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Rozwoj krétkowzrocznosci, najintensywniejszy u dzieci, jest uzalezniony od czynnikéw genetycznych i $rodowiskowych. Pod-
stawowym czynnikiem wptywajacym na rozwoj oka jako systemu optycznego obok genotypu jest $wiatto stoneczne. W po-
glebianiu sie wady biorg udziat takze inne czynniki Srodowiskowe takie jak: nieodpowiednia korekcja wady, zbyt diugie czytanie
z bliska, zbyt mata aktywno$¢ ruchowa, zbyt krétkie sen i wypoczynek, nieodpowiednie dieta i styl zycia (stres).
krétkowzroczno$c, patogeneza, dzieci.

It is now clear that the genetics and environment both play a role in the development of myopia. Along with genotype, daylight
is another key factor to affect the development of the eye as an optical system. Other environmental factors, such as miscor-
rected refractive error, excessive near work, insufficient physical activity, sleep or rest, as well as poorly balanced diet and life-

style (stress) have also been implicated in worsening of myopia.
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Wprowadzenie

Krétkowzroczno$é jest schorzeniem, ktdre coraz bardziej
zaczyna przybiera¢ forme epidemii. Swiadcza o tym zaréwno
wyniki retrospektywnych badan epidemiologicznych z lat 1990-
2017, w ktérych poréwnywano liczbe osdb dotknigtych krétko-
wzrocznoscig réznych stopni — matego, $redniego i duzego (1, 2),
jak i doniesienia naukowe pokazujagce przewidywalny rozwdj
krétkowzrocznosci u ludzi na catym $wiecie az do 2050 roku (3).
Krétkowzroczno$¢ $redniego stopnia, a jeszcze bardziej duzego
stopnia, moze prowadzi¢ do rozwoju powikian zagrazajgcych
widzeniu. Ze wzgledu na proces wydiuzania sie gatki ocznej,
zachodzacy podczas pogiebiania sie wady, dochodzi do ostabie-
nia twardéwki, naczyniéweki i siatkéwki, to moze by¢ przyczyna:
odwarstwienia siatkdwki, neowaskularyzacji podsiatkéwkowej,
powstania makulopatii zanikowej i otworu w plamce, sko$nego
ustawienia tarczy nerwu wzrokowego (n. Il) oraz zanikéw war-
stwy wiékien nerwowych wokét tarczy n. Il lub na niej, i czesto
moze doprowadza¢ do powstania jaskry otwartego kata. Wysoka
krétkowzroczno$¢ predysponuje takze do wielu zmian degenera-
cyjnych, takich jak uwodnienie ciata szklistego i jego odtgczenie,
zwyrodnienie kraciaste siatkdwki obwodowej, $ciefczenie na-
bfonka barwnikowego siatkéwki (ang. Retinal Pigment Epithelium
— RPE) i jego postepujacego zaniku, garbiaka tylnego, peknigé
btony Brucha zwanych ,,peknieciami lakieru”, ktére moga dopro-
wadzi¢ do powstania neowaskularyzacji naczynidwki. Grubo$¢
siatkéwki jest mniejsza, a jej naczynia wezsze (4).

Patogeneza krotkowzrocznosci
Powstanie krétkowzrocznosci i jej rozwdj sg uzaleznione od
czynnikéw genetycznych, na ktére naktadaja sie czynniki $rodo-

wiskowe. Z roku na rok odkrywane sg coraz to nowsze mecha-
nizmy mogace mie¢ wplyw na powstawanie tej wady. Wptyw
czynnika genetycznego na powstanie wysokiej krétkowzrocz-
nosci jest dominujacy. Wysoka krétkowzroczno$é pojawiajaca
sie od urodzenia lub rozwijajaca sie w pierwszych latach zycia
dziecka moze by¢ jednym z gtéwnych objawdéw réznych zespo-
téw genetycznych (5). Wykazano réwniez, ze u dzieci urodzo-
nych przedwcze$nie krétkowzrocznos$¢ wystepuje czesciej niz
u dzieci urodzonych o czasie (6). Inaczej w przypadku krétko-
wzroczno$ci matego i $redniego stopnia (od -0,25 do -7,0) — tu
genetyczne predyspozycje do rozwoju wady w réznym stopniu
modyfikujg czynniki $rodowiskowe.

