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Streszczenie
Częstość występowania krótkowzroczności znacznie wzrasta na całym świecie. Przewiduje się, że w 2020 r. liczba osób z krótkowzrocznością 
wyniesie 2,6 mld na całym świecie, a do 2050 r. wzrośnie do 4,9 mld, o ile nie zostaną podjęte działania zapobiegawcze i interwencyjne. 
Znacznie wzrasta również liczba osób z wysoką krótkowzrocznością, a przewiduje się, że krótkowzroczność patologiczna
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stać się najczęstszą przyczyną nieodwracalnego upośledzenia wzroku i ślepoty na całym świecie, a także w Europie. Szacunki dotyczące 
częstości występowania wskazują na znaczenie zmniejszenia obciążenia związanego z krótkowzrocznością poprzez interwencje mające 
na celu zapobieganie jej wystąpieniu i spowolnienie jej postępu. Ze względu na pilny charakter sytuacji Europejskie Towarzystwo 
Okulistyczne podjęło decyzję o opublikowaniu aktualnych informacji i wytycznych dotyczących postępowania w przypadku 
krótkowzroczności. Podsumowano również patogenezę i genetykę krótkowzroczności oraz szczegółowo omówiono epidemiologię, czynniki 
ryzyka, możliwości profilaktyki i leczenia.

Słowa kluczowe
Krótkowzroczność, krótkowzroczność patologiczna, medycyna prewencyjna, ślepota, czas spędzany na świeżym powietrzu, interwencje 
mające na celu zmniejszenie krótkowzroczności, atropina, ortokeratologia

Data otrzymania: 28 grudnia 2020 r.; data przyjęcia: 4 lutego 2021 r.

Wprowadzenie
Krótkowzroczność jest uznawana za istotny problem zdrowia 
publicznego na całym świecie, który w nadchodzących 
dziesięcioleciach będzie dotykał coraz większą liczbę osób.1  
Patologie, takie jak krótkowzroczna makulopatia i neuropatia nerwu 
wzrokowego w przypadku oczu z wysoką krótkowzrocznością, 
mogą powodować znaczne nieodwracalne upośledzenie wzroku i 
ślepotę.1–3  Ponadto krótkowzroczność zwiększa ryzyko wystąpienia 
innych patologicznych zmian w oku, takich jak zaćma, jaskra i 
odwarstwienie siatkówki, które mogą powodować nieodwracalną 
utratę wzroku.4,5  Istotne powiązania z chorobami występują nawet 
przy niskim i umiarkowanym stopniu krótkowzroczności. Aktualne 
dowody wskazują, że nie ma bezpiecznego progu 
krótkowzroczności dla żadnej ze znanych chorób oczu związanych 
z krótkowzrocznością.6,7

Znaczenie wzrostu częstości występowania krótkowzroczności i 
jej następstw zostało dobrze udokumentowane, szczególnie w 
krajach Azji Wschodniej, które odnotowały najbardziej wyraźny 
wzrost częstości występowania krótkowzroczności. W związku z 
tym doświadczenie w zapobieganiu rozwojowi i postępowi 
krótkowzroczności u dzieci i młodzieży jest bardziej zaawansowane 
w Azji Wschodniej. W ostatnich dziesięcioleciach częstość 
występowania krótkowzroczności wzrosła również w Europie i 
osiągnęła poziom 45–50% w grupie wiekowej 25–29 lat. (8)W 
związku z tym Europa zaczyna zdawać sobie sprawę ze znaczenia 
krótkowzroczności zarówno jako problemu zdrowia publicznego, 
jak i znacznego obciążenia społeczno-ekonomicznego.

Międzynarodowy Instytut Krótkowzroczności (IMI) wraz z 
grupą 85 multidyscyplinarnych ekspertów w tej dziedzinie 
opublikował niedawno serię białych ksiąg dotyczących patogenezy 
krótkowzroczności, zawierających wyniki badań 
eksperymentalnych 9, genetycznych 10oraz wyniki badań 
klinicznych, w tym wyniki randomizowanych badań 
kontrolowanych.11  W oparciu o białe księgi IMI 11  głównym celem 
niniejszego artykułu jest zwiększenie świadomości i przedstawienie 
zaleceń dla europejskich okulistów dotyczących zapobiegania 
rozwojowi i postępowi krótkowzroczności u dzieci i młodzieży.

Definicja i klasyfikacja
Aby zachować zgodność z międzynarodowymi standardami, definicje i 
klasyfikacja krótkowzroczności użyte w niniejszym artykule są 
zgodne z

opisaną przez Międzynarodowy Instytut Krótkowzroczności (IMI) 
w białych księgach IMI (tabele 1 i 2).12

Patogeneza
Ponad 50 lat temu uważano, że krótkowzroczność ma głównie 
podłoże genetyczne (13),chociaż badania epidemiologiczne już 
dawno wykazały związek między krótkowzrocznością a 
wykształceniem, pracą w bliskiej odległości i wyższym statusem 
zawodowym 14–16.Następnie modele eksperymentalne dostarczyły 
dowodów na to, że krótkowzroczność może rozwinąć się jako 
adaptacja do warunków wizualnych otoczenia poprzez te same 
mechanizmy, które są wykorzystywane w emmetropizacji. Obecnie 
uważa się, że wystąpienie i postęp krótkowzroczności wynika ze 
złożonej interakcji warunków wzrokowych/środowiskowych i 
czynników genetycznych, które modulują wzrost oka kierowany 
wzrokiem, tak że mechanizmy kontrolne nie są już w stanie 
koordynować wzrostu z rozwojem elementów optycznych oka (9,17).

Najnowsze artykuły dotyczące mechanizmu patologicznego 
przyspieszonego wzrostu oka odnoszą się do wpływu 
rozogniskowania obwodowej siatkówki.18–24  W badaniach na 
zwierzętach i ludziach zbadano również dodatkowe czynniki 
okulistyczne i środowiskowe, które mogą wpływać na jakość 
obrazu siatkówki i wzrost oka. Czynniki te obejmują akomodację 
(22,25–28), aberracje wyższego rzędu (HOA) (29–31), rytmy dobowe (32–

34), natężenie światła i skład spektralny (35–37)oraz nadmierną 
stymulację szlaków OFF siatkówki (38)– przegląd tych czynników 
przedstawiono na rysunku 1.

Badania na modelach zwierzęcych sugerują, że deprywacja 
wzrokowa i rozogniskowanie siatkówki inicjują kaskadę sygnałów, 
która prowadzi do szeregu zmian komórkowych i biochemicznych 
w siatkówce i barwnikowym nabłonku siatkówki (RPE). Sygnały 
chemiczne są przekazywane przez naczyniówkę, powodując zmiany 
w syntezie macierzy zewnątrzkomórkowej (ECM) twardówki, co 
zmienia właściwości biomechaniczne twardówki, prowadząc do 
wzrostu oka i większej krótkowzroczności.39–41  Badania/modele na 
zwierzętach wykazały, że naczyniówka odgrywa aktywną rolę w 
emmetropizacji, zarówno poprzez modulację swojej grubości w 
celu dostosowania siatkówki do płaszczyzny ogniskowej oka 
(akomodacja naczyniówki), jak i poprzez uwalnianie czynników 
wzrostu, które mają potencjał regulowania macierzy 
zewnątrzkomórkowej twardówki.
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Tabela 1. Podsumowanie proponowanych ogólnych i ilościowych progów dla krótkowzroczności12  (za zgodą IMI).

Termin Definicja

Definicje jakościowe
Krótkowzroczność Wada refrakcji, w której promienie światła wpadające do oka równolegle do osi optycznej skupiają się przed 

siatkówką, gdy akomodacja oka jest rozluźniona. Wynika to zazwyczaj z nadmiernej długości gałki ocznej od przodu 
do tyłu, ale może być również spowodowane nadmiernym zakrzywieniem rogówki i/lub soczewką o zwiększonej mocy 
optycznej. Nazywana jest również krótkowzrocznością.

Krótkowzroczność osiowaWada refrakcji krótkowzroczności wynikająca głównie z większej niż normalna długości osiowej.
Krótkowzroczność refrakcyjna Krótkowzroczność refrakcyjna, którą można przypisać zmianom w strukturze lub położeniu struktur 

oka odpowiedzialnych za tworzenie obrazu, czyli rogówki i soczewki.
Krótkowzroczność wtórna Krótkowzroczność refrakcyjna, dla której można zidentyfikować jedną konkretną przyczynę (np. lek, choroba 

rogówki lub ogólnoustrojowy zespół kliniczny), która nie jest uznanym czynnikiem ryzyka rozwoju krótkowzroczności 
w populacji.

Definicje ilościowe
Krótkowzroczność Stan, w którym sferyczny ekwiwalent refrakcji oka wynosi od -0,50 D d⩽ , gdy akomodacja oka jest 

rozluźniona.
Niska krótkowzroczność >Stan, w którym sferyczny ekwiwalent refrakcji oka wynosi od -0,50 D do -6,00 D (⩽ ) przy rozluźnionej 

akomodacji oka.
Wysoka krótkowzroczność Stan, w którym sferyczny ekwiwalent refrakcji oka wynosi od -0,50 D d⩽ , gdy akomodacja oka 

jest rozluźniona.
Wstępna krótkowzroczność Stan refrakcji oka wynoszący⩽+ 0,75 D i> −0,50 D u dzieci, w przypadku których połączenie refrakcji 

wyjściowej, wieku i innych wymiernych czynników ryzyka daje wystarczające prawdopodobieństwo rozwoju 
krótkowzroczności w przyszłości, aby uzasadnić podjęcie działań zapobiegawczych.

Tabela 2. Definicje powikłań strukturalnych krótkowzroczności12  (za zgodą IMI). Termin Definicja

Definicje opisowe
Krótkowzroczność patologiczna Nadmierne wydłużenie osiowe związane z krótkowzrocznością, które prowadzi do zmian strukturalnych w 

tylnym odcinku oka (w tym tylnego staphyloma, makulopatii krótkowzrocznej i neuropatii nerwu 
wzrokowego związanej z wysoką krótkowzrocznością) i może prowadzić do utraty najlepiej skorygowanej 
ostrości wzroku.

Krótkowzroczna zwyrodnienie 
plamki żółtej (MMD)

Podziały diagnostyczne MMD

Stan zagrażający wzroku występujący u osób z krótkowzrocznością, zazwyczaj wysoką, obejmujący 
rozproszoną lub plamistą atrofię plamki żółtej z pęknięciami lakierowymi lub bez nich, ubytki błony Brucha 
plamki żółtej, CNV i plamki Fuchsa.

Makulopatia krótkowzroczna Kategoria 0: brak zmian zwyrodnieniowych siatkówki związanych z krótkowzrocznością.
Kategoria 1: mozaikowe dno oka
Kategoria 2: rozlane zaniki naczyniówkowo-
siatkówkowe. Kategoria 3: plamiste zaniki 
naczyniówkowo-siatkówkowe. Kategoria 4: 
zanik plamki żółtej.
Cechy „dodatkowe” (można je zastosować do każdej kategorii): pęknięcia lakierowe, 
neowaskularyzacja naczyniówki w krótkowzroczności i plamki Fuchsa.

Podejrzewane zwyrodnienie 
plamki żółtej związane z 
krótkowzrocznością

Osoba z zaburzeniami widzenia i ostrością wzroku, której nie można poprawić za pomocą otworku, a 
której nie można przypisać innym przyczynom, oraz:

• Bezpośrednia oftalmoskopia wykazuje dodatkową soczewkę< −5,00 D i zmiany takie jak 
„nierównomierny zanik” siatkówki lub

• Bezpośrednia oftalmoskopia wykazuje dodatkową soczewkę< −10,00 D.
Specyficzne stany kliniczne charakterystyczne dla krótkowzroczności patologicznej

Mięśniowa makulopatia 
krótkowzroczna (MTM)

Neuropatia nerwu 
wzrokowego podobna do 
jaskry związana z 
krótkowzrocznością

Połączenie rozszczepienia siatkówki plamki żółtej, blaszkowatej dziury plamki żółtej i/lub odwarstwienia 
siatkówki plamki żółtej (FRD) w oczach z wysoką krótkowzrocznością spowodowaną siłami trakcyjnymi 
wynikającymi z przylegającej kory szklistej, błony epiretinalnej, błony ograniczającej wewnętrznej, naczyń 
siatkówki i tylnego staphyloma.
Neuropatia nerwu wzrokowego charakteryzująca się utratą obręczy nerwowo-siatkówkowej i powiększeniem 
zagłębienia nerwu wzrokowego, występująca w oczach z wysoką krótkowzrocznością z wtórnym 
makrodyskiem lub strefą delta okołotarczkową przy normalnym ciśnieniu wewnątrzgałkowym.

przebudowa.42  Badania eksperymentalne pozwoliły zidentyfikować 
kilka związków biochemicznych, takich jak dopamina 
siatkówkowa,43

kwas retynowy44 i tlenek azotu45,które biorą udział w modulowaniu 
zmian długości osiowej (AL).
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Rycina 1. Model regulacji wzrostu oka i stanu refrakcji za pomocą mechanizmów wizualnych9  (za zgodą IMI).

Epidemiologia
Według Holdena i innych 1cytowanych w raporcie World Report on 
Vision opublikowanym przez Światową Organizację Zdrowia (WHO) 
w październiku 2019 r., szacowana liczba osób z 
krótkowzrocznością na świecie w 2020 r. miała wynieść 2620 mln, a 
do 2030 r. miała wzrosnąć do 3361 mln. Oczekiwano również, że 
liczba osób z wysoką krótkowzrocznością znacznie wzrośnie z 399 
milionów w 2020 r. do 516 milionów w 2030 r.(1,46)  Oba te szacunki 
zakładają brak wpływu interwencji mających na celu spowolnienie 
postępu krótkowzroczności.

Oznacza to, że patologiczna krótkowzroczność stanie się 
najczęstszą przyczyną nieodwracalnego upośledzenia wzroku i 

ślepoty na całym świecie, a szacunki dotyczące częstości 
występowania wskazują na znaczenie zmniejszenia globalnego 

obciążenia krótkowzrocznością poprzez interwencje mające na celu 
jej ograniczenie. Przewidywana częstość występowania 

krótkowzroczności do 2050 r. wynosi 65%
populacji w Azji, 56% w Europie Zachodniej, 54% w Europie 
Środkowej i 50% w Europie Wschodniej1  (rysunek 2).

Rysunek 2. Szacowany wzrost częstości występowania (%) 
krótkowzroczności w trzech regionach Europy. Na podstawie artykułu 
Holdena i wsp.1

Wiele badań wykazało znaczne różnice w częstości 
występowania krótkowzroczności między różnymi grupami 
etnicznymi i różnymi grupami wiekowymi.47
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Tabela 3. Częstość występowania krótkowzroczności u dzieci w Europie.

Autorzy Czas publikacji Wiek (lata) Lokalizacja Liczba 
uczestników

Definicja 
(dioptria) (D)

Częstość 
występowania 
krótkowzrocznośc
i (%)

Matamoros 51 2015 0–9 Francja 1781 ⩽−0,5 19,6
Tideman52 2017 6 Holandia 5711 ⩽−0,5 2,4
Enthoven i in. 53 2020 9 Holandia 5074 ⩽−0,5 11,5
Rudnicka i in. 54 2010 10–11 Wielka Brytania 233 ⩽−0,5 3,4
O’Donoghue i in. 55 2015 12–13 Irlandia Północna 661 ⩽−0,5 17,7
Tideman i in. 56 2020 13 Holandia 3600 ⩽−0,5 22,2
Matamoros 51 2015 10–19 Francja 8289 ⩽−0,5 42,7
Lundberg57 2017 Średnia: 15,4 Dania 307 ⩽−0,5 33,6

cyklooplegia: 17,9
Hagen i in. 58 2018 16–19 Norwegia 393 ⩽−0,5 13

Tabela 4. Częstość występowania krótkowzroczności u nastoletnich dzieci azjatyckich.

Autorzy Czas publikacji Wiek (lata) Lokalizacja Liczba 
uczestników

Definicja 
(dioptria) (D)

Częstość 
występowania 
krótkowzroczno
ści (%)

Lam i in. 59 2004 13–15 Hongkong 289 ⩽−0,5 87,2
Matsumara i in. 60 1999 17 Japonia 346 ⩽−0,5 66,0
Wu i in. 61 2013 17 Chiny 6026 ⩽−0,5 84,6
Lin i in. 62 2004 16–18 Tajwan 2474 <−0,25 84,0
Jung 63 2012 19 Korea 

Południowa
23 616 <−0,5 96,5

Lee i in. 64 2013 19 Korea 
Południowa

2805 ⩽−0,5 83,3

Koh i in. 65 2014 Średnia: 19,8 Singapur 28 908 <−0,5 81,6

Częstość występowania krótkowzroczności w różnych 
grupach etnicznych
Najwyższy odsetek krótkowzroczności odnotowuje się w Azji 
Wschodniej i krajach o wysokim dochodzie regionu Azji i Pacyfiku 
(odpowiednio 51,6% i 53,4% w 2020 r.), ale częstość występowania 
jest również wysoka w Europie (Europa Zachodnia: 36,7%, Europa 
Środkowa: 34,6% i Europa Wschodnia: 32,2%).1,48  Wcześniejsza 
metaanaliza piętnastu populacyjnych kohort dorosłych i badań 
przekrojowych w całej Europie wykazała standaryzowaną 
względem wieku częstość występowania krótkowzroczności na 
poziomie 30,6%.49  Najwyższy odsetek występowania 
krótkowzroczności stwierdzono w grupie wiekowej 25–29 lat 
(47,2%), chociaż odsetek występowania wysokiej 
krótkowzroczności był stosunkowo niski w Europie, a jego 
szacunkowa wartość po standaryzacji względem wieku wynosiła 
2,7%.49

Najnowszy przegląd przeprowadzony przez Grzybowskiego i 
innych wykazał, że częstość występowania krótkowzroczności 
wśród dzieci w wieku szkolnym wynosiła 73% w Azji Wschodniej i 
42% w Ameryce Północnej. Niską częstość występowania (poniżej 
10%) odnotowano u dzieci w Afryce i Ameryce Południowej (8).W 
grupach etnicznych rasy białej nie stwierdzono wyraźnych różnic w 
częstości występowania krótkowzroczności między badaniami 
przeprowadzonymi w ostatnich dziesięcioleciach w Europie, 
Stanach Zjednoczonych i Oceanii (50)(tabele 3 i 4).

