
258 Klinika Oczna 2006, 108(4-6) ISSN 0023-2157 Index 362646

Wstęp
Najważniejszym celem leczenia siatkówczaka jest zapewnie-

nie choremu przeżycia. Zachowanie gałki ocznej stoi na drugim 
miejscu. Ostrość wzroku zajmuje dopiero trzecie miejsce w tej 
hierarchii (1). Leczenie każdego chorego należy planować indy-
widualnie w zależności od ogólnego stanu zdrowia, uwzględ-
niając możliwość wystąpienia przerzutów, innych nowotwo-
rów, jedno- lub obustronność procesu chorobowego, wielkość 
i umiejscowienie guzów oraz szacunkową prognozę dotyczącą 
ostrości wzroku (1,2). Dostępne obecnie metody leczenia obej-
mują chemioredukcję (niekiedy w połączeniu z zastosowaniem 
leków cytostatycznych podawanych podspojówkowo), termo-
terapię przezźreniczną (TTT), krioterapię, fotokoagulację lasero-
wą, brachyterapię, naświetlanie ze źródła zewnętrznego (EBRT), 
enukleację oraz w przypadku wystąpienia przerzutów – chemio-
terapię (1-4). 

W ostatnich latach w przypadkach jednostronnego siatków-
czaka w V stadium według klasyfikacji Reesego-Ellswortha z re-
guły przeprowadza się enukleację. Guzy z grupy I – IV leczy się 
chemioredukcją i (lub) metodami miejscowymi. W przypadku 
guzów obustronnych zwykle stosuje się chemioredukcję, a na-
stępnie podejmuje decyzję o zastosowaniu dalszych metod le-
czenia miejscowego. Wyjątek stanowią chorzy z ekstremalnie 
asymetrycznym zajęciem gałek ocznych, gdy w jednym oku 
siatkówczak jest tak zaawansowany, że konieczna jest enukle-
acja, a w drugim dzięki mniejszemu zaawansowaniu choroby 
możliwe jest zastosowanie leczenia miejscowego (5). 

W ośrodku filadelfijskim w przypadku chorych z jednostron-
nym siatkówczakiem z grupy A stosuje się leczenie miejscowe 
(np. laserokoagulację, TTT, krioterapię, brachyterapię), bez che-
mioredukcji. Guzy z grup B, C, D poddawane są chemioredukcji 
z zastosowaniem 6 cykli VEC (winkrystyna, etopozyd, karbopla-
tyna) co 1 miesiąc wraz z zastosowaniem karboplatyny pod to-

rebkę Tenona (20 mg trzykrotnie w odstępie 1 miesiąca), a od 
drugiego cyklu chemioredukcji przeprowadza się konsolidację 
guza(ów) za pomocą miejscowych metod leczenia. Guzy z grupy 
D dodatkowo mogą być poddawane EBRT. Gałki oczne z obec-
nością siatkówczaka z grupy E poddaje się enukleacji. 

Chemioredukcja
Celem chemioredukcji jest zmniejszenie masy guza tak, by 

możliwe było zastosowanie mniej uszkadzających metod le-
czenia miejscowego (6). W obecnie stosowanych protokołach 
chemioredukcji siatkówczaka najczęściej podaje się 3 leki: kar-
boplatynę, etopozyd i winkrystynę. Niektóre ośrodki stosują 
tylko jeden (karboplatynę) lub dwa leki cytostatyczne (winkry-
stynę i karboplatynę) (5). Chemioredukcja z reguły składa się 
z 6 cykli przeprowadzanych w odstępach 28 dni. Leczenie miej-
scowe rozpoczyna się po 2. cyklu, gdy odpowiednio zmniejszą 
się masa guza i ilość płynu podsiatkówkowego. Po 2 cyklach 
chemioredukcji średnica podstawy guza zmniejsza się średnio 
o 35%, a jego grubość o niemal 50% (7). Płyn podsiatkówkowy 
wchłania się w 76% przypadków. Regresję stwierdza się rów-
nież w odniesieniu do odprysków siatkówczaka w ciele szkli-
stym i w płynie podsiatkówkowym (8). 