Juz na etapie zycia ptodowego rozpoczynaja sie ksztattowa-
nie gatki ocznej i procesy jej przebudowy. U zdrowych noworod-
kéw gatka oczna jest krétsza niz u osoby dorostej. Od urodzenia
do czasu ukonczenia 1. roku zycia diugo$¢ gatki ocznej wazra-
sta 0 okofo 3 mm -z 17,61 mm (= 1,26 mm) do 20,35 mm
(= 0,9100), do 3. roku zycia dalej wzrasta o okolo 1 mm —
do 20,91 mm (= 1,02), a do okresu dojrzewania (1418 lat) o ko-
lejne 4 mm i osigga diugo$é 24,1 mm (= 1,26). W tym samym
czasie zmieniajg sie sita tamigca rogéwki — z 48,89 Dptr (+ 3,31)
do 42,9 Dptr (= 0,74), a takze moc optyczna soczewki —
z 30,42 Dptr (= -3,94) do 20,83 Dptr (= 2,57). Wyniki badan sta-
tystycznych wskazujg, ze zmiany refrakcji u zdrowych dzieci sg
niewielkie — od urodzenia do osiagniecia przez nie wieku dojrzate-
go wahajg sie od +0,34 Dptr (= 0,87) do -0,75 Dptr (= 1,5) (7).
Podczas prawidtowego rozwoju oka dochodzi do réznicowania sie
nabtonka neurosensorycznego. Wraz z rozwojem okolicy plamki
nastepuje stopniowa poprawa ostro$ci wzroku oraz obuocznej za-
lezno$ci miedzy akomodacjg a konwergencja.
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Wazng role odgrywajg réwniez inne czynniki $rodowisko-
we: pozytywng — aktywno$é ruchowa, dostatecznie diugi sen
i wypoczynek oraz zdrowa dieta, negatywna — nieodpowiednia
korekcja wady, zbyt diugie czytanie z bliska i stres.

Czynniki genetyczne

Czynniki genetyczne majg duzy wptyw na powstawanie krot-
kowzrocznosci. Moze by¢ ona dziedziczona jedno- lub wielogeno-
wo, autosomalnie dominujaco lub recesywnie, moze mie¢ zwigzek
z picig. Dotyczy to szczegolnie krétkowzrocznosci wysokiej (8).
Geny odpowiedzialne za jej przenoszenie znajduja sie w chromoso-
mach 18p11.31i 12921.23 locus MYP2 oraz 7q36 i sg przenoszone
w spos6b autosomalny dominujacy. W ostatnim dwudziestoleciu
wykryto ponad 70 genéw i ich alleli odpowiedzialnych za wysta-
pienie krdtkowzrocznosci (9, 10). Kazdy czlowiek posiada swoj
wiasny genotyp odziedziczony po rodzicach i swoich przodkach.
Kazda komdrka ciata jest zaopatrzona w DNA bedgcg ztozong kom-
binacjg substanciji chemicznych i biatek przechowujacych w sobie
wszystkie informacje. Genotyp pozostaje przez caly czas taki sam
u kazdego, ale aktywno$¢ gendw zmienia sie w sposéb ptynny. Tak
wiec $rodowisko i sposéb zycia mogg mie¢ wptyw na ekspresje
wiasnych genéw. Najnowsze badania wykazaty, ze kazdg ni¢ DNA
modyfikujg i chronig powtoki z biatek i substancji chemicznych
zwane epigenomem. Na koncu kazdego chromosomu za$ znajduje
sie fragment DNA o nazwie telomer, ktory chroni chromosom przed
uszkodzeniem. Wykazano, ze te oba sktadniki gendw pod wply-
wem $rodowiska ulegaja zmianom, pozostawiajac trwate zmiany
w genotypie cztowieka (11).