Postęp krótkowzroczności w różnych grupach etnicznych
Badania nad przebiegiem postępu krótkowzroczności u dzieci 
azjatyckich i europejskich dają sprzeczne wyniki. 66–70

W metaanalizie stwierdzono, że w ciągu jednego roku 
obserwacji u 9-letnich dzieci azjatyckich postęp wady wzroku był o 
0,27 D/rok szybszy niż u dzieci europejskich w tym samym 
wieku.69  Jednak australijskie badanie obejmujące dzieci rasy 
europejskiej i azjatyckiej mieszkające w tym samym regionie 
geograficznym wykazało, że postęp krótkowzroczności był podobny 
w obu grupach, głównie dlatego, że tempo postępu było niższe w 
grupie dzieci azjatyckich mieszkających w Australii w porównaniu z 
dziećmi mieszkającymi w Azji Wschodniej, co sugeruje, że różnice 
środowiskowe mogą wpływać na postęp krótkowzroczności.70  Co 
ciekawe, w niedawnym badaniu porównującym fińskie i 
singapurskie dzieci w tej samej grupie wiekowej, 3-letni postęp 
krótkowzroczności był szybszy wśród dzieci fińskich. (71)

Częstość występowania krótkowzroczności w różnych grupach 
wiekowych
Wczesny wiek wystąpienia krótkowzroczności wydaje się być 
najsilniejszym czynnikiem prognostycznym wysokiej 
krótkowzroczności zarówno u dzieci azjatyckich, jak i białych 71–74.  

Ostatnio wykazano, że krótkowzroczność rodziców wiąże się z 
większym ryzykiem wczesnego wystąpienia krótkowzroczności u 
dzieci azjatyckich, latynoskich, białych niebędących Latynosami 
oraz afroamerykańskich 75.  

W przypadku dzieci poniżej 6 roku życia częstość występowania 
krótkowzroczności jest niska. Dotyczy to nawet Azji, gdzie częstość 
występowania krótkowzroczności u młodych dorosłych jest 
uważana za krytycznie wysoką (Tabela 5).
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Tabela 5. Częstość występowania krótkowzroczności w młodszym wieku (< 9 lat).

Autorzy Czas publikacji Wiek (lata) Lokalizacja Liczba 
uczestników

Definicja 
(dioptria) (D)

Częstość 
występowania 
krótkowzroczno
ści (%)

Ma i in. 76 2016 3 Szanghaj, Chiny 8267 ⩽−0,5 1,8
Guo i in. 77 2017 3 Chiny 1127 ⩽−0,5 0
Wu i in. 61 2013 4 Chiny 6026 ⩽−0,5 1,2
Li i in. 78 2014 5-9 Północne Chiny 1675 ⩽−0,5 0,9

Tabela 6. Wzrost częstości występowania krótkowzroczności wraz z wiekiem.

Autorzy Data publikacji Lokalizacja Liczba 
uczestników

Definicja (dioptrii) 
(D)

Zmiany częstości występowania 
krótkowzroczności (wiek: 
częstość występowania)

Ma i in. 76 2016 Szanghaj, Chiny 8267 ⩽−0,5 3 lata: 1,8%
10 lat: 52,2%

Guo i in. 77 2017 Chiny 1127 ⩽−0,5 3 lata: 0,0%
6 lat: 3,7%

Wu i in. 61 2013 Chiny 6026 ⩽−0,5 4 lata: 1,2%
17 lat: 84,6%

Giordano i in. 81 2004 Hongkong 2546 ⩽−1,0 5 lat: 4,6%
10 lat: 43,5%

Matsumara i in. 60 1999 Japonia 346 ⩽−0,5 12 lat: 43,5%
17 lat: 66,0%

He i in. 82 2007 Południowe Chiny 2400 ⩽−0,5 13 lat: 36,8%
17 lat: 53,9%

Rysunek 3. Częstość występowania krótkowzroczności w Azji 
Wschodniej (kropki) i Europie (trójkąty) w różnych grupach wiekowych 
dzieci (liniowe linie trendu) (dane opublikowane w latach 1999–
2020).51–65,76–78,81,82

Częstość występowania krótkowzroczności znacznie wzrasta od 
około 6 roku życia (tabela 6, rysunek 3). Porównując wskaźniki z 
ostatnich 45 lat (od 1971 do 2016 r.), częstość występowania 
krótkowzroczności wśród uczniów w Nowosybirsku w wieku 7–10 
lat wzrosła 5,1-krotnie (z 4,5%

do 23,0%), a wśród dzieci w wieku 11–14 lat wzrosła 3,8 razy (z 
10,5% do

40,0%), a w wieku 15–18 lat wzrosła 2,1-krotnie (z 21,5% do 
45,0%). Wynika z tego, że obecnie najwyższy wskaźnik 

występowania krótkowzroczności obserwuje się u dzieci w wieku od 
7 do 10 lat (79,80).  W badaniu Correction of Myopia Evaluation Trial 

(COMET) 426 osób różnych grup etnicznych ( Afrykanie, Azjaci, 
Latynosi,

Dzieci z krótkowzrocznością mieszaną i białą były obserwowane 
corocznie przez co najmniej 6 i maksymalnie 11 lat w celu oceny 
między innymi momentu, w którym krótkowzroczność wydawała 
się ustabilizować. Prawie połowa (48%) dzieci miała stabilną 
krótkowzroczność w wieku 15 lat, 77% w wieku 18 lat i 90% w 
wieku 21 lat. Istnieją dowody na to, że krótkowzroczność 
ustabilizowała się u większości osób z krótkowzrocznością w wieku 
24 lat, z wyjątkiem osób z wysoką krótkowzrocznością.83–85  W 23-
letnim badaniu obserwacyjnym fińskich dzieci z 
krótkowzrocznością, których średni wiek w momencie rozpoczęcia 
badania wynosił 11 lat, postęp krótkowzroczności w wieku 
dorosłym, od średniego wieku 24 lat i 8 miesięcy, wynosił⩾ 1,00 D 
w 17,9% przypadków, a średnia roczna zmiana wynosiła -0,05± 
0,09 D.86  Inne badania wykazują spadek tempa progresji wraz z 
wiekiem u młodych osób z krótkowzrocznością zarówno 
pochodzenia europejskiego, jak i azjatyckiego. 69,87,88  U białych 
dzieci europejskich średnie roczne tempo progresji 
krótkowzroczności i długości osiowej wynosiło odpowiednio -0,41 
D i -0,30 mm w wieku od 6 do 16 lat oraz -0,16 D i 0,15 mm
odpowiednio między 12 a 22 latami88.  

W 2000 r. Holden i in. wykazali, że największy odsetek osób 
krótkowzrocznych występował w wieku od 10 do 39 lat.1  W 
europejskim badaniu również stwierdzono, że krótkowzroczność 
występowała najczęściej u młodszych uczestników (47,2%), a 
osoby w wieku 25–29 lat miały prawie dwukrotnie większą częstość 
występowania (27,5%) niż osoby w średnim i starszym wieku (55–
59 lat).89

Jednak biorąc pod uwagę przewidywany wzrost częstości 
występowania omówiony powyżej, oczekuje się, że do 2050 r. 
rozkład krótkowzroczności w populacji ulegnie poszerzeniu, a 
znaczna część populacji będzie wykazywać krótkowzroczność od 
10 roku życia
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Rysunek 4. Częstość występowania krótkowzroczności we Francji w 
latach 2012–2013 w różnych grupach wiekowych. Na podstawie 
artykułu Matamaros i in.51

od 79 roku życia; przy czym większość przypadków późnego 
wystąpienia (w wieku 16 lat lub starszym) krótkowzroczności 
odzwierciedla znaczące zmiany stylu życia, głównie intensywną 
pracę w bliskiej odległości w ciągu ostatnich 10 do 25 lat 
1,73,90.Sytuację tę mogą pogorszyć zmiany w trybie pracy 
spowodowane pandemią Covid-19 (dłuższy czas spędzany w 
pomieszczeniach, dłuższy czas spędzany przy urządzeniach 
elektronicznych itp.).

Na podstawie metaanalizy z 2015 r. można zaobserwować 
wyraźną tendencję wzrostową częstości występowania 
krótkowzroczności w ciągu ostatnich 20–30 lat w Europie 
Zachodniej i Północnej (89,91).Natomiast pomimo ogólnoświatowego 
wzrostu częstości występowania krótkowzroczności, podobna 
tendencja nie występuje w południowo-wschodniej Norwegii.58  Nie 
zaobserwowano jej również w Danii, gdzie prawie 140 lat badań 
nad krótkowzrocznością nie wykazało przekonujących zmian w jej 
częstości występowania.92  Azjatyckie pochodzenie nie prowadzi 
nieuchronnie do krótkowzroczności, ponieważ częstość 
występowania krótkowzroczności w tych regionach była znacznie 
niższa dwa lub trzy pokolenia temu.88,93  Sugeruje to, że czynniki 
środowiskowe i społeczne muszą mieć wpływ na rozwój 
krótkowzroczności we współczesnych populacjach.

Obecnie częstość występowania krótkowzroczności wzrasta w 
młodszych grupach wiekowych, co oznacza, że wskaźniki 
rozpowszechnienia wśród osób starszych są generalnie niższe 
47,51,91,94.Jednakże zaobserwowano dwumodalny wzorzec 
występowania krótkowzroczności wśród osób pochodzenia 
afroamerykańskiego oraz w populacji Singapuru. W obu grupach w 
wieku 40+ . lat częstość występowania była również najwyższa 
wśród osób w wieku czterdziestu i siedemdziesięciu lat (95,96). 
Podobny dwumodalny wzorzec zaobserwowano we Francji, ale 
szczyt częstości występowania krótkowzroczności występował 
wśród osób w wieku dwudziestu i powyżej osiemdziesięciu lat (ryc. 
4).51  Dwumodalny rozkład wynika prawdopodobnie ze wzrostu 
krótkowzroczności osiowej wśród osób młodszych oraz wtórnej 
krótkowzroczności refrakcyjnej spowodowanej zaćmą jądrową u 
osób starszych.47

Genetyka
Krótkowzroczność jest spowodowana złożonymi interakcjami 
między czynnikami genetycznymi i środowiskowymi związanymi z 
narażeniem na

życie ucznia, które może ograniczać przebywanie na świeżym 
powietrzu. Szacunki dotyczące dziedziczności krótkowzroczności 
są różne, ale w większości przypadków wysokie. Wyniki oceny 
ryzyka oligogenicznego i poligenicznego wskazują, że osoby o 
wysokim ryzyku genetycznym są narażone na nawet 40-krotnie 
większe ryzyko wystąpienia krótkowzroczności w porównaniu z 
osobami o niskim ryzyku genetycznym.10

Do tej pory zidentyfikowano ponad 600 loci genetycznych 
związanych z refrakcją i krótkowzrocznością.97  Warianty ryzyka w 
większości wiążą się z niskim ryzykiem, ale są bardzo 
rozpowszechnione w populacji ogólnej. Kilka genów 
odpowiedzialnych za wtórną krótkowzroczność syndromiczną 
pokrywa się z genami odpowiedzialnymi za krótkowzroczność 
zwykłą. Anotowane geny mają szeroki zakres funkcji, a wszystkie 
warstwy siatkówki wydają się być miejscami ich ekspresji.10,97  
Analizy szlaków sygnałowych wskazały na indukowany światłem 
szlak sygnałowy między siatkówką a twardówką, który ma 
znaczenie w rozwoju krótkowzroczności. Zaangażowane geny 
wydają się odgrywać rolę w transmisji synaptycznej, adhezji 
międzykomórkowej, wiązaniu jonów wapnia, aktywności kanałów 
kationowych i funkcjonowaniu błony komórkowej. Wiele z nich 
jest zależnych od światła i związanych z cyklem komórkowym oraz 
szlakami wzrostu.10

Wtórne postacie zespołowe wysokiej krótkowzroczności, takie 
jak zespół Marfana, wrodzona stacjonarna ślepota nocna, zespół 
Sticklera i zespół Donnai-Barrow, są dziedziczone głównie w 
sposób mendlowski. 98  Te postacie krótkowzroczności są rzadkie. 
Ponadto niektóre dystrofie siatkówki mają fenotyp 
krótkowzroczności. Dlatego lekarz powinien być świadomy ich 
cech syndromicznych i w przypadku wczesnego wystąpienia 
krótkowzroczności lub podejrzenia klinicznego należy 
przeprowadzić szczegółowe badania okulistyczne.

Do tej pory nie ma solidnych dowodów sugerujących, że istnieją 
zasadnicze różnice w genetycznym podłożu ryzyka wystąpienia 
krótkowzroczności między osobami pochodzenia europejskiego i 
azjatyckiego.10

Ostatni globalny wzrost częstości występowania 
krótkowzroczności prawdopodobnie nie wynika wyłącznie z 
czynników genetycznych. Wielokrotne przeszukiwania bazy danych 
PubMed z lat 1966–2001 wyraźnie wskazują na silny wpływ 
środowiska na rozwój i postęp krótkowzroczności. Zmiany 
czynników środowiskowych w Singapurze były tak duże, że 
obecnie duża liczba dzieci, których rodzice nie są krótkowzroczni, 
znajduje się w kategorii wysokiej krótkowzroczności, a tym samym 
jest bardziej narażona na rozwój krótkowzroczności patologicznej. 
Presja środowiskowa zwiększa ryzyko krótkowzroczności w całej 
populacji w podobnym stopniu, niezależnie od wad refrakcji 
rodziców (99–101),chociaż krótkowzroczność rodziców wiąże się z 
większym ryzykiem wczesnego wystąpienia krótkowzroczności 
(71,75).

Czynniki ryzyka
Badania pozwoliły zidentyfikować szereg niegenetycznych 
czynników ryzyka, które mają wpływ na występowanie, postęp lub 
zapobieganie krótkowzroczności. Czynniki środowiskowe (czas 
spędzany na świeżym powietrzu), wykształcenie, cechy osobiste i 
widzenie obuoczne odgrywają ważną rolę w wystąpieniu i postępie 
krótkowzroczności.

Cechy osobiste
Pochodzenie etniczne. Dane epidemiologiczne dotyczące częstości 
występowania krótkowzroczności wskazują na znaczne różnice 
między grupami etnicznymi,
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chociaż dostępne dane na ten temat można wyjaśnić przede 
wszystkim wpływem czynników środowiskowych (52, 88, 102).

Płeć. Kobiety wykazują szybszy postęp choroby niż mężczyźni 69,103–107, 
jednak różnica ta nie została zaobserwowana we wszystkich 
badaniach 108–110.W badanych grupach etnicznych (Biali i Azjaci) 
różnice między płciami w częstości występowania krótkowzroczności 
pojawiają się w wieku około 9 lat. W jednym z badań pod koniec okresu 
dojrzewania białe kobiety były dwukrotnie bardziej narażone na 
krótkowzroczność niż biali mężczyźni (50).  

Krótkowzroczność rodziców. Historia krótkowzroczności rodziców 
koreluje z tempem wydłużania się osi i wzrostem refrakcji 
krótkowzrocznej (progresja krótkowzroczności).(52,111–113)  Badania 
przeprowadzone na różnych grupach etnicznych wykazały, że 
posiadanie jednego lub dwojga krótkowzrocznych rodziców 
zwiększa ryzyko wystąpienia krótkowzroczności(114–116)  oraz że 
istnieje istotny związek między silną historią rodzinną a 
występowaniem krótkowzroczności.117  Jednak w niektórych 
badaniach liczba krótkowzrocznych rodziców wydaje się mieć 
mniejszą wartość prognostyczną dla rozwoju i progresji 
krótkowzroczności u dzieci 118,119, a większą wartość prognostyczną 
ma stopień krótkowzroczności w rodzinie.10,120  Wpływ 
krótkowzroczności rodziców na krótkowzroczność ich potomstwa 
nie może być traktowany jako dowód genetycznego 
uwarunkowania krótkowzroczności, ponieważ korelacja ta może 
być również wynikiem wspólnego stylu życia 121  i wyższego 
wykształcenia rodziców 71.  Jednak w najnowszym badaniu 
krótkowzroczność rodziców była związana z większym ryzykiem 
wczesnego wystąpienia krótkowzroczności (75).