Chemioredukcja ma na celu zmniejszenie rozmiarów no-
wotworu w celu zachowania lepszego widzenia i zapobieżenia 
konieczności enukleacji. Wraz z wprowadzeniem chemioreduk-
cji do schematów leczenia siatkówczaka znacznie zwiększył 
się odsetek zachowania gałek ocznych (9,10). Chemioreduk-
cja pozwala obecnie na zachowanie gałki ocznej w 85% oczu 
z siatkówczakiem z grup I – IV według klasyfikacji Reesego-
Ellswortha oraz w 47% nowotworów z grupy V. W niektórych 
przypadkach z zaawansowanym procesem nowotworowym 
w celu zachowania gałki ocznej konieczne jest jednak zastoso-
wanie radioterapii (9). 
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Największym problemem towarzyszącym chemioredukcji 
jest ponowne pojawienie się odprysków guza w ciele szklistym 
i (lub) w płynie podsiatkówkowym, zwykle w znacznej odległo-
ści od samego nowotworu (11,12). Nowe odpryski stwierdza 
się z reguły w ciągu 2 lat od chemioredukcji. Czynne odpryski 
uwidaczniają się w postaci nieuwapnionych guzków o żółtobia-
łym kolorze (4). Wymagają one szybkiego leczenia, ponieważ 
mogą się powiększyć w ciągu 4 tygodni (4). Ważne jest, żeby 
rozpoznać je wcześnie, ponieważ metody ich leczenia są ogra-
niczone. Leczenie polega na zastosowaniu krioterapii, jeśli mają 
one charakter miejscowy, lub brachyterapii, jeśli obejmują 1-2 
kwadranty (4). Rozległe odpryski w płynie podsiatkówkowym 
w 3 lub 4 kwadrantach poddaje się EBRT lub przeprowadza 
enukleację (4). Czynne nawracające odpryski w ciele szklistym 
poddaje się z reguły radioterapii. Brachyterapię przeprowadza 
się wtedy, gdy odpryski ograniczają się do kwadrantu zajętego 
przez guza, natomiast EBRT lub enukleację – w przypadku zaję-
cia wielu kwadrantów (4). Należy zwrócić uwagę na to, że nie 
wszystkie nowe guzy w gałce ocznej to odpryski. U 24% cho-
rych w trakcie chemioredukcji lub po jej zakończeniu rozwijają 
się nowe guzy. Dotyczy to głównie dzieci z rodzinną postacią 
choroby (13). Po chemioredukcji niezwykle ważna jest konsoli-
dacja siatkówczaka z użyciem termoterapii przezźrenicznej lub 
krioterapii (5). Wilsonn i wsp. (14) stosowali wyłącznie chemio-
redukcję (winkrystynę lub karboplatynę) przez 8 cykli w ciągu 6 
miesięcy. Pełną kontrolę miejscową uzyskali w 8% przypadków, 
natomiast w 92% terapia zakończyła się niepowodzeniem – dal-
szym wzrostem nowotworu i (lub) pojawieniem się odprysków 
w ciele szklistym lub płynie podsiatkówkowym. Analiza 158 
oczu u dzieci z siatkówczakiem leczonych przez 6 cykli w cią-
gu 6 miesięcy winkrystyną, etopozydem i karboplatyną wyka-
zała, że mimo początkowej regresji wszystkich guzów, również 
odprysków w ciele szklistym i w płynie podsiatkówkowym, 
w ciągu 5 lat obserwacji co najmniej jeden nawrót wystąpił 
w blisko 50% oczu z odpryskami obecnymi w ciele szklistym 
przy pierwszym badaniu i w 62% oczu z odpryskami obecnymi 
w płynie podsiatkówkowym przy pierwszym badaniu. Spośród 
158 oczu w ciągu 5 lat nawrót co najmniej jednego guza siat-
kówkowego wystąpił w 51% przypadków (15). W nowszej ana-
lizie obejmującej 457 przypadków leczonych i obserwowanych 
przez 7 lat w grupie poddanej wyłącznie chemioredukcji nawrót 
nastąpił w 45% przypadków w ciągu 7 lat obserwacji, podczas 
gdy w grupie poddanej chemioredukcji i termoterapii, krioterapii 
lub obu zabiegom konsolidacyjnym nawrót obserwowano tylko 
w 18% przypadków (16).

Chemioredukcja może indukować inne nowotwory pierwot-
ne, choć ze względu na krótki czas jej trwania uważa się, że ry-
zyko to jest minimalne. Stosowanie dużych dawek etopozydu 
niesie jednak ze sobą ryzyko rozwoju białaczki (5). 