Czynniki srodowiskowe

Korekcja krotkowzrocznosci

Prawidfowa korekcja krétkowzroczno$ci ma bardzo duze zna-
czenie dla progresji wady. Wyniki najnowszych badan wykazaty,
ze niedostateczna korekcja okularowa krétkowzrocznosci nasila
wzrost diugosci gatki ocznej w wigkszym stopniu niz petna ko-
rekcja (12, 13). Czesciowa korekcja wady powoduje ostabienie
odruchu akomodacyjnego zaleznego od migénia rzeskowego. To
powoduje nadmierne aberracje optyczne na dnie oka, uposledza-
jac prawidiowe funkcjonowanie centralnej i obwodowej strefy
siatkéwki. Nadmierna dyspersja $wiatta na pola receptorowe
siatkéwki stymulujac jej aktywno§¢é mitogenetyczna, powoduje
nadmierny rozrost komoérek siatkéwki. Siatkdwka oka charaktery-
zuje sie bardzo wysokim indeksem mitogenetycznym. Przypusz-
cza sig, ze to komoérki amakrynowe siatkdwki sg odpowiedzialne
za wydzielanie czynnikéw wzrostu. Dodatkowo poprzez aktywacje
peroksydaciji lipiddw bfon fotoreceptoréw dochodzi do przewle-
kiego stresu oksydacyjnego, ten proces doprowadza do zmniej-
szenia produkcji neuroprzekaznikéw, szczegdlnie dopaminy. To
sie wigze ze zwigkszeniem metabolizmu komérek siatkéwki, na-
czynidwki i twarddéwki, stanowi bezposrednig przyczyne wzrostu
gatki ocznej (14, 15). W pracach doswiadczalnych na zwierzetach
stwierdzono, ze wraz z wydtuzaniem sie gatki ocznej w przebiegu
krétkowzrocznosci dochodzi do zmian w strukturze twarddéwki. Na-
stepuje przemodelowanie struktury zaréwno stromy, jak i komérek
twardowki — fibroblastéw i desmocytéw. Dochodzi do zwiekszenia
elastyczno$ci i objetosci macierzy zewnatrzkomérkowej i desmo-
cytow twarddwki oraz wydtuzenia i zmiany ksztaftu fibroblastow,

to zwiegksza jej podatno$¢ na odksztatcenia (16). Z drugiej strony
wraz z narastaniem wielko$ci aberracji spowodowanych stabym
ogniskowaniem $wiatta dochodzi do rozwoju patologii zaleznych
nie tylko od nadmiaru wolnych rodnikdw tlenowych, ale takze
zaburzen hydro- i hemodynamiki oka. Koordynacja systemow hy-
dro- i hemodynamicznych oka zapewnia dystrybucje i aktywacje
przeptywu cieczy wodnistej przez przedni i tylny odcinki oka. Ciecz
wodnista produkowana przez wydzielniczg cze$¢ ciata rzeskowe-
go zawiera 25-50 razy wiecej kwasu askorbinowego niz surowi-
ca. Jest wiec silnym antyoksydantem. Zapewnia ona warto$ci
odzywcze wszystkim przeziernym strukturom oka, czyli rogéwece,
soczewce, ciatu szklistemu i siatkdwce, chronigc je przed szkodli-
wym dziataniem wolnych rodnikéw tlenowych. Dodatkowo inten-
sywno$¢ przeptywu cieczy wodnistej jest zwigzana z aktywno$cig
aparatu akomodacyjnego. Akomodacja zatem odgrywa bardzo
wazng role w prawidtowym dziafaniu catego kompleksu teczow-
kowo-rzeskowo-soczewkowego i prawidtowym przeptywie cieczy
wodnistej w gatce ocznej. Odpowiednio dobrana okularowa korek-
cja wady wzroku nie jest wystarczajgcym czynnikiem zapewniaja-
cym prawidfowy metabolizm tkanek oka. Z uwagi na inne zatamy-
wanie promieni $wietinych na obwodzie soczewki okularowej oraz
wydtuzenie gatki ocznej w osi przednio-tylnej centralnej, wigkszej
niz obwodowej, dochodzi do tzw. efektu nadwzrocznego rozogni-
skowania promieni $wietlnych (ang. retinal defocus) (ryc. 1., 2.).

