 | 425 | 0,50 | 1,50 | 1,04
Prawidtowe
oL RE Dsph 62 8,03 788 | 6,00 11,50 | 700 | 8,75 | 1,29
RE Dcyl 62 1,29 | 1,00 | 000| 425 | 0,50 | 1,75 | 1,08
op RE Dsph 7 8,61 825|700 11,75 | 700 | 925 | 1,64
. . RE Dcyl 7 0,75 0,25 | 0,00, 2,75 | 0,00 | 200 | 1,14
Nieprawidtowe
oL RE Dsph 6 8,46 8,50 | 6,50 | 10,00 | 7,75 9,50 | 1,30
RE Dcyl 6 088 /088 00 | 1,75 | 050 | 1,25 | 0,61

n - liczba badanych oczu

Z uwagi na duzy zakres wystepujacego astygmatyzmu u pacjentéw z grupy badane;j
sprawdzono, czy wielko$¢ astygmatyzmu < 1,50 Dcyl i > 1,50 Dcyl moze mie¢ wptyw na
wynik ERG. Nie stwierdzono zaleznosci ani dla pacjentéw 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 pacjentéw z grupy badanej nie wykazano, aby obecnos¢ niedowidzenia miala
istotny wptyw 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 zaleznosci pomiedzy
wynikiem widzenia barwnego, oceng morfologiczng dotka a wynikiem ERG. Szczegoty

z analizy przedstawiono w tabelach 55 i 56.
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Tabela 53. Ocena wyniku ERG w zaleznosci od wielkosci astygmatyzmu obu oczu w grupie

badanej
ERG OP ERG OL
Astygmatyzm n (%) n (%)

(Deyh Prawidtowe | Nieprawidiowe | Razem | Prawidlowe | Nieprawidtowe | 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
Ogotem 61 7 68 62 6 68
Wartosc¢ p* 0,817 0,932

n - liczba badanych oczu; * Ch? Yatesa

Tabela 54. Ocena wyniku ERG w zaleznosci od wystepowania niedowidzenia obu oczu
w grupie badanej

ERG OP ERG OL
Niedowidzenie n (%) n (%)
Prawidtowe | Nieprawidtowe | Razem | Prawidtowe | Nieprawidtowe | Razem
Tak 29 (85,29) 5(14,71) 34 32(88,89) 4 (1,11) 36
Nie 32 (94,12) 2(5,88) 34 30 (93,75) 2 (6,25) 32
Ogotem 61 7 68 62 6 68
Wartos¢ p* 0,427 0,676

n - liczba badanych oczu; * Ch? Yatesa

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

. . ERG OP ERG OL
Prawidtowe | Nieprawidtowe | Razem | Prawidtowe | Nieprawidtowe | Razem
Prawidtowe 48 (92,31) 4(7,69) 52 48 (92,31) 4 (7,69) 52
Nieprawidtowe 13 (81,25) 3(18,75) 16 14 (87,50) 2 (12,50) 16
Ogotem 61 7 68 62 6 68
Wartos¢ p* 0,422 0,929

n - liczba badanych oczu; * Chi’ Yatesa

Tabela 56. Ocena wyniku ERG w zaleznosci od morfologii dotka obu oczu w grupie badanej

ERG OP ERG OL
Morfologia n (%) n (%)
Prawidtowe | Nieprawidtowe | Razem | Prawidtowe | Nieprawidtowe | Razem
Prawidtowe 59(96,72) 2(3,28) 61 60 (96,77) 2(3,23) 62
Nieprawidtowe 6 (85,71) 1(14,29) 7 5 (83,33) 1(16,67) 6
Ogotem 65 3 68 65 3 68
Wartos¢ p* 0,710 0,624

n - liczba badanych oczu; * test Chi? Yatesa




6. Dyskusja

Wady refrakeji od wiekéw byly tematem zainteresowan badaczy. W aktualnie dostepnym
pi$miennictwie przewazaja publikacje dotyczace narastajacej epidemii krétkowzroczno-
$ci u dzieci, mlodziezy i mlodych dorostych, szczegélnie obserwowane w krajach azjaty-
ckich. W populacji polskiej znaczacy procent stanowia osoby z nadwzrocznoscia, a nie-
rzadko wysoka.

Niska nadwzrocznos$¢ u matych dzieci, jesli nie zaburza procesu emmetropizacji, uznaje
si¢ za fizjologiczng. Natomiast wysoka moze wigza¢ si¢ z licznymi powiklaniami, zaréwno
dotyczacymi budowy oka, jak i jego funkcji. Czesto obserwowane s3 zez, niedowidzenie czy
podwyzszone lub wysokie ci$nienie wewnatrzgatkowe, ktére moze doprowadza¢ do uszko-
dzenia nerwu wzrokowego. Dodatkowo wysoka nadwzrocznos¢ obserwuje sie w matooczu
[26, 31-34], dystrofii siatkdéwki [57, 58], czy zespotach wieloukladowych z wiodacymi obja-
wami okulistycznymi, tj.: zespdt Alstroma [60], zespdt Ushera [58, 59], albinizm [5, 20, 55].
Nierozpoznana i nieskorygowana nadwzrocznosc jest przyczyng okresowych lub trwatych
zaburzen funkcji narzadu wzroku, takich jak: astenopia, diplopia, wspomniany wczesniej
zez i niedowidzenie. Brak odpowiedniego leczenia moze wpltywaé w pdzniejszym etapie
zycia na pogorszenie relacji spolecznych, ograniczenie mozliwosci zawodowych i obnizenie
jako$ci zycia. Z tego powodu istotne jest wezesne wykrycie wady oraz odpowiednie leczenie,

a prowadzenie badan obejmujacych grupe pacjentéw z nadwzrocznoscia jest uzasadnione.

6.1. Wysoka nadwzrocznos¢ a wywiad rodzinny

W pracy wlasnej analiza danych dotyczaca zaburzen narzadu wzroku pod postacig wad
refrakeji, zeza i niedowidzenia wystepujacych w rodzinie wykazatla istotne obcigzenia
u blisko 90% pacjentéw z grupy badanej i u 58,5% z grupy kontrolnej. Stwierdzono, ze
pacjenci z dodatnim wywiadem rodzinnym s3 ponad 7 razy bardziej narazeni na wyste-
powanie wysokiej nadwzrocznosci niz pacjenci bez obcigzen rodzinnych. Ponadto wy-
kazano wystepowanie dwdch rodzenstw w grupie badanej. Powyzszy wynik jest zgodny

z doniesieniami o dziedzicznym podlozu nadwzrocznosci. Hammond i wsp., badajac

— 78 —



bliznieta jedno- i dwujajowe, stwierdzili, ze nadwzroczno$¢ wigksza od +0,5 Dsph dzie-
dziczy si¢ w 89% [93]. Podobne badania wsérdd blizniat przeprowadzone przez Dirani
i wsp. potwierdzily, ze znaczacy wplyw na rozwdj wad refrakeji (zaréwno nadwzrocz-
nosci jak i krotkowzrocznodci) majg czynniki genetyczne. Oszacowali dziedziczenie wad
refrakcji u bliznigt plci meskiej w 88% i 75% plci zenskiej. Okredlili réwniez, ze wzrost
galki ocznej na dlugo$¢ podlega dziedziczeniu w 94% wsrod blizniat pici meskiej i w 92%
plci zenskiej [94]. Inni badacze sugerowali, Ze proces dziedziczenia wad refrakcji jest wie-
logenowy i wieloczynnikowy oraz wykazuje r6zng ekspresje genow wéréd pokolen [95].
Na podstawie przeprowadzonego wywiadu rodzinnego nie uzyskano informacji o
wystepowaniu choréb siatkdwki w rodzinie. Z uwagi na otrzymane malo precyzyjne i
prawdopodobnie wiarygodne odpowiedzi, wywiad niepotwierdzony odpowiednia do-

kumentacja ma ograniczong wartos¢.

6.2. Wysoka nadwzrocznos¢ a ptec

W niniejszej pracy rozklad wieku oraz plci dzieci i mlodziezy w obu grupach oraz po-
miedzy grupami byl podobny. Minimalna przewaga chlopcow w grupie badanej nie byta
znaczaca.

W pracy wlasnej nie stwierdzono réznic wielkosci wady refrakcji sferycznej ani cy-
lindrycznej pomiedzy dziewczynkami i chlopcami w obrebie kazdej grupy. Podobnie
w wielu przeprowadzonych badaniach epidemiologicznych nie potwierdzono staty-
stycznie istotnego zwigzku pomiedzy wystepowaniem nadwzrocznosci a plcig [16, 18,
96-104]. W niektorych pracach zauwazano wigkszg tendencje do wystepowania nad-
wzrocznosci u dziewczynek [9, 10, 105], co ttumaczy si¢ ich predyspozycja do krétszych
galek ocznych. W badaniu przeprowadzonym przez Czepite proporcje byly odwrotne

i nadwzroczno$¢ czesciej wystepowata u chlopcéw [15].

6.3. Wada refrakg;ji

W pracy wlasnej wykazano istotna statystycznie roznice wielkosci wady refrakcji pomie-
dzy grupami (p < 0,001). Zauwazono, ze u pacjentéw z wysoka nadwzrocznoscia wraz ze

wzrostem wady zmniejsza si¢ ostros¢ wzroku. Zaleznos¢ ta byta istotna statystycznie dla
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nadwzrocznosci OL (p = 0,001) oraz astygmatyzmu > 1,5 Dcyl OL (p = 0,030). Natomiast
wynik dla OP w korelacji z RE Dsph nie byt istotny statystycznie (p = 0,060). W grupie
kontrolnej nie wykazano podobnych zaleznosci.

Podobne wnioski otrzymali Chen i wsp. w badaniu 217 dzieci. Zaobserwowali, ze
dzieci z RE wigksza od +8,0 Dsph maja gorsza VA w stosunku do tych z nadwzrocznos-
cig od 45,0 do +8,0 Dsph. Ocenili, ze u pacjentéw od 7. do 10. r.z. $rednia VA w 74,7%
byta réwna 0,82. Stwierdzili, ze na ostateczng VA wigckszy wpltyw ma dluzszy czas od
otrzymania pierwszej korekcji niz wysokos¢ nadwzrocznosci [106].

Jedna z najczestszych przyczyn niedowidzenia u dzieci jest anizometropia nad-
wzroczna. Istotna jest juz réznica 1 Dsph pomiedzy oczami. Jesli nie towarzyszy jej zez,
to czesto jest zbyt pdzno rozpoznawana, co wplywa na obnizong VA i gorszy efekt zasto-
sowanego leczenia. Podobnie jest w przypadku anizometropii wynikajacej z obecnosci
astygmatyzmu. W pracy wlasnej w grupie badanej zaobserwowano, ze ostros¢ wzroku
OL jest istotnie gorsza, gdy astygmatyzm jest wiekszy od 1,5 Dcyl (p = 0,037). Nie po-
twierdzono réznicy VA w zaleznosci od wielkosci astygmatyzmu dla OP (p = 0,147).

Podobnie Hussein i wsp. zauwazyli, ze astygmatyzm > 1,5 Dcyl znacznie wplywal
na ryzyko malej poprawy widzenia po leczeniu [107]. Wang i wsp. stwierdzili, ze wy-
stepowanie niedowidzenia jest czestsze u dzieci z nadwzrocznoscig i anizometropia
niz bez anizometropii [108]. Natomiast Hu i wsp. stwierdzili, ze w oczach z wysoka
nadwzrocznos$cig oraz wysokim astygmatyzmem, czesto, mimo prawidlowej ostrosci
wzroku, proces emmetropizacji jest spowolniony. Autorzy zaobserwowali, Ze u dzieci
szkolno-przedszkolnych z nadwzrocznoscig wigkszg od +5,0 Dsph najczesciej wystepo-
wal astygmatyzm zgodny z regula. Najrzadziej obserwowany byl astygmatyzm skosny
i towarzyszyt najwigkszym wartosciom nadwzrocznosci. Najlepsza $rednig skorygowang
ostro$¢ wzroku odnotowano u dzieci z astygmatyzmem przeciwnym regule. A obecnos$¢
astygmatyzmu nie wptywala znaczaco na zmiang refrakcji sferycznej w 10-letnim okre-
sie obserwaciji [109].

W pracy wlasnej najwyzsza wada sferyczna, ktéra oceniono u pacjenta z grupy ba-
danej, wynosita +11,75 Dsph. W pismiennictwie cechy kliniczne maloocza tylnego i na-
noftalmii rozpoznawano juz w oczach z nadwzrocznoscig wigksza od +7,0 Dsph [81,
110]. Jednak u zadnego pacjenta z grupy badanej spelniajacego kryteria biometryczne
maloocza, nie byto zmian w badaniach dodatkowych, co moze sugerowa¢ wystepowanie

postaci prostej matoocza.
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6.4. Ocena morfologiczna narzadu wzroku

6.4.1. Odcinek przedni i tylny gatki ocznej
W pracy wlasnej u wigkszosci pacjentéw z obu grup odcinek przedni i tylny oceniany
w lampie szczelinowej byl prawidlowy.