Podspojówkowa chemioredukcja siatkówczaka
U dzieci z zaawansowanym procesem nowotworowym 

w obojgu oczach lub w jedynym pozostałym oku stosuje się 
ogólną chemioredukcję w połączeniu z miejscowym wzmocnie-
niem jej działania (boost), polegającym na podspojówkowym 
podaniu karboplatyny. Karboplatyna penetruje przez twardówkę, 
pozwalając na osiągnięcie dużego stężenia leku w ciele szkli-
stym, co wykazano na modelach zwierzęcych (17-20). Ze wzglę-

du na nieuniknione nawroty siatkówczaka chemioredukcji 
podspojówkowej nie stosuje się jednak jako jedynej metody, 
a wyłącznie wraz z ogólnie stosowaną chemioterapią. Do dzia-
łań niepożądanych podspojówkowego podania karboplatyny na-
leżą podspojówkowe wylewy krwi, ból w miejscu podania, utra-
ta komórek pnia rąbka rogówki, narastanie nabłonka spojówki 
na rogówkę oraz zwłóknienie tkanek oczodołu z ograniczeniem 
ruchomości gałki ocznej (21). 

Chemiotermoterapia
Chemiotermoterapię stosuje się z reguły w przypadku sto-

sunkowo małych siatkówczaków z minimalną obecnością od-
prysków lub płynu podsiatkówkowego albo bez nich. Technika 
polega na dożylnym podaniu karboplatyny i zastosowaniu lase-
ra diodowego o dużym ognisku przez 2-5 cykli (22,23). Metoda 
ta pozwala na ograniczenie toksyczności związanej z ogólną 
chemioterapią. Jeśli obecne są odpryski, to zaleca się pełną 
chemioredukcję z zastosowaniem trzech leków cytostatycz-
nych (4). 

Leczenie miejscowe
Metody leczenia miejscowego obejmują fotokoagulację la-

serową, termoterapię przezźreniczną, krioterapię i brachyterapię. 
Większość z tych metod stosuje się w odniesieniu do małych 
guzów, zwłaszcza gdy doszło do zmniejszenia masy nowotworu 
po chemioredukcji. Brachyterapia zarezerwowana jest z reguły 
dla guzów niereagujących na inne metody leczenia, nawet dla 
tych, które mają 8-10 mm grubości. Pozostałe metody stosuje 
się w przypadku guzów o grubości nieprzekraczającej 3 mm. 

Fotokoagulacja laserowa
Fotokoagulacja laserowa stosowana jest w przypadku 

małych guzów umiejscowionych do tyłu od równika. Laserem 
argonowym lub zielonym laserem diodowym przymocowanym 
do wziernika pośredniego wykonuje się dwa rzędy ognisk wo-
kół podstawy nowotworu. Należy zwrócić szczególną uwagę 
na to, by unikać bezpośredniej laserokoagulacji siatkówczaka 
ze względu na ryzyko przerwania błony granicznej wewnętrz-
nej i powstania odprysków w ciele szklistym (20,24,25). 
Z reguły zabieg powtarza się trzykrotnie w odstępach jednego 
miesiąca. Zastosowanie fotokoagulacji laserowej ograniczone 
jest do guzów o średnicy podstawy ≤4,5 mm i 2,5 mm grubo-
ści bez towarzyszących odprysków w ciele szklistym (24,26). 
W odpowiednio dobranych przypadkach odsetek kontroli miej-
scowej wynosi 70%. Do powikłań zabiegu należą przejściowe 
surowicze odwarstwienie siatkówki, zamknięcie naczyń siat-
kówki, trakcje siatkówkowe, otwór siatkówki czy zwłóknienie 
przedsiatkówkowe (4). Mechanizm działania tej metody polega 
na koagulacji naczyń zaopatrujących guza i wywołaniu niedo-
krwienia. Należy jednak pamiętać, że ograniczenie dopływu 
krwi do guza w przypadku stosowania chemioredukcji jest nie-
korzystne i dlatego u dzieci jej poddawanych nie stosuje się 
fotokoagulacji laserowej.

Termoterapia przezźreniczna
Termoterapia przezźreniczna polega na zwiększeniu tempera-

tury w tkance guza za pomocą podczerwonego lasera diodowe-
go. Stosuje się ją z reguły w połączeniu z chemioredukcją lub 
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samą karboplatyną tak, by wykorzystać synergię działania obu 
metod. Celem jest uzyskanie temperatury 42-60°C (tzn. poniżej 
progu koagulacji), aby nie uszkodzić naczyń siatkówki. 