Ryc. 1. Korekcja okularowa — duze rozogniskowanie obwodowe.
Fig. 1. Spectacle correction — significant peripheral defocus.

Ryc. 2. Korekcja soczewka kontaktowg — zredukowane rozogniskowa-
nie obwodowe.

Fig. 2. Contact lens correction — reduced peripheral defocus.
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To dodatkowo nasila wszystkie powyzej opisane zaburzenia me-
taboliczne (17, 18). Lepszym rozwigzaniem wiec jest stosowanie
soczewek kontaktowych — doktadnie zostato to opisane w Il czesci
pracy dotyczacej profilaktyki i leczenia.

Praca wzrokowa z hliska

Whyniki wielu badan potwierdzity zalezno$¢ rozwoju krét-
kowzroczno$ci od wymiaru czasu pracy do blizy (17, 19, 20).
Wozigwszy pod uwage rézne wyniki badan, okazato sie, ze nie
tylko sam czas czytania, lecz takze czestotliwo$¢ przerw
w czytaniu majg duze znaczenie w postepie krétkowzroczno-
$ci. Podczas diugiego patrzenia do blizy dochodzi do nadmier-
nego skurczu akomodacji lub jego niedomogi, to jest spowo-
dowane zaburzeniami wspdidziatania uktadéw wspétczulnego
i przywspoétczulnego. Zakres akomodacji oceniamy za pomocg
tzw. wspétczynnika konwergenciji akomodacyjnej do akomoda-
cji (AC/A). Prawidtowa warto$¢ wspétczynnika akomodaciji wy-
nosi 4-5. Nadmierny skurcz akomodacji doprowadza do zmian
tonicznych w migs$niu rzeskowym i przesunigcia go do przodu
oraz wzrostu grubos$ci soczewki oka. Dochodzi wtedy do zwigk-
szenia cisnienia w ciele szklistym, ktére powoduje nadmierny
rozrost diugosci osiowej oka (21). Niedoboér skurczu akomodacii
natomiast jest czynnikiem zwigkszajgcym nadmierne aberracje
optyczne na siatkéwce obwodowej, ktére zwigkszajg aktyw-
no$¢ mitogenetyczng tkanek oka. Dochodzi wtedy do nadmier-
nego rozrostu komérek siatkéwki, naczyniowki i twardéwki,
a dodatkowo — poprzez zwigkszong peroksydacje lipidéw bton
fotoreceptoréw i komoérek amakrynowych — do zmniejszenia
produkcji neuroprzekaznikéw takich jak dopamina. To wptywa
na zwigkszenie metabolizmu i rozrostu komoérek. Obniza sie
takze intensywno$¢ syntezy proteoglikandéw, a w konsekwen-
cji zmniejsza sie strukturalna integralno$¢ twardéweki, nasilajac
tempo wzrostu osiowego gatki ocznej (22).

Produkty rafinowane/ Refined foods

Produkt zywnos$ciowy/

Food product glycemic index glycemic load
Ptatki $niadaniowe/
Breakfast cereals e e
Ciastka ryzowe/ Rice cakes 82 66,9
Krakersy grahamowe/ 74 56,8
Graham crackers

Wafle waniliowe/ Vanilla wafers 77 49,7
Chleb jasny/ White bread 70 34,7
Baton Mars/ Mars bar 68 42,5
Cukier/ Sugar 65 64,9
Prazona kukurydza/ Popcorn 73 46,3
Chleb petnoziarnisty/ 69 31,8

Wholemeal bread

Tab. I

Tab.l. Selected food products, their glycemic index and glycemic load.

index glikemiczny/ | tadunek glikemiczny/ | produkt zywnos$ciowy/

Wybrane produkty zywno$ciowe i ich indeksy i tadunki glikemiczne.