W grupie badanej obustronnie u 3 0s6b widoczne byly druzy tarczy nerwu wzroko-
wego. Te skalcyfikowane zlogi hialinowe i koloidowe wystepuja u 0,4% dzieci [76, 111].
Wygladem moga imitowac obrzek tarczy nerwu II. Ich wystepowanie w nadwzroczno-
$ci ttumaczy sie¢ mniejszymi wymiarami gatki ocznej oraz waskim kanalem twardéw-
kowym dla nerwu wzrokowego, co moze uposledza¢ swobodny przeplyw aksonalny
i predysponowac do tworzenia si¢ ztogéw [111]. Podobne zmiany anatomiczne powikla-
ne zaburzeniami metabolicznymi obserwowano w krétkich gatkach ocznych w zespo-
le Alagille’a [112]. Ponadto badacze opisujg, ze druzy tarczy nerwu wzrokowego moga
powsta¢ w wyniku degeneracji aksonéw. Ich wystepowanie stwierdzano w genetycznie
uwarunkowanym zespole zwanym nanoftalmia-zwyrodnienie barwnikowe-rozwar-
stwienie siatkdwki w plamce-druzy tarczy nerwu wzrokowego [113, 114], zwyrodnieniu
barwnikowym [115] oraz w zespole Ushera [116].

Ponadto w grupie z wysoka nadwzrocznoscig, typowo dla pacjentéw z malg gatka
oczng, czesciej obserwowano male i ciasno upakowane we widkna nerwowe tarcze ner-
wu wzrokowego oraz krete naczynia krwionosne.

U zadnego pacjenta z grupy badanej i kontrolnej obraz dna oka nie byt charakterystycz-

ny dla zmian wystepujacych w malooczu tylnym, nanoftalmii czy dystrofiach siatkowki.

6.4.2. Dlugosc¢ osiowa gatki ocznej

Dlugos¢ osiowa gatki ocznej w najwigkszym stopniu predysponuje do wystepowania
wad refrakcji. Uretmen i wsp. na podstawie analizy regresji ocenili, ze AL i promien
krzywizny rogéwki odpowiada w 60,9% za wielko$¢ wady refrakcji. Ponadto stwierdzili,
ze AL ma najwigkszy wplyw na rozwoj nadwzrocznosci [117]. Natomiast Strang i wsp.
wykazali, ze najmniejszy wplyw ma moc soczewki (39,1%) [118].

W pracy wlasnej analiza poréwnawcza danych biometrycznych oczu pomiedzy gru-
pami wykazala wystepowanie znaczacych réznic. Pacjenci z grupy badanej mieli istotnie
krétsze gatki oczne niz z grupy kontrolnej (p < 0,001). Srednia warto$é AL OP u pacjen-
tow z grupy z wysoka hiperopig wynosita 20,9 + 0,6 mm, a OL 20,8 £ 0,7 mm. W grupie
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kontrolnej odpowiednie wartosci byly nastepujace dla OP 23,0 £ 0,8 mm i OL 22,9 + 0,8
mm. W analizie z uwzglednieniem plci wykazano, ze dziewczynki mialy statystycznie
istotne (p < 0,001) krotsze gatki oczne w poréwnaniu do chlopcow z tej samej grupy.

Kishore i wsp. ocenili biometri¢ oczu u 150 pacjentéw w wieku od 12 do 35 lat. Bada-
nych podzielili na 5 grup w zaleznosci od wielkosci wady refrakcji. Dwie pierwsze grupy
obejmowaly pacjentéw z krotkowzrocznoscig, trzecia z emmetropia (SE) od -0,5 do +0,5
Dsph, czwarta z nadwzrocznoscig (SE) od +0,5 do +6,0 Dsph (srednia AR +3,16 + 1,50
Dsph), pigta - z wysoka nadwzrocznoscia (SE) > +6,0 Dsph ($rednia +8,08 + 2,08 Dsph).
Srednia AL w grupie trzeciej liczacej 88 pacjentéw wynosita 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 piatej
u 42 badanych z wysoka nadwzrocznoscig otrzymano AL 19,97 £ 0,64 mm (od 18,61 do
20,77 mm). Autorzy uzyskali wysoki stopien korelacji AL i RE w analizie statystycznej,
gdzie r wynosita -0,91, p < 0,0001 [119].

Ojaimi i wsp. przeprowadzili badania i podobng analiz¢ parametréw AL i topografii
rogdéwki u 1765 dzieci w wieku 6-7 lat i 12-13 lat. Przyjeli za kryterium krétkowzrocz-
nosci RE < -0,5 Dsph, nadwzrocznosci, gdy RE > +0,5 D i emmetropii od —0,5 do +0,5
Dsph. Stwierdzili, ze srednia AL OL byta statystycznie istotnie mniejsza o 0,017 mm niz
w OP (p = 0,0001). W grupie miodszych dzieci w wieku 6-7 lat srednia AL dla dziewczy-
nek wynosita 22,32 mm, a dla chlopcéw 22,88 mm (p < 0,0001). W grupie starszych dzieci
w wieku 12-13 lat $rednig wartos¢ AL u dziewczynek oceniono na 22,33 mm, a chlopcéw
na 22,87 mm (p < 0,0001). Dziewczynki miaty wigkszg tendencje do nadwzrocznosci niz
chlopcy [120].

Demircan i wsp. poréwnali biometri¢ u dzieci i dorostych z anizometropia oraz nie-
dowidzeniem w dwoéch grupach wiekowych: od 5 do 12 lat i w wieku od 13 do 42 lat.
Srednia RE w mlodszej grupie pacjentow w oczach z niedowidzeniem wynosita (SE)
+5,16 + 2,98 Dsph, a w lepszym oku +1,27 + 0,83 Dsph. Srednia AL wynosita odpowied-
nio 21,39 + 0,87 mm i 22,49 + 0,68 mm. Poréwnawczo u starszych pacjentéw RE (SE)
przedstawiala si¢ nastepujaco: +4,61 + 1,951 +1,38 + 1,18 mm. Otrzymane wartosci AL
wynosily 21,72 + 0,82 mm w oku niedowidzacym i 22,95 + 0,8 mm w oku dominujacym.
Roéznica byla statystycznie istotna (p < 0,001) [121].

Badanie biometryczne u 683 dzieci w wieku 6-18 lat przedstawili takze Hashemi
i wsp. Oceng AL przeprowadzili po uwzglednieniu RE (SE) w podziale na krotkowzrocz-
no$¢ ponizej -1,0 Dsph, emmetropi¢ od -1,0 do +1,0 Dsph i nadwzrocznos¢ powyzej +1,0

Dsph. Srednia AL w grupie pacjentéw z emmetropig wynosila 23,18 mm (od 23,01 do
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23,34 mm), a w grupie z nadwzrocznoscig 22,65 mm (od 22,37 do 22,93 mm). Wynik byl
istotny statystycznie (p < 0.001). Badacze zauwazyli, Ze chfopcy mieli 0 0,48 mm dluzsze
galki oczne w stosunku do dziewczynek. AL zwickszata si¢ 0 0,09 mm na kazdy rok zy-
cia badanych (p < 0,001) [122].

Natomiast Dogan i wsp. ocenili biometri¢ u 50 dzieci od 6. do 16. r.z.. Poréwnali
parametry u pacjentow z krotkowzrocznoscia, emmetropig i niskg nadwzrocznoscia od
+1,0 do +3,0 Dsph. Wykluczyli z badania osoby z wadg > + 6 Dsph. Dane z tego badania
mozna poréwna¢ do wynikéw grupy kontrolnej z badan wlasnych. Sredni wiek dzieci
z nadwzrocznoscig wynosit 10,4 + 3,3 roku, srednia AL pacjentéw w przedstawionym
artykule wynosita 22,33 + 0,61 mm. Réznice AL pomiedzy grupami byly istotne staty-
stycznie (p < 0,001). Autorzy zauwazyli, ze wraz ze wzrostem galki ocznej zwigkszala si¢
krétkowzrocznos$¢ i wynik byl istotny statystycznie. Poza tym badacze poréwnali diu-
gosci galek ocznych wsrdd pacjentéw w wieku 6-10 lat oraz 11-16 lat. W grupie z em-
metropig otrzymali nastepujace wyniki: 23,13 + 0,55 mm i 23,58 + 0,59 mm, a w grupie
z nadwzrocznoscig odpowiednio: 22,30 + 0,57 mm i 22,34 + 0,62 mm. Zauwazono, ze
galki oczne w nadwzrocznosci byly krotsze niz w emmetropii oraz stwierdzono staty-
stycznie istotny wzrost AL wraz z wiekiem zaréwno w emmetropii jak i nadwzroczno-
$ci [123]. W pracy wlasnej na podstawie analizy AL z uwzglednieniem biometrycznej
definicji maloocza wykazano, ze 47 prawych galek (69,12%) i 50 lewych galtek ocznych
(73,53%) pacjentow z grupy badanej oraz 4 oczy (4,88% OP i OL) z grupy kontrolnej
spelniajg kryteria matoocza prostego. Srednia AL OP w grupie z malooczem wynosita
20,67 + 0,59 mm, OL 20,63 + 0,60 mm. W grupie bez maloocza $rednia AL OP byla
réwna 21,28 + 0,52 mm, a OL 21,30 + 0,70 mm (OP p < 0,001, OL p = 0,001). W tych
przypadkach, oprocz AL, nie stwierdzono innych zmian typowych dla matoocza tylnego
czy nanoftalmii.

Relhan i wsp. przeanalizowali dane 38 pacjentéw w wieku od 6 miesigcy do 72 lat
z wadg wzroku od +7,0 do +17,0 Dsph i diugoscig gatek ocznych < 20,5 mm i < 19,2
mm u niemowlat. Sposrod zakwalifikowanych oséb wyodrebnili grupe pacjentéw z ma-
looczem tylnym (ang. microphthalmos posterior - MP) oraz z nanoftalmig (ang. na-
nophthalmos - NO). Srednia wada refrakcji w pierwszej grupie pacjentéw wynosita
+11,59 + 3,28, a w drugiej +11,3 + 3,94 Dsph. Srednig AL 49 gatek ocznych z MP oce-
niono na 17,91 + 1,82 mm (od 15,12 do 20,50 mm), a u pacjentéw 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.z.
rozpoznano MP w 80% przypadkéw i NO w 23,07% [124].



Analiza biometryczna oczu z malooczem przeprowadzona przez Nowilaty i wsp.
u 25 pacjentéw w wieku od 2 do 47 lat z wadg refrakeji od +9,13 do +18,88 Dsph ($rednia
+15,09 Dsph) wykazala srednig AL OP 16,25 mm (14,88-19,88 mm). Podobne wartosci
stwierdzono dla OL. Autorzy otrzymali silng statystycznie negatywnga korelacje AL ze
stopniem nadwzrocznosci (p < 0,0001) [125].

Powyzej przytoczono mozliwie najbardziej zblizone wiekiem i wielkoscig RE dane
z piSmiennictwa. Dane z analiz z pracy wlasnej sg zgodne z danymi z pi$miennictwa.
Pacjenci z rozpoznanym malooczem z pracy wlasnej majg dtuzsze galki oczne niz przed-
stawieni przez Relhan. Z powodu braku innych zaburzen nie spelniajg kryteriéow mato-

ocza tylnego czy nanotalmii.

6.4.3. Topografia rogowki

Wedlug modelu oka Gullstranda moc przedniej powierzchni rogéwki wynosi +48,8 D,
tylnej -5,8 D, a catkowita moc famigca jest réwna okolo +43 D [1]. Obnizenie mocy la-
migcej rogowki < +42 D wigze sie¢ ze splaszczeniem rogowki i z wigksza nadwzrocznos-
cig. Natomiast zwigkszenie mocy famigcej rogowki > +48 D jest obserwowane w stro-
mych rogéwkach i jest charakterystyczne dla stozka rogéwki.

W pracy wlasnej u pacjentéw z wysoka nadwzrocznos$cig wyniki topografii rogow-
ki wykazaly, ze srednia warto$¢ najbardziej ptaskiego potudnika OP i OL (K1) w ke-
ratometrii wynosila 41,7 + 1,6 D, a $rednia warto$¢ najbardziej stromego potudnika
(K2) OP 43,4 + 1,9 D i OL 43,5 + 1,8 D. W grupie kontrolnej bylo odpowiednio K1 OP
iOL 43,0+ 1,5D,aK2 0P 439 + 1,5 D1iOL 43,9 + 1,6 D. Analiza wykazala istotne
statystycznie wyzsze parametry K1 OP i OL w grupie kontrolnej niz w grupie badanej
(p < 0,0001), co oznacza, ze potudnik K1 byl bardziej stromy w grupie z niskg nad-
wzrocznoscig, a bardziej plaski u dzieci z wysoka nadwzrocznosécig. W grupie badanej
stwierdzono, ze im wigksza warto$¢ K1 OP, tym mniejsza nadwzrocznosé (Rg< 0) oraz
im wigkszy K2 OP i OL tym mniejszy astygmatyzm (R, < 0). Nie potwierdzono podob-
nych zaleznosci w grupie kontrolnej. Przeprowadzona analiza biometryczna sugeruje, ze
wysoka nadwzroczno$¢ w wigkszosci jest zdeterminowana przez dlugos¢ osiowa gatki
ocznej z udzialem czynnika rogéwkowego.

Kishore i wsp. otrzymali $rednie wartosci keratometrii dla grupy z emmetropia
4391 + 1,76 D, dla nadwzrocznosci do +6,0 Dsph 43,50 + 1,53 D, a w przypadku wysokiej
nadwzrocznosci > +6,0 Dsph 40,66 + 0,77 D. Uzyskali istotng zaleznos¢ ALi K (r = 0,36,
p < 0,0001), natomiast brak zaleznosci K i wady refrakcji (SE) (r = -0,61, p < 0,0001). Ich
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analiza wykazala, ze $rednie wartosci K u pacjentéw plci zenskiej (w grupie z emme-
tropig 44,62 + 1,35 D i nadwzrocznoscia 42,93 + 2,06 D) byly nizsze niz u pacjentéow
plci meskiej (w grupie z emmetropig 43,36 + 1,86 D i nadwzroczno$cig 41,95 + 1.69 D)
i malaly wraz ze wzrostem nadwzrocznosci. Poza tym stwierdzono wysoka zalezno$¢
keratometrii i RE (SE) (r =-0,61, p < 0,0001) [119].