Funkcje poznawcze a wykształcenie. Wykształcenie wydaje się mieć 
znaczenie w wywoływaniu krótkowzroczności, ale ma mniejsze 
znaczenie w określaniu stopnia jej postępu 122, 123.Badania 
przeprowadzone wśród fińskich mężczyzn w wieku 31–35 lat 
wykazały, że mężczyźni z krótkowzrocznością osiągnęli lepsze 
wyniki we wszystkich czterech testach poznawczych, a ich czas 
reakcji i ruchów był krótszy niż w przypadku mężczyzn bez 
krótkowzroczności.124  Niedawno wykazano, że ryzyko genetyczne 
związane z wadą refrakcji było istotnie skorelowane z inteligencją, 
zarówno w dzieciństwie, jak i w wieku dorosłym, oraz z poziomem 
wykształcenia (definiowanym jako liczba lat spędzonych w 
formalnym systemie edukacji).97  W singapurskim badaniu 
kohortowym dotyczącym czynników ryzyka krótkowzroczności 
(SCORM) zarówno oceny szkolne, jak i wyniki testów inteligencji 
(IQ) wydają się być niezależnie związane z krótkowzrocznością u 
singapurskich dzieci. Co ciekawe, IQ niewerbalne może być 
silniejszym czynnikiem ryzyka krótkowzroczności niż liczba 
przeczytanych książek w tygodniu. (125)  Zarówno werbalne, jak i 
niewerbalne elementy funkcji poznawczych były silnie i 
konsekwentnie związane z krótkowzrocznością wśród ponad 
miliona izraelskich nastolatków. (101)  Ostatnie badania wykroczyły 
poza zwykłą obserwację związku między krótkowzrocznością a 
wykształceniem, dostarczając dowodów na istnienie związku 
przyczynowego.126–128  Trudno jest jednak rozdzielić ryzyko 
krótkowzroczności związane z wykształceniem od ryzyka 
związanego z mniejszą ilością czasu spędzanego na świeżym 
powietrzu.

Cechy fizyczne. Związek między cechami fizycznymi a 
krótkowzrocznością nie jest jednoznaczny. Jung i in. odkryli, że

(wzrost, waga) 19-letnich mężczyzn z Seulu nie ma istotnego 
związku z krótkowzrocznością 63.  

Natomiast w najnowszych badaniach wykazano, że u dzieci rasy 
kaukaskiej wzrost wysokości ciała i wydłużenie osiowe były 
skorelowane z emmetropią. W przypadku krótkowzroczności 
wydłużenie osiowe wzrastało w tempie większym niż wzrost 
wysokości ciała. Wskazuje to, że w okresie stabilizacji wzrostu 
ciała wydłużenie osiowe nie jest regulowane.113  U japońskich 
dzieci w wieku 8–9 lat uczęszczających do szkoły podstawowej 
masa ciała i wskaźnik masy ciała (BMI) były istotnie i pozytywnie 
związane z krótkowzrocznością.129  Inne badanie przeprowadzone w 
Europie wykazało, że u fińskich mężczyzn BMI było o około 5% 
mniejsze, a zawartość tłuszczu była niższa wśród mężczyzn 
krótkowzrocznych niż wśród mężczyzn bez krótkowzroczności.124

Okoliczności porodu. Bardzo niska masa urodzeniowa ma 
znaczący wpływ na stan refrakcji w perspektywie długoterminowej. 
W wieku 10–12 lat osoby z bardzo niską masą urodzeniową mają 
zwiększoną częstość występowania wszystkich wad refrakcji z 
przesunięciem w kierunku krótkowzroczności o 1 dioptrię. 
130Znaczące wcześniactwo związane z rozwojem retinopatii 
wcześniaków jest również dobrze znaną przyczyną 
krótkowzroczności.

Badania oceniające związek między krótkowzrocznością a 
miesiącem urodzenia wykazały, że częstość występowania 
krótkowzroczności była wyższa u osób urodzonych w miesiącach 
letnich lub jesiennych w porównaniu z osobami urodzonymi 
zimą.131,132  Dokładny mechanizm tego zjawiska nie jest jasny, ale 
może być związany z poziomem ekspozycji na światło naturalne we 
wczesnym okresie okołoporodowym.131  Częstość występowania 
krótkowzroczności jest wyższa u pierworodnych niż u pozostałych 
dzieci.133,134

Widzenie obuoczne/akomodacja
Stwierdzono, że początek i postęp krótkowzroczności są związane z 
podwyższonym współczynnikiem akomodacji-
konwergencji/akomodacji (AC/A), który można zaobserwować 
przed wystąpieniem krótkowzroczności. Zaproponowano teorię, że 
słaba lub niedokładna reakcja akomodacyjna z zwiększonym 
opóźnieniem akomodacyjnym (accommodative lag) i wynikającym 
z tego zamgleniem siatkówki podczas czynności wymagających 
widzenia z bliska może stymulować wzrost osiowy. 107,135–137

Początek krótkowzroczności. Mutti i współpracownicy stwierdzili, że 
zwiększony współczynnik AC/A był czynnikiem prognostycznym 
początku krótkowzroczności i wiązał się z większym opóźnieniem 
akomodacyjnym. 136W trzyletnim badaniu obserwacyjnym dzieci z 
krótkowzrocznością średni bodziec akomodacyjny był znacznie 
niższy wśród osób z szybciej postępującą krótkowzrocznością (0,3 
D) niż wśród osób z wolniej postępującą krótkowzrocznością (1,5 
D).138  Stosunek AC/A u osób, u których wystąpiła 
krótkowzroczność, zaczął wzrastać około 4 lata przed 
rozpoznaniem krótkowzroczności i wzrastał aż do momentu 
rozpoznania, ale nie miał wpływu na tempo ostatecznego postępu 
krótkowzroczności.136

Postęp krótkowzroczności. Dzieci i młodzi dorośli z 
krótkowzrocznością wykazują również zmniejszoną zdolność 
akomodacyjną i większą
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konwergencję akomodacyjną w porównaniu z osobami w tym 
samym wieku bez wad wzroku. Deficyty akomodacyjne w 
krótkowzroczności mogą być funkcjonalnymi konsekwencjami 
anatomii dowolnego powiększenia równika w oku 135,139,140.  
Niemniej jednak niektóre badania wskazują, że większe opóźnienie 
akomodacyjne może przewidywać postęp krótkowzroczności u 
dzieci i dorosłych 141,66,   podczas gdy inne badania tego nie 
potwierdzają.142–144

Chociaż nieprawidłowa widzenie obuoczne może stanowić 
czynnik ryzyka progresji krótkowzroczności 66,145,146,żadne z badań 
nie wykazało dodatkowego wpływu na ocenę ryzyka w porównaniu 
z wadą refrakcji i długością osiową, genetyką lub wpływem 
środowiska (11).

Środowisko
Wyniki badań naukowych przeprowadzonych w ciągu ostatnich 5–6 
dekad sugerują, że czynniki środowiskowe są przyczyną 
obserwowanego wzrostu częstości występowania 
krótkowzroczności (147,148).

Czas spędzany na świeżym powietrzu. Jak dotąd najbardziej 
wpływowym i stałym czynnikiem środowiskowym związanym z 
wystąpieniem krótkowzroczności jest spędzanie większej ilości czasu w 
pomieszczeniach zamkniętych niż na świeżym powietrzu. Istnieją różne 
teorie dotyczące tego, czy korzystny wpływ czasu spędzanego na 
świeżym powietrzu wynika z ekspozycji na jasne światło (149, 150), 
zwiększonej ekspozycji na fale o krótkiej długości (360–400 nm) 
i/lub ekspozycji na promieniowanie ultrafioletowe (151, 152)czy też z 
innych mechanizmów.

Zwiększenie czasu spędzanego na świeżym powietrzu 
skutecznie zapobiega wystąpieniu krótkowzroczności, a także 
spowalnia postęp wady refrakcji w oczach bez krótkowzroczności. 
Jednak ilość czasu spędzanego na świeżym powietrzu nie miała 
związku ze spowolnieniem postępu krótkowzroczności w oczach, 
które już były krótkowzroczne (153). Najnowszy przegląd literatury 
na ten temat wykazał jednak, że czas spędzany na świeżym 
powietrzu pomaga nie tylko zmniejszyć ryzyko rozwoju 
krótkowzroczności u dzieci bez krótkowzroczności, ale także 
spowolnić tempo zmian w wadzie refrakcji i długości osiowej u 
dzieci krótkowzrocznych.154  Najnowsze badania prospektywne 
sugerują, że mniej czasu spędzanego na świeżym powietrzu przez 
tajwańskie dzieci w wieku szkolnym może być rekompensowane 
przez większą intensywność jasnego światła (10 000 luksów) w 
pomieszczeniach, aby osiągnąć taki sam efekt ochronny przed 
rozwojem i postępem krótkowzroczności. 155

Praca z bliska. Spędzanie większej ilości czasu w szkole lub 
wykonywanie innych czynności wymagających pracy z bliska 
wiąże się z większą ilością czasu spędzanego w pomieszczeniach. 
11,156  Kilka dalszych badań potwierdziło te powiązania. W 
trzyletnim badaniu follow-up zarówno więcej czasu spędzanego na 
czytaniu i wykonywaniu pracy z bliska, jak i mniej czasu 
spędzanego na świeżym powietrzu wiązało się z szybszym 
postępem krótkowzroczności. 138Istnieją mocne dowody na szybką, 
wywołaną czynnikami środowiskowymi zmianę w częstości 
występowania krótkowzroczności, związaną z wyższym poziomem 
wykształcenia i urbanizacją.(102)  Na podstawie przełomowych 
badań Mutti i wsp.(115)  oraz Rose i wsp.(157)  Huang i 
współpracownicy stwierdzili, że więcej czasu spędzanego na 
czynnościach wymagających widzenia z bliska wiązało się z 
większym prawdopodobieństwem wystąpienia krótkowzroczności, 
zwiększającym się o 2% dla każdego dodatkowego

1 dioptria-godzina więcej pracy z bliska tygodniowo.25  W 
niedawnej chińskiej analizie logistycznej wielowymiarowej czas 
spędzony w odległości roboczej od< 20 cm był czynnikiem ryzyka 
krótkowzroczności.158

W Europie, w porównaniu z Azją Wschodnią, częstość 
występowania krótkowzroczności pozostaje znacznie niższa, 

prawdopodobnie ze względu na różnice w intensywności edukacji 
od najmłodszych lat (148, 159).Wzrost osiągnięć edukacyjnych 

związany z większą częstością występowania krótkowzroczności 
można zaobserwować nie tylko w Azji, ale także w Europie.148  
Niedawne badania przeprowadzone w Izraelu wykazały wzrost 

częstości występowania krótkowzroczności, który może być 
związany z urbanizacją i czynnikami związanymi z wyższym 
wykształceniem wśród kilku subpopulacji.160  W niemieckim 

badaniu wyższy poziom wykształcenia szkolnego i policealnego był 
związany z większym krótkowzrocznością refrakcyjną (161),a 

badanie dotyczące rozbieżnych bliźniąt jednojajowych z Wielkiej 
Brytanii (UK) potwierdziło znane środowiskowe czynniki ryzyka 

krótkowzroczności, a mianowicie wyższy status zawodowy, 
zamieszkanie na obszarze miejskim i wykonywanie pracy 

wymagającej skupienia wzroku.162,104  Wcześniejsze badania łączyły 
wzrost częstości występowania krótkowzroczności z rosnącą 

intensywnością systemu edukacji, bez mocnych dowodów na to, że 
winowajcą jest praca w bliskiej odległości, a nie fakt, że środowisko 

wewnętrzne nie zapewnia odpowiednich warunków wizualnych.
informacje niezbędne do zdrowego rozwoju.163

Badania przeprowadzone przez Konsorcjum ds. Wad Refrakcji i 
Krótkowzroczności (CREAM) na podstawie danych pochodzących od 
uczestników z Europy i Azji w różnych grupach wiekowych 
wykazały, że na ogólne ryzyko wystąpienia krótkowzroczności 
znaczący wpływ ma poziom wykształcenia. Czas spędzany na pracy 
w bliskiej odległości i lata nauki wiązały się ze znacznie większym 
ryzykiem krótkowzroczności niż same czynniki genetyczne (127, 164, 

165).Ogólnie rzecz biorąc, wydaje się jasne, że czynniki środowiskowe i 
genetyczne oddziałują na siebie nawzajem.

Mechanizmem łączącym edukację z krótkowzrocznością mogą 
być sygnały rozogniskowania w centralnej i obwodowej części 
siatkówki 6,18,39–41oraz utrzymujące się opóźnienia akomodacji 22,25–

28,które mogą stymulować wydłużenie osiowe. Najnowsza 
alternatywna hipoteza sugeruje, że problem może być związany z 
używaniem czarnego tekstu na białym tle, co nadmiernie stymuluje 
ścieżki OFF siatkówki (38).Biały tekst na czarnym papierze prowadzi 
do odwrotnej sytuacji, czyli nadmiernej stymulacji ścieżek ON w 
siatkówce. U młodych ludzi naczyniówka stała się cieńsza w ciągu 
zaledwie 1 godziny, gdy badani czytali czarny tekst na białym tle, ale 
stała się grubsza, gdy czytali biały tekst na czarnym tle.38  
Poprzednie badania wykazały w warunkach eksperymentalnych, że 
cieńsze naczyniówki są związane z rozwojem krótkowzroczności, a 
grubsze naczyniówki z hamowaniem krótkowzroczności.39,40,42  
Dlatego czytanie białego tekstu z czarnego ekranu lub tabletu może 
hamować krótkowzroczność, podczas gdy tradycyjny czarny tekst 
na białym tle może ją stymulować.38

Korzystanie z komputerów i smartfonów. Urządzenia cyfrowe stanowią 
obecnie istotną formę pracy z bliska i są powiązane z 
krótkowzrocznością. Niektóre najnowsze badania dokumentują
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istotny związek między krótkowzrocznością a czasem spędzanym 
przed ekranem cyfrowym 49, 53, 121, 166, 167. Jednak ostatni przegląd 
systematyczny wykazał mieszane wyniki (168).Należy wziąć pod 
uwagę, że urządzenia cyfrowe mogą sprzyjać prowadzeniu 
siedzącego trybu życia, a nie jest jasne, czy jest to efekt pierwotny, 
czy wtórny. Oczywiste jest również, że gwałtowny wzrost częstości 
występowania krótkowzroczności odnotowano jeszcze przed 
upowszechnieniem się tych urządzeń wśród dzieci. Niemniej jednak 
zwiększona dostępność i wykorzystanie ekranów cyfrowych 
zarówno w celach rozrywkowych, jak i rekreacyjnych przez bardzo 
małe dzieci może dodatkowo sprzyjać wystąpieniu i postępowi 
krótkowzroczności. Aby w pełni zrozumieć wpływ tych 
„niezbędnych” elementów współczesnego życia na refrakcję 
naszych dzieci, potrzebne są dane ilościowe dotyczące korzystania 
z ekranów i innych czynników środowiskowych w prospektywnych 
badaniach dotyczących wzrostu oczu i wad refrakcji u dzieci.

Miejsce zamieszkania. Zarówno kraj, jak i miejsce zamieszkania 
(miasto lub wieś) danej osoby mają wpływ na prawdopodobieństwo 
wystąpienia krótkowzroczności.

Dzieci z obszarów miejskich mają większe szanse na rozwój 
krótkowzroczności niż dzieci z obszarów wiejskich 50,163.W badaniu 
przeprowadzonym w Hongkongu stwierdzono, że długość osiowa 
oka była znacznie większa u osób mieszkających na obszarach o 
większej gęstości zaludnienia i w mniejszych domach w 
porównaniu z osobami mieszkającymi na obszarach o mniejszej 
gęstości zaludnienia i w większych domach.169  Mieszkanie w 
mieszkaniu lub pokoju na niższym piętrze wiązało się z mniejszą 
częstością występowania krótkowzroczności w porównaniu z 
mieszkaniem na wyższym piętrze wśród dzieci w wieku szkolnym 
w Chinach.170

Status społeczno-ekonomiczny. Status społeczno-ekonomiczny 
(miesięczny dochód gospodarstwa domowego, wykształcenie 
rodziców) ma związek z prawdopodobieństwem wystąpienia 
krótkowzroczności, przy czym siła tego związku jest różna.

Badanie przeprowadzone wśród koreańskich dzieci wykazało, 
że należenie do najwyższej tercyli miesięcznego dochodu 
gospodarstwa domowego, mieszkanie w domu należącym do 
rodziców, mieszkanie na obszarze miejskim oraz 
niepełnosprawność były istotnie związane z krótkowzrocznością 171. 
Stwierdzono również, że dzieci krótkowzroczne częściej miały 
rodziców z krótkowzrocznością w rodzinach o wyższym poziomie 
wykształcenia rodziców 47,chociaż dochody i zawód rodziców 
miały słabszy związek z krótkowzrocznością u dzieci w badaniu 
przeprowadzonym przez Xiang i wsp.116

Co ciekawe, w próbie z Holandii 6-letnie dzieci z 
krótkowzrocznością częściej mieszkały z niezamężnymi rodzicami i 
w wynajmowanym domu. Rodziny o niskich dochodach i niskim 
poziomie wykształcenia matek wykazywały zwiększone ryzyko 
krótkowzroczności (52).

Interwencje mające na celu kontrolowanie 
krótkowzroczności
Główne środki, które można podjąć w celu zapobiegania rozwojowi 
krótkowzroczności i ograniczenia jej postępu, obejmują: (1) 
Interwencje w zakresie zdrowia publicznego (styl życia) – 
optymalizacja wpływów środowiskowych,
(2) Podejście farmakologiczne z miejscowym stosowaniem kropli do 
oczu zawierających atropinę, (3) Urządzenia optyczne, w tym okulary 
wieloogniskowe

okulary i soczewki kontaktowe wieloogniskowe, które mogą mieć 
konstrukcję asferyczną lub dyskretną konstrukcję dwuogniskową, 
oraz ortokeratologię.

Istnieją wysokiej jakości dowody na to, że wszystkie metody 
spowalniają rozwój lub postęp krótkowzroczności, chociaż 
skuteczność poszczególnych interwencji jest różna.