Wplyw prawidiowego nastonecznienia (ruch na $wieiym

powietrzu)

Dowiedziono, ze zwiekszenie aktywnos$ci ruchowej i skré-
cenie czasu pracy z bliska zmniejszajg zaburzenia akomoda-
cji oka. Przede wszystkim wazna jest ilo§¢ $wiatta dziennego
wpadajgcego do oka oraz jego intensywnos$¢ i spektrum pro-
mieni $wietinych. Wysoki poziom natgzenia $wiatla (okoto
5000 lux) oraz naturalne spektrum fal $wietlnych odgrywaja
role najwazniejszg. Wyniki ostatnio prowadzonych badan wyka-
zaly, ze $wiatto stoneczne z petnym spektrum promieniowania,
a szczegdlnie falami ultrafioletowymi (od 200 nm do 480 nm)
ma intensywny wptyw na metabolizm i podziaty komérek siat-
kéweki i naczynidwki, ktére sa wysokomitogenetyczne (23, 24).

Komérki zwojowe, komorki amakrynowe i RPE reguluja
przemiany melatoniny i dopaminy. Pod wptywem $wiatta sto-
necznego dochodzi do wzrostu stezenia dopaminy oraz zmniej-
szenia wydzielania melatoniny. Dopamina ma bezposredni
wplyw na regulacje wzrostu gatki ocznej, jej wysoki poziom
zapobiega nadmiernemu rozrostowi. Wykazano, ze do zmniej-
szenia wydzielania dopaminy dochodzi w oczach krétkowzrocz-
nych. Dopamina moduluje réwniez aktywno$¢ elektryczng RPE.
Przypuszcza sig, ze komérki amakrynowe moga odpowiada¢ za
wydzielanie czynnikéw wazrostu, ktdre przez RPE powodowatyby
wydzielanie przekaznikéw wtérnych wptywajacych na odpo-
wiedz naczyniéwki i twardéwki (25-27).

Dieta

Sposdb odzywiania sie ma duzy wplyw na postep krétko-
wzrocznos$ci i zmiany degeneracyjne tkanek oka. Wiekszg cze$¢
btony zewnetrznej oka stanowi twardéwka, ktéra odgrywa duza
role w procesie wydtuzania sie gatki ocznej. Twardéwka sktada
sie z widkien kolagenowych i sprezystych oraz miofibroblastéw,
desmocytéw, chondrocytéw i komérek barwnikowych. Czyn-

Produkty swieze/ Fresh foods

index glikemiczny/ | tadunek glikemiczny/

food product glycemic index glycemic load
ziemniak gotowany/
boiled potato e el
ryz brazowy gotowany/ 55 126
boiled brown rice '
marchew;/ carrots n 1.2
gruszka/ pear 36 5,4
arbuz/ watermelon 72 5,2
orzeszki ziemne/ 14 26
peanuts !
groszek zielony/ 48 6.8
mushy peas !
banan/ banana 53 121
fasola biata/ 27 6,2