Ojaimi i wsp., w badaniu opisanym w podrozdziale 6.4.2., nie uzyskali zaleznosci
pomiedzy wada refrakcji i krzywizng rogéwki [120].

Srednia warto$¢ keratometrii, ktérg otrzymat Demircan i wsp., w grupie dzieci od
5. do 12. r.z. w oczach z niedowidzeniem wynosita 42,64 + 1,39 D, a w oczach towarzy-
szacych 42,98 + 1,11 D (p = 0,135). W grupie starszych pacjentéw w wieku 13-42 lat te
wartosci byly niewiele nizsze i wynosily odpowiednio 42,50 + 1,34 D i 42,63 + 1,33 D
(p = 0,073). Na podstawie otrzymanych srednich parametréw K zauwazono, ze krzywi-
zna rogowki byta bardziej plaska w grupie starszych pacjentéw. Jednak z uwagi na usred-
nione wyniki K dla kazdego oka ocena byla utrudniona i mogta by¢ nieprawdziwa [121].

Podobnie Dogan i wsp. przeprowadzili analize¢ sredniej wartosci przedniej krzywi-
zny rogowki dla pacjentéw z emmetropia i z niska nadwzrocznoscig +3,0 Dsph. Auto-
rzy otrzymali nastepujace wyniki: dla grupy pierwszej 43,05 + 4,45 D i grupy drugiej
43,84 + 1,83 D. Wyzsza wartos$¢ $redniej keratometrii u pacjentéw z niskg nadwzrocz-
noscig moze sugerowac, ze w tej grupie pacjentow rogéwka byla bardziej plaska. Jednak
wyniki nie byly istotne statystycznie (p = 0,152). Autorzy ocenili $rednig keratometrie
dla dwdch podgrup pacjentow w wieku od 6 do 10 lat i od 11 do 16 lat. Stwierdzili, ze
$rednia K w pierwszej grupie jest nizsza zaréwno dla emetropéw (42,59 + 6,06 D), jak
i tych z nadwzrocznoscia (43,68 + 1,89 D) w poréwnaniu z grupa starszych dzieci (odpo-
wiednio 43,33 + 1,31D i 44,07 £ 1,72 D). Jednak réwniez w tej analizie wyniki nie byly
istotne statystycznie (dla grupy 6-10 lat p = 0,182 i 11-16 lat p = 0,588) [123].

W pracy wlasnej, analizujgc dane K1 i K2 w odniesieniu do pacjentéw z lub bez roz-
poznanego maloocza prostego, nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic. W gru-
pach pacjentéw z mikroftalmia tylng i nanoftalmig w badaniu przedstawionym przez
Relhan i wsp. $rednia warto$¢ keratometrii wynosita odpowiednio 46,01 D (41,75-53,5
D) i 48,00 D (44,18-51,9 D). Autorzy zaobserwowali, ze byly to stosunkowo strome ro-
géwki. Poréwnujac obie grupy pacjentow, wigksza stromos¢ rogéwek stwierdzono u oséb
z nanoftalmiy, jednak wynik nie byt istotny statystycznie (p = 0,18) [124].

Nowilaty i wsp., oceniajac narzad wzroku z malooczem tylnym w swojej grupie bada-

nej, réwniez otrzymali wyniki keratometrii $wiadczace o stromych rogéwkach. Srednia ke-



ratometria pacjentow wynosita 48,89 D (41,91-52,25 D). W analizie statystycznej wykazano
silng negatywna korelacje diugosci gatki ocznej z mocg tamigcg rogéwki (p < 0,0001) [125].

Otrzymane wartosci keratometrii w grupach badanej i kontrolnej z pracy wlasnej po-
krywaja si¢ z przedstawionymi danymi z pi$miennictwa dotyczacymi emmetropii i nad-
wzrocznosci u pacjentéw bez innych zaburzen narzagdu wzroku. Dane z pracy wlasnej r6znia
si¢ od otrzymanych przez Relhan i Nowilaty w badaniach pacjentéw z malooczem tylnym
oraz nanoftalmia, u ktérych mimo kroétkiej osi gatki ocznej oraz wysokiej nadwzrocznosci
otrzymano parametry $wiadczace o stromych rogéwkach. By¢ moze jest to jeden z czynni-

kéw réznicujacych powyzsze jednostki zwigzany z wysoka nadwzrocznoscia.

6.4.4. Centralna grubos¢ rogowki
Kolejnym analizowanym parametrem rogéwkowym, ktorego znajomos¢ jest najbardziej
istotna przy weryfikacji cisnienia wewnatrzgatkowego jest CCT.

Srednia CCT u pacjentéw z obu grup byta podobna. Dla 0s6b z grupy badanej CCT
OP wynosita: 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 0séb 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 duzy roz-
rzut wynikéw w kazdej grupie pacjentéw od cienkich rogéwek < 0,500 mm do grubych
rogowek > 0,620 mm. Ponadto stwierdzono, ze w grupie badanej dziewczynki mialy
ciensze rogéwki w poréwnaniu z chlopcami. Wyniki dla obu oczu byty istotne staty-
stycznie (OP p = 0,022 i OL 0,024), natomiast w grupie kontrolnej w OL byl na granicy
istotnosci statystycznej (p = 0,050).

W pracy przeprowadzonej przez Prosta i wsp. u 360 dzieci z terenéw Polski wartosci
CCT wahaly si¢ od 0,537 mm po urodzeniu do 0,567 mm w 14. r.z. Rozrzut wynikéw
w tym badaniu réwniez byt duzy i nie réznit sie znaczaco od tych wystepujacych u do-
rostych [71].

Zblizone wyniki $redniej wartosci CCT otrzymat zespo6l badaczy z Turcji w badaniu
wieloetnicznej populacji dzieci w wieku 1-12 lat. W najmlodszej grupie wiekowej warto-
s$ci CCT wynosily 0,556 mm, a w najstarszej 0,555 mm [72].

Podobne $rednie wartosci centralnej grubosci wynoszace 0,561 + 0,033 mm uzyskal
Sahin, badajac 165 dzieci od 7. do 12. r.z. [126].

Analiza w pracy wlasnej nie wykazata wystepowania zaleznoéci CCT i wieku pa-
cjentéw. Podobne wyniki otrzymali powyzej przytoczeni autorzy, ktérzy réwniez nie

uzyskali istotnych statystycznie zaleznosci.



Inaczej ocenil to Hashemi i wsp. Ich grupa badana liczyla 4956 oséb w wieku od 6
do 12 lat. Srednia CCT pacjentéw wynosifa 0,556 + 0,03 mm. Odnotowano znaczacg
statystyczne réznice grubosci rogéwki pomiedzy chlopcami (0,559 + 0,03 mm) a dziew-
czynkami (0,554 + 0,03 mm). W badaniu zaobserwowano zmniejszenie grubosci wraz
z wiekiem. Istotnie grubsze rogéwki stwierdzono w nadwzrocznosci i u dzieci z terenéw
miejskich [127]. Natomiast w innej pracy tego autora i wsp. poréwnano CCT i RE u 683
dzieci w wieku od 6 do 18 lat. W krétkowzrocznosci do -1,0 Dsph srednia wartos¢ CCT
wynosifa 0,553 mm (0,541-0,567), w emmetropii 0,549 (0,545-0,552), a w nadwzrocz-
nosci > +1,0 Dsph 0,548 (0,542-0,554). Badacze wykazali, ze CCT w grupie z emmetro-
pia zmniejsza si¢ wraz z wiekiem. Uzyskali odwrotng korelacje ACD i CCT (p = 0,013)
[122].

Badanie CCT duzej grupy niemowlat, dzieci i mlodziezy do 17. r.z. wykonali réwniez
badacze z grupy PEDIG. Pomiary recznym kontaktowym pachymetrem przeprowadzili
u 2079 badanych o ré6znym pochodzeniu etnicznym. Stwierdzili stopniowy wzrost CCT
wraz z wiekiem od 1. do 11. r.z., po czym obserwowali stabilizacje grubosci rogowki.
Srednia CCT dla dzieci i mlodziezy rasy biatej w 7. r.z. wynosita 0,567 mm, a w prze-
dziale wiekowym 12-17 lat 0,573 mm. Ciensze rogdwki 0,551 mm byly obserwowane
u pacjentéw pochodzenia afroamerykanskiego. Badacze stwierdzili statystycznie istot-
nie mniejsze CCT u plci zenskiej (p = 0,003). A oceniajgc grubos¢ rogéwki w zaleznosci
od RE (SE) u dzieci i mlodziezy od -17,5 do +13,0 Dsph, stwierdzili zmniejszenie CCT
wraz ze wzrostem krotkowzrocznosci [72].

U pacjentow z i bez maloocza prostego w pracy wlasnej nie stwierdzono réznic CCT.

W badaniu oséb z malooczem tylnym przedstawionym przez Nowilaty §rednia war-
to$¢ CCT wynosila 0,563 mm, a wartosci rozciggaly si¢ od 0,469 do 0,624 mm [125].

Poréwnujac dane z pracy wlasnej i powyzej prezentowanych prac innych badaczy,
mozna stwierdzi¢, ze CCT u pacjentéw z grupy badanej i kontrolnej jest podobna i nie

zalezy od wielko$ci wady refrakeji.

6.4.5. Gtebokos¢ komory przedniej

Przeprowadzona analiza ACD w obu grupach w pracy wlasnej wykazata istotnie plyt-
sz3 komore przednig w grupie badanej niz w grupie kontrolnej (p < 0,001). U pacjentow
z wysoka nadwzrocznoscia srednia ACD obu oczu wynosita 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 réznicy ACD pomiedzy dziewczynkami i chtopcami
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w obrebie grupy badanej (OP p = 0,433, OL p = 0,339) oraz kontrolnej (OP p = 0,229,
OL p = 0,192). Analiza nie wykazala wystepowania réznic ACD w zaleznosci od wieku
pacjentéw w zadnej z grup. Nie bylo réwniez istotnej zaleznoséci pomiedzy wielkoscig RE
a ACD w grupie badanej. Natomiast w grupie kontrolnej w obu oczach zaobserwowano,
ze im mniejsza RE Dsph, tym wigksza ACD (OP r < 0i OL R > 0). Ponadto w OP wy-
kazano, ze im mniejszy astygmatyzm OP, tym wieksza ACD (R > 0). W OL nie stwier-
dzono zalezno$ci RE Dcyl i ACD. Nie wykazano istotnej statystycznie zaleznosci 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 pacjentéw, opisanych w podrozdziale 6.4.2.,
otrzymali srednig ACD przed cykloplegia w OP 3,34 + 0,01 i OL 3,38 + 0,01. Dziewczyn-
ki miaty zwykle o 0,1 mm plytsza komore przednig niz chlopcy. Srednia ACD OP po
cykloplegii wynosita 3,54 mm, a OL 3,58 mm. Autorzy uzyskali istotng zalezno$¢ ACD
w stosunku do wieku (p < 0,001) [120].

Wyniki badan ACD u pacjentéw w wieku od 5 do 12 lat przedstawione przez Demir-
can i wsp. wykazaly, ze w oczach z niedowidzeniem srednia ACD wynosila 2,91 + 0,26
mm, a w oczach dominujacych 2,99 + 0,20 mm (p = 0,033). U starszych pacjentéow od 13.
do 42. r.z. wyniki wynosity odpowiednio 2,90 + 0,28 mm i 2,94 + 0,30 mm (p = 0,010).
Autorzy otrzymali statystycznie istotng zaleznos$¢ przedniej krzywizny rogéwki i ACD
pomiedzy oczami z niedowidzeniem oraz w oczach towarzyszacych [121].

Hashemi i wsp. w grupie dzieci z emmetropig uzyskali érednig ACD réwng 3,58 mm
(od 3,54 do 3,63 mm), a w grupie z nadwzrocznoscig > +1,0 Dsph 3,47 mm (od 3,41 do
3,53 mm). Najglebsza komore przednia stwierdzili u pacjentéw z krétkowzrocznoscia.
Réznica pomigdzy grupami byla istotna statystycznie (p < 0,001) [122].

W badaniach przeprowadzonych przez Dogan i wsp. u dzieci z emmetropia i ni-
ska nadwzrocznoscia srednie wartosci ACD wynosily: 3,78 + 0,23 dla pierwszej grupy
i 3,45 + 0,20 mm dla drugiej grupy. Wyniki byty istotne statystycznie (p < 0,001). W gru-
pie z emmetropig u pacjentéw w wieku od 6 do 10 lat i od 11 do 16 lat ACD wynosifa
3,75+ 0,22 mm u mlodszych i 3,80 + 0,24 mm u starszych dzieci. W grupie z nadwzrocz-
noscia bylo odpowiednio: 3,44 + 0,21 i 3,46 + 0,22 mm. Autorzy zauwazyli, ze grupa
z nadwzroczno$cig miala ptytsza komore przednia i wykazali wzrost ACD wraz z wie-
kiem (p < 0,001). Uzyskane w pracy wlasnej wyniki ACD w grupie kontrolnej w poréw-

naniu do wynikdéw otrzymanych przez Dogan i wsp. byly bardzo zblizone [123].



W pracy wlasnej u pacjentéw z rozpoznanym malooczem prostym $rednia ACD OP
wynosita 3,38 + 0,24 mm, a OL 3,40 £ 0,25 mm. Nie stwierdzono réznic ACD pomiedzy
oczami z i bez maloocza. Wyniki nie byty istotne statystycznie.