Optymalizacja wpływu środowiska
Aktywność na świeżym powietrzu. Wiele badań (w tym 
randomizowane badania kliniczne) podkreśla ochronną rolę 
zwiększonej aktywności na świeżym powietrzu/uprawiania sportu 
w zapobieganiu krótkowzroczności 115, 155, 157, 172–177.  W 
metaanalizie każda dodatkowa godzina spędzona na świeżym 
powietrzu w tygodniu prowadziła do zmniejszenia ryzyka 
wystąpienia krótkowzroczności o 2%.178  Ryzyko wystąpienia 
krótkowzroczności zmniejsza się o około jedną trzecią, jeśli czas 
spędzany na świeżym powietrzu zostanie wydłużony z 0 do 5 
godzin tygodniowo do 14 lub więcej godzin tygodniowo.172,179

Mechanizm działania wydłużenia czasu spędzanego na świeżym 
powietrzu jako interwencji w kontrolowaniu krótkowzroczności nie 
jest do końca jasny. Sugeruje się, że czynnikiem ochronnym jest 
samo spędzanie czasu na świeżym powietrzu, a nie aktywność 
fizyczna na świeżym powietrzu. 150,180  Jako możliwy mechanizm 
ochronny podczas aktywności na świeżym powietrzu proponuje się 
również wzorce rozogniskowania na siatkówce przez 
trójwymiarowe struktury otoczenia. 6

Wydaje się, że ochronny wpływ aktywności na świeżym 
powietrzu na rozwój krótkowzroczności u dzieci jest częściowo 
spowodowany stymulowanym światłem uwalnianiem dopaminy z 
siatkówki, ponieważ zwiększone uwalnianie dopaminy wydaje się 
hamować wydłużanie się osiowego. 179,181  Brak promieniowania 
ultrafioletowego (UV) może powodować krótkowzroczność 
osiową.182  Według Flitcoft i in., w porównaniu z właściwościami 
przestrzennymi świata naturalnego, środowiska stworzone przez 
człowieka (miejskie) i środowiska wewnętrzne mają cechy 
przestrzenne podobne do tych tworzonych przez filtry 
rozpraszające, które wywołują krótkowzroczność spowodowaną 
utratą formy w modelach zwierzęcych. 163  Skład częstotliwości 
przestrzennej środowiska zbudowanego, zarówno wewnątrz, jak i 
na zewnątrz, różni się zatem od świata naturalnego. Zwiększenie 
częstotliwości przestrzennej obrazu może pomóc w ograniczeniu 
krótkowzroczności.

Dowody łączące czas spędzany na świeżym powietrzu z 
zapobieganiem krótkowzroczności są silniejsze niż te łączące go z 
spowolnieniem postępu istniejącej krótkowzroczności.179

Wu i wsp. wykazali, że uczestnictwo w zajęciach na świeżym 
powietrzu podczas przerw szkolnych (10–20 minut zarówno rano, 
jak i po południu) ma znaczący wpływ na zmianę 
krótkowzroczności u dzieci bez krótkowzroczności, ale nie ma 
wpływu na postęp krótkowzroczności u dzieci z 
krótkowzrocznością 175.Potwierdzając powyższy związek, w innym 
badaniu nie wykryto wpływu pracy z bliska lub czasu spędzanego 
na świeżym powietrzu na postęp krótkowzroczności u osób z 
rozpoznaną krótkowzrocznością.174  Jednak inne badania wykazały 
szybszy postęp krótkowzroczności podczas ciemniejszej zimy niż 
podczas jaśniejszych miesięcy letnich.183,184

Witamina D. W wielu badaniach odnotowano niższy poziom 
witaminy D w surowicy u osób z krótkowzrocznością w 
porównaniu z osobami bez krótkowzroczności (185–189).
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Niższe stężenie 25-hydroksywitaminy D w surowicy było 
związane z dłuższą długością osiową gałki ocznej i wyższym 
ryzykiem krótkowzroczności u małych dzieci, a efekt ten był 
niezależny od czasu przebywania na świeżym powietrzu. Związki te 
nie różniły się między dziećmi europejskimi i pozaeuropejskimi 
(185).  W innym badaniu całkowita witamina D i D3 były 
biomarkerami czasu spędzanego na świeżym powietrzu, jednak nie 
było dowodów na to, że były one niezależnie związane z przyszłą 
krótkowzrocznością (190).

W badaniu przeprowadzonym przez konsorcjum CREAM 
analiza randomizacji mendlowskiej nie potwierdziła 
bezpośredniego związku witaminy D z wadą refrakcji 
krótkowzroczności, ponieważ osoby genetycznie predysponowane 
do niższego poziomu 25(OH)D nie były bardziej krótkowzroczne. 
152

Oświetlenie wewnętrzne. W chińskim badaniu zwiększenie 
poziomu oświetlenia w salach lekcyjnych ze około 100 do 500 
luksów miało znaczący wpływ na wystąpienie krótkowzroczności, 
refrakcję i wydłużenie osiowe.149  Inna, nowsza wielowymiarowa 
analiza logistyczna wykazała, że czas spędzony w oświetleniu o 
natężeniu od> do 3000 luksów był czynnikiem chroniącym przed 
krótkowzrocznością w Chinach.158

Badania mają na celu ustalenie, czy osiągnięcie poziomu 
oświetlenia w pomieszczeniach zbliżonego do warunków 
zewnętrznych może zmniejszyć częstość występowania i postęp 
krótkowzroczności 163,191.Torii i wsp. zbadali światło o krótkiej 
długości fali fioletowej (360–400 nm), które nie występuje w 
pomieszczeniach i może odgrywać rolę w hamowaniu postępu 
krótkowzroczności.151  Wykazali oni, że w ciągu jednego roku 
dzieci noszące soczewki kontaktowe przepuszczające światło 
fioletowe miały znacznie mniejsze wydłużenie osiowe w 
porównaniu z dziećmi noszącymi okulary blokujące światło 
fioletowe.151

W ciągu ostatnich kilku lat opracowano diody 
elektroluminescencyjne (LED) jako nową generację lamp roboczych, 
które zastąpiły tradycyjne źródła światła. W badaniu przekrojowym 
przeprowadzonym w Chinach określono związek między rodzajami 
lamp używanych do odrabiania zadań domowych (w tym lampami 
żarowymi, fluorescencyjnymi i LED) a częstością występowania 
krótkowzroczności u młodych nastolatków. Stosowanie lamp LED 
wiązało się z większą krótkowzrocznością i dłuższą długością 
osiową. (192)

Ponadto francuska agencja ds. bezpieczeństwa żywności, 
środowiska i zdrowia zawodowego (ANSES) zaleciła unikanie 
stosowania źródeł światła LED emitujących zimne białe światło o 
silnym składniku niebieskim w miejscach często używanych przez 
dzieci, aby zapobiec ewentualnym uszkodzeniom fotochemicznym i 
utracie fotoreceptorów. ANSES zaleca ograniczenie sprzedaży diod 
LED do użytku domowego.193

Wnioski dotyczące wpływu środowiska: Praca w bliskiej 
odległości oraz aktywność na świeżym powietrzu odgrywają ważną 
rolę odpowiednio w rozwoju krótkowzroczności i jej zapobieganiu. 
Istnieją mocne dowody na to, że mniej pracy w bliskiej odległości i 
więcej aktywności na świeżym powietrzu chroni przed rozwojem 
krótkowzroczności u ludzi.

Sugeruje się, że czynnikiem ochronnym jest sam czas spędzany 
na świeżym powietrzu, a nie aktywność fizyczna na świeżym 
powietrzu. 150,180Związek między czasem spędzanym na świeżym 
powietrzu a zapobieganiem krótkowzroczności

jest silniejszy niż związek między czasem spędzanym na świeżym 
powietrzu a spowolnieniem postępu istniejącej krótkowzroczności 
(179).

Optyczne
Okulary. Noszenie okularów jest nieinwazyjne i ogólnie dobrze 
tolerowane.

Niedokorygowanie. Niedokorygowanie krótkowzroczności za 
pomocą okularów jest powszechną praktyką od wielu lat. Teoria 
zakłada, że zmniejszenie zapotrzebowania na akomodację podczas 
pracy z bliska ogranicza postęp krótkowzroczności. Aktualne 
dowody wskazują, że nie jest to korzystne i może być szkodliwe.

Wczesne, nierandomizowane badanie z 1965 r. wykazało, że 
niedokorygowanie spowalniało postęp krótkowzroczności.194  W 
innym badaniu z 2017 r., przeprowadzonym w ciągu 2 lat, 12-letnie 
chińskie dzieci bez korekcji miały wolniejszy postęp 
krótkowzroczności (różnica: 0,29 D) i mniejsze wydłużenie osiowe 
(0,08 mm) niż dzieci z pełną korekcją, co sugeruje, że defokus 
krótkowzroczności może działać jako inhibitor wzrostu oka u ludzi. 
195

Jednak inne badania dotyczące niedokorygowania wykazały coś 
zupełnie przeciwnego, a mianowicie albo wzrost postępu 
krótkowzroczności, albo znacznie większą krótkowzroczność 
wyjściową i dłuższą długość osiową u dzieci z niedokorygowaniem 
niż u dzieci z pełną korekcją (196–198).

W trwającym rok badaniu chińskich dzieci z 
krótkowzrocznością, noszących okulary z niedokorygowaniem lub 
pełną korekcją krótkowzroczności, nie wykazano żadnych różnic w 
postępie krótkowzroczności lub wydłużeniu osiowym. 198

Strategie niedokorygowania nie zapewniają optymalnej ostrości 
widzenia na odległość i mogą również prowadzić do zmian w 
zachowaniu, takich jak ograniczenie aktywności na świeżym 
powietrzu u niektórych dzieci, co, jak wspomniano powyżej, może 
sprzyjać postępowi krótkowzroczności (199).

Jak podsumowano również w najnowszym przeglądzie 
Cochrane i innych przeglądach systematycznych, nadmierna lub 
niedostateczna korekcja wady refrakcji krótkowzroczności nie 
przyniosła żadnych wyraźnych korzyści, a zamiast tego mogła 
zwiększyć ryzyko postępu krótkowzroczności 200–202  i powinna być 
unikana.

Soczewki okularowe korygujące rozmycie widzenia 
peryferyjnego. W badaniach oceniano różne rodzaje nowatorskich 
konstrukcji soczewek okularowych mających na celu modulowanie 
względnego rozmycia widzenia obwodowego u azjatyckich dzieci, 
nie stwierdzając różnic w tempie postępu krótkowzroczności lub 
wydłużenia osiowego w porównaniu z grupami kontrolnymi 
stosującymi soczewki jednoogniskowe (SV).(203)  Asferyzacja strefy 
dalekiej dodana do soczewek progresywnych (PAL) nie zwiększyła 
ich skuteczności terapeutycznej w spowalnianiu postępu 
krótkowzroczności.(204)

Ponadto, w ramach rocznego badania wykazano, że nowatorska 
konstrukcja soczewek okularowych, mająca na celu zmniejszenie 
obwodowego rozmycia widzenia z nadwzrocznością, przyczynia się 
do spowolnienia postępu krótkowzroczności w młodszej podgrupie 
dzieci w wieku od 6 do 12 lat, których rodzice cierpieli na 
krótkowzroczność 205. Jednak ten korzystny efekt zaobserwowano 
jedynie w eksploracyjnej analizie podgrupy
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, która nie miała wystarczającej mocy statystycznej, aby uzyskać 
ostateczne wyniki.

Niedawno specjalnie zaprojektowane soczewki okularowe o 
nazwie Defocus Incorporated Multiple Segments (DIMS) zostały 
wykorzystane do kontroli krótkowzroczności w dwuletnim 
randomizowanym badaniu przeprowadzonym przez Lam i wsp. 206.   
Konstrukcja tych soczewek obejmuje centralną strefę optyczną 
służącą do korekcji wad refrakcji oraz wiele segmentów o stałym 
rozmyciu krótkowzrocznym (+ 3,50 D) otaczających strefę 
centralną. Dzięki temu soczewka zapewnia jednocześnie wyraźne 
widzenie i defokus krótkowzroczny w odległości, w zakresie 
pośrednim i bliskim. Wyniki badania klinicznego wykazały, że 
dzieci pochodzenia azjatyckiego noszące soczewki DIMS miały o 
52% mniejsze postępy krótkowzroczności (średnio −0,41± 0,06 D 
w grupie DIMS w porównaniu ze średnią −0,85± 0,08 D w grupie z 
soczewkami jednoogniskowymi) i o 62% mniejsze wydłużenie 
osiowe (średnia różnica 0,34± 0,04 mm) w porównaniu z 
soczewkami okularowymi jednoogniskowymi, a około 21,5% osób 
noszących soczewki DIMS nie odnotowało progresji 
krótkowzroczności w ciągu 2-letniego okresu badania, podczas gdy 
w grupie kontrolnej odsetek ten wyniósł zaledwie 6%.(206)

Okulary dwuogniskowe i soczewki progresywne (PAL). 
Okulary dwuogniskowe i soczewki progresywne, które pozwalają 
użytkownikowi wyraźnie widzieć obiekty zarówno z daleka, jak i z 
bliska, są stosowane w celu spowolnienia postępu 
krótkowzroczności poprzez zmniejszenie wysiłku akomodacyjnego 
i opóźnienia podczas długotrwałej pracy z bliska.207  Badania z 
użyciem soczewek progresywnych wykazały zazwyczaj niewielki, 
ale nieistotny klinicznie wpływ na spowolnienie postępu 
krótkowzroczności 200,204,208,209, a dwa różne europejskie badania 
kliniczne nie wykazały, aby okulary dwuogniskowe zapobiegały 
postępowi krótkowzroczności 210,211.Wmetaanalizie odnotowano 
niewielkie spowolnienie postępu krótkowzroczności (0,25 D) i 
wydłużenia osiowego (−0,12 mm).(204)  Efekt ten b y ł  większy u  
dzieci z wyższym stopniem krótkowzroczności (< −3,0 D), 
opóźnieniem akomodacyjnym lub esophorią z bliska.(144,207,212–215)

Cheng i wsp. stwierdzili, że w ciągu 3 lat soczewki 
dwuogniskowe typu executive spowolniły postęp 

krótkowzroczności o 39%, a nawet o 51% w przypadku pryzmatów 
z podstawą wewnętrzną zastosowanych u wybranej grupy dzieci z 

szybko postępującą krótkowzrocznością w porównaniu z okularami 
jednoogniskowymi. W przypadku dzieci z niewielkim opóźnieniem 
akomodacji większe korzyści przyniosły soczewki dwuogniskowe z 

pryzmatami. (145)  Wniosek dotyczący soczewek okularowych: 
Niedokorygowanie krótkowzroczności nie jest zalecane, ponieważ 

powoduje nieznaczne przyspieszenie postępu krótkowzroczności 
( dowody o niskim stopniu pewności, Cochrane-2020) (201)  i nie 

spowalnia postępu krótkowzroczności, jak wcześniej sądzono. 
Okulary dwuogniskowe lub soczewki progresywn e  w porównaniu 

z soczewkami jednoogniskowymi (SVL) wykazały niewielki wpływ 
na spowolnienie postępu krótkowzroczności (dowody o 

umiarkowanej pewności). (201)  Badania oceniające różne soczewki 
korygujące rozmycie obwodowe w porównaniu z soczewkami SVL 

wykazały niespójne wyniki w zakresie wad refrakcji i długości 
osiowej (dowody o niskiej pewności) (201),chociaż wyniki dla 

okularów DIMS są
obiecujący.201

Soczewki kontaktowe
Miękkie soczewki kontaktowe (SCL). W literaturze nie ma 

istotnych dowodów na to, że noszenie tradycyjnych miękkich 
soczewek kontaktowych prowadzi do wolniejszego lub szybszego 
postępu krótkowzroczności niż noszenie okularów.199,216–218

Sztywne soczewki przepuszczające gaz (RGP). W niektórych 
badaniach stwierdzono, że sztywne soczewki przepuszczające gaz 
spowalniają postęp krótkowzroczności u dzieci (219–221),  ale nowsze, 
dobrze zaprojektowane badania wykazały, że stosowanie tych 
soczewek nie miało wpływu na wydłużenie osiowe, a obserwowana 
kontrola postępu krótkowzroczności przy użyciu soczewek RGP 
była najprawdopodobniej spowodowana tymczasowym 
spłaszczeniem rogówki (222,223).

Soczewki dwuogniskowe/wieloogniskowe miękkie (BFSCL/MFSCL). 
Konstrukcje soczewek dwuogniskowych często obejmują centralną 
ogniskową do widzenia na odległość oraz pierścienie obwodowe z 
dodatkiem do widzenia z bliska, tworząc obwodowe 
rozogniskowanie krótkowzroczne. W tych konstrukcjach obszar 
obwodowy soczewki ma stosunkowo większą moc dodatnią, 
stopniowo zwiększającą się w kierunku obrzeża (konstrukcja 
progresywna) lub występującą w odrębnych strefach (konstrukcja 
koncentryczna). Koncentryczne pierścienie zapewniają lepszą 
kontrolę nad wydłużeniem osiowym niż konstrukcje progresywne 
(44,4% w porównaniu z 31,6%), natomiast ich wpływ na zmiany 
refrakcji był podobny (36,3% w porównaniu z 36,4%).199  Badania 
dotyczące wpływu tych dwuogniskowych miękkich soczewek 
kontaktowych 224–226  wskazują na spowolnienie postępu 
krótkowzroczności (refrakcji) o 30–38% i długości osiowej o 31–
51% w okresie 24 miesięcy (227).

