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Krotkowzrocznoéé towarzyszy czlowiekowi od
narodzin Homo Sapiens w koncu epoki lodowcowej.
Jednakze pierwsze, pisemne wzmianki znajduje sig
dopiero u Arystotelesa, ktory zauwazyl, ze osoby
o krotkim wzroku mruza oczy. O rozpowszechnieniu
tej wady w starozytnym Rzymie $wiadczy prawo
rzymskie, ktore nie zezwalalo handlarzowi na zwrot
zakupionego niewolnika, u ktorego stwierdzono kro-
tkowzrocznos¢. Zakaz ten nie obejmowal innych
schorzen oczu. W Sredniowieczu zauwazono, ze
krotki wzrok wystepuje glownie u ludzi wykonuja-
cych prace z bliska. Istnialo rowniez w tym okresie
rozporzadzenie pozwalajace krotkowidzom odma-
wia¢ udzialu w pojedynku lub stosowano w tych
okolicznosciach helm z wizjerem w ksztalcie waskiej
szczeliny, przez co uzyskiwano efekt podobny, jak
przez otwor stenopeiczny®.

W 1604 roku Kepler, tworca podstaw optyki
stwierdzil, ze warunkiem ostrego widzenia jest uzys-
kanie jasnego, czystego obrazu na siatkowce.

W czasach nowozytnych rozwoj badan narzadu
wzroku i wad refrakcji datuje si¢ od chwili skon-
struowania przez Helmholza wziernika w 1850 roku.
W 1864 roku Donders opublikowal prace na temat
wad refrakcji oka, akomodacji i zwiazanej z nia
konwergencji jako istotnego czynnika w rozwoju
krotkowzrocznosci. Prace te nadaly kierunek dal-
szym badaniom przez kolejne 50 lat®. W 1913 roku
Steiger pierwszy zwrécit uwage na wzajemna zalez-
nos¢ roinyc!l anatomicznych struktur oka wplywaja-
cych na retrz'lkcjg calego ukladu optycznego, przﬁ
czym podkreslal szczegolnie istotne znaczenie y
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Do chwili obecnej opublikowano setki prac roz-
nych autoréw probujace wyjasni¢ przyczyny i pato-
mechanizm powstawania krotkowzrocznosci.

Dane epidemiologiczne

O rozpowszechnieniu krotkowzrocznosci (mp)
$wiadcza dane epidemiologiczne z réznych regionow
$wiata. W Stanach Zjednoczonych, krotkowzrocz-
no$¢ w przedziale wieku 12-54 lat wystepuje u 25-
-26% populacji rasy bialej i u 12-13% rasy czarne;j.
Ponadto stwierdzono statystycznie znamienne czgst-
sze wystepowanie tej wady u dziewczat niz u chlop-
cow co znajduje potwierdzenie w wielu publikacjach.
Zauwazono rowniez zaleznos¢ wystepowania krotko-
wzrocznosci od wysokosci dochodu, a tym samym
poziomu wyksztalcenia, z czym wiaze si¢ wzmozona
praca wzrokowa z bliska i nadmierny wysilek ako-
modacyjny. I tak w rodzinach o dochodach ponizej
5000 dolarow mp wystepowala u 17,3%, a przy
dochodach powyzej 10000 dolaréw juz u 28.9%
0s0b*!. W Indiach, wedlug réznych autorow, mp
stwierdza si¢ u 11-32% populacji z czego 7-10%
stanowi krotkowzrocznosé degeneracyjna®!. Najniz
szy wskaznik omawianej wady w Europie stwicr
dzono w Norwegii cho¢ i tak w grupie wickowej 9-11
lat wzrost on z 2.2% do 5.9% w ostatnich kilku
dziesieciu latach®,

W Finlandii, w grupic wiekowej 14-15 lat krotko
wzrocznosc wystepowala w1934 roku u 12
a w 1983 roku juz u 23-25% miodziezy®. W Dan
w podobnej grupie wiekowej stwierdzono ja u 32,6
W P‘_’]WC co 3-4 absolwent szkoly s$redniej J¢
dotknigty 1y wada refrakcji. W grupie losowej 3
lekarzy polskich 2
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Najwigksze nas.ilenie tej vyady.wyst@pujt; Jjednak

krajach azjatycklph. Na}Tajwhame mp stwierdzono
w5- 10% dzieci W pierwszej klasie, u 35-36% w klasie
u tej, 8 W wieku 18 lat juz u 75% miodziezy!?,
Szosjar;onii, w populacji studentéw stwierdza sie ja
W50% miodych Tudzi?. W_ Singapurze, wéréd ludzi
.~ ksztalconych wadg stwierdzono u 9%, natomiast

$§r‘2¥1 absolwentow szkoly podstawowej u 50-60%.