Połączenie zastosowania termoterapii i chemioterapii określa 
się mianem chemiotermoterapii, natomiast połączenie termote-
rapii i radioterapii nazywane jest termoradioterapią. Termotera-
pię stosuje się często po chemioterapii. W trakcie zabiegu dąży 
się do uzyskania szarobiałej tkanki. W przypadku mniejszych 
guzów zwykle następuje to po użyciu mocy 300 mW przez 10 
min lub krócej, w przypadku dużych guzów konieczne może być 
zastosowanie mocy do 800 mW przez 10 min. Zabiegi wyko-
nuje się trzykrotnie w odstępach 1 miesiąca (26). Termoterapia 
w połączeniu z chemioredukcją jest szczególnie przydatna w le-
czeniu guzów umiejscowionych blisko plamki lub nerwu wzro-
kowego. W tych przypadkach zastosowanie promieniowania 
lub fotokoagulacji spowodowałoby większe uszkodzenia wzroku. 
Nie ma konsensusu dotyczącego idealnego zastosowania lasera 
diodowego. W ośrodku filadelfijskim zaleca się laser połączony 
z wziernikiem pośrednim i ognisko 1,2 mm. Całkowitą kontro-
lę odpowiednio wybranych guzów uzyskuje się w 86% (26). 
Powikłaniem towarzyszącym temu zabiegowi może być miej-
scowa atrofia tęczówki (26). Rzadko spotyka się paraosiowe 
zmętnienie soczewki umiejscowione za uszkodzeniem tęczówki. 
Do innych powikłań należą: trakcje siatkówkowe, przejściowe 
surowicze odwarstwienie siatkówki i przejściowy obrzęk tarczy 
nerwu wzrokowego (4).

Krioterapia
Krioterapia jest przydatna w leczeniu małych guzów o śred-

nicy podstawy ≤3,5 mm i grubości <3,0 mm umiejscowionych 
w okolicy równika lub na obwodzie siatkówki (16,27). Stosuje 
się technikę potrójnego zamrażania i rozmrażania. Uszkodzenie 
guza następuje po 1 lub 2 sesjach przeprowadzonych w odstę-
pie 1 miesiąca. Należy pamiętać, że krioterapia nie jest skutecz-
na, jeśli w ciele szklistym obecne są odpryski siatkówczaka. 
W takich sytuacjach należy zastosować brachyterapię. Kriotera-
pia pozostaje nadal ważną metodą konsolidacji siatkówczaka po 
chemioredukcji. Jest to kluczowa metoda leczenia w przypad-
ku ponownego pojawienia się odprysków siatkówczaka w pły-
nie podsiatkówkowym w okolicy rąbka zębatego. Dodatkowo 
można ją stosować w celu poprawienia przenikalności cytosta-
tyków do ciała szklistego na początku chemioredukcji, co ma 
szczególne znaczenie w oczach z licznymi odpryskami w ciele 
szklistym. Powikłaniami krioterapii są: przejściowe surowicze 
odwarstwienie siatkówki, miejscowe zwłóknienie przedsiatków-
kowe, przerwanie siatkówki i przedarciowe odwarstwienie siat-
kówki (28,29).

Brachyterapia
Brachyterapia polega na napromienianiu guza za pomo-

cą aplikatorów zawierających pierwiastek promieniotwórczy, 
umiejscowionych na twardówce nad podstawą guza. Zastoso-
wanie tej metody ograniczone jest z reguły do guzów o średnicy 
podstawy mniejszej niż 16 mm i grubości nieprzekraczającej 8 
mm. Czas napromieniania wynosi zwykle 2-4 dni, a na szczyt 
guza dostarcza się całkowitą dawkę promieniowania 40 Gy. Me-
toda ta może być stosowana jako leczenie pierwotne lub wtórne 
(28). W rzeczywistości w 70% przypadków brachyterapia stoso-

wana jest jako wtórna metoda leczenia, stosowana w celu za-
chowania gałki ocznej po niepowodzeniu innych metod, takich 
jak EBRT lub chemioterapia (29). 

Odsetek kontroli miejscowej guzów po 4 latach od jedno-
razowego zastosowania brachyterapii wynosi ok. 80% (29). 
Kontrola miejscowa siatkówczaków leczonych za pomocą 
brachyterapii jako pierwotnej metody leczenia wynosi 88%, 
a w przypadku zastosowania brachyterapii po niepowodze-
niu chemioredukcji – 92% (29). Odsetek kontroli jest mniejszy 
w przypadku zastosowania brachyterapii po uprzedniej EBRT 
(75%). Ostrość wzroku po leczeniu zależy od wielkości i umiej-
scowienia guzów, jak również od wystąpienia powikłań popro-
miennych, takich jak makulopatia i neuropatia. Częstość wy-
stępowania makulopatii popromiennej 5 lat po leczeniu wynosi 
25%, a neuropatii popromiennej – 26% (30). 