W niedawnym randomizowanym badaniu kontrolowanym 
soczewki kontaktowe MiSight o konstrukcji wielostrefowej 
spowodowały mniejsze postępowanie krótkowzroczności (59%) i 
mniejszy wzrost osiowy oka (52%) po 3 latach w porównaniu z 
używaniem okularów.228,229

Różne badania sugerują, że skuteczność soczewek 
dwuogniskowych może wzrosnąć wraz z wydłużeniem czasu 
noszenia u dzieci z szybszym tempem postępu choroby 230, z 
esophorią bliską 146oraz w przypadku konstrukcji o większej mocy 
hiperopicznej w środkowej części obrzeża (207).

Eksperymentalne soczewki kontaktowe z miękkim 
promieniowym gradientem refrakcyjnym (SRRG) zwiększają 
aberracje wyższego rzędu i stosunkowo zmniejszają nadwzroczność 
obwodową, powodując obwodowe rozogniskowanie 
krótkowzroczności. Badanie kontroli krótkowzroczności 
przeprowadzone przez Paune i wsp. wykazało potencjał 
zmniejszenia opóźnienia akomodacji, które jest czynnikiem 
regulującym wydłużenie osiowe (231).

W randomizowanym badaniu klinicznym Cambridge Anti-
Myopia Study (CAMS) (uczestnicy w wieku 14–22 lat) 
zastosowano soczewki kontaktowe z kontrolą aberracji w celu 
zmniejszenia opóźnienia akomodacji oraz trening widzenia w celu 
poprawy zdolności akomodacyjnych. Badanie nie wykazało, że 
postęp krótkowzroczności można zmniejszyć w ciągu 2 lat poprzez 
poprawę funkcji akomodacyjnych.232

W ostatnim trzyletnim, wieloośrodkowym, randomizowanym 
badaniu klinicznym BLINK (Bifocal Lenses in Nearsighted Kids) 
zastosowano soczewki kontaktowe z centralną korekcją 
krótkowzroczności oraz wysoką addycję (+ 2,50 dioptrii) lub 
średnią addycję (+ 1,50 dioptrii).
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Tabela 7. Badania dotyczące kontroli krótkowzroczności z wykorzystaniem soczewek ortokorekcyjnych.

Autor (rok) Lokalizacja Liczba 
uczestników 
(OK/kontrola)

Projekt badania Czas 
trwania 
badania 
(lata)

Grupa 
kontrolna

Efekt 
redukcji (%)

Cho i in. 244 Hongkong 35/35 Samodzielnie wybrana prospektywna, 
wczesna kontrola badania

2 SV 46

Walline i in. (2009)245 USA 28/28 Prospektywna i historyczna kontrola 2 SVCL 56
Kakita i in. 246 Japonia 42/50 Samodzielnie wybrane retrospektywne 2 SV 36
Cho i Cheung247 Hongkong 37/41 Randomizowane, z pojedynczą maską 2 SV 43
Hiraoka i in. 248 Japonia 22/21 Samodzielnie wybrane retrospektywne 5 SV 30
Santodomingo- Rubido i in. 
249

Hiszpania 31/30 Samodzielnie wybrany prospektywny 2 SV 32

Charm and Cho 250 Hongkong 20/16 Randomizowane, pojedynczo 
zamaskowane

2 SV 63

Chen i in. 251 Hongkong 35/23 Samodzielnie wybrane 
prospektywne ortokorekcyjne 
soczewki toryczne

2 SV 52

Zhu i in. 252 Chiny 65/63 Samodzielnie wybrane retrospektywne 2 SV 51
Na i Yoo 253 Korea 9/9 Retrospektywna, monokularowa 

krótkowzroczność
2 CLE 58

SV: soczewki okularowe jednoogniskowe; SVCL: soczewki kontaktowe jednoogniskowe; CLE: oko przeciwne.

moc w koncentrycznych strefach peryferyjnych. Soczewki te 
porównano z konwencjonalnymi soczewkami kontaktowymi 
jednoogniskowymi. Soczewki kontaktowe o wysokiej mocy 
dodatniej spowolniły postęp krótkowzroczności o 0,45 D i wzrost 
oka o 0,23 mm w porównaniu z soczewkami kontaktowymi 
jednoogniskowymi oraz spowolniły postęp krótkowzroczności o 
0,29 D i wzrost oka o 0,16 mm w porównaniu z soczewkami 
kontaktowymi wieloogniskowymi o średniej mocy dodatniej.233

Ortokeratologia (ortho-K). Soczewki ortokeratologiczne to specjalnie 
zaprojektowane soczewki kontaktowe RGP, które nosi się przez całą 
noc. Redystrybucja komórek nabłonka rogówki tymczasowo koryguje 
krótkowzroczność następnego dnia po zdjęciu soczewek.234

Różne badania kliniczne wykazały skuteczność hamowania 
postępu krótkowzroczności za pomocą ortokorekcji (Tabela 7). 
Efekt spowolnienia wydłużania się osiowego wynosi od 30% do 
63%. Ogólny efekt leczenia wynosi około 50%. Wykazano również, 
że ortokorekcja wywołuje względne zmiany krótkowzroczności w 
obwodowych wadach refrakcji we wszystkich meridianach (235), co 
jest zgodne z najpopularniejszą hipotezą dotyczącą tego efektu 
kontroli krótkowzroczności (236),chociaż nie można wykluczyć roli 
zmienionych aberracji wyższego rzędu.237,238  Inna hipoteza 
dotycząca mechanizmu leżącego u podstaw efektu kontroli 
krótkowzroczności orto-K zakłada, że zmiany w opóźnieniu 
akomodacji mogą wynikać ze wzrostu dodatniej aberracji 
sferycznej i zmian grubości naczyniówki.239,240

Kilka metaanaliz 241–243potwierdziło skuteczność ortokorekcji w 
kontroli krótkowzroczności, chociaż Si i wsp. 241, 244zalecili 
przeprowadzenie dalszych badań, biorąc pod uwagę, że pięć z 
siedmiu badań uwzględnionych w ich metaanalizie pochodziło z 
Azji.

W badaniach dotyczących ortokeratologii parametry takie jak 
starszy wiek, wcześniejszy początek krótkowzroczności, płeć 
żeńska, niższa krótkowzroczność w punkcie odniesienia, większa 
głębokość przedniej komory oka, większa moc rogówki, bardziej 
wydłużony kształt rogówki, większa tęczówka i średnica źrenicy 
oraz niższy poziom krótkowzroczności rodziców zostały powiązane 
z wolniejszym wydłużaniem się osi u dzieci (200, 247, 254–260).

Postęp krótkowzroczności w ortokorekcji był istotnie powiązany 
z obwodową miopizacją i asymetrycznymi zmianami optycznymi 
wywołanymi głównie przez aberracje trzeciego rzędu.261

W kilku badaniach sugerowano, że przedwczesne zakończenie 
leczenia ortokeratologicznego prowadzi do zwiększenia tempa 
wydłużania osiowego u dzieci (efekt odbicia).262,263  Niektóre 
badania sugerują również, że względna skuteczność leczenia może z 
czasem ulegać zmniejszeniu.248,264,265

Stosowanie soczewek kontaktowych przez całą noc wiąże się z 
wyższym ryzykiem mikrobiologicznego zapalenia rogówki (MK) 
niż stosowanie ich codziennie.266  Lekarze powinni być świadomi 
tego ryzyka zakażenia, ponieważ stanowi ono ważny element 
stosunku ryzyka do korzyści.267

W 12-miesięcznym badaniu populacyjnym oszacowano ryzyko 
MK związane z noszeniem soczewek kontaktowych.266  Autorzy 
zidentyfikowali 285 kwalifikujących się przypadków MK 
związanych z noszeniem soczewek kontaktowych i 1798 
przypadków kontrolnych. W przypadku codziennego noszenia 
sztywnych soczewek kontaktowych przepuszczających gaz roczna 
częstość występowania wynosiła 1,2 na 10 000 użytkowników (95% 
CI= 1,1 do 1,5), a częstość występowania w przypadku noszenia 
miękkich soczewek kontaktowych na noc była wyższa: 19,5 na 10 
000 użytkowników (95% CI= 14,6 do 29,5) w przypadku 
konwencjonalnych soczewek hydrożelowych i 25,4 na 10 000 
użytkowników (95% CI= 21,2 do 31,5) w przypadku soczewek 
silikonowo-hydrożelowych.(266)

Dla porównania, w najbardziej szczegółowych próbach 
oszacowania ryzyka wystąpienia MK związanego z soczewkami do 

nocnego modelowania rogówki (ortho-K) u 2599 pacjentów przez 
okres 10 lat noszenia, ogólna szacowana częstość występowania 

MK wyniosła 7,7 na 10 000 lat noszenia. W przypadku dzieci 
szacowana częstość występowania MK wynosiła 13,9 na 10 000 

pacjentolat, a w przypadku dorosłych szacowana częstość 
występowania MK wynosiła 0 na 10 000 pacjentolat.267  W 

przeglądzie systematycznym, w którym przeanalizowano badania 
kliniczne z lat 1980–2015 (   ), uwzględniono łącznie 170 

publikacji i podsumowano najczęstsze powikłanie leczenia orto-K, 
jakim było zabarwienie rogówki. Inne istotne klinicznie działania 

niepożądane obejmowały żelazo nabłonkowe.
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osadzanie się, widoczne linie włókniste i przejściowe zmiany 
właściwości biomechanicznych rogówki, ale bez długotrwałego 
wpływu na śródbłonek rogówki. Dowody wskazują, że ortokorekcja 
jest bezpieczną opcją w przypadku spowolnienia 
krótkowzroczności, a ryzyko mikrobiologicznego zapalenia 
rogówki było podobne do innych metod stosowanych w nocy 
(194,183,308).255,265,267  W innej metaanalizie stwierdzono, że 
odsetek osób rezygnujących z udziału w badaniach dotyczących 
ortokorekcji wynosił od 6,7 do 30,0%, podobnie jak w grupie 
kontrolnej po 2 latach obserwacji.268

Przyszłe badania nad konstrukcją soczewek kontaktowych. W 
ostatnim randomizowanym badaniu klinicznym przedstawiono 
wyniki 2-letnich badań nad nowatorskimi soczewkami 
kontaktowymi, które albo powodowały defokus krótkowzroczny na 
siatkówce, albo modulowały jakość obrazu siatkówkowego 
269.Pierwsza zasada konstrukcji miała na celu zmniejszenie 
defokusa dalekowzrocznego i wywołanie defokusa 
krótkowzrocznego na dużej części siatkówki. Druga zasada 
projektowania wykorzystywała soczewki kontaktowe o zwiększonej 
głębi ostrości, które miały zapewnić ogólną jakość obrazu 
siatkówkowego, poprawioną dla punktów na siatkówce i przed nią, 
a pogorszoną dla punktów za siatkówką, aby zapobiec wydłużeniu 
osiowemu.

Po 2 latach nowe soczewki spowolniły postęp 
krótkowzroczności odpowiednio o 32% i 26% oraz zmniejszyły 
wydłużenie osiowe odpowiednio o 25% i 27%. W ten sposób 
soczewki tego typu spowodowały spowolnienie wzrostu oka w 
porównaniu z użyciem konwencjonalnych soczewek kontaktowych 
jednoogniskowych. 269

Wnioski dotyczące soczewek kontaktowych
Nieskuteczne: sztywne soczewki kontaktowe przepuszczające gaz 
wykazały niespójne wyniki w zakresie postępu krótkowzroczności 
(dowody o bardzo niskim stopniu pewności).201Porównanie 
soczewek SCL z aberracją sferyczną z soczewkami SCL 
jednoogniskowymi nie wykazało różnicy w postępie 
krótkowzroczności (refrakcji) ani w wydłużeniu osiowym (dowody 
o niskim stopniu pewności).201

Skuteczność: Wydłużenie osiowe było nieco mniejsze u 
użytkowników soczewek SCL dwuogniskowych niż u 
użytkowników soczewek SCL jednoogniskowych (dowody o 
niskim stopniu pewności).201  Soczewki ortokorekcyjne były 
skuteczniejsze niż soczewki SVL w spowalnianiu wydłużenia 
osiowego (dowody o umiarkowanym stopniu pewności).201  Istnieją 
dowody na kontrolę krótkowzroczności za pomocą miękkich 
soczewek wieloogniskowych (dowody o niskim stopniu pewności), 
201  specjalnych konstrukcji miękkich soczewek do kontroli 
krótkowzroczności (dowody o umiarkowanym stopniu pewności) 
201  oraz ortokorekcji (dowody o umiarkowanym stopniu pewności). 
201

Trening biofeedbacku słuchowego. Aktualne badania wykazały 
skuteczność treningu biofeedbacku słuchowego w poprawie reakcji 
akomodacyjnej u młodych dorosłych z krótkowzrocznością. 
Trening ten może powodować zmniejszenie opóźnienia 
akomodacyjnego, co może prowadzić do spowolnienia postępu 
krótkowzroczności 270  i może wzmocnić terapeutyczne działanie 
soczewek wieloogniskowych w kontroli krótkowzroczności 271.  

Farmakologiczne
Atropina. Atropina jest nieselektywnym antagonistą receptorów 
muskarynowych. Doniesiono, że atropina stymuluje 
pozakomórkowe

biosyntezę macierzy zewnątrzkomórkowej (ECM) w komórkach 
fibroblastów twardówki, powodując pogrubienie tkanki twardówki i 
zmniejszenie jej elastyczności oraz skłonności do wydłużania się. 
Ponadto atropina może zmniejszać biosyntezę ECM w innych 
tkankach, takich jak fibroblasty naczyniówki, poprawiając w ten 
sposób perfuzję krwi twardówki przez naczyniówkę, dzięki 
większej przepuszczalności jej ECM i spowolnieniu postępu 
krótkowzroczności.272

Istnieją również dowody z badań przeprowadzonych na 
kurczakach, że atropina zwiększa uwalnianie neuroprzekaźnika 
dopaminy do przestrzeni pozakomórkowej i ciała szklistego, co 
może zniwelować domniemany sygnał siatkówki kontrolujący 
wzrost oka, a tym samym krótkowzroczność. 273Ponadto wykazano, 
że dopamina może oddziaływać bezpośrednio na rogówkę, 
ponieważ część aktywności receptorów dopaminergicznych 
znajduje się w rogówkach królików i bydła.274,275  W związku z tym 
główne miejsce działania atropiny jest kontrowersyjne; niektórzy 
autorzy wysunęli nawet hipotezę, że 0,01% atropina może 
oddziaływać głównie na rogówkę.276

Doniesiono, że atropina ma zależny od dawki wpływ hamujący 
postęp krótkowzroczności. Początkowe stosowanie wysokich 
dawek atropiny (0,5%, 1,0%) spowolniło postęp krótkowzroczności 
o ponad 75% w ciągu 2 lat, przy czym średnia długość osiowa oczu 
leczonych atropiną nie uległa zasadniczej zmianie w porównaniu z 
oczami leczonymi placebo i nieleczonymi oczami w grupach 
atropiny i placebo.277  Niższe dawki (0,1% i 0,01%) również mogą 
spowolnić krótkowzroczność nawet o 67% i mają mniej skutków 
ubocznych. 243,277–279

Dane z badania Atropine in the Treatment of Myopia (ATOM) 2 
wykazały, że po rocznej przerwie w stosowaniu leku nastąpiło 
nawrót krótkowzroczności po zaprzestaniu stosowania atropiny, 
zwłaszcza w przypadku wyższych dawek i u młodszych dzieci.280,281  
Po 36 miesiącach leczenie 0,01% atropiną wykazało najwolniejszy 
postęp krótkowzroczności (278),  a w ciągu 5 lat krople do oczu 
zawierające 0,01% atropiny były skuteczniejsze w spowalnianiu 
postępu krótkowzroczności i miały mniej skutków ubocznych dla 
wzroku w porównaniu z wyższymi dawkami atropiny (282).

Niemniej jednak w ostatnich badaniach dotyczących tempa 
wydłużania osiowego 0,01% atropina przyniosła minimalne 

korzyści. 283,284  Powyższe sprzeczne wyniki badań są przykładami
sprzecznych dowodów, które wydają się zależeć od tego, czy jako 
miary wyników stosuje się długość osiową, czy zmianę refrakcji.