Relhan i wsp. w badaniu ACD u pacjentéw z malooczem tylnym uzyskali §redni wy-
nik 3,20 + 0,39 mm (od 2,43 do 4,03 mm), a u pacjentéw z nanoftalmig 2,68 + 0,42 mm
(od 1,97 do 3,34 mm). Byl to wynik istotny statystycznie (p < 0,001) [124].

W przeprowadzonym badaniu przez Nowilaty i wsp. u pacjentéw z matooczem tyl-
nym $rednia ACD OP wynosila 3,13 mm (od 2,79 do 3,56 mm) [125].

Analizujac otrzymane dane $rednich wartos$ci ACD w dwodch grupach dzieci i mio-
dziezy, mozna stwierdzi¢, Ze wyniki pokrywaja si¢ z danymi otrzymanymi przez Ojajmi,

Dogan czy Hashemi i s3 w granicach normy populacyjne;j.

6.4.6. Morfologia plamki

Budowa odcinka tylnego oczu z wysoka nadwzrocznosciag moze by¢ prawidlowa lub
moze wykazywac¢ zmiany podobne lub typowe dla tylnej postaci matoocza lub nano-
ftalmii. W pierwszym zaburzeniu w badaniu OCT charakterystyczne sa: faldy siatkéwki
neurosensorycznej w obszarze tarczowo-plamkowym, otwory plamki czy rozwarstwie-
nie siatkowki [124]. U pacjentdéw z nanoftalmig skany OCT najczesciej przedstawiaja:
faldy naczyniéwkowo-siatkdwkowe, hipoplazje plamki, cysty siatkdwki i pomarszczenia
warstwy blony granicznej wewnetrznej [124].

W przeprowadzonym badaniu OCT u dzieci z wysokg nadwzrocznoscig jedynymi
zaobserwowanymi nieprawidlowo$ciami w plamce byta jej hipoplazja. Zmiany rozpo-
znano u 3 chlopcow (4,4%). U wszystkich stwierdzono hipoplazj¢ stopnia 1. Najlepiej
skorygowana ostro$¢ wzroku u tych pacjentéw wynosita od 0,5 do 0,1 w skali LogMAR.
Hipoplazja plamki 1 stopnia najczesciej nie ma wiekszego znaczenia klinicznego. Ostro$¢
wzroku pacjentéw zwykle wynosi 0,1 w skali LogMAR [128]. Stad obnizona VA u tych
pacjentéw > 0,2 prawdopodobnie wynikala z wystepowania niedowidzenia. Analiza nie
wykazala, aby ci pacjenci mieli znaczaco inng VA czy RE od pozostalych badanych z tej
grupy. Jednak warto zauwazy¢, ze byta to mata grupa pacjentéw. U jednego z tych chlop-
cow rozpoznano deuteranopie.

W klasyfikacji hipoplazji plamki wyrdznia si¢ 4 stopnie w zaleznosci od rodza-
ju zaawansowania zmian morfologicznych plamki. Najmniejsze zaburzenia wystepuja
w 1 stopniu, w ktérym obserwuje si¢ splycenie zaglebienia doteczka, obecnos¢ warstw

splotowatych i pogrubienie warstwy jadrzastej zewnetrznej. Natomiast w najciezszym



4 stopniu oprocz braku zaglebienia centralnego i obecnosci warstw splotowatych nie
wystepuje wydluzenie zewnetrznych czlonéw czopkéw i brak poszerzenia warstwy ja-
drzastej zewnetrznej [75, 128]. Ostros¢ wzroku pacjentdw w typie 4 najczesciej wynosi
0,7-0,5 w skali LogM AR [128]. Thomas i wsp. ocenili, ze VA pacjentéw w zaleznosci od
stopnia hipoplazji plamki jest istotna statystycznie (p < 0,0001) [128].

W przedstawionej pracy wlasnej u czgsci pacjentdéw z obu grup z prawidtowym OCT
stwierdzono odmienny wyglad plamki o charakterze poszerzonego i plaskiego zagle-
bienia. Zmiany stwierdzono u 10 0séb z grupy badanej (15,38%) i 6 z grupy kontrolnej
(14,63%). W analizie RE i VA u pacjentdéw z prawidlowym oraz poszerzonym zaglebie-
niem nie stwierdzono réznic. W grupie badanej nie bylo réwniez istotnej zaleznosci
pomiedzy morfologia dotka a zaburzeniami widzenia barwnego.

Ocen¢ budowy plamki w zdrowej populacji ludzkiej przeprowadzili Tick i wsp.
Stwierdzili, ze istnieje silna korelacja budowy plamki z okresem dojrzewania ukladu
nerwowo-naczyniowego w biegunie tylnym. Autorzy zasugerowali, ze w trakcie rozwoju
plamki, wielko$¢ dotkowej strefy beznaczyniowej (ang. foveal avascular zone — FAZ) de-
terminuje zakres odsrodkowej migracji wewnetrznych warstw siatkéwki. Zaobserwowa-
li, Ze pacjenci z wigkszg FAZ maja poszerzone plaskie zaglebienie dotka. Ponadto zauwa-
zyli, Ze u 0s6b z hipoplazja plamki strefa FAZ jest nieobecna [129]. Podobne obserwacje
przedstawili Dubis i wsp. [130]. Tick i wsp. oraz Chen i wsp. stwierdzili, ze splycenie
doteczka oraz zmniejszenie $rednicy dotka postepuje wraz ze wzrostem diugosci gatki
ocznej [129, 131]. Thomas i wsp. zaobserwowali, Ze zmniejszenie zaglebienia dotka wigze
sie z gorsza ostroscig wzroku [128]. Badacze nadal maja watpliwosci, w jakim stopniu
sama struktura dotka wptywa na VA i czy moze by¢ zwigzana ze zmniejszong dlugoscia
segmentow zewnetrznych czopkéw lub rozrzedzonym ich upakowaniem. Funkcjonalne

znaczenie zmienno$ci morfologii dotka wcigz pozostaje niejasne [130].

6.5. Ocena cisnienia wewnatrzgatkowego

Badanie IOP obu oczu pacjentéw w grupach badanej i kontrolnej przeprowadzono za-
réwno przed rozszerzeniem Zrenic, jak i po podaniu lekéw cykloplegicznych. Kazdy
otrzymany wynik weryfikowano o uzyskang warto§¢ CCT. W grupie pacjentow z wy-
soka nadwzrocznoscig sredni wynik IOP przed mydriazg wynosil: w OP 17,21 + 2,88
mmHg i OL 16,99 + 3,02 mmHg, a w mydriazie odpowiednio: OP 18,21 + 3,69 mmHg,



OL 17,90 + 3,51 mmHg. W grupie kontrolnej wartosci byty nastepujace: przed mydriaza
OP 18,34 + 2,90 mmHg, OL 18,46 + 2,66 mmHg i po rozszerzeniu Zrenic 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 zrenic (OP p = 0,003, OL p = 0,033). Nie uzy-
skano podobnej zalezno$ci w grupie kontrolnej (OP p = 0,361, OL p = 0,577). Ponadto
wykazano istotng statystycznie zalezno$¢ wzrostu IOP wraz ze zwigkszeniem grubo-
$ci rogowki u pacjentdw z grupy badanej zaréwno przed, jak i po rozszerzeniu Zrenic.
W grupie kontrolnej istotng zaleznos¢ uzyskano dla wartosci po rozszerzeniu zrenic.
Nie uzyskano réwniez korelacji wzrostu IOP w mydriazie wraz ze wzrostem wady re-
frakeji w zadnej z grup.

W pismiennictwie jest wiele publikacji dotyczacych oceny IOP w populacji dzieci
i dorostych. Jednak doktadna ocena IOP moze si¢ r6zni¢ w zaleznosci od metody pomia-
ru. W ponizszym przegladzie piSmiennictwa przedstawiono wyniki badan IOP uzyska-
ne za pomocg aparatu Tonopen, ktory rowniez postuzyl do badania w pracy wiasnej.

Yildrim i wsp. ocenili IOP u 602 dzieci. Srednia wieku badanej grupy wynosila
10,1 + 1,6 roku. Autorzy uzyskali srednie IOP réwne 17,9 + 2 mmHg i CCT 0,564 + 0,032
mm [132].

IOP, ktére otrzymali badacze z grupy PEDIG u pacjentéw opisanych w podrozdziale
6.4.4., wynosito od 5 do 29 mmHg, a 95% o0s6b mialo ci$nienie 21 mmHg lub nizsze [72].
Pomiary IOP za pomocg Tonopenu u dzieci wykonatl réwniez Sahin i wsp. Ich grupa ba-
dana liczyta 165 pacjentéw w wieku od 7 do 12 lat. Srednie IOP, ktére otrzymali wynosito
17,47 £ 2,7 mmHg, a CCT 0,561 + 0,033 mm [126].

Manny i wsp. w duzym wieloo$rodkowym 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 ciagu 8 lat
obserwacji. W grupie dzieci z niska nadwzrocznoscig srednia IOP wynosita 17 mmHg,
natomiast w grupie dzieci z nadwzrocznoscia > +2,5 Dsph 16,59 mmHg [133].

W przytoczonych powyzej pracach wartosci IOP uzyskane przy uzyciu Tonopenu
byty podobne do otrzymanych w pracy wlasnej. Jednak w zaleznosci od metody i ro-
dzaju uzytego tonometru, otrzymane wyniki moga sie rézni¢ nawet o kilka jednostek
u danego pacjenta, co zostalo potwierdzone w innych publikacjach [132, 134-141].

W dostepnym pismiennictwie jest niewiele danych poréwnujacych ci$nienie we-
wnatrzgalkowe mierzone przed i po cykloplegii u dzieci. Jedng z takich prac przedstawit

Hung i wsp. Przy uzyciu tonometru bezkontaktowego zbadali IOP u 91 dzieci w wieku
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od 3 do 14 lat z wadg wzroku od -10,0 do +7,0 Dsph. Srednie IOP u pacjentéw z nad-
wzrocznos$cia przed mydriazg wynosilo 14,45 + 2,47 mmHg, a w mydriazie 15,06 + 3,08
mmHg. Wynik byl istotny statystycznie (p = 0,008). U dzieci z krétkowzrocznoscig cis-
nienie przed mydriazg wynosilo 14,38 + 2,44 mmHg i po 14,6 £ 2,8 mmHg. W tej grupie
jednak nie uzyskano statystycznej zaleznosci. U trzech pacjentéw (3 oczu - 3,3%) wzrost
IOP byt wiekszy niz 5 mmHg. Wsréd nich 2 oczu mialo nadwzrocznos¢, a 1 krétko-
wzrocznos$¢ [142].

IOP zmierzone u dzieci do 12. r.z. w badaniu przeprowadzonym przez Sihota
i wsp. wynosilo 12,02 + 3,74 mmHg. Autorzy stwierdzili, ze IOP ro$nie wraz z wiekiem
(r = 0,49), w nadwzrocznosci (r = 0,69), wraz ze wzrostem CCT oraz odwrotnie propor-
cjonalnie do dtugosci gatki ocznej (r = -0,1) [143].

Li i wsp. w badaniu 2760 7-letnich pacjentéw i 2198 12-letnich pacjentow uzyskali
statystycznie istotny wzrost IOP w starszej grupie badanych (15,8 mmHg w poréwnaniu
do 13,5 mmHg) (p < 0,01), u pacjentéw z wiekszg AL i ACD (p < 0,01) oraz z kroétko-
wzrocznosécig w porownianiu do oséb z emmetropig lub nadwzrocznoscig > +1,0 Dsph
(p < 0,01) [134].

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

Jiang i wsp. w swojej pracy uzyskali srednie IOP 17,6 + 2,7 mmHg u 5919 badanych
od 4. do 18 r.z. Wyzsze IOP czesciej obserwowali u plci zenskiej (p < 0,001) i pacjentow
z wiekszg AL (p < 0,001) i wyzszym IOP u pacjentéw z krétkowzrocznoscig [141].

Manny i wsp. w wieloosrodkowym badaniu CLEERE 4441 dzieci w wieku od 6. do
16. r.z. otrzymali wyzsze IOP w niskiej i umiarkowanej krotkowzrocznosci w poréw-
naniu do niskiej nadwzrocznosci (p = 0,003) i nadwzrocznosci = +2,5 Dsph (p = 0,005).
Zauwazyli jednak, ze klinicznie réznica ta byla niewielka (< 1 mmHg). Ocenili, ze w po-
jedynczych przypadkach najwyzsze IOP mieli pacjenci z wysoka krétkowzrocznoscia,
a najnizsze IOP z wysoka nadwzrocznoscig i réznica ta wynosita 0,87 mmHg [133].

Dusek i wsp. nie stwierdzili zwigzku IOP z wadg refrakcji [137].

W badaniach z oceng grubosci rogéwki autorzy wykazali statystycznie istotng zalez-
no$¢ wiekszych IOP przy grubszych centralnych czesciach rogowki [72, 126, 132, 134-
136, 138, 143].

Duckman i wsp. zauwazyli, ze IOP wzrasta z wiekiem do 10. r.z. [139], a wedlug in-
nych do 12.r.z. [134, 143], czy nawet do 15. r.z. [144] i wtedy osiaga parametry zblizone do

wystepujacych u dorostych. Jiang i wsp. wykazali statystycznie wicksze cisnienie w OL
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oraz wzrost IOP w grupie wiekowej od 4. do 10. r.z. (p < 0,001), nastepnie stabilizacje od
11. do 16. r.z. i spadek do 18. r.z. [141].