Przyczyny i patomechanizm rozwoju krétkowzro-
cznosci

pomimo stale prowadzonych badan doswiadczal-
nychi klinicznych nie ma Jednpznac;nego poglqdu’n.a
temat przyczyn pow‘stawama krotkowzrocznoscei.
Wielu badaczy twierdzi, ze p_odstz‘iwowe znapzenie ma
czynnik dziedzicz.ny po.w‘olumc sig mlf;dzy mnymi na
badania blizniat _}eanjajO'\\’.}’Ch. u ktprych stwierdza
si¢ duzy procent zgodn_oscx genowej W przeciwien-
stwie do blizniat dwujajowych. Autorzy ci podkres-
laja, ze nie ma zadnej zaleznosci miedzy refrakcja
i rodzajem pracy wykonywanej przez bliznigta mono-
zygotyczne. Jesli krotkowzrocznosc jest taka sama
u obojga blizniat nie zmienia sie, nawet jesli jedno
z blizniat czesciej uzywa oczu do patrzenia z bliska.
Jesli krotkowzrocznos$é jest rézna, pozostaje rowniez
niezmieniona, nawet jesli zajecia zawodowe blizniat
sa identyczne'°.

Zwolennicy teorii srodowiskowej upatruja przy-
czyne rozwoju krétkowzrocznoscl w nadmiernej ako-
modacji, powolujac sie na dane statystyczne mowiace
0 wybitnym wzroscie tej wady w mlodym. bardziej
wyksztalconym pokoleniu Eskimosow. Indian kana-
dyjskich czy rybakow w Hong-Kongu., u rodzicow
ktorych krotkowzrocznosé jest sporadyczna®®:29:33,

Jednakze wigkszos¢ badaczy zajmujacych sie tym
problemem sklania si¢ do opinii. ze o powstaniu
krotkowzrocznosci decyduje zarowno czynnik gene-
tyezny jak 1 wplywy srodowiska zwiazane z trybem
zycia, sposobem odzywiania, nadmierna praca z blis-
ka CZy ez zanieczyszes eniem [‘\‘\\lL‘H'/&L

Rowniez do konca nie jest poznany sposob dzie-
dziczenia krotkowzrocznosei. Uwaza sie, ze dziedzi-
€2y si¢ ona autosomalnie dominujaco lub recesywnie
przy czym dziedziczenie recesywne dotyczy raczej
Krotkowzrocznosei wysokiej®! 222, Istnieje rowniez
poglad, ze dziedziczy¢ mozna niezaleznie rozne ele-
menty optvezne oka jak \-\H\“l\!n\g ]‘()g_'\‘)\\ki. ‘:_'lg‘i\F
kos¢ przedniej komory czy dlugos¢ osiowa galki
ocznej. Inni badacze uwazai
jedng tvlko ceche

Wzrocznoscei, np. sklonno$¢ do tworzenia si¢ zmian

ja. ze mozna dziedzic

roznych parametrow krotko-
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Wysokiej krotkowzrocznoscei. Sadzi
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: tem lyrozynazy, bioracej udzial w syntezie
pigmentu®®. Autorzy japoriscy zwracaja uwage na
stopien zanieczyszczenia $rodowiska. Znaleziono bo-
wiem zalezno$¢ miedzy wystepowaniem krétkowzro-
cznosci a zwigkszeniem ilosci stosowanych w tym
kraju pestycydéw (glownie organofosfatydéw), kto-
rych w@ychame pobudza receptory muskarynowe
powodujac przekrwienie, mioze i napiecie akomoda-
GJILS,