kidney beans
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niki modulujace wzrost gatki ocznej sg natury biochemicznej.
Za przyrost gatki odpowiedzialne jest zwigkszenie produkcii
enzymoéw degradujgcych macierz (metaloproteinazy), powodu-
je ono przebudowe macierzy pozakomérkowej twarddwki. Za-
sadniczg role odgrywa tu czynnik wzrostu tkankowego IGF-1,
ktéry uczestniczy w regulacji syntezy kolagenu, fibroblastéw
i glikozaminoglikanéw. Zwigkszone stezenie czynnika wzrostu
wystepuje w stanach hyperinsulinemii, oporno$ci na insuling,
podwyzszonego stezenia cukru we krwi oraz cukrzycy typu Il.
Dodatkowo dochodzi tutaj do zwigkszenia stezenia hormonu
wzrostu, a obnizenia produkcji czynnika plazmowego IGFBP-3,
ktdry jest inhibitiorem wzrostu tkankowego. To obnizenie spo-
wodowane hyperinsulinemia moze redukowa¢ naturalne kwa-
sy retinowe odpowiedzialne za aktywowanie genéw wpty-
wajacych na normalng proliferacje komérek twarddwki (28).
Wszystkie te zaburzenia mogg by¢ spowodowane nadmiernym
spozyciem cukréw prostych i weglowodanéw ztozonych znajdu-
jacych sie przede wszystkim w produktach spozywczych wy-
sokoprzetworzonych i rafinowanych. Majg one bardzo wysoki
indeks glikemiczny, a zatem spozywanie ich zwigkszonych ilosci
powoduje bardzo duze obcigzenie glikemiczne organizmu (tzw.
tadunek glikemiczny). W tabeli | zestawiono wielkosci indeksu
glikemicznego oraz fadunku glikemicznego w organizmie czfo-
wieka przyktadowych produktéw spozywczych (tab. 1). Wyniki
wieloo$rodkowych badan statystycznych wykazaty, ze u przed-
stawicieli nizej cywilizowanych populacji (u Eskimoséw, Afry-
kanczykéw i aborygenéw) znacznie rzadziej dochodzi do roz-
woju krétkowzrocznosci. Sprzyja temu spozywanie naturalnej
i nieprzetworzonej zywnosci. Nieliczni badacze, Gardiner (1964)
i Miller (2000), zaohserwowali, ze u dzieci, ktére osiggaja wyz-
szy wzrost i szybciej dojrzewaja, stopien krétkowzrocznos$ci jest
wyzszy. Inni badacze, Walkingshaw (1964), sugeruja, ze dieta
bogatobiatkowa, a niskoweglowodanowa moze sie przyczyniaé
do opéznienia wystapienia tej wady i zahamowania jej poste-
pu (28).

Styl zycia — stres

Wiadomo, ze stres, szczegélnie intensywny i diugo trwa-
jacy, wplywa negatywnie na napiecie migsni calego ciata.
Zwiekszenie napigecia migsnia rzeskowego powoduje nadmierny
skurcz akomodacji, doprowadzajagc do zaburzen widzenia oraz
zmian w hydro- i hemodynamice gatki ocznej (te mechanizmy
zostaty opisane powyzej), ktéry powoduje szybki wzrost krétko-
wzrocznos$ci u dzieci. Wazne znaczenie w postepie wady majg
takze migsnie zewnatrzgatkowe oka, ktére w stresie zmieniajg
swoje napiecie. Czesto dochodzi do nieréwnomiernego napina-
nia poszczeg6lnych grup migsniowych lub pojedynczych mig$ni,
wowczas moze wzrosngc ci$nienie wewnatrzgatkowe i nasilié
sie rozcigganie $cian gatki ocznej (29). Inna hipoteze wysunat
Yee, zasugerowat, ze napigte migsnie zewnatrzgatkowe uciskajg
gatke oczng w réwniku, w ten sposéb w wyniku dziatania mie-
$nia rzeskowego moze dochodzi¢ do zmiany grubosci soczew-
ki (30).

Podsumowanie

Krétkowzrocznos$¢ jest wadg wzroku najczesciej uwarunko-
wang genetycznie. Do jej powstania przyczyniajg sie réwniez
inne czynniki takie jak nieodpowiednia korekcja wady, zbyt

dtugie czytanie z bliska i stres, niedostateczna aktywnos$¢ ru-
chowa, zbyt krétkie sen i wypoczynek oraz niezdrowa dieta.
Wszystkie te czynniki sa odpowiedzialne za powstawanie wady
oraz jej pogtebianie sie wraz ze wzrostem dziecka.
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