W pracy wlasnej nie stwierdzono réznic IOP zaréwno przed mydriazg, jak i w my-
driazie pomiedzy dziewczynkami a chfopcami w Zadnej z grup. Krzyzanowska-Berkow-
ska i wsp. na podstawie swojego badania nie potwierdzili wystepowania zaleznosci IOP
i wieku oraz pici [135]. Podobnie Sahin i wsp. nie uzyskali zwigzku zaleznego od plci
[126]. Dusek i wsp. stwierdzili, ze wigksze IOP wystepuje u chlopcéw niz u dziewczynek
[137]. Natomiast wickszo$¢ badaczy potwierdzita wystepowanie wyzszego IOP u plci

zenskiej [133, 134, 140, 141].

6.6. Ocena czynnosciowa narzadu wzroku

6.6.1. Ostros¢ wzroku i niedowidzenie

Budowa anatomiczna gatek ocznych ma zasadniczy wplyw na funkcje narzadu wzro-
ku. Sprawnos¢ narzadu wzroku wplywa na jakos$¢ zycia, wlasciwy rozwoj intelektualny
i motoryczny pacjenta, na jego samoocene¢ czy zdolnos¢ samodzielnej egzystencji, w tym
zdolnos¢ do pracy. Bezposredni wplyw majg miedzy innymi nieskorygowane znaczace
wady refrakcji, zaburzenia ruchomosci oczu, zmiany strukturalne plamki czy zaburze-
nia nerwu wzrokowego. Wczesne korygowanie wad refrakcji, leczenie zeza i niedowi-
dzenia wplywa na poprawe parametréw funkcjonalnych narzagdu wzroku.

Oceniajac ostroé¢ wzroku pacjentéw z grupy z wysoka nadwzrocznoscia, stwier-
dzono, Ze $rednia najlepiej skorygowana VA OP w skali LogMAR wynosita wynosita
0,125 (min. 1,3, maks. 0,0), a dla OL byta nieznacznie nizsza i wynosita 0,14 (min. 0,7,
maks. 0,0). Pacjenci z grupy kontrolnej osiaggneli VA OP (LogMAR) 0,005 (min. 0,22,
maks. 0,00) i OL 0,00 (min. i maks. 0,00). Tylko niektdrzy z tej grupy wymagali korekcji
okularowej. Roznica VA dla kazdego oka pomiedzy grupami byta istotna statystycznie
(p < 0,001). Ponadto VA lepiej widzacego oka pacjentéw z grupy badanej byla istotnie
gorsza niz w grupie kontrolnej (p < 0,001).

Watts i wsp. ocenili, ze u badanych dzieci w wieku 6,3 + 1,8 roku ze srednig RE
7,07 £ 1,5 Dsph najlepiej skorygowana ostros¢ wzroku (ang. best corrected visual acui-
ty - BCVA) (LogMAR) wynosifa 0,21 + 0,15. Autorzy wykazali, ze wielkosci RE Dsph

istotnie wptywa na ostateczng VA (p < 0,05). Zauwazyli, ze wysoki odsetek pacjentow



(34%) mialo niedowidzenie, a znaczna liczba zeza. Stwierdzili, Ze wysoka nadwzrocz-
no$¢ mimo odpowiedniego leczenia nie pozwala uzyskac pelnej VA [145].

Chen i wsp. u badanych 217 pacjentéw ze $rednig RE +7,17 + 1,29 Dsph po okresie le-
czenia i obserwacji uzyskali srednig BCVA 0,1 w skali LogM AR (od 0,5 do -0,1). Ponadto
zaobserwowali, Ze $rednia VA u pacjentéw z RE < +8,0 Dsph (0,4 LogMAR) byta znacz-
nie lepsza niz u os6b z RE = +8,0 Dsph (0,5 LogMAR) (p = 0,012). Wykazali u pacjentow
od 7. do 12. r.z. statystycznie lepsza VA (0,4 LogMAR) w poréwnaniu do mlodszej gru-
py < 6.r.z. (VA 0,5 LogMAR) (p < 0,001) [106].

W pracy wlasnej niedowidzenie w stopniu umiarkowanym i ci¢zkim stwierdzono
tylko w grupie badanej. Dotyczylto 16,18% OP (11 oczu) i 17,65% OL (12 oczu). Prze-
wazalo niedowidzenie umiarkowanego stopnia. W grupie badanej stwierdzono istotnie
czgstsze wystepowanie niedowidzenia OP wraz ze wzrostem astygmatyzmu (p = 0,006),
a w OL wraz ze wzrostem nadwzrocznosci (p = 0,002). Po analizie danych z wywiadu
nie potwierdzono, aby wczesne rozpoczecie noszenia korekeji okularowej miato wptyw
na ostatecznie osiggnieta VA i wystepowanie niedowidzenia. Podobnie brak zalezno-
sci stwierdzili: Woodruft, Lee i Edelman i wsp. [146-148]. Odmienne zdanie mieli inni
autorzy. Atkinson udowodnita, ze wczesne korygowanie nadwzrocznosci u niemowlat
wplywa na poprawe nie tylko ich widzenia, ale réwniez rozwoju psychomotorycznego,
a zarazem nie wplywa na zaburzenie procesu emmetropizacji [6, 149, 150]. Podobne
wyniki otrzymato wielu innych autoréw, miedzy innymi: Chen, Ingram, Somer czy ba-
dacze z grupy badawczej VIP-HIP [106, 151-153].

Analiza dotyczaca RE i VA w pracy wlasnej wykazala, Ze wzrost nadwzrocznosci
oraz astygmatyzm wiekszy od 1,5 Dcyl istotnie wptywal na pogorszenie VA OL (odpo-
wiednio p = 0,001 i p = 0,030). Niedowidzenie nieznacznie cz¢sciej wystepowato w OL,
cho¢ réznica nie byla istotna statystycznie.

Repka i wsp. przedstawili dane z wieloo$rodkowych badan, w ktérych ocenili, ze nie-
dowidzenie anizometropijne z lub bez obecnosci zeza w 59% wystepuje w OL. Natomiast
w niedowidzeniu wywolanym obecnoscig zeza nie bylo réznicy dotyczacej oka [154].

Badacze zauwazaja cze¢stsze wystepowanie niedowidzenia w OL [154]. Przyczyn late-
ralizacji upatrujg w obecnosci mikrotropii, wzrokowej dominacji, rozwoju wad refrakcji
czy zaburzen i choréb o podtozu neurologicznym.

Mikrotropia, inaczej zespot monofiksacji, jest formg zaburzenia widzenia obuocz-

nego z wystepowaniem obwodowej fuzji i niepeing stereopsja. Jest jawnym matym od-
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chyleniem oka do 8 dioptri pryzmatycznych, ktéry czesto towarzyszy niedowidzeniu
anizometropijnemu [154, 155].

Dominacja wzrokowa jest uwarunkowang neurologicznie preferencja jednego oka
do odbierania i przekazywania sygnaléw wzrokowych [154]. Hoshikawa i wsp. stwier-
dzili dominacje oka prawego u 66% badanych. Niedominujace oko wykazywalo wigksza
nadwzroczno$¢ i astygmatyzm oraz krdtsza AL [156].

W przeprowadzonej pracy wlasnej u badanych dzieci i mlodziezy nie oceniano do-
minacji oka. Jednak z duzym prawdopodobienstwem mozna wywnioskowac, ze z uwagi
na czesciej wystepujaca wieksza nadwzrocznos¢ i niedowidzenie w OL, dominujacym
okiem u pacjentéw mogto by¢ OP. Poniewaz wigkszo$¢ populaciji jest praworeczna, moz-
na z duzym prawdopodobienstwem zalozy¢ praworgczno$¢ pacjentéw z obu badanych
grup. W badaniu przeprowadzonym przez Mansour i wsp. nie zostala potwierdzona sta-
tystycznie istotna zalezno$¢ pomiedzy dominacja wzrokowa a dominacjg reki. Autorzy
wskazali, Ze 93% pacjentéw z grupy badanej wykazywalo dominacje prawej reki. Nato-
miast w czesciej dominujacym OP rozpoznali nieznacznie wickszg krétkowzrocznosé
[157]. Podobne obserwacje otrzymat Goldschmidt w badaniu dzieci w wieku od 6 do
8,5 lat. Autor stwierdzil u wigkszosci pacjentéw dominacje OP oraz tendencje do wy-
stepowania krétkowzrocznosci w tych oczach [158]. Poréwnujac powyzsze dane z pis-
miennictwa z wynikami z pracy wlasnej, mozna zauwazy¢, ze u oséb z grupy badanej
analogicznie w OP stwierdzono mniejszg nadwzroczno$¢ niz w OL.

Obecnos¢ lateralizacji niedowidzenia opisywano réwniez w innych publikacjach
zwigzanych z zaburzeniami neurologicznymi. Niedowidzenie OL cze$ciej obserwowano

w zespole Duanna, trisomii 21, zespole Williamsa-Beurena czy schizofrenii [159-161].

6.6.2. Widzenie barwne
Pacjenci z wysoka nadwzrocznoscia zaliczani sg do grupy ryzyka wystgpienia wrodzo-
nych zaburzen widzenia barwnego [162].
W przedstawionej pracy prawidtowe widzenie barwne u pacjentéw z wysoka wada
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-
cjentow. U jednego chlopca byla to deuteranopia, u 2 braci - protanopia. W przypadku
pierwszego chlopca i jednego z braci dodatkowo stwierdzono hipoplazje plamki. Neitz
i wsp. opisali, ze najwiecej wrodzonych zaburzen widzenia barwnego odnotowuje si¢

w zakresie deuteranomalii. Oceniono, ze w Stanach Zjednoczonych to zaburzenie do-



tyka 1 na 20 mezczyzn i 3 na 1000 kobiet [82]. W przeprowadzonym badaniu widze-
nia barw przez Xie i wsp. w populacji dzieci pochodzenia wieloetnicznego stwierdzono,
ze najczesciej zaburzenia postrzegania barw wystepowaty u chlopcéw rasy bialej 5,6%,
a najrzadziej wérdéd Afroamerykandow [163].

W pracy wlasnej u Zadnego pacjenta z wysoka nadwzrocznoscia nie stwierdzono za-
burzenia widzenia w osi niebiesko-zottej. Wsrdd pacjentéw z grupy kontrolnej u nikogo
nie rozpoznano zaburzenia w osi czerwono-zielonej lub niebiesko-zottej.

Wyniki trudne do interpretacji, niecharakterystyczne, ktére nie pozwalaly na zakla-
syfikowanie do konkretnej osi zaburzen widzenia barwnego otrzymano w przypadku
24 oczu (17,7%) z grupy badanej oraz u 3 pacjentow (6 oczu - 7,3%) z grupy kontrolne;j.
Wedlug Cole’a taka interpretacja wynikow swiadczy o tagodnej formie zaburzenia wi-
dzenia barw [164]. Analiza wykazala statystycznie istotng zaleznos¢ i 4-krotnie czestsze
wystepowanie zaburzen widzenia barwnego u pacjentéw z wysoka nadwzrocznoscig niz
w grupie kontrolnej (p = 0,031).

Rajavi i wsp. zbadali widzenie barwne u 2150 dzieci w wieku 7-12 lat na tablicach
Ishihary. Ocene wady refrakcji przeprowadzali bez porazenia akomodacji. Na podstawie
tych danych stwierdzili, ze zaburzenie widzenia barw czesciej wystepowalo w wysokiej
nadwzrocznosci (SE > +4,0 Dsph) oraz u pacjentéw plci meskiej. W tej grupie pacjentow
zaburzenia widzenia barw wystepowaly u 2,2% dzieci [165].

Qian i wsp. w swojej pracy wykazali, ze u studentéw z zaburzeniem postrzegania
barw w osi czerwono-zielonej czeséciej wystepowata nadwzrocznos¢ (14,2%) w stosun-
ku do 0s6b bez zaburzen widzenia barwnego (adekwatnie 10,1%). Réznica byla istotna
statystycznie (p = 0,03). Wada refrakcji OP miescila si¢ w zakresie od -10,0 do +5,5
Dsph ($rednia -1,8 + 2,47 Dsph), a OL od -13,5 do +6,0 Dsph ($rednia -1,66 + 2,5 Dsph).
Na podstawie otrzymanych wynikow autorzy zasugerowali, ze zdolno$¢ postrzegania
barw moze mie¢ wpltyw na proces emmetropizacji i rozwdj wad wzroku. Badacze za-
uwazyli, ze pacjenci z protanopiag mieli krotsze gatki oczne w stosunku do studentow
bez zaburzen widzenia barwnego. Ttumaczyli to tym, ze w protanopii oko jest bardziej
wrazliwe na krotka dlugos¢ fali. Moze to prowadzi¢ do mniejszego wysitku akomoda-
cyjnego, a tym samym mniejszego wydluzania gatki ocznej, osiagniecie krotszej dtu-
gosci osiowej [166, 167].

Ostadimoghaddam i wsp. zbadali 160 dzieci z zaburzeniem widzenia barw oraz 400
dzieci z prawidlowym widzeniem barw w wieku 7-12 lat ze $rednig wada refrakcji w gru-

pie pierwszej +0,54 + 0,19 Dsph i w drugiej +0,74 + 1,12 Dsph. Analiza danych wykazala,



ze w grupie dzieci z zaburzeniem rozpoznawania barw czestos¢ wystepowania zaréwno
krétkowzrocznosci (p < 0,001), jak i nadwzrocznosci (p = 0,03) jest nizsza niz w grupie
dzieci zdrowych [168]. Jednak oceniana wielko$¢ wady refrakcji miescita sie w zakre-
sie matych wartosci, stad wyniki analizy mogg by¢ odmienne od tych przedstawionych
W niniejszej pracy.

