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Retinopatia słoneczna (Solar Retinopathy – RS) jest chorobą, 
której istotę stanowi fotochemiczne uszkodzenie siatkówki nara-
żonej na intensywne działanie promieniowania słonecznego.

Ultrastrukturalnie zmiany dotyczą głównie fotoreceptorów 
i nabłonka barwnikowego siatkówki (Retinal Pigment Epithelium 
– RPE) (1–3). Zmiany są spowodowane działaniem wolnych 
rodników tlenowych w sytuacji wyczerpania się naturalnych 
mechanizmów obronnych tkanek obciążonych nadmierną daw-
ką energii fotonów, głównie z zakresu promieniowania ultrafio-
letowego (1, 2, 4). Działanie termiczne promieniowania może 
zwiększać uraz siatkówki, jednakże wzrost temperatury na jej 
poziomie jest niewystarczający do powstania koagulacji (5).

Retinopatia słoneczna rozwija się w wyniku obserwacji za-
ćmienia słońca bez odpowiedniej ochrony oczu (6–15). Rzadsze 
przyczyny to uraz doznany w wyniku celowego lub niezamierzo-
nego wpatrywania się w słońce w przebiegu choroby psychicz-
nej lub ograniczenia świadomości z innych przyczyn, podczas 
działań wojskowych/wojennych, wykonywania praktyk religij-
nych, używania narkotyków bądź opalania się (8, 9, 11, 16–21). 
Zarówno uszkodzenie, jak i dolegliwości mogą dotyczyć jednego 
lub obojga oczu. Zmiany obustronne, jeżeli są asymetryczne, ty-
powo w większym stopniu dotyczą oka dominującego lub oka 
fiksującego (20).

Podatność na działanie uszkadzające światła zależy od licz-
nych czynników, m.in. wieku, współistniejących chorób oczu 
oraz niektórych schorzeń ogólnoustrojowych, diety, stosowanych 
leków czy preparatów ziołowych (2). Farmaceutykami uwraż-
liwiającymi na działanie światła są niektóre antybiotyki (np. te-
tracykliny), niektóre leki psychotropowe (np. chlorpromazyna), 
psoraleny czy ziele dziurawca zwyczajnego (Hipericum perfora-
tum L.). Okolicznościami, które zmniejszają ryzyko powstania RS, 
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PRACE POGLĄDOWE

wydają się wada refrakcji oraz brak prawidłowej fiksacji (8, 20). 
Brak prawidłowego ogniskowania światła powoduje zmniejszenie 
energii w przeliczeniu na jednostkę powierzchni oraz przyjęcie jej 
znacznej części przez obszar pozadołkowy.

Objawy zgłaszane przez pacjentów obejmują głównie po-
gorszenie widzenia i/lub mroczek centralny. Rzadziej zaburzenie 
widzenia barwnego, powidoki, metamorfopsje, światłowstręt 
czy ból głowy. Ostrość wzroku może się mieścić w szerokim 
zakresie od liczenia palców przed okiem do 1,0 w skali Snelle-
na (7). Nie zachodzi jednoznaczna zależność między zakresem 
uszkodzenia siatkówki a ostrością wzroku, ponieważ poważniej-
sze uszkodzenia często są ulokowane okołodołkowo (6).

Zmiany stwierdzane w badaniu przedmiotowym zależą od 
skali uszkodzenia. Obraz oftalmoskopowy może być prawidłowy. 
Często jednak stwierdza się obecność punktowego zblednięcia 
siatkówki w dołeczku lub jego pobliżu oraz zniesienie odblasku 
z plamki. Wygląd dna oka zmienia się w ciągu pierwszych 14 dni 
od doznania urazu. W większości przypadków w oczach z wyj-
ściową ostrością wzroku ≥0,6 obraz oftalmoskopowy wraca do 
normy, w pozostałych pozostają zmiany pod postacią przegrupo-
wań barwnika, czasami w kształcie pierścieni o nieregularnych 
brzegach otaczających niewielki czerwony obszar (1, 7) (ryc. 1.).