Wsrod innych czynnikow wymienia sie tez nie-
przestrzeganie higieny wzroku polegajace na zbyt
intensywnej pracy z bliska w ztym o$wietleniu, przy
znﬂ%zzngym pochyleni}l glowy czy tez w pozycji leza-
cej="*%. Innym bodzcem dla rozwoju krotkowzrocz-
nosci, zwlaszcza degeneracyjnej moze by¢ zbyt staba
stymulacja $wietlna siatkowki. Stwierdzono bowiem
u malp gatunku Macaca mulatta, ktorym zeszyto
szpar¢ powiekowa po urodzeniu ale tak, by swiatlo
moglo wnika¢ do wnetrza oka, znaczne wydluzenie
gatki ocznej. Nie zaobserwowano tego zjawiska
w przypadku gdy zwierzeta z zeszyta szpara powieko-
wa wzrastaly w ciemnos$ci. Podobnie u dzieci, z jed-
nostronnym opadnigciem powieki, jednostronna za-
¢ma wrodzong czy zmetnieniem rogowki stwierdzano
w tym oku badz znaczne zmniejszenie nadwzroczno-
$ci badz tez krotkowzrocznos¢, begdaca wynikiem
wydluzenia tylnego odcinka galki ocznej. Raviola
i Wiesel?* przedstawili hipoteze, ze brak odpowiednio
jasnego i wyraznego obrazu na siatkowce powoduje
uwalnianie z niej blizej nieokre§lonych substancji
chemicznych, ktore w niewyjasniony jeszcze sposob
powoduja nadmierny wzrost galki ocznej. Balacco-
-Gabrieli* zwraca uwage na oddzialywanie osrod-
kowego ukladu nerwowego a zwlaszcza hormonow
sterydowych na strukture kolagenu w krotkowzrocz-
nosci degeneracyjnej, w ktorej dochodzi do nadmier-
nego rozciagniecia twardowki. U krotkowidzow po-
wyzej 10 D stwierdzono wzrost wydzielania w moczu
1;l-ul\'(wlmhsu_ch;n')db\\ . bedacych jednym z elementow
spajajacych tkanke laczna. Wykazywano ze
wzrost poziomu hormonu wzrostu u mtodych
i wezat z mp, jak rowniez zaburzeni
ri hormonow sterydowych, zwlaszcz
nu i 17 p-estradiolu oraz ni
1w kortizolu.
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szereg reakcji doprowadzajacych do powstania wra-
zenia wzrokowego. Pozostata czes¢ energil swu;t]ne]
zostaje zamieniona w cieplo, ktérego czgsc petni r.olq
katalizatora procesow metabolicznych, natomiast
nadmiar zostaje przenoszony do sasiednich tk'flnel'(.
Czlowiek jako istota statocieplna posiada niewielkie
mozliwosci adaptacji do skokéw‘ temperatury co
powoduje zaburzenie homeostazy 1 uszko_dzeme 'ko?
morki, a w konsekwencji tkanki lacznej, z ktorej
zbudowana jest twardowka. Wedlug foForpetrycz-
nego prawa Newtona kartka papieru emituje dwu-
krotnie wiecej energii z odlegloéci 15 cm niz 45 cm.
Tak wiec dzieci, ktore z reguly trzymaja glowe dos¢
nisko narazone sa na wigkszy fotostres. Za pomoca
tego mechanizmu autor probuje rowniez wyjasnic
krotkowzroczno$¢ w przebiegu retinopatii wczesnia-
czej. Wezesniaki przebywaja w niefizjologicznej, pod-
wyzszonej temperaturze, w jasnym oswietleniu i rzad-
ko otwieraja oczy. Dodatkowo stosowany u nich tlen
dziala obkurczajaco na naczynia. Wszystko to nie
sprzyja ucieczce ciepla na zewnatrz i prowadzi do
zaburzen homeostazy termicznej oka, ostabienia deli-
katnej twardowki i rozwoju krotkowzrocznosci.

Zmiany w galce ocznej w przebiegu krétkowzro-
cznosci

Istnieje kilka podzialow mp uwzgledniajacych
wielkoé¢ wady, mechanizm jej powstania a takze
charakter zmian zachodzacych w galce ocznej w prze-
biegu krétkowzrocznosei. Curtin® dzieli mp na:

1. fizjologiczna, zwana inaczej mata, lagodna,
szkolna, korekcyjna, gdyz zaczyna rozwijac sie w wy-
niku braku korelacji pomiedzy sita refrakcji przed-
niego odcinka a dlugoscia gatki oczne;j. Rozpoczyna
si¢ najczesciej w wieku 10-12 lat, stopniowo wzrasta
do 18-20 roku zycia, a jej wielkosé nie przekracza
zwykle 6 D.

2. degeneracyjna, zwana inaczej patologiczna,
wysoka, ztosliwa, w ktorej dochodzi do znacznego
wydluzenia gatki ocznej w jej tylnym odcinku i roz-
woju rozleglych, typowych dla tej wady zmian zwyro-
dnieniowych.