Natomiast Bogatyreva i Kovalevskaya, ktére ocenialy zaburzenia widzenia barw
w zaleznosci od wielkosci nadwzrocznosci réwniez stwierdzily, ze najwigksze zaburze-

nia wystepuja u pacjentéw z wysoka nadwzrocznoscia [169].

6.6.3. Elektroretinografia

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

Wsrdd nieprawidlowych wynikéw ERG w grupie badanej u jednego pacjenta uzy-
skano trzykrotnie zapis elektronegatywny w warunkach skotopowych. Taki wynik wy-
stepuje wtedy, gdy dochodzi do zaburzen transferu impulsu elektrycznego w wewnetrz-
nych warstwach siatkéwki. Jest on obserwowany w schorzeniach, takich jak: wrodzona
stacjonarna $lepota nocna, choroba Ogushi’ego, mlodziencze rozwarstwienie siatkdwki
sprzezone z chromosomem X, witreoretinopatie, choroba Battena, dystrofia migsniowa
Duchenne’a i Beckera, a takze niektore postacie dystrofii czopkowych, czopkowo-pre-
cikowych, zwyrodnienie barwnikowe siatkoéwki. Nabyte choroby, w ktérych stwierdza
sie negatywny zapis ERG to: chorioretinopatia typu ,birdshot”, posta¢ niedokrwienna
zakrzepu zyly srodkowej siatkdwki, zator tetnicy srodkowej siatkowki, retinopatia cuk-
rzycowa, retinopatia paraneoplastyczna zwigzana z czerniakiem zlosliwym skdry oraz
uszkodzenia toksyczne siatkowki wywolane stosowaniem winkrystyny, cisplatyny, chi-
niny, metanolu czy reakcja na miedz i zelazo z cial obcych wewnatrzgatkowych [85]. Na
podstawie zebranych danych z badan diagnostycznych oraz obrazu klinicznego u powy-
zej opisanego pacjenta nie rozpoznano zadnej z wyzej wymienionych choréb.

W przypadku dziewczynki i chlopca z grupy badanej, u ktérych zapisy ERG miaty
niskie amplitudy (jednak bez jednoznacznych cech dystrofii siatkéwki) oraz wspétistnia-
ly nieprawidlowosci widzenia barwnego, w tym deuteranopii, odnoszac si¢ do pi§mien-
nictwa, badacze sugeruja, ze pacjenci z zaburzeniem widzenia barw w osi czerwonej

i/lub zielonej moga wykazywac nieprawidlowosci w zapisie ERG. Najczedciej amplitudy
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fal s3 obnizone [170, 171]. A weryfikacj¢ zaburzen widzenia barwnego w badaniu ERG
mozna wykonac za pomoca monochromatycznego ERG [171].

U pozostalych 0séb z grupy badanej, u ktérych z powodu trudnos$ci w interpretacji
zapisow ERG wyniki uznano za nieprawidlowe, podejrzewa sie¢ wplyw zakldécen tech-
nicznych. Ponadto u 2 z nich rozpoznano stopient umiarkowany niedowidzenia, a u jed-
nego stopien ciezki. W pismiennictwie spostrzezenia badaczy dotyczace wynikéw ERG
u dzieci z niedowidzeniem i bez niego nie sg jednoznaczne. Przykladowo Shoushtarian
i wsp. uzyskali istotnie dluzsza latencje w zapisie u pacjentéw z niedowidzeniem niz
w grupie kontrolnej (p < 0,001). Wartosci amplitud w obu grupach byty podobne (p = 1,0)
[172]. Natomiast Teping i wsp. nie zauwazyli znaczacej roznicy latencji u pacjentdw z nie-
dowidzeniem i prawidlowa VA [173].

W celu uzyskania wiarygodnych zapisow ERG u dzieci i mlodziezy z obu grup nie-
rzadko badanie wymagalo powtdrzen. Statystycznie czgsciej weryfikacja wynikow wy-
magana byla u pacjentéw z grupy z wysoka nadwzrocznoscia (p = 0,004). Na podstawie
przedstawionych danych, trudnosci w ocenie zapiséw ERG, wystepowania licznych ar-
tefaktow technicznych oraz liczby powtorzen upatruje si¢ duzy wptyw czynnikéw po-
zametodycznych na morfologie zapisow ERG. W tej grupie pacjentéw prawdopodob-
nie najwiekszy wplyw mial wiek, wielko$¢ wady refrakcji oraz towarzyszace pacjentom
emocje [85]. Ponadto na morfologie zapisow ma wplyw rodzaj uzytej elektrody czyn-
nej. Najczesciej stosowano elektrode czynng w postaci nici DTL. Weryfikacje wynikow
u starszych i wspolpracujacych pacjentéw przeprowadzono przy uzyciu elektrody w po-
staci soczewki nagatkowej JET. Tutaj otrzymywano wyzsze amplitudy fal. Natomiast
u najmlodszych pacjentéw wykorzystywano elektrody skorne, przy ktérych uzyskane
amplitudy fal sg znacznie nizsze. Podobne obserwacje z poréwnaniem stosowanych
elektrod w badaniu ERG przedstawilo wielu autoréw [174-177]. Jednoczes$nie zauwazyli
oni, ze niewielkie przesuniecie elektrody DTL wzgledem rogéwki lub przemieszczenie
elektrody skdrnej moze wptywac na morfologie zapisu [178-180].

Dalsza analiza danych z pracy wlasnej nie wykazala wystepowania istotnej staty-
stycznie zalezno$ci wyniku badania ERG i wielkos$ci wady refrakcji zaréwno sferyczne;j
jak i cylindrycznej oraz niedowidzenia, widzenia barwnego czy morfologii plamki.

Inne wnioski w swojej pracy wykazal Flitcroft i wsp. Badacze przeprowadzili retro-
spektywna analize wynikéw badania ERG i wady refrakcji po cykloplegii u 123 pacjen-
tow do 18. r.z. Ocenili, Ze statystycznie czesciej zaburzenia funkcji siatkéwki wystepo-

waly u pacjentéw z wysokimi wadami refrakcji powyzej £ 6,0 Dsph (52% badanych)
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w stosunku do badanych z emmetropig lub niska wada refrakeji (25,5% badanych)
(p = 0,005). Zauwazyli, ze czestos¢ zaburzen ERG u pacjentéw z wysoka krotkowzrocz-
noscia oraz wysoka nadwzrocznoscig byla podobna. Natomiast analizujac grupy bada-
nych z niskimi wadami refrakeji oraz emmetropia, wigcej przypadkéw z nieprawidlo-
wym ERG odnotowano w kréotkowzrocznosci, ale réznica nie byla istotna statystycznie.
Autorzy ocenili rowniez, ze nieprawidlowe wyniki ERG istotnie czgsciej wystepowaly
u pacjentéw z astygmatyzmem > 1,5 Dcyl (51%) w poréwnaniu do grupy z mniejsza
niezbornoscig < 1,5 Dcyl (23%). Nieprawidlowosci w badaniu elektrofizjologicznym wy-
kazano u 36 pacjentdw (29,3%) i nie bylo wsrdd nich wynikéw charakterystycznych dla
dysfunkgcji czopkow i precikow. Natomiast na wizycie kontrolnej u 11 pacjentéw roz-
poznano: 2 przypadki dystrofii czopkowej, 4 dystrofii czopkowo-precikowej, 1 chorobe
Battena, 1 wrodzong stacjonarng nocng $lepote, 2 achromatopsje i 1 podejrzenie zespotu
olbrzymich czopkow [181].

Perlman i wsp. przeprowadzili analiz¢ ERG u 45 pacjentéw z wysokimi wadami wzro-
ku. Przebadali 7 pacjentow z wysoka krétkowzrocznoscig powyzej -6,0 Dsph, 7 pacjen-
tow z bezsoczewkowoscig jednego oka (po usunieciu za¢my wrodzonej) oraz 31 z wysoka
nadwzrocznoscig powyzej +5,0 Dsph. W grupie pacjentéw z wysokg nadwzrocznoscia
wykazano odpowiedzi trojakiego rodzaju: w pierwszej grupie z podwyzszonymi ampli-
tudami fali a i lekko obnizonymi fali b, w drugiej - z prawidlowymi zapisami, w trze-
ciej — zapisy o charakterze elektronegatywnym. Autorzy zauwazyli, ze zapisy w pierwszej
grupie pacjentéw z wysokg nadwzrocznoscig przypominaly wyniki zwigzane z wrodzo-
na stacjonarng $lepota nocny, jednak zwykle w tej jednostce chorobowej amplitudy fali b
sg bardziej obnizone. Zaden pacjent z tej grupy nie zgtaszal zaburzen widzenia zmierz-
chowego. Ponadto, poréwnujac wszystkie 3 grupy, autorzy zauwazyli, ze najwiecej zmian
i zaburzen w ERG bylo u pacjentéw z wysoka nadwzrocznoscia. Jednak nie otrzymali
istotnej statystycznie korelacji. Patrzac na prawidlowe zapisy u 0sob z bezsoczewkowos-
cig, wyrazili swoja watpliwos¢, jakoby nieprawidtowosci w ERG u pacjentéw z nadwzrocz-
noscig wynikatly wylacznie z obecnosci samej wady wzroku. Dodatkowo zauwazyli, ze
wyniki byly odwrotnie proporcjonalne w stosunku do dlugosci gatek ocznych [182].

Kennet i wsp. poréwnali funkcje narzadu wzroku u 25 pacjentéw w wieku od 15. do
23. r.z. z wysoka nadwzrocznoécig w 8-letnim okresie obserwacji. Na pierwszej wizycie
otrzymano wyniki ERG trojakiego rodzaju: z obnizonymi zapisami, prawidlowe oraz
z podwyzszonymi apmlitudami fal b. Ostros¢ wzroku pacjentéw miescifa si¢ w zakre-

sie od 6/12 do 6/6. Na wizycie kontrolnej po 8 latach u pacjentéw z grupy z zapisem
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ERG powyzej normy stwierdzono statystycznie najwieksze zmiany refrakcji (p = 0,001).
Zaden z pacjentéw nie skarzy! si¢ na $wiattowstret ani na zaburzone widzenie zmierz-
chowe. U wszystkich dno oka bylo prawidlowe. U wiekszosci przeprowadzone badanie
adaptacji do ciemnosci bylo prawidlowe, oprécz 3 pacjentéw z grupy z prawidlowym
ERG, u ktérych zanotowano redukcje odpowiedzi. W kontrolnym badaniu ERG w gru-
pie z poczatkowo obnizong amplituda fal rozpoznano nieistotne statystycznie niewielkie
uniesienie amplitud. Podobnie bylo w grupie z prawidlowym zapisem. Natomiast u tych
pacjentow z poczatkowymi uniesieniami, obserwowano nieistotne obnizenia amplitud.
Autorzy nie zauwazyli istotnej zaleznos$ci rodzaju otrzymanego zapisu ERG i zmian re-
frakeji. Nie potwierdzili, aby obnizone parametry zapisow badania byty zwigzane z pro-
cesem degeneracyjnym siatkdwki. Wysnuli podejrzenia, Ze na nieprawidiowe odpowie-
dzi elektroretinograficzne prawdopodobnie wplywa opér tkanek pozasiatkéwkowych,
a nie zaburzenia funkgji siatkdwki [183].

Inng analiz¢ przedstawili Hendriks i wsp. Ocenili wady refrakcji u 302 pacjentéw
z rozpoznanymi juz dystrofiami siatkéwki. Wsréd badanych z zaburzeniami nablonka
barwnikowego (choroba Stargardta, Besta czy dystrofia wzorzysta) najczesciej stwier-
dzano niskie wady refrakcji. W dystrofiach czopkéw i precikéow przewazala niska krot-
kowzrocznos¢, z tendecjg do sredniej w zaburzeniach z przewagg czopkéow. Wysoka
krétkowzroczno$é i wysokg nadwzrocznos¢ najczesciej rozpoznawano u chorych z za-
burzeniami komdrek dwubiegunowych. Ponadto wysoka nadwzroczno$¢ najczesciej
obserwowano u pacjentéw z mutacjami genu CABP4 [60]. Jego uszkodzenie powoduje
zaburzenia precikow, czopkdw i komorek dwubiegunowych i jest przyczyna niekomplet-
nej formy wrodzonej stacjonarnej §lepoty nocnej (CSNB2) [184].

Reasumujac otrzymane wyniki z pracy wlasnej oraz z przytaczanego pismiennictwa,
mozna stwierdzi¢, ze u pacjentéw z wysoka nadwzrocznoscig i krétkowzrocznoscig oraz
astygmatyzmem wiekszym od 1,5 Dcyl czesciej rozpoznaje si¢ zaburzenia czynnosci
siatkdwki. Na podstawie obrazu klinicznego i badan dodatkowych oraz subiektywnego
braku objawow zglaszanych przez pacjenta i/lub opiekuna prawnego, u nikogo z 68 osob

z grupy badanej nie stwierdzono cech dystrofii siatkéwki.
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7. Wnioski

1. Wykazano istotne statystycznie réznice morfologiczne miedzy grupa badang a gru-
pa kontrolng. Réznice dotyczyly: dlugosci galki ocznej, keratometrii i gtebokosci ko-
mory przedniej. Wiekszo$¢ oczu pacjentéw z grupy badanej spetniato kryteria wy-
stepowania maloocza prostego. Dane te mogg miec istotny wplyw na postepowanie
podczas zabiegow refrakcyjnych czy wewnatrzgatkowych.