W różnicowaniu obrazu oftalmoskopowego należy uwzględ-
nić m.in.: otwory – pełnościenny, warstwowy czy rzekomy, 
niewielki zanik geograficzny, ograniczoną neowaskularyzację 
naczyniówkową, centralną surowiczą retinopatię, torbielowaty 
obrzęk plamki z dużą centralną torbielą oraz idiopatyczną telean-
giektazję okołodołeczkową.

W diagnostyce RS znajdują zastosowanie badania dodatko-
we, dzięki którym można ocenić funkcję widzenia oraz strukturę 
siatkówki centralnej.
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Test Amslera był wielokrotnie wykorzystywany do wykry-
wania RS i jej monitorowania (3, 8, 9, 12, 20–24). Tym bada-
niem często udaje się potwierdzić obecność mroczków oraz 
metamorfopsji w zakresie centralnego pola widzenia po urazie 
światłem słonecznym. Jego czułość wydaje się jednak mało 
satysfakcjonująca. W prospektywnym badaniu Wonga i wsp. 
(12) zaburzenie w teście Amslera wykazano w 7 przypadkach 
na 31 symptomatycznych oczu. W tym samym badaniu test był 
dodatni w 6 spośród 7 oczu, w których oftalmoskopowo stwier-
dzono zmiany w plamce, lecz ujemny w 11 spośród 14 oczu 
z obniżoną ostrością wzroku. Rai i wsp. (9) wykazali brak kore-
lacji wyników testu z ostrością wzroku i uszkodzeniem plamki 
u badanych przez siebie pacjentów z przewlekłą RS.

Tradycyjna perymetria, zarówno dynamiczna jak i statycz-
na, ma niższą czułość od testu Amslera w wykrywaniu RS 
(8, 11, 20). Ehrt i wsp. (10) oceniali pole widzenia pacjentów 
z RS w badaniu mikroperymetrii z zastosowaniem skaningowe-
go oftalmoskopu laserowego. Stwierdzili obecność mroczków 
(w 44% przypadków mroczków głębokich – 0 dB) o wielkości 
od 0,3° do 1,7° w centralnym polu widzenia wszystkich oczu 
z subiektywnym zaburzeniem widzenia. Wykazali także zmniej-
szenie mroczków w obserwacji 1- i 6-miesięcznej, z całkowitym 
ich ustąpieniem w 25% przypadków.

Rai i wsp. (9) oceniali widzenie barw u pacjentów z prze-
wlekłą RS. U wszystkich 29 badanych (44 oczu) testem Farn-
swortha D15 nie wykryto odchyleń od normy. U 4 pacjentów 
(6 oczu) w tym samym badaniu test Ishihary potwierdził zabu-
rzenie w osi tritanu. Upośledzenie w podobnym zakresie wyka-
zano także u wszystkich 5 pacjentów (7 oczu) dodatkowo pod-
danych badaniu testem wrażliwości na kontrast barwny (Colour 
Contrast Sensitivity test). U pacjentów z jednostronną RS oczy 
zdrowe nie wykazywały nieprawidłowości w ww. badaniach.

Rękas i wsp. (11) dokonali oceny adaptacji czopkowej i te-
stu olśnienia w 7 przypadkach RS. Krzywe badań w większo-
ści przypadków były zlokalizowane poniżej normy, wykazując 
upośledzenie funkcji wzrokowej zależne od uszkodzenia plamki. 
W czasie 5-miesięcznej obserwacji wyniki ulegały stopniowej 
poprawie.

Badanie angiografii fluoresceinowej (Fluorescein Angiogra-
phy – FA) nie wykazuje odstępstw od normy w przeważającej 
liczbie przypadków (7, 25), to sprawia, że jej użycie w diagno-
styce RS jest dyskusyjne. W nielicznych przypadkach objawami 
występującymi bezpośrednio po urazie są mikroprzecieki (efekt 
uszkodzenia RPE) oraz maskowanie tła naczyniówkowego (nie-
znaczny obrzęk wewnętrznych warstw siatkówki). Te zmiany 
w okresie 2–3 tygodni zanikają lub przechodzą w ubytki okien-
kowate (zanik RPE) (6, 7). Angiografia fluoresceinowa jest przy-
datnym badaniem w przypadku wątpliwości diagnostycznych. 