Wyroéznia sig takze krotkowzroczno$é tzw. socze-
wkowa, zwiazana ze zwigkszona refrakcja soczewki
np. w zacmie starczej jadrowej, przy stosowaniu
lekow takich jak hydralazyna, acetazolamid. czy
\v.cukrzycy, gdzie nagromadzenie powstalego z prze-
mian glukozy sorbitolu powoduje nadmierne uwod-
nienie soczewki i zwigkszenie jej sity lamigcej. W cuk-
rzycy krotkowzrocznos¢ moze mieé charakter prze-
mijajacy i bywa powiazana z poziomem cukru we
kowi®:13:19

W procesie Wwzrastania galki ocznej Wwyroznia sie
dlw1§ .lel}i. W fazie szybkiej, obejmujacej okres od
wydtuzenie gatki oc‘/ync‘ wﬁxﬂpl}ﬁ gl,()~,ly!llyln' ki
noéé o wielkoéci lS-DJ ndvb:') . ») I_\’mt’km\fzrocz-
sacyjne w catym uki‘1d7ic:7}'xyn1§' l‘“e m}mn)‘ Hootoen:

a amigcym oka. Faza wolna

J. Slomskga

obejmuje okres od 3 do 14, a wedlug innych nawet do
18 roku zycia, w ktorym galka wzrasta jedynie 0,1
mm rocznie. Wzrost gatki ocznej jest wigC W petni
skoordynowanym, aktywnym.blo!pglczme procesgm
zmierzajacym do emmetropizacji I}adwzroczpospi
(1-2 D) istniejacej W chwili urodzenia. Wyd%ugemu
gatki ocznej towarzyszy splaszczenie soczewki, po-
glebienie przedniej komory oraz w niewielkim stop-
niu splaszczenie rogowki. .Tak wiec zal?urzenle czy
wyczerpanie si¢ mozliwosci kompensacyjn_ych calego
ukfadu optycznego prowadzi do rozwoju krotko-
wzrocznosci® 118,

Wielu badaczy gléwna role w powstaniu mp
szkolnej przypisuje nadmiernej akomodacji i zwigza-
nej z nia konwergencji podczas intensywnej pracy
z bliska. Napiecie czy skurcz akomodacji powoduje
zwiekszenie krzywizny soczewki gtownie w jej przed-
niej czesci i powigkszenie jej wymiaru przednio-tyl-
nego. Rownoczesnie w czasie konwergencji dochodzi
do ucisku mig$ni, zwlaszcza prostego zewnetrznego
i sko$nego gornego na twardowke, co prowadzi do
wzrostu cisnienia wewnatrzgaltkowego i w efekcie
rozciagnigcia tylnego bieguna gatki ocznej®:13-24,

Wedlug Daszewskiego®”, czynnikiem odgrywaja-
cym istotna role w powstaniu krotkowzrocznosci jest
niewyréwnany astygmatyzm rogowkowy. Koniecz-
nos¢ samokorekcji niezbornosci rogdwkowej prowa-
dzi do wysitku akomodacyjnego i nieréwnomiernego
napigcia migsni akomodacyjnych co powoduje ob-
nizenie rezerwy akomodacji i konwergencji. Stwier-
dzono, ze wyczerpywaniu si¢ tych rezerw towarzyszy
skurcz akomodacji i eksces konwergencji, co do-
prowadza do opisanych wezesniej zmian, czyli roz-
ciagnigcia tylnego bieguna.

Zwraca si¢ rowniez uwage na mozliwo$¢ rozciag-
nigcia twardowki przez nerw wzrokowy. Dzialanie
takie wystepuje podczas znacznego pochylenia glowy
ku dotowi przy pracy z bliska jak rowniez w czasie
lezenia na plecach?”. Stwierdzono wzrost ci$nienia
wewnatrzgalkowego o 2.9 mmHg przy przejsciu
z pozycji siedzacej do lezacej na plecach?®, Krotko-
wzrocznos¢  wysoka, degeneracyjna zaliczana jest
przez niektorych do schorzen tkanki fycznej. Zmiany
biochemiczne, ktorych istota jest zaburzenie struk
tury kolagenu stanowiacego 95% twardowki do
prowadzaja do jej ostabienia, scieficzenia, znacznepo
rozciagnigeia i w konicowych przypadkach powstania
garbiaka tylnego twardowki Wydluzanie tylnego
odcinka doprowadza rowniez do sciericzenia i
naczyniowki, przede wszystkim warstw y naczyn wlo-
sowatych. Na tle bialej twardowki widoczne staja sie
grube naczynia naczyniowki. Barwnik warstwy na-
czyniowej ulega rozproszeniu, a komorki barwniko-
we zanikowi. Wokol tarczy, zwlaszeza w jej czesc
skroniowej widoczny staje sie sierpowatego ksztaltu
zanik naczyniowki. Dalsze rozcigganie twardowki
doprowadza do peknieé blony Brucha, proliferacji
barwnika, wnikania pod siatkow ke tkanki glejowej
oraz patologicznych, sktonnych do krwawienia na-
Czyn 1 powstania w wieku 30-40 lat zwyrodnienia
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