2. Dziewczynki z grupy badanej mialy istotnie krotsze gatki oczne i ciensze centralne
czgsci rogowek w pordwnaniu do chlopcow z tej samej grupy. Sugeruje to rozwaze-
nie sporzadzenia odrebnych baz danych tych parametréw u obu pici.

3. Wykazano podobng centralng grubos¢ rogowki w grupie z wysoka nadwzrocznoscig
w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Stwierdzono duzy rozrzut wynikéw w grupie bada-
nej i kontrolnej. Wynik sugeruje, ze CCT jest wartoscig uwarunkowang indywidualnie
i nie zalezy od wielkosci nadwzrocznosci. Warte rozwazenia jest przeprowadzenie badan
CCT wsrdd duzej populacji dzieci i mlodziezy bez wzgledu na wielko$¢ wady refrakji.

4. Analizujac wyniki czynnosciowe, wykazano istotnie gorszg ostro$¢ wzroku w oczach
lepiej widzacych w grupie z wysoka nadwzrocznoscig w poréwnaniu z grupa kon-
trolng. Wynik ten sugeruje objecie wigksza opieka dzieci i mlodziez z wysoka nad-
wzrocznoscig podczas edukacji przedszkolno-szkolne;.

5. W grupie badanej stwierdzono istotnie czgstsze wystepowanie zaburzen widzenia
barwnego szczegolnie w osi czerwono-zielonej. Warto rozwazy¢ potwierdzenie tego
wyniku w wiekszej populacji badanych pacjentéw z wysoka nadwzrocznoscia i ewen-
tualng pomoc edukacyjng oraz pomoc w wyborze odpowiedniej Sciezki zawodowe;j.

6. Wykazano istotny statystycznie wzrost ci$nienia wewnatrzgatkowego pod wptywem my-
driazy w grupie badanej w poréwnaniu z grupg kontrolng. Wynik ten sugeruje objecie
wigkszg opieka dzieci i mlodziez z wysokg nadwzrocznos$cig w celu zapobiegania stalym
lub istotnym zwyzkom ci$nienia wewnatrzgatkowego w celach neuroprotekcyjnych.

7. Na podstawie obrazu klinicznego, badan dodatkowych oceniajacych morfologie
i funkcje narzagdu wzroku, w tym zapiséw badan elektrofizjologicznych, u Zadnego

pacjenta z badanych grup nie stwierdzono cech dystrofii siatkdwki.
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8. Streszczenie

Rozklad wad refrakcji jest zréznicowany w zaleznosci od wieku. W okresie niemowlecym
i wezesnym dziecinstwie przewaza niska i $rednia nadwzrocznos¢. W ciggu pierwszych
kilku lat Zycia dochodzi do zmniejszania si¢ nadwzrocznosci i astygmatyzmu. Dostepne
dane epidemiologiczne wad refrakgji z terenu Wielkopolski u dzieci i mtodziezy w wieku
od 7 do 18 lat wykazaly wystepowanie nadwzrocznos$ci wigkszej lub réwnej +0,5 Dsph
u 15,9% badanych.

Nadwzroczno$¢ najczesciej jest uwarunkowana genetycznie. Wysoka nadwzrocznosc¢
moze wspolistnie¢ z dystrofiami siatkéwki, aniridig, achromatopsjg czy albinizmem oraz
z zespolami wad wrodzonych. Wraz ze wzrostem wady obserwuje sie wiekszg liczbe po-
wiklan oczu, a tym samym gorsze parametry czynnosciowe narzagdu wzroku. Nieroz-
poznana i nieleczona wysoka nadwzroczno$¢ w duzej czesci jest przyczyng zeza i nie-
dowidzenia. Ponadto powoduje zaburzenia koordynacji wzrokowo-ruchowej, uposledza
rozwoj proceséw poznawczych i ogranicza funkcjonowanie w spoleczenstwie. Poza tym
jest przyczyna trudno$ci w nauce i wplywa na ograniczenia zawodowe.

Celem pracy bylo wykazanie r6znic morfologicznych i czynnosciowych pomiedzy
grupa pacjentéw z wysoka nadwzrocznoscig a grupa z niska wada refrakcji. Ponadto
oceniano czesto$¢ wystepowania dystrofii siatkéwki oraz wpltyw mydriazy na ci$nienie
wewnatrzgalkowe w obu badanych grupach.

Do badania zakwalifikowano 68 pacjentéw z wysoka nadwzrocznoscig powyzej +6,0
Dsph w wieku od 6 do 17 lat (Srednia 9,7 roku). Grupe stanowily 33 dziewczeta (48,5%)
i 35 chlopcow (51,5%). Wiekszos¢ pacjentéw z grupy badanej byta rekrutowana z Poradni
Dziecigcej oraz Poradni Leczenia Zeza Katedry Okulistyki i Kliniki Okulistycznej Szpita-
la Klinicznego im. Przemienienia Panskiego Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu. Do
grupy kontrolnej zakwalifikowano 41 oséb w wieku od 6 do 17 lat (§rednia wieku 10,0 lat)
z niska wada refrakcji od -0,5 Dsph do +3,25 Dsph. Grupa skladata si¢ z 23 dziewczat (56%)
i 18 chlopcow (44%). Rekrutacja pacjentow w tej grupie odbywala si¢ na podstawie dobro-

wolnego udzialu w odpowiedzi na ustnie przekazywane informacje o pracy badawczej.
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Badania przeprowadzano w Poradni Okulistycznej Dziecigcej, Pracowni Elektrofi-
zjologii oraz Pracowni Ultrasonografii i Optycznej Koherentnej Tomografii Oddziatu
Okulistycznego Szpitala Klinicznego im. Przemienienia Panskiego Uniwersytetu Me-
dycznego w Poznaniu. Okres badan obejmowat lata 2015-2016.

Dotychczasowy przebieg choréb narzadu wzroku i chordb ogélnych pacjentéw uzy-
skano z dostepnej dokumentacji medycznej lub z wywiadu otrzymanego od rodzicow
czy opiekunéw prawnych. Badania okulistyczne przeprowadzano na dwoch odrebnych
wizytach. Pierwsza z nich obejmowala uzyskanie zgody na udzial w badaniu od ro-
dzicéw, opiekunéw prawnych i mlodziezy od 16. r.z., zebranie wywiadu oraz badania:
ostroéci wzroku i widzenia barwnego, wady refrakeji po cykloplegii, biometrii, pachy-
metrii, morfologii plamki, ci$nienia wewnatrzgatkowego przed mydriazg i w mydriazie.
Na drugiej wizycie wykonywano badanie ERG.

Analize statystyczng przeprowadzono przy uzyciu programu Statistica 12 firmy Stat-
Soft oraz StatXact firmy Cytel. Jako poziom istotnosci przyjeto a = 0,05. Wynik uznano
za istotny statystycznie, gdy p < a.

Przeprowadzona analiza poréwnawcza wykazala wystepowanie istotnych zmian
w budowie i funkcji narzgdu wzroku u dzieci i mlodziezy z wysokg nadwzrocznoscia
i z niska wadg refrakcji. Srednia nadwzrocznoéé w grupie badanej wynosita +8,01 + 1,32
Dsph, a $redni astygmatyzm 1,19 + 1,05 Dcyl. Natomiast w grupie kontrolnej wada sfe-
ryczna i cylindryczna byla réwna odpowiednio: +1,26 + 0,68 Dsph i 0,38 + 0,32 Dcyl. AL
w grupie badanej ($r. 20,83 + 0,66 mm) byla istotnie mniejsza niz w grupie kontrolnej
(§r. 22,95 + 0,78 mm). Dziewczynki z grupy badanej mialy istotne statystycznie krétsze
galki oczne w poréwnaniu do chlopcéw z tej samej grupy. Na podstawie analizy AL
biometryczne kryteria maloocza w grupie badanej spetniato 69,12% prawych gatek ocz-
nych i 73,53% lewych oraz 4,88% obu oczu z grupy kontrolnej. Réznica AL u pacjentow
z rozpoznanym malooczem i bez niego byta istotna statystycznie. Rogéwki u pacjentow
z wysoka nadwzroczno$cig byly bardziej ptaskie w poréwnaniu z grupg kontrolng. CCT
byta podobna w obu grupach i wykazywata duzy rozrzut wynikéw. W grupie badanej
stwierdzono grubsze rogéwki u chlopcéw niz u dziewczynek. ACD byla istotnie plyt-
sza u pacjentéw z wysoka nadwzrocznosci ($r. 3,36 £ 0,24 mm) w poréwnaniu do gru-
py kontrolnej ($r. 3,62 + 0,33 mm). Obserwowane nieprawidlowosci morfologii plamki
w badaniu OCT dotyczyly zmian o charakterze hipoplazji I stopnia, ktére stwierdzono
u 4,4% pacjentow z grupy badanej. U 15% badanych z obu grup za wariant normy uzna-

no zwiekszone wyptaszczenie dotka, co najprawdopodobniej wigze si¢ z poszerzong dot-
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kowa strefg beznaczyniowa FAZ. U pacjentéw spetniajacych biometryczne cechy ma-
loocza w poréwnaniu do grupy bez maloocza nie byto réznicy CCT i ACD oraz zmian
morfologicznych plamki. W grupie badanej wzrost nadwzrocznosci oraz astygmatyzmu
w OL > 1,5 Dcyl istotnie korelowal z obnizong VA. Wykazano istotng statystycznie gor-
sz3 VA w oczach lepiej widzacych w grupie z wysoka nadwzrocznoscig w poréwnaniu do
grupy kontrolnej. Analiza wykazala, Ze w grupie badanej istnieje 4-krotnie wigksze ry-
zyko zaburzen widzenia barw niz w grupie kontrolnej. U 3% badanych z grupy z wysoka
nadwzrocznoscia stwierdzono zaburzenia widzenia barwnego w osi czerwono-zielone;.
Natomiast u 17,7% pacjentéw z grupy badanej i u 7,3% z grupy kontrolnej wyniki byly
niecharakterystyczne, co wedlug Cole’a moze $wiadczy¢ o lagodnej formie zaburzenia
widzenia barw. Nieprawidlowy wynik badania ERG uzyskano u 8,8% oséb z grupy ba-
danej. Byt wéréd nich zapis: elektronegatywny u 1 osoby (2 oczu), z obnizonymi ampli-
tudami w zapisach skotopowych i/lub fotopowych u 2 0séb (4 oczu) (wraz z towarzysza-
cymi cechami zaburzenia barwnego, w tym deuteranopii), a w 4 przypadkach (7 oczu)
zapisy byly niemozliwe do wtasciwej interpretacji z uwagi na znaczng ilo$¢ artefaktow
technicznych. U zadnego pacjenta z badanych grup nie rozpoznano dystrofii siatkowki.
Rdznica w czgstosci wystepowania wynikéw nieprawidlowych pomiedzy grupami nie
byla istotna statystycznie. Nie wykazano, aby wielkos¢ wady refrakeji, niedowidzenie,
morfologia plamki czy zaburzenia widzenia barwnego mialy wplyw na wynik badania
ERG, ktore statystycznie czg¢sciej wymagalo powtoérzen u pacjentdéw z grupy badane;.
W tej grupie pacjentéw wykazano rowniez istotny wzrost ci$nienia wewnatrzgalkowego
w mydriazie. Dodatkowo stwierdzono, ze wraz ze wzrostem CCT znaczgco wzrastalo
IOP przed i po rozszerzeniu zrenic w obu grupach.

Na podstawie przeprowadzonych badan stwierdza si¢ réznice morfologiczne i czyn-
nosciowe w oczach z wysoka nadwzrocznoscia i niska wadg refrakcji. Uwzgledniajac
obraz kliniczny, analize biometryczng oraz badania dodatkowe wiekszo$¢ pacjentow
z wysoka nadwzroczno$cig spelniato kryteria matoocza prostego. Nie potwierdzono
czestszego wystepowania dystrofi i siatkéwki w grupie badanej. Istnieje istotny wzrost

IOP w mydriazie w oczach z wysoka nadwzrocznoscia.
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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, Poznan 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-

znan 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 a = 0.05. Differences were considered statistical-
ly significant if p values were lower than 0.05 (p < a).

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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Ocena wynikéw ERG oka prawego i lewego w grupach badanej i kontrolnej . .

Ocena wynikéw obuocznego ERG w grupach badanej i kontrolnej . . . . .

Ocena wielokrotnosci wykonywanego badania ERG u pacjentdw z grupy ba-

danejikontrolnej . . . . . . .. ..o oL

Rozklad wad refrakcji w zaleznosci od wyniku ERG u pacjentéw z grupy

badanej . . . . . . .. oL Lo
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Tabela 53.

Tabela 54.

Tabela 55.

Tabela 56.

Ocena wyniku ERG w zaleznosci od wielkosci astygmatyzmu obu oczu

wgrupiebadanej . . . . . . ..o oL oL

Ocena wyniku ERG w zaleznosci od wystepowania niedowidzenia obu oczu

wgrupiebadanej . . . . . . .. o000 oL Lo L

Ocena wyniku ERG w zalezno$ci od widzenia barwnego obu oczu w grupie

badanej. . . . . . . ... oL

Ocena wyniku ERG w zaleznosci od morfologii dotka obu oczu w grupie

badanej. . . . . .. Lo

11.2. Ryciny

Rycina 1.

Rycina 2.

Rycina 3.

Rycina 4.

Rycina 5.

Rycina 6.

Rycina 7.

Rycina 8.

Rycina 9.

Rycina 10.

Rycina 11.

Rycina 12.