Brennan i wsp. zbadali widoczną rozbieżność między zmianą 
wady refrakcji a wydłużeniem osiowym w badaniach i doszli do 
wniosku, że związek między nimi jest zakłócany przez stosowanie 
atropiny 285.  Porównując osoby z badań, w których noszono 
wyłącznie okulary, z osobami z badań, w których stosowano 
atropinę, przy użyciu najlepiej dopasowanych nachyleń, dwie linie 
różnią się znacznie, przy czym nachylenie dla osób noszących 
okulary bez leczenia wynosi
−2,05 D/mm, a w badaniach z użyciem atropiny wynosiła
−0,83 D/mm. Uznali oni, że ich obserwacja może wynikać z faktu, 
że atropina powoduje zmiany w przednich strukturach optycznych 
oka lub prowadzi do skrajnej cykloplegii w leczonych oczach, 
powodując w ten sposób widoczne zmniejszenie progresji refrakcji 
przy braku odpowiedniego zmniejszenia wydłużenia osiowego.285
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W badaniu LAMP (Low-Concentration Atropine for Myopia 
Progression) z udziałem dzieci leczonych stężeniami 0,01%, 
0,025% i 0,05% przez okres 1 roku, odnotowano zmniejszenie 
progresji sferycznej równoważnej (SE) odpowiednio o 27%, 43% i 
67% oraz spowolnienie wzrostu długości osiowej odpowiednio o 
12%, 29% i 51%. Ogólnie rzecz biorąc, wpływ na refrakcję 
sferyczną był większy niż na długość osiową.(279)

W badaniu LAMP, w porównaniu z pierwszym rokiem 
obserwacji, skuteczność kropli do oczu zawierających 0,05% 
atropiny i 0,025% atropiny w drugim roku pozostała podobna (p> 
0,1) i nieznacznie poprawiła się w grupie stosującej 0,01% atropiny 
(p= 0,04). W badaniu LAMP-II skuteczność kropli do oczu 
zawierających 0,05% atropiny była dwukrotnie większa niż kropli 
zawierających 0,01% atropiny pod względem zmniejszenia postępu 
krótkowzroczności, dlatego też autorzy uznali stężenie 0,05% 
atropiny za optymalne spośród badanych stężeń atropiny w celu 
spowolnienia postępu krótkowzroczności.(286)

Około 10% dzieci wykazuje szybkie tempo postępu 
krótkowzroczności nawet przy stosowaniu dużych dawek atropiny. 
Dotychczasowe badania nie pozwalają rozstrzygnąć, czy oznacza 
to, że niektóre dzieci reagują na atropinę gorzej niż inne, czy też 
istnieje granica, do której można spowolnić postęp 
krótkowzroczności. Gorsza reakcja była związana z młodszym 
wiekiem, wyższym stopniem krótkowzroczności w momencie 
rozpoczęcia badania, rozpoczęciem noszenia okularów w młodszym 
wieku oraz krótkowzrocznością rodziców w wywiadzie.(282,287,288)

W ostatnim badaniu z udziałem dzieci w wieku szkolnym 
przetestowano nowatorską metodę leczenia 1% atropiną, w której 
jedno oko było leczone w jednym momencie, a drugie oko w innym 
momencie (jedno oko było leczone w dniu 1, a drugie oko w dniu 
16), osiągając częstotliwość raz w miesiącu w ciągu pierwszych 2 
lat. Stopniowe odstawianie atropiny do jednej dawki co dwa 
miesiące przez 12 miesięcy, a następnie brak stosowania kropli 
przez 12 miesięcy, mogło skutecznie spowolnić postęp 
umiarkowanej krótkowzroczności, znacznie zmniejszając nawrót 
krótkowzroczności, przy jednoczesnym zminimalizowaniu skutków 
ubocznych (289).

Wykazano, że atropina jest skuteczna w leczeniu 
krótkowzroczności w Europie, co sugeruje, że interwencja z 
użyciem atropiny może być skuteczna niezależnie od pochodzenia 
etnicznego.290–295

Główne skutki uboczne stosowania miejscowej atropiny 
wynikają z hamującego działania atropiny na zwieracz tęczówki i 
mięśnie rzęskowe, co powoduje rozszerzenie źrenic, światłowstręt i 
osłabienie akomodacji, a także objawy olśnienia i niewyraźnego 
widzenia z bliska. Pomocne może być przepisanie okularów 
fotochromowych lub progresywnych. Raport z Centrum 
Medycznego Erasmusa w Rotterdamie w Holandii wykazał, że w 
rzeczywistych warunkach 72% dzieci kontynuowało terapię 0,5% 
atropiną przez 3 lata, pomimo występowania skutków 
ubocznych.295  Mogą wystąpić poważniejsze reakcje miejscowe, 
takie jak alergiczne zapalenie rogówki i spojówki, rumień powiek i 
wysypki 277,278,296,297, które mogą prowadzić do zaprzestania 
stosowania kropli do oczu. Inne możliwe działania niepożądane to 
suchość skóry, ust i gardła, senność, niepokój, drażliwość, 
majaczenie, tachykardia

oraz zaczerwienienie twarzy lub szyi 199,298.Niemniej jednak w 
dwóch największych badaniach klinicznych dotyczących 
miejscowego stosowania atropiny, badaniach ATOM1 i ATOM2, 
żadne z zgłoszonych poważnych zdarzeń nieprawidłowych nie 
zostało uznane za związane ze stosowaniem atropiny i nie 
odnotowano żadnych znaczących ogólnoustrojowych działań 
niepożądanych.277,278  Nie stwierdzono różnic w częstości 
występowania działań niepożądanych między pacjentami 
azjatyckimi i białymi.297

Pirenzepina. Pirenzepina jest antagonistą receptora 
muskarynowego M1. W 12-miesięcznym badaniu 
przeprowadzonym na populacji azjatyckiej 2% żel pirenzepiny 
stosowany miejscowo na oko dwa razy dziennie zmniejszył postęp 
krótkowzroczności o 44% i wydłużenie osiowe o 39% w 
porównaniu z grupą kontrolną; działania niepożądane 
zaobserwowano u 11%. 299

W innym 2-letnim, podwójnie ślepym, kontrolowanym placebo 
badaniu równoległym z użyciem 2% pirenzepiny przeprowadzonym 
w USA stwierdzono 41% zmniejszenie postępu krótkowzroczności 
przy stosowaniu 2% pirenzepiny w porównaniu z leczeniem 
placebo, jednak różnica w wydłużeniu osiowym między grupami 
nie osiągnęła istotności statystycznej.300Podobnie jak w przypadku 
atropiny, właściwości antycholinergiczne pirenzepiny mogą 
prowadzić do niewyraźnego widzenia z bliska, wrażliwości na 
światło, pewnego dyskomfortu i swędzenia oraz pozostałości leku 
na powiekach lub rzęsach. U niektórych dzieci mogą pojawić się 
niewielkie guzki lub grudki pod powieką.201,224,300

W chwili obecnej pirenzepina nie jest dostępna jako opcja 
terapeutyczna w kontroli krótkowzroczności.199

Siedmiometyloksantyna (7-MX). Doustna 7-MX jest antagonistą 
adenozyny i metabolitem kofeiny i teobrominy.

Ostatnio wykazano, że 7-MX zmniejsza krótkowzroczność 
osiową spowodowaną nadwzrocznością u małp rhesus oraz nasila 
nadwzroczność w odpowiedzi na krótkowzroczność.301

W pilotażowym badaniu przeprowadzonym w Danii 
ogólnoustrojowe leczenie 7-MX okazało się skuteczne w 
spowalnianiu wydłużania osiowego i postępu krótkowzroczności u 
dzieci z krótkowzrocznością, przy stosunkowo niewielkich skutkach 
ubocznych. Po 24 miesiącach wydłużenie osiowe zmniejszyło się o 
0,1 mm, a wada refrakcji o 0,22 D w grupie przyjmującej 7-MX w 
porównaniu z grupą placebo. Lek wydaje się być bezpieczny i nie 
powoduje skutków ubocznych (302). Stanowi to solidną podstawę do 
dalszych badań nad opracowaniem leku do użytku klinicznego (303).

Krople do oczu obniżające ciśnienie wewnątrzgałkowe (IOP)
Timolol. Timolol jest stosunkowo nieselektywnym antagonistą 

receptorów beta-adrenergicznych. Jensen zbadał wpływ stosowania 
kropli do oczu zawierających 0,25% maleinianu timololu dwa razy 
dziennie w ramach dwuletniego badania (210).  Porównano je z 
okularami dwuogniskowymi i okularami SV. Nie znaleziono 
dowodów sugerujących, że timolol zmniejsza tempo postępu 
krótkowzroczności 210.  

Latanoprost. W analizie przeprowadzonej przez El-Nimri i 
wsp. zbadano skuteczność miejscowego stosowania latanoprostu jako 
reprezentatywnego
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analogu prostaglandyny w kontrolowaniu postępu krótkowzroczności 
w modelu krótkowzroczności u świnek morskich pozbawionych 
odpowiedniej formy.304  Wyniki wykazały, że miejscowo stosowany 
latanoprost był skuteczny zarówno w obniżaniu ciśnienia 
wewnątrzgałkowego, jak i spowalnianiu postępu krótkowzroczności 
w tym modelu.304

Agoniści receptorów adrenergicznych typu alfa 2. Najnowsze 
badania wykazały, że krótkowzroczność spowodowana niedoborem 
formy można zahamować za pomocą wysokich stężeń brimonidyny, 
klonidyny i guanfacyny u piskląt. Dane sugerują, że receptory 
adrenergiczne typu alfa są skutecznymi receptorami docelowymi w 
terapii przeciwdziałającej krótkowzroczności (305).

Przyszłe badania nad opracowaniem leków przeciw krótkowzroczności. 
Najnowsze badania koncentrują się na ostatnich postępach w 
badaniach genomowych nad szlakami sygnałowymi leżącymi u 
podstaw rozwoju krótkowzroczności i omawiają potencjał genetyki 
systemowej i podejść farmakogenomicznych w opracowywaniu 
leków przeciw krótkowzroczności.306

Wnioski dotyczące środków farmaceutycznych: Leki 
przeciwmuskarynowe stosowane w okulistyce, takie jak krople do 
oczu zawierające atropinę lub żel do oczu zawierający pirenzepinę, 
mogą spowalniać postęp krótkowzroczności (dowody o 
umiarkowanej pewności).201  Wydłużenie osiowe było mniejsze u 
dzieci leczonych atropiną niż u dzieci leczonych placebo (dowody o 
umiarkowanej pewności)201  w badaniach, w których stosowano 
wyższe dawki. Jednak związek między wadą refrakcji a zmianami 
długości osiowej jest słabszy niż w badaniach optycznych. Według 
podsumowania Cochrane'a, w jednym badaniu systematyczne 
stosowanie siedmiometyloksantyny miało niewielki wpływ na 
postęp krótkowzroczności i wydłużenie osiowe w porównaniu z 
placebo (dowody o umiarkowanej pewności).(201)  W jednym 
badaniu nie stwierdzono spowolnienia postępu krótkowzroczności 
przy porównaniu kropli do oczu zawierających tymolol z brakiem 
kropli (dowody o niskiej pewności).(201)

Interwencje chirurgiczne
Wzmocnienie tylnej części twardówki (PSR)/skurcz (PSC). PSR to zabieg 
chirurgiczny modyfikujący przebudowę twardówki, powodujący 
bezpośrednie wzmocnienie mechaniczne ściany gałki ocznej, w celu 
spowolnienia postępu krótkowzroczności i zapobiegania tworzeniu 
się staphyloma.307  PSR polega na chirurgicznym wszczepieniu pod 
znieczuleniem ogólnym. Stosowano różne materiały, od powięzi 
szerokiej, poprzez liofilizowaną oponę twardą, paski ścięgien, aortę, 
aż po twardówkę dawcy.(199)

Kilka badań wykazało, że PSR może skutecznie ograniczać 
postęp wydłużania osiowego u dzieci z wysoką 
krótkowzrocznością, przy czym skuteczność tej metody jest 
różna.308–312

Materiał niesieciowany ma ograniczoną skuteczność w 
zapobieganiu rozszerzaniu się twardówki w przypadku wysokiej 
krótkowzroczności. Nowa technika chirurgiczna wykorzystuje 
twardówkę poddaną działaniu genipiny (naturalnego środka 
sieciującego) w celu zwiększenia jej wytrzymałości i skrócenia 
długości osiowej gałki ocznej; technika ta nazywana jest tylnym 
skurczem twardówki. Genipina stała się bezpieczniejszym wyborem 
jako środek sieciujący ze względu na swoją stabilność, 
biokompatybilność i ogólne bezpieczeństwo.(313,314)

Na podstawie ostatnich badań obejmujących 26 prób 
klinicznych, powikłania pooperacyjne PSR to głównie nadciśnienie 
oczne, obrzęk tkanki spojówki, krwotok do ciała szklistego, 
krwotok do siatkówki lub naczyniówki, podwójne widzenie lub 
zaburzenia ruchów gałki ocznej, odwarstwienie siatkówki i zanik 
nerwu wzrokowego. Może również dojść do wypchnięcia materiału 
wzmacniającego, symblefaronu i wysięku do naczyniówki. Powikłania 
śródoperacyjne mogą obejmować uszkodzenie żyły wirowej i 
penetrację twardówki. Jednakże powikłania te miały charakter 
przejściowy.(307)

Obecnie zabiegi PSR w przypadku wysokiej krótkowzroczności 
są wykonywane głównie w Rosji, Europie Wschodniej i Chinach, 
chociaż istnieją również publikacje ze Stanów Zjednoczonych 310  
oraz opis przypadku powikłań z Australii (315).

Zastosowanie i bezpieczeństwo PSR budzi kontrowersje i 
konieczne są dalsze badania w celu potwierdzenia korzyści 
terapeutycznych tej metody (307).

Wzmocnienie twardówki za pomocą iniekcji (SSI). SSI polega na 
wstrzyknięciu pod torebkę Tenona odczynników chemicznych 
mających na celu biomechaniczną stabilizację macierzy 
pozakomórkowej (kolagenowej) twardówki.

Według Golycheva i wsp.316  w 61% przypadków po około 2 
latach obserwacji stwierdzono stabilizację krótkowzroczności dzięki 
tej metodzie.

W badaniu przeprowadzonym w Rosji żel polimerowy 
zawierający mieszaninę poliwinylopirolidonu, 
akryloamidohydrazydu i akrylanu etylu podano do jednego oka 
poprzez wstrzyknięcie pod torebkę Tenona. Według doniesień 
refrakcja pozostała stabilna w 79,6% oczu po upływie 1 roku od 
zabiegu SSI oraz w 52,9% przypadków po upływie 4–9 lat(317).

Innym podejściem jest wstrzyknięcie do ciała szklistego 
akwaporyny-1 (AQP-1), białka znajdującego się w błonie 
komórkowej, które przyczynia się do transporcie wody przez błonę 
komórkową, prowadząc do pogrubienia naczyniówki. Grubsza 
naczyniówka hamuje postęp długości osiowej poprzez 
modulowanie ekspresji czynnika wzrostu związanego z twardówką i 
syntezy włókien twardówkowych. Na ten temat dostępne są jedynie 
wyniki badań na zwierzętach (318).  

W ostatnich latach naukowcy zaproponowali również koncepcję 
wstrzyknięcia podspojówkowego mezenchymalnych komórek 
macierzystych i wstrzyknięcia dopaminy, co stanowi obiecującą 
nową strategię przeciwdziałania postępowi krótkowzroczności.319

Sieciowanie kolagenu (CCL). CCL jest stosowane na całym świecie 
do wzmacniania tkanki rogówki poprzez wykorzystanie ryboflawiny 
jako fotouczulacza i promieniowania ultrafioletowego A (UVA) w 
celu zwiększenia tworzenia się wewnątrz- i międzywłóknistych 
wiązań kowalencyjnych poprzez fotouczulające utlenianie, głównie 
u pacjentów z rogówką stożkową. Zastosowanie tej metody do 
stabilizacji twardówki w przypadku patologicznej 
krótkowzroczności ograniczało się dotychczas do zwierząt 
doświadczalnych (modele królików).(320,321)

Podczas stosowania terapii CCL w celu kontroli 
krótkowzroczności w modelach zwierzęcych stwierdzono poważne 
skutki uboczne w całej tylnej części gałki ocznej, obejmujące 
niemal całkowitą utratę fotoreceptorów, zewnętrznej warstwy 
jądrowej i barwnikowego nabłonka siatkówki.199,321,322
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Alternatywnym podejściem jest nieenzymatyczna glikacja z 
wykorzystaniem cząsteczki cukru, takiej jak ryboza lub glukoza, 
bez kontrolnego działania enzymu. Sieciowanie kolagenu na bazie 
węglowodanów jest korzystne, ponieważ wymaga mniej inwazyjnej 
procedury aplikacji, nie wykorzystuje promieniowania UVA i 
zmniejsza toksyczność twardówki, ponieważ nie wymaga 
ekspozycji na promieniowanie UV.323

Wnioski dotyczące interwencji chirurgicznych: Ze względu 
na inwazyjny charakter i brak dużych badań randomizowanych, 
interwencje chirurgiczne nie powinny być zalecane jako metody 
leczenia pierwszego rzutu w zapobieganiu postępowi 
krótkowzroczności, ani w przypadku krótkowzroczności 
umiarkowanej, ani wysokiej.

Połączenie interwencji
W celu poprawy skuteczności terapii przeciwdziałających 
postępowi krótkowzroczności oceniono łączne efekty dwóch lub 
więcej interwencji. Leshno i wsp. zebrali dane od okulistów 
dziecięcych dotyczące wyboru metod leczenia (farmakologicznego, 
optycznego i behawioralnego) mających na celu spowolnienie 
postępu krótkowzroczności w poszczególnych regionach 
geograficznych. Większość respondentów stosowała kombinację 
dwóch (38%) lub trzech metod leczenia (56%); leczenie 
behawioralne stosowała największa liczba respondentów (92%). 
Kombinacja wszystkich trzech metod była najpopularniejsza w 
większości regionów, z wyjątkiem Azji Środkowej, gdzie częściej 
stosowano kombinacje metod optycznych i behawioralnych (324).