Napromienianie ze źródła zewnętrznego (EBRT)
Siatkówczak jest guzem promienioczułym. W leczeniu jego 

zaawansowanych postaci, zwłaszcza gdy obecne są rozsiane 
odpryski w ciele szklistym, stosuje się napromienianie całej gał-
ki ocznej ze źródła zewnętrznego. Badacze z Londynu porówna-
li wyniki zastosowania dwóch technik EBRT – napromieniania 
całej gałki ocznej i techniki oszczędzającej soczewkę (10,31). 
W porównaniu z wcześniejszymi wynikami leczenia metodą 
EBRT odsetek zachowania gałek ocznych znacznie się poprawił. 
Zależy on nie tylko od zaawansowania guza według klasyfikacji 
Reesego-Ellswortha, ale również od dostępności miejscowych 
metod leczenia nawrotów siatkówczaka. Nawroty siatkówczaka 
po EBRT następują w ciągu pierwszych 1-4 lat po napromienia-
niu. Ich ryzyko zależy od zaawansowania choroby oraz najwięk-
szej średnicy guza w chwili podjęcia leczenia (10,31).

EBRT może powodować wtórne nowotwory w polu na-
promieniania (32-34). Trzydziestoletnia kumulacyjna częstość 
występowania wtórnych nowotworów u chorych z obustronną 
postacią siatkówczaka wynosi 35% u osób, które zostały pod-
dane EBRT, natomiast u osób nienapromienianych – 6% (33). 
Abramson i Frank (35) stwierdzili zwiększoną częstość wystę-
powania wtórnych nowotworów w polu napromieniania EBRT 
bez zwiększenia tego odsetka poza tym polem. Co ważne, ryzy-
ko nowotworów wywołanych przez napromienianie zależy m.in. 
od wieku chorego w chwili napromieniania. Ryzyko wtórnych 
nowotworów jest większe u pacjentów leczonych metodą EBRT 
przed 12. miesiącem życia niż u starszych dzieci (35).

Po zastosowaniu leczenia wyróżnia się następujące typy re-
gresji siatkówczaka:
 typ 0: brak widocznych zmian,
 typ 1.: całkowite zwapnienie guza przypominające biały ser,
 typ 2: brak zwapnień w guzie, guz przypominający rybie 

mięso,
 typ 3.: obecność zwapnień i obszarów, które nie uległy 

zwapnieniu, 
 typ 4.: płaska, atroficzna blizna. 

Enukleacja
Enukleacja jest często stosowaną i nadal ważną metodą 

leczenia siatkówczaka. Wyłuszczenie gałki ocznej jest słuszne 
w zaawansowanych przypadkach, gdy nie ma nadziei na uży-
teczną ostrość wzroku lub podejrzewa się naciekanie nerwu 
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wzrokowego, naczyniówki lub oczodołu. Również chorzy z ja-
skrą następczą, obecnością odprysków guza w części płaskiej 
ciała rzęskowego lub w przedniej komorze kwalifikują się do 
enukleacji. 

Analizując 324 przypadki siatkówczaka leczone w Wills Eye 
Hospital w latach 1974-1988, stwierdzono, że w okresie 1974-
1978 enukleację przeprowadzono u 96% dzieci z jednostron-
nym siatkówczakiem, w latach 1979-1983 u 86%, a w latach 
1984-1988 u 75% dzieci (36). Podobną spadkową tendencję 
obserwuje się również u dzieci z obustronnym siatkówczakiem. 
Skłonność ta wydaje się stała również i dziś i 65-75% dzieci 
z jednostronną, sporadyczną postacią siatkówczaka leczy się, 
enukleując gałkę oczną (36). 

Dawniej u dzieci po enukleacji z powodu siatkówczaka z re-
guły nie stosowano implantów oczodołowych, ponieważ utrud-
niają one palpacyjne badanie oczodołu i kliniczne rozpoznanie 
wznowy. Obecnie wraz z lepszym poznaniem natury siatków-
czaka i małym ryzykiem wznowy w oczodole mniej jest obaw 
związanych z ich stosowaniem. Oprócz tego dostępne metody 
obrazowania w postaci CT i MRI pozwalają na ocenę oczodołu 
mimo obecności implantu. 

Leczenie siatkówczaka jest złożone, a w ciągu ostatnich lat 
nastąpiły w nim zmiany. Rozwój nowych metod terapeutycz-
nych poprawił rokowanie i zwiększył prawdopodobieństwo za-
chowania gałki ocznej, jak również użytecznej ostrości wzroku. 
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