Poréwnanie wielkosci wady refrakeji sferycznej oka prawego (A) i oka lewe-

go (B) w grupach badanejikontrolnej . . . . . . . . . ..o

Poréwnanie wielkosci astygmatyzmu oka prawego (A) i oka lewego (B)

w grupach badanejikontrolnej . . . . . . . ..o L 0L

Ocena ostro$ci wzroku w zalezno$ci od wielko$ci nadwzrocznosci oka lewe-

gowgrupiebadanej . . . . . . ... L0000 L Lo

Poréwnanie ostrosci wzroku oka lewego z astygmatyzmem < 1,50 Dcyl

i> 1,50 Dcyl w grupie badanej. . . . . . . . .. ..o

Poréwnanie wielko$ci astygmatyzmu w zalezno$ci od wystepowania niedo-

widzenia oka prawego w grupie badanej . . . . . . . ..o Lo 0L

Poréwnanie wielko$ci nadwzrocznos$ci w zaleznosci od wystepowania nie-

dowidzenia oka lewego w grupie badanej . . . . . . . . . ... oL L

Poréwnanie dlugosci galki ocznej prawej (A) i lewej (B) w zaleznosci od wy-

stepowania maloocza w grupie badanej. . . . . . . ... o000

Poréwnanie dtugosci galki ocznej prawej (A) i lewej (B) w grupach badane;j

ikontrolnej . . . . . . . . ... Lo

Poréwnanie dlugosci gatki ocznej prawej (A) i lewej (B) u dziewczynek

w grupach badanejikontrolnej . . . . . . . ..o L0 Lo 0L

Poréwnanie diugosci galki ocznej prawej (A) i lewej (B) u chlopcow w gru-

pach badanejikontrolnej. . . . . . . . . . ..o

Poréwnanie dlugosci galki ocznej prawej (A) i lewej (B) w zaleznosci od plci

wgrupiebadanej . . . . . . ..o L oL oL

Poréwnanie dlugosci galki ocznej prawej (A) i lewej (B) w zaleznosci od plci

wgrupiekontrolnej . . . . . . . ... oL oL Lo
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Rycina 13.

Rycina 14.

Rycina 15.

Rycina 16.

Rycina 17.

Rycina 18.

Rycina 19.

Rycina 20.

Rycina 21.

Rycina 22.

Rycina 23.

Rycina 24.

Rycina 25.

Poréwnanie keratometrii K1 oka prawego (A) i oka lewego (B) w grupach

badanejikontrolnej . . . . . . . . ... oL Lo Lo

Ocena K1 oka prawego w zaleznosci od wielkosci wady refrakeji sferycznej

wgrupiebadanej . . . . . . .. o000 oL Lo L

Ocena K2 oka prawego (A) i OL (B) w zaleznosci od wielkosci astygmaty-

zmuwgrupiebadanej . . . . . . ..o 0L o0 Lo

Poréwnanie centralnej grubosci rogéwki oka prawego (A) i oka lewego (B)

w zaleznosci od plci w grupiebadanej . . . . . . ... o000 0L

Poréwnanie glebokosci komory przedniej oka prawego (A) i oka lewego (B)

w grupach badanejikontrolnej . . . . . . . ..o o000 L

Ocena glebokosci komory przedniej w zaleznosci od wielkosci wady refrak-

cji sferycznej oka prawego (A) i oka lewego (B) w grupie kontrolnej. . . . . .

Ocena glebokosci komory przedniej w zaleznosci od wielkosci astygmaty-

zmu oka prawego w grupie kontrolnej . . . . . . . ... o000 L L

Poréwnanie wielkosci ci$nienia wewnatrzgatkowego oka prawego (A) i oka

lewego (B) przed rozszerzeniem Zrenic i w mydriazie w grupie badanej . . .

Zmiany ci$nienia wewnatrzgatkowego przed mydriazg i w mydriazie w za-

leznosci od centralnej grubosci rogéwki oka prawego w grupie badanej . . .

Zmiany ci$nienia wewnatrzgalkowego przed mydriazg i w mydriazie w za-

leznosci od centralnej grubosci rogéwki oka lewego w grupie badanej. . . . .

Zmiany ci$nienia wewnatrzgatkowego przed mydriazg i w mydriazie w za-

leznosci od centralnej grubosci rogéwki obu oczu w grupie kontrolne;j

Poréwnanie ostrosci wzroku (LogMAR) oka prawego (A) i lewego (B) w gru-

pach badanejikontrolnej. . . . . . . . . . ... oL

Poréwnanie ostrosci wzroku (LogM AR) lepiej widzacego oka w grupach ba-

danejikontrolnej . . . . . . .. oL
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UNIWERSYTET MEDYCZNY IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POzZNANIU

KOMISJA BIOETYCZNA PRZY UNIWERSYTECIE MEDYCZNYM
IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

Collegium Maius tel. (+48 61) 854 62 51, 854 60 60
ul. Fredry 10 fax. (+48 61) 854 61 07
61-701Poznan www.bioetyka.ump.edu.pl

Uchwata nr 933/14

Na podstawie przepisow Ustawy z dnia 5 grudnia 1996 r. o zawodach lekarza i lekarza dentysty (Dz. U. 2011, Nr 277, poz 1634 2 péin. zm.); Rozporzqdzenia Ministra Zdrowia i Opieki

Spolecznej z dnia 11 maja 1999r. w sprawie golowych zasad | ly ia i fi ia oraz trybu dzialania komisji bioetycznych (Dz. U. Nr 47, poz.480); Ustawy z dnia 6

wrzesnia 2001r. Prawo farmaceutyczne (Dz U. 7 2004r. Nr 33, por. 533 z péin. zm.); Rozporzqdzenia Ministra Finansow z dnia 30 kwietnia 2004r. w sprawie obowigzkowego
Bavod R S

P ip ci cywilnej badacza i sponsora (Dz. U. 2004 nr 101, poz 1034 z péin. zm.); Rozporzgdzenia Ministra Finanséw z dnia 18 maja 2005r. ymieniajgce
rozporzy ie w sprawie obowigzkowego ubezpi. ia odpowiedzialnosci cywilnej badacza i sponsora (Dz U. Nr 101, poz. 843); Rozporzgdzenia Ministra Zdrowia z dnia 30 kwietni
2004r. w sprawie sposobu p Izenia badan klini h z udzal loletnich (Dz. U. 2004 Nr 104, poz. 1108); Rozporzgdzenia Ministra Zdrowia 7 dnia 30 kwietnia 2004r. w
sprawie zgl ia niespodz g0 cigikiego niey lanego dzialania produktu leczniczego (Dz. U. Nr 104, poz 1107); Rozporzgdzenie Ministra Zdrowia z dnia 15 listopada 2010 r.
w sprawie wzoréw wnioskow przedki h w zwigzku z badaniem klini kosci oplat za zlozeni ioskow oraz sp lania koricowego z wyk ia badania kliniczneg
(Dz U. 2010r. nr 222 poz. 1453, z péin. zm.); Ustawy z dnia 20 maja 2010 r. o wyrobach medycznych (Dz U. 2010r. nr 107 poz. 679, 7 poin. zm.); Rozporzqdzenie Ministra Fi w 2
dnia 6 paidziernika 2010 r. w sprawie ob k bezpi. ia odpowiedzialnosci cywilnej spon i bad klinicznego w zwiqzku z pr Izeniem badania kli

4q 8 P ( 3
wyrobow (Dz. U. 2010, Nr 194 poz. 1290); Ustawa z dnia 18 marca 2011 r. o Urzgdzie Rejestracji Produktéw Leczniczych, Wyrobow Medycznych i Produktéw Biobdjczych (D2 U. 2011
nr 82 poz 451); Rozporzqdzenie Ministra Zdrowia z dnia 2 maja 2012r. w sprawie Dobrej Praktyki Klinicznej (Dz. U. 2012, Nr 0 poz 489); Rozporzqdzenie Ministra Zdrowia z dnia 2
maja 2012r. w sprawie wzoréw dok j lkladanych w zwigzku z badaniem klinicznym produktu leczniczego oraz w sprawie w, ii bu ui ia oplat za doieni,

pr k (3
zgcie bad klinicznego (Dz U. 2012, Nr 0 poz 491); w oparciu o Deklaracj¢ Helsiriskq - Zasady Etycznego Postgp ia w Eksper ie Medycznym z

Udsialem L
Komisja Bioetyczna, na posiedzeniu w dniu 04 grudnia 2014 r.

rozpatrzyta wniosek dotyczqcy prowadzenia badan naukowych.

Kierownik projektu:
dr hab. Anna Gotz- Wieckowska

Miejsce prowadzenia badan:
Katedra i Klinika Okulistyki UM w Poznaniu

Glowny badacz: lek. Kinga Sosnowska
Czlonkowie zespotu
badawczego: dr Marta Pawlak

Ewelina Dolata- Wilczewska

Temat badan:
»Ocena anatomiczna i czynno$ciowa narzadu wzroku u dzieci i
miodziezy z wysoka nadwzrocznoscia”.

Komisja wydata uchwale o pozytywnym zaopiniowaniu tego wniosku

Przewodniczqcy Komisji

/ i

/ ‘-/\_/-\r— Cc 72\
prof. dr hab. med. Pawel Checiriski
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Podpisy czlonkow Komisji Bioetycznej - Dotyczy Uchwaty nr((&) .............. zdnia 04.12.2014r.

prof. dr hab. PAWEE. CHECINSKI

prof. dr hab. JANUSZ WISNIEWSKI

prof. dr hab. ZYGMUNT ADAMSKI

dr KRYSTYNA BABIAK

dr hab. MACIE] KRAWCZYNSKI prof. UM
mgr JOLANTA LOJKO-KOLODZIEJCZAK
mgr KRYSTYNA MALINGER

prof. dr hab. ANDRZEJ MARSZALEK

prof. dr hab. MACIEJ OWECKI

prof. dr hab. WOJCIECH SLUZEWSKI

prof. dr hab. ROBERT SPACZYNSKI

dr med. PIOTR TOMCZAK

prof. dr hab. JOANNA TWAROWSKA-HAUSER
ks. prof. dr hab. JERZY TROSKA

prof. dr hab. HENRYK WYSOCKI
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im. Karola Marcinkowskiego w Puznaniy
61-701 Poznan, ul. Fredry 10

D) Bl 8546251 61 85K IREAD OSOBOWY KOMISJI BIOETYCZNEJ

fax (+48) 61 854 61 07

zdnia .......... 04.12.2014r. ..............
Lp. Imi¢ i Nazwisko Specjalnos¢ Miejsce Pracy
I HEDdnloaey Konisj chn’urgilz Of?lna’ Klinika Chirurgii Ogélnej i Naczyniowej oraz
: - SO Angiologii UM, ZOZ MSWiA ul. Dojazd 34,
prof. dr hab. Pawel Checinski angiologia ’
Poznan
; - Wydziat Nauk Politycznych i Dziennikarstwa
2. |Z-ca Przewodmcza,cego.Ko.mlle ' filozof UAM, ul. Umultowska 89A, Poznar
prof. dr hab. Janusz Wisniewski
: dermatologia Katedra i Klinika Dermatologii UM
3. |prof. drhab. Zygmunt Adamski i wenerologia ul. Przybyszewskiego 49, Poznan
; ’ Okregowa Izba Radcéw Prawnych w Poznaniu,
4. dr Krystyna Babiak prawiik ul. Chwaliszewo 69, Poznan
" 5 genetyka kliniczna, Katedra i Zaktad Genetyki Medycznej UM
. dr hab. Maciej Krawczyfiski prof. UM okulistyka ul. Grunwaldzka 55, Poznan
Pielggniarka Oddziatowa Izby Przyje¢ Pediatrii
6. mgr Jolanta Lojko-Kotodziejczak pielegniarka Szpitala Klinicznego im. Karola Jonschera UM w
Poznaniu, ul. Szpitalna 27/33, Poznan
: Apteka Ginekologiczno-Potozniczego Szpitala
L mgr Krystyna Malinger SERER Klinicznego UM, ul. Polna 33, Poznan
. : Zaklad Patologii Nowotworéw UM
8. prof. dr hab. Andrzej Marszatek patomorfologia ul. Garbary 15, Pozna
T — Klinika Endokrynologii, Przemiany Materii
9. | prof. dr hab. n. med. Maciej Owecki Y ¥ > | i Choréb Wewnetrznych UM,
endokrynologia . ,
ul.Przybyszewskiego 49, Poznan
pediatria, Klinika Choréb Zakaznych i Neurologii
10. | prof. dr hab. Wojciech Stuzewski neurologia dziecigca, | Dzieciecej UM
choroby zakazne ul. Szpitalna 27/33, Poznan
st s ginekologia Klinika Nieptodnosci i Endokrynologii Rozrodu
I prof. drhab. Robert Spaczyfiski i poloznictwo UM, ul. Polna 33, 60-535 Poznar
' onkologia kliniczna, | Klinika Onkologii UM,
k. | armed, Piok: Tomelk radioterapia ul. Szamarzewskiego 82/84, Poznan
13 prof. dr hab. Joanna Twarowska- R Klinika Psychiatrii Dorostych, Zaktad Genetyki w
" | Hauser i Psychiatrii UM, ul. Szpitalna 27/33, Poznan
. Wydziat Teologiczny UAM,
14. | ks. prof. dr hab. Jerzy Troska teologia, etyka ul. Wiezowa 2/4, Poznan
N —— Klinika Intensywnej Terapii Kardiologicznej
15. | prof. dr hab. Henryk Wysocki el ¢ > | i Choréb Wewnetrznych UM
kardiologia : ,
ul. Przybyszewskiego 49, Poznan
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