Obecnie wiele publikacji dostarcza dowodów na to, że 
połączenie leczenia atropiną i soczewkami ortokorekcyjnymi 
zapewnia dodatkowe korzyści w kontroli krótkowzroczności.325–328  W 
wstępnym badaniu, podczas rocznej obserwacji, połączenie soczewek 
ortokorekcyjnych i 0,01% roztworu oftalmicznego atropiny okazało 
się skuteczniejsze w spowalnianiu wydłużania osiowego niż 
monoterapia soczewkami ortokorekcyjnymi u dzieci w wieku 8–12 
lat. ± ±Wzrost długości osiowej w ciągu 1 roku wyniósł 0,09–0,12 mm 
w grupie stosującej połączenie obu metod i 0,19–0,15 mm w grupie 
stosującej samą ortokorekcję.(325)

Atropina i orto-K wydają się spowalniać postęp 
krótkowzroczności poprzez różne mechanizmy.325  Rozszerzenie 
źrenicy wywołane atropiną zwiększa oświetlenie siatkówki i może 
narazić większą część obrzeża siatkówki na względne 
rozogniskowanie krótkowzroczne, potencjalnie wzmacniając 
działanie soczewki orto-K w zakresie spowolnienia wzrostu 
osiowego.328  Ostatnie badania wykazały addytywny efekt między 
0,01% atropiną a ortokeratologią w ciągu 1 roku, przy czym średnie 
wydłużenie osiowe w grupie stosującej atropinę z ortokeratologią 
było o 0,09 mm/rok wolniejsze niż w grupie stosującej 
ortokeratologię.329  W przeglądzie stwierdzono, że wszystkie 
uwzględnione badania wykazały poprawę kontroli 
krótkowzroczności dzięki synergicznemu działaniu orto-K z niską 
dawką atropiny w porównaniu z samym leczeniem 
ortokeratologicznym. 330

Inną farmakologiczną i optyczną terapią skojarzoną jest 
stosowanie okularów wieloogniskowych z 0,5% atropiną. 
Stwierdzono, że leczenie skojarzone znacznie bardziej spowalnia 
postęp krótkowzroczności niż każda z tych metod stosowana 
osobno. 331

+Badanie Bifocal &amp; Atropine in Myopia (BAM), które 
rozpoczęło się w 2017 r., ma na celu zbadanie, czy 0,01% atropina i 
miękkie soczewki kontaktowe dwuogniskowe (SBCL) z dodatkiem 
2,50 dioptrii do odległości kanterowej spowalniają postęp 
krótkowzroczności bardziej niż same soczewki SBCL. Badanie 
zakończyło się w czerwcu 2020 r., więc jego wyniki powinny być 
wkrótce dostępne.(332)

W niedawnym badaniu zbadano kilka jednodniowych soczewek 
kontaktowych i soczewek wieloogniskowych pod kątem ich 
potencjału uwalniania dwóch leków przeciw krótkowzroczności. 
Wszystkie soczewki wykazały pewien stopień uwalniania leku w 
sposób niekontrolowany. System dostarczania leków oparty na 
soczewkach kontaktowych jest opcją wartą dalszej oceny.333

Wnioski dotyczące terapii skojarzonych: Postęp 
krótkowzroczności był wolniejszy u dzieci leczonych kombinacją 
kropli do oczu z atropiną i okularami wieloogniskowymi niż u 
dzieci leczonych kroplami do oczu z placebo i soczewkami 
jednoogniskowymi (dowody o umiarkowanej pewności).201  
Ortocheratologia z niską dawką atropiny poprawiła kontrolę 
krótkowzroczności dzięki synergicznemu działaniu w porównaniu z 
samą terapią ortokeratologiczną. Konieczne są dalsze badania w 
celu pełnej oceny skuteczności i bezpieczeństwa terapii skojarzonej 
atropiną i ortokorekcją lub dwu- lub wieloogniskowymi miękkimi 
soczewkami kontaktowymi.

Wytyczne dotyczące postępowania 
klinicznego i kontroli krótkowzroczności u 
dzieci
Postępowanie w przypadku dzieci z krótkowzrocznością
Posiadanie jednego lub dwojga rodziców lub członków rodziny z 
krótkowzrocznością zwiększa ryzyko i tempo postępu 
krótkowzroczności.10,115,116,118–120  Istnieje dodatnia korelacja 
między liczbą rodziców z krótkowzrocznością a ryzykiem rozwoju 
krótkowzroczności.117  Czynniki środowiskowe, takie jak nadmierna 
praca w bliskiej odległości/czas spędzany w pomieszczeniach i 
niewystarczająca ekspozycja na świeżym powietrzu, są czynnikami 
powodującymi ostatni epidemiczny wzrost częstości występowania 
krótkowzroczności. 147,148  Zwraca to uwagę na fakt, że dzieci te 
wymagają ściślejszej obserwacji.

Aby określić pierwszą refrakcję u dziecka, należy zastosować 
cykloplegię (334).Brak cykloplegii podczas pomiaru wady refrakcji 
zwiększa ryzyko błędnej klasyfikacji zarówno krótkowzroczności, 
jak i dalekowzroczności 335oraz utrudnia zastosowanie opartego na 
dowodach naukowych podejścia do leczenia krótkowzroczności. 
Badania naukowe, z których wywodzą się praktyki oparte na 
dowodach naukowych, wykorzystywały głównie metody 
cykloplegiczne do określenia wady refrakcji.

+Obecność nadwzrości wynoszącej 0,75 D lub mniej w wieku 6 
lat wskazuje na prawdopodobieństwo wystąpienia 
krótkowzroczności w najbliższej przyszłości.334,336,338  W 
prospektywnych danych dotyczących białych dzieci europejskich 
McCullough i wsp. wykazali, że dzieci z wadą refrakcji 
wynoszącą<+ 0,63 D w wieku 6–7 lat i co najmniej jednym 
krótkowzrocznym rodzicem miały prawdopodobieństwo rozwoju 
krótkowzroczności do 13 roku życia, a dzieci bez 
krótkowzrocznych rodziców miały prawdopodobieństwo rozwoju 
krótkowzroczności do 16 roku życia.338
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Inne badania sugerują, że dzieci z przedwczesną 
krótkowzrocznością mogą również wykazywać specyficzne 
zaburzenia widzenia obuocznego.136  Ponieważ profil wzrokowy 
dziecka z krótkowzrocznością charakteryzuje się większym 
opóźnieniem akomodacyjnym,26,27  wysokim stosunkiem AC/A 
(ezophoria w bliżu)135,139  i zmniejszoną elastycznością 
akomodacyjną,26,27  ważne jest, aby w badaniach uwzględnić nie 
tylko refrakcję, ale również widzenie obuoczne. Należy zwrócić 
większą uwagę na dzieci, które mają silną historię 
krótkowzroczności w rodzinie, i zaleca się leczenie zaburzeń 
widzenia obuocznego.

Komplikacje wzrokowe związane z krótkowzrocznością są 
silnie powiązane ze wzrostem długości osiowej, dlatego 
monitorowanie zmian długości osiowej powinno być głównym 
celem w leczeniu krótkowzroczności. Jeśli dostępne są pomiary 
biometryczne osiowe, mogą one również dostarczyć informacji 
pomocnych w identyfikacji dzieci zagrożonych 
krótkowzrocznością, którym należy udzielić porad dotyczących 
zachowania i ściśle monitorować pod kątem wystąpienia 
krótkowzroczności, aby można było zastosować terapie 
przeciwdziałające krótkowzroczności. 93,337,338

Dostępne są krzywe wzrostu percentylowego dla białych dzieci 
europejskich w zakresie długości osiowej w dzieciństwie, które 
można wykorzystać do identyfikacji pacjentów, których rozmiar 
oka naraża ich na zwiększone ryzyko wystąpienia 
krótkowzroczności w przyszłości. 93,337,338Oprócz identyfikacji 
ryzyka wystąpienia krótkowzroczności w przyszłości, percentyle te 
można wykorzystać po wystąpieniu krótkowzroczności do 
monitorowania trajektorii wzrostu z zastosowaniem lub bez 
zastosowania interwencji przeciwdziałającej krótkowzroczności.

Według Tidemana i Klavera długość osiowa nie ma stabilnego 
tempa wzrostu wraz z wiekiem, ani nie jest podobna u obu płci i 
grup etnicznych. Ich badania pozwoliły stworzyć krzywe wzrostu 
długości osiowej w funkcji wieku na podstawie danych dotyczących 
dzieci pochodzenia europejskiego. Krzywe te 
(chłopcy/dziewczynki) dostarczają informacji pozwalających 
oszacować ryzyko rozwoju wysokiej krótkowzroczności w wieku 
dorosłym. 93,337

Dane McCullougha i wsp. pokazują, że długość osiowa większa 
niż 23,07 mm w wieku 6–7 lat wiąże się z dużym ryzykiem 
wystąpienia krótkowzroczności w przyszłości (338).

Na podstawie tych wyników sugeruje się przeprowadzanie 
badań przesiewowych dzieci przed ukończeniem 6 roku życia lub w 
pierwszym roku nauki w szkole pod kątem występowania 
krótkowzroczności w rodzinie, czasu spędzanego na świeżym 
powietrzu, czasu wykonywania czynności wymagających skupienia 
wzroku (takich jak korzystanie z telefonu komórkowego lub tabletu, 
zabawa zabawkami, prace ręczne, czytanie, rysowanie itp.) oraz 
widzenia obuocznego.

Dzieci z grupy podwyższonego ryzyka powinny być zachęcane do 
spędzania większej ilości czasu na świeżym powietrzu, ponieważ 
jest to kluczowa strategia oparta na dowodach naukowych, która 
wydaje się skuteczna w zmniejszaniu częstości występowania 
krótkowzroczności. 339

Wybór metod kontroli krótkowzroczności
W oparciu o indywidualne czynniki dotyczące dziecka i rodziców 
powinno być możliwe zaproponowanie strategii przeciwdziałania 
postępowi krótkowzroczności. Decyzja o leczeniu powinna być 
oparta na wieku wystąpienia objawów oraz długości osiowej lub 
refrakcji w danym wieku.285  W przypadku podejrzenia 
jakiejkolwiek choroby oczu zaleca się dodatkowe badania 
(topografia rogówki, elektrofizjologia, obrazowanie siatkówki lub 
badania genetyczne).337

Porady dotyczące stylu życia
Praca w pomieszczeniach i praca z bliska. Nadmierna praca 

z bliska może wpływać na rozwój i postęp 
krótkowzroczności.11,100,340  Bliska odległość czytania (20–25 cm) i 
ciągłe czytanie (> 45 min), pochylenie głowy, mniejsza odległość 
między końcówką pióra a opuszkami palców (co oznacza większe 
pochylenie głowy) są związane z większym prawdopodobieństwem 
postępu krótkowzroczności. 158,340–342

W 23-letnim badaniu obserwacyjnym Pärssinena postęp 
krótkowzroczności był najwyższy wśród osób, które w dzieciństwie 
czytały w pozycji siedzącej, a najniższy wśród osób, które czytały 
w pozycji leżącej na plecach.343  Krótka odległość czytania w 
dzieciństwie przewidywała wyższą krótkowzroczność w wieku 
dorosłym wśród kobiet. Czas poświęcony na czytanie i pracę z 
bliska w dzieciństwie był związany z postępem krótkowzroczności 
w ciągu pierwszych 3 lat, ale nie przewidywał krótkowzroczności w 
wieku dorosłym.86

Nie należy zabraniać dzieciom wykonywania czynności 
wymagających widzenia z bliska, ale należy zwrócić uwagę na 
następujące środki: regularne przerwy, odpowiednia odległość od 
tekstu bez przechylania głowy oraz zmiana ostrości widzenia z 
bliska na daleką podczas czytania oraz wystarczająca ilość 
aktywności na świeżym powietrzu.339  Grupa badawcza Erasmus 
Myopia Research Group w Holandii zaleca całkowity brak 
korzystania z ekranów z bliska przez dzieci w wieku do 2 lat; 
maksymalnie 1 godzinę dziennie dla dzieci w wieku do 5 lat i 
maksymalnie 2 godziny dziennie dla dzieci w wieku 5–12 
lat.179,337,344

Czas spędzany na świeżym powietrzu i oświetlenie. 
Spędzanie czasu na świeżym powietrzu bez konieczności 
wykonywania aktywności fizycznej lub bezpośredniej ekspozycji na 
światło słoneczne wydaje się mieć działanie ochronne przed 
wystąpieniem krótkowzroczności, ale nie przed jej postępem 
(86,153,339).

Każda dodatkowa godzina spędzona na świeżym powietrzu w 
tygodniu wiąże się z 2% zmniejszeniem ryzyka wystąpienia 
krótkowzroczności. 178Ryzyko wystąpienia krótkowzroczności 
zmniejsza się o około jedną trzecią, jeśli czas spędzany na świeżym 
powietrzu zostanie zwiększony z 0 do 5 godzin tygodniowo do 14 
lub więcej godzin tygodniowo. 172,179

Aby uzyskać klinicznie znaczącą ochronę przed czynnikami 
sprzyjającymi krótkowzroczności, zaleca się, aby dzieci w wieku 
szkolnym spędzały co najmniej 8–15 godzin tygodniowo na 
świeżym powietrzu. (157,172,174,176,178,179,345)  Osoby zagrożone 
krótkowzrocznością powinny starać się maksymalnie 
wykorzystywać naturalne oświetlenie i zwiększać czas spędzany na 
świeżym powietrzu.149,150,158,339  Aby zmaksymalizować oświetlenie 
wewnętrzne 149,150,339, należy stosować żarówki zamiast oświetlenia 
fluorescencyjnego lub LED (192,334).

Porady żywieniowe. Obecnie wiele problemów zdrowotnych 
może być związanych z nawykami żywieniowymi. Dlatego rodzice 
mogą zapytać, czy zmiana nawyków żywieniowych może 
zmniejszyć prawdopodobieństwo wystąpienia chorób oczu.

W chińskiej populacji uczniów wyższe spożycie tłuszczów 
nasyconych i cholesterolu wiązało się z większą długością osiową 
oka 346.Jak wspomniano powyżej, leczenie metabolitem kofeiny, 
siedmiometyloksantyną, ma niewielki wpływ na wzrost oka u dzieci 
(302).

Chociaż stymulanty podobne do kofeiny mogą w przyszłości 
stanowić część zaleceń żywieniowych dla osób z 
krótkowzrocznością, obecnie nie ma
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dowody wysokiego poziomu potwierdzające skuteczność terapii 
żywieniowych w kontroli krótkowzroczności (339).

Korekcja refrakcji. Soczewki okularowe są nieinwazyjną, prostą i 
niedrogą techniką korekcji wad refrakcji, takich jak 
krótkowzroczność.

Należy zachęcać dzieci do noszenia okularów korekcyjnych przez 
cały czas, ponieważ niektóre badania wykazały, że niedokorekcja 
krótkowzroczności zwiększa jej postęp.196,197,198

Zmniejszenie korekcji pełnej wady refrakcji krótkowzroczności 
podczas pracy z bliska zmniejszy zapotrzebowanie na akomodację i 
opóźnienie akomodacyjne 339.Jednak w trzyletnim 
randomizowanym kontrolowanym badaniu klinicznym dzieci w 
wieku 9–11 lat z łagodną krótkowzrocznością wykazały znacznie 
mniejsze postępy krótkowzroczności, gdy nosiły pełną korekcję w 
sposób ciągły, niż gdy nosiły okulary tylko do widzenia z daleka. 
Ani stosowanie okularów dwuogniskowych, ani unikanie noszenia 
okularów podczas czytania nie spowalnia postępu 
krótkowzroczności (211). W przypadku postępującej 
krótkowzroczności należy rozważyć zastosowanie okularów z 
soczewkami o peryferyjnym rozmyciu, takich jak soczewki DIMS 
(206), zamiast soczewek SV.

Soczewki kontaktowe odgrywają ważną rolę w kontroli 
krótkowzroczności. Obejmuje to soczewki ortokorekcyjne i 
zatwierdzone przez organy regulacyjne miękkie soczewki 
kontaktowe do kontroli krótkowzroczności. Trwają badania 
porównujące wpływ różnych nowo opracowanych typów soczewek 
kontaktowych na kontrolę krótkowzroczności. Na podstawie 
metaanalizy soczewki ortokorekcyjne i miękkie soczewki 
kontaktowe do kontroli krótkowzroczności zapewniają podobny 
poziom kontroli długości osiowej. 243

W najnowszym raporcie Amerykańskiej Akademii Okulistyki 
stwierdzono, że ortokorekcja może być skuteczna w spowalnianiu 
postępu krótkowzroczności u dzieci i młodzieży, jednak 
bezpieczeństwo pozostaje kwestią budzącą obawy ze względu na 
ryzyko potencjalnie prowadzącego do ślepoty mikrobiologicznego 
zapalenia rogówki spowodowanego noszeniem soczewek 
kontaktowych (347).

Dostosowanie konstrukcji soczewek ortokorekcyjnych w celu 
ograniczenia centralnej strefy leczenia może pomóc w uzyskaniu 
większej mocy plusowej wewnątrz źrenicy i osiągnięciu większego 
przesunięcia względnej krótkowzroczności obwodowej. 348–350Takie 
podejście wymaga jednak oceny w randomizowanych badaniach 
kontrolowanych.

Jeśli dostosowanie soczewek ortokorekcyjnych nie jest możliwe, 
dla każdego pacjenta z wadą refrakcji poniżej 2,00 D preferowane 
są miękkie soczewki wieloogniskowe. Ponadto pacjenci, u których 
rozmiar źrenicy w warunkach fotopowych jest mniejszy niż 4,5 
mm, będą lepiej obsługiwani przez miękkie soczewki 
wieloogniskowe o konstrukcji niezależnej od rozmiaru źrenicy. W 
najnowszym podsumowaniu dotyczącym kontroli 
krótkowzroczności zalecono stosowanie miękkich soczewek 
wieloogniskowych o najwyższej mocy dodatniej, która nie 
powoduje rozmycia obrazu w oddali bez nadmiernego zmniejszenia 
pierwotnej mocy refrakcyjnej cykloplegicznej. (334)

W przypadku ortokorekcji należy zachęcać do noszenia 
soczewek przez co najmniej 8 godzin każdej nocy, aby 

zmaksymalizować korekcję i uzyskać najlepszą ostrość widzenia 
bez pomocy w godzinach czuwania 339.Efekt leczenia 

wieloogniskowymi miękkimi soczewkami kontaktowymi (MFSCL) 
jest prawdopodobnie dodatnio skorelowany z czasem noszenia 

(230).Zaleca się stosowanie MFSCL przez cały czas w godzinach 
szkolnych i podczas odrabiania zadań domowych, co zapewnia 

większą skuteczność kontroli krótkowzroczności.339  Najlepiej, aby

nowe, zatwierdzone przez organy regulacyjne projekty okularów 
kontrolujących krótkowzroczność, okulary dwuogniskowe, okulary 
progresywne (PAL) lub okulary jednoogniskowe.  

Inną możliwością jest dodanie okularów jako uzupełnienia 
soczewek kontaktowych w przypadku niedostatecznej akomodacji. 
334

Dzieciom, które nie tolerują soczewek kontaktowych lub 
wykazują wysoką egzophorię w bliżu, można przepisać okulary 
dwuogniskowe (pryzmatyczne) lub okulary przeciw 
krótkowzroczności. W przypadku osób z szybkim postępem wady 
wzroku soczewki o niskiej mocy dodatkowej mogą okazać się 
niewystarczające, zwłaszcza w przypadku dysfunkcji 
akomodacyjnej. Soczewki okularowe są również pierwszym 
wyborem w przypadku bardzo małych dzieci (które nie mogą nosić 
soczewek kontaktowych ze względu na dostępność lub koszt), 
wszelkich sytuacji związanych ze złymi warunkami higienicznymi 
lub jeśli dzieci dorastały w miejscach, gdzie dostęp do 
specjalistycznej opieki okulistycznej był ograniczony lub 
niemożliwy. (351)

Terapia atropiną. Raport Amerykańskiej Akademii Okulistyki 
stwierdza, że stosowanie atropiny w celu zapobiegania postępowi 
krótkowzroczności jest poparte dowodami poziomu I.352  Światowe 
Towarzystwo Okulistyki Dziecięcej i Zeza w swoim oświadczeniu 
konsensusowym dotyczącym krótkowzroczności stwierdziło, że 
atropina 0,01% wydaje się oferować odpowiedni stosunek ryzyka do 
korzyści, bez klinicznie istotnych skutków ubocznych dla wzroku, w 
porównaniu z rozsądnym i klinicznie istotnym 50% zmniejszeniem 
postępu krótkowzroczności (https://www.wspos.org/wspos-myopia-
con-sensus-statement/ dostęp 24 listopada 2020 r.).

W najnowszym protokole opracowanym przez Chia i Tay 
353dzieci najpierw otrzymują mniejszą dawkę atropiny, a następnie 
w razie potrzeby dawka jest zwiększana. Po rozpoczęciu leczenia 
postęp choroby (pod względem refrakcji i długości osiowej) należy 
monitorować co 6 miesięcy przez co najmniej 2 lata. W oparciu o 
protokół z Holandii (93,337)  do oceny ryzyka 
krótkowzroczności/wysokiej krótkowzroczności wykorzystuje się 
wykresy długości osiowej i krzywej wzrostu dla poszczególnych 
płci. Dzieci z ryzykiem krótkowzroczności na poziomie 75. 
percentyla lub wyższym rozpoczynają następnie stosowanie kropli 
do oczu zawierających 0,5% atropiny (337). 

Badanie ATOM 2 wykazało, że stosowanie 0,01% atropiny 
powodowało 60% ryzyko wystąpienia efektu odbicia refrakcji u 
dzieci w wieku 8–10 lat, w porównaniu z 30% w wieku 10–12 lat i 
8% po 12 roku życia.281  Zmiana ekwiwalentu sferycznego była 
większa niż zmiana długości osiowej i nie była bezpośrednio 
związana z samą zmianą długości osiowej.281  Sugeruje to, że u 
dzieci w wieku poniżej 12 lat, u których w ciągu ostatniego roku nie 
stwierdzono progresji, stężenie atropiny 0,01% można powoli 
zmniejszać, zmniejszając częstotliwość stosowania kropli (o 1–2 
dni/tydzień każdego roku). Jednakże, jeśli dzieci mają więcej niż 12 
lat, częstotliwość stosowania kropli do oczu można zmniejszać 
szybciej (o 1–2 dni/tydzień co 6 miesięcy). Stosując ten schemat, 
większość dzieci przestanie przyjmować leki w wieku około 14–15 
lat.(353)

W badaniu Low-Concentration Atropine for Myopia Progression 
(LAMP) zaleca się stosowanie atropiny 0,05% zamiast 0,01%, 
ponieważ niższe stężenie powodowało niedopuszczalny poziom 
progresji długości osiowej.279

https://www.wspos.org/wspos-myopia-consensus-statement/
https://www.wspos.org/wspos-myopia-consensus-statement/
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U dzieci, u których obserwuje się postęp przy stosowaniu 
niskich dawek atropiny, można zwiększyć częstotliwość stosowania 
lub dawkę (stosując atropinę 0,01% dwa razy dziennie lub stosując 
wyższe stężenie, 0,05%, 0,1%, 0,5% lub 1%). Zwiększenie dawki 
atropiny należy zrównoważyć skutkami ubocznymi w postaci utraty 
akomodacji i olśnienia/aberracji spowodowanych rozszerzeniem 
źrenicy. Po osiągnięciu odpowiedniej kontroli krótkowzroczności 
leczenie można kontynuować do momentu osiągnięcia przez 
dziecko wieku nastoletniego, a następnie stopniowo zmniejszać 
dawkę w miarę potrzeb. Istnieje jednak pewna grupa dzieci (11%), 
u których nawet przy stosowaniu 0,5% atropiny może dochodzić do 
szybkiego postępu wady.(331)  W takim przypadku należy omówić 
możliwość zaprzestania leczenia lub wypróbowania innych metod 
leczenia. Nawet po zaprzestaniu leczenia może być konieczne 
monitorowanie dzieci przez kolejne 6–12 miesięcy, aby upewnić 
się, że nie dochodzi do nawrotu wady.(353)

Pacjenci poddawani terapii atropiną będą wymagać korekcji 
wad refrakcji dalekowzroczności. Zaleca się przepisanie pacjentom 
pełnej korekcji refrakcji dalekowzroczności; jednakże pacjenci 
mogą wymagać korekcji dodatku do bliży w celu złagodzenia 
objawów widzenia z bliska oraz soczewek fotochromowych lub 
dodatkowych okularów przeciwsłonecznych w celu złagodzenia 
problemów z olśnieniem, jeśli to konieczne.339

Terapia skojarzona w praktyce. W przypadku pacjentów stosujących 
monoterapię w postaci atropiny lub ortokorekcji, u których nadal 
obserwuje się postęp krótkowzroczności i wydłużenie osiowe w 
tempie szybszym niż oczekiwano, należy rozważyć terapię 
skojarzoną. Ortokorekcja w połączeniu z niską dawką atropiny 
poprawiła kontrolę krótkowzroczności dzięki synergicznemu 
działaniu w porównaniu z samą ortokorekcją, prawdopodobnie 
dlatego, że zwiększa ona powierzchnię źrenicy, a tym samym 
pozwala na dotarcie większej mocy plusowej do obwodowej części 
siatkówki.328,330,334  Skuteczność i skutki uboczne terapii skojarzonej 
z użyciem atropiny i miękkich soczewek kontaktowych 
kontrolujących krótkowzroczność nie są znane i przed 
zastosowaniem w praktyce klinicznej należy je najpierw ocenić w 
prospektywnych badaniach klinicznych.

Czas trwania leczenia
Długość osiowa jest najważniejszym parametrem, który należy 
monitorować u dzieci z krótkowzrocznością i 
przedkrótkowzrocznością. 93,285,334,337,338

Krótkowzroczność najczęściej rozwija się najszybciej w okresie 
przed nastoletnim (7–12 lat), a następnie spowalnia w okresie 
dojrzewania i w wieku dorosłym 67,91,354.  Średni wiek stabilizacji 
krótkowzroczności wynosi około 15,6 lat, a 95% osób 
krótkowzrocznych osiąga stabilizację w wieku 24 lat (83).

Istnieją publikacje dotyczące wystąpienia i postępu 
krótkowzroczności w późniejszym wieku wśród określonych grup 
zawodowych, podczas studiów wyższych, takich jak medycyna, 
prawo lub inżynieria (355–357).

Skuteczność niektórych metod leczenia może zmniejszać się po 
pierwszych 6 miesiącach do 2 lat leczenia 248, 285, 358–360.Nie ma 
wystarczających dowodów na to, że osoby z szybszym postępem 
lub młodsze osoby z krótkowzrocznością odnoszą większe korzyści z 
leczenia (285).

korzyści z leczenia.285Te same metody leczenia i protokoły, które 
stosuje się w dzieciństwie, mogą mieć zastosowanie w przypadku 
krótkowzroczności o późniejszym początku, chociaż dostępne 
dowody są ograniczone.339

W przypadku leczenia atropiną rodzice i pacjenci powinni być 
świadomi, że po zaprzestaniu stosowania wyższych dawek atropiny 

może nastąpić przyspieszenie postępu krótkowzroczności, ale 
pomimo tego efektu odbicia poziom krótkowzroczności po leczeniu 
będzie niższy niż byłby bez leczenia (280,282).Długotrwałe stosowanie 

atropiny powinno odbywać się z zachowaniem ostrożności, 
ponieważ nie oceniono długotrwałych skutków ubocznych.339  

Korzystne może być stopniowe zmniejszanie dawki lub 
częstotliwości dawkowania pod koniec leczenia, aby 

zminimalizować efekt odbicia. Chociaż wyniki badań ATOM 
wskazują na pewną utratę skuteczności leczenia wraz z upływem 

czasu, przynajmniej w przypadku wyższych stężeń atropiny, 
badanie przeprowadzone przez Wu i współpracowników, które 
obejmowało stężenia od 0,05% do 0,1%, sugerowało, że efekty 

leczenia niskimi dawkami atropiny
można utrzymać nawet do 4,5 roku.287

Wykazano, że zaprzestanie noszenia soczewek 
ortokorekcyjnych przed 14 rokiem życia prowadzi do szybszego 
wzrostu długości osiowej w ciągu 7 miesięcy, szybszego niż w 
przypadku osób noszących okulary jednoogniskowe; jednak po 
wznowieniu noszenia soczewek po kolejnych 6 miesiącach tempo 
wzrostu ponownie spada. Sugeruje to, że nie należy zaprzestać 
noszenia soczewek ortokorekcyjnych przed 14 rokiem życia.262

Długotrwałe stosowanie miękkich soczewek kontaktowych 
kontrolujących krótkowzroczność i soczewek ortokorekcyjnych nie 
jest przeciwwskazane, jeśli zdrowie oczu jest utrzymywane dzięki 
regularnej pielęgnacji i ścisłemu przestrzeganiu zaleceń.264,339,361  
Do korekcji wzroku można również stosować soczewki 
progresywne, ale długotrwały, klinicznie znaczący efekt kontroli 
krótkowzroczności takich soczewek jest niewielki w porównaniu z 
korekcją soczewkami kontaktowymi, z wyjątkiem określonych 
populacji.145,214  Soczewki okularowe dwuogniskowe mogą być 
dobrym rozwiązaniem w przypadku długotrwałego leczenia.362,363  
Badanie dzieci noszących soczewki progresywne przez 1 rok, a 
następnie przechodzących na okulary jednoogniskowe na 1 rok nie 
wykazało efektu odbicia.143  Nie odnotowano efektu odbicia w 
przypadku miękkich soczewek kontaktowych do kontroli 
krótkowzroczności.364

Kwestie związane z przestrzeganiem zaleceń i bezpieczeństwem 
mogą wymagać zmiany sposobu leczenia lub jego przerwania. 
Słaba tolerancja skutków ubocznych związanych z widzeniem może 
również skłonić do zaprzestania lub zmiany terapii kontroli 
krótkowzroczności.339

Podsumowując, czas spędzany na świeżym powietrzu jest 
najbardziej obiecującą metodą interwencji. Istnieją spójne dowody 
na korzyści płynące ze spowolnienia rozwoju krótkowzroczności 
poprzez stosowanie kropli do oczu zawierających atropinę, 
natomiast optymalne stężenie atropiny i wartość łączonego 
stosowania kropli do oczu zawierających atropinę z urządzeniami 
optycznymi nie zostały jeszcze w pełni zbadane. Istnieją również 
dowody na skuteczność kontroli krótkowzroczności za pomocą 
miękkich soczewek wieloogniskowych, ortokorekcji i nowych 
rodzajów wieloogniskowych soczewek okularowych. Informacje na 
ten temat stale się zmieniają, dlatego ważne jest, aby być na bieżąco 
z wynikami badań publikowanymi w recenzowanych czasopismach 
naukowych.
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Skróty
7-MX: siedmiometyloksantyna
AC/A: współczynnik akomodacji-konwergencji/akomodacji ANSES: 
Agencja ds. Żywności, Środowiska i Bezpieczeństwa i Higieny Pracy
AL: długość osiowa
AQP-1: akwaporyna-1
ATOM: Atropina w leczeniu krótkowzroczności 
BAM: Soczewki dwuogniskowe i atropina w 
leczeniu krótkowzroczności BFSCL: miękkie 
soczewki dwuogniskowe
BMI: wskaźnik masy ciała
BLINK: soczewki dwuogniskowe u dzieci z 
krótkowzrocznością CAMS: badanie Cambridge 
Anti-Myopia Study CCL: sieciowanie kolagenu
CI: przedział ufności
CLE: oko przeciwne
COMET: Badanie dotyczące korekcji krótkowzroczności 
CREAM: Konsorcjum ds. wad refrakcji i krótkowzroczności 
D: dioptria
DIMS: wielosegmentowe soczewki z defokusem
ECM: macierz zewnątrzkomórkowa
HOA: aberracja wyższego rzędu IMI: 
Międzynarodowy Instytut 
Krótkowzroczności IOP: ciśnienie 
wewnątrzgałkowe
IQ: iloraz inteligencji
LAMP: Atropina o niskim stężeniu w leczeniu postępującej 
krótkowzroczności
LED: dioda elektroluminescencyjna
MFSCL: wieloogniskowe miękkie soczewki kontaktowe
MK: mikrobiologiczne zapalenie rogówki
OH: hydroksy
OK: ortokeratologia
Ortho-K: ortokeratologia
PAL: soczewki progresywne PSC: tylna 
kontrakcja twardówki PSR: tylne 
wzmocnienie twardówki RGP: sztywne 
soczewki gazoprzepuszczalne RPE: 
barwnikowy nabłonek siatkówki SBCL: 
miękkie soczewki dwuogniskowe SCL: 
miękkie soczewki kontaktowe
SCORM: badanie kohortowe czynników ryzyka krótkowzroczności
SE: ekwiwalent sferyczny
SRRG: miękki promieniowy gradient 
refrakcyjny SSI: wzmocnienie twardówki za 
pomocą iniekcji SV: soczewki 
jednoogniskowe
SVCL: soczewki kontaktowe jednoogniskowe
SVL: soczewki jednoogniskowe
UK: Wielka Brytania
USA: Stany Zjednoczone Ameryki
UV: promieniowanie ultrafioletowe
UVA: promieniowanie ultrafioletowe A
WHO: Światowa Organizacja Zdrowia

Podziękowania
Autorzy pragną podziękować Monice Jong, dyrektor wykonawczej 
Międzynarodowego Instytutu Krótkowzroczności, za zorganizowanie 
współpracy i wsparcie finansowe w zakresie otwartego dostępu, a także 
Jaakko Kaprio za recenzję genetycznych aspektów manuskryptu.

Oświadczenie o konflikcie interesów
Autorzy zadeklarowali następujące potencjalne konflikty interesów w 
odniesieniu do badań, autorstwa i/lub publikacji niniejszego artykułu: 
JBJ ujawnia wniosek patentowy: „Środki stosowane w leczeniu 
terapeutycznym lub profilaktycznym krótkowzroczności lub 
dalekowzroczności” (europejski wniosek patentowy 16 720 043.5 i 
amerykański wniosek patentowy US 2019 0085065 A1). AG zgłasza 
dotacje od firm Alcon, Zeiss, Topcon, Bausch, wynagrodzenia osobiste 
oraz wsparcie niefinansowe od firm Santen, Thea, Polpharma i Pfizer, 
niezwiązane z przedłożoną pracą. JAG jest nieopłacanym konsultantem 
CooperVision Inc. KJS jest finansowany przez Nevakar Inc w ramach 
badania UE/USA dotyczącego niskich dawek atropiny. JRP jest 
konsultantem Nevakar. JSW jest członkiem rady doradczej Alcon, 
Nevakar i Novars. SW jest pracownikiem Carl Zeiss Vision International 
GmbH. Pozostali autorzy oświadczyli, że nie ma potencjalnego 
konfliktu interesów w odniesieniu do autorstwa i/lub publikacji 
niniejszego artykułu.

Finansowanie
Autorzy ujawnili otrzymanie następującego wsparcia finansowego na 
badania, autorstwo i/lub publikację niniejszego artykułu: AG jest 
finansowany przez Instytut Badań Okulistycznych (numer: dotacja bez 
ograniczeń 1/2020). JAG jest finansowany przez rząd walijski i 
organizację Fight for Sight (numer: 24WG201). Autorzy ujawnili, że 
otrzymali następujące wsparcie finansowe na publikację online 
niniejszego artykułu: Opłata za otwarty dostęp do niniejszej publikacji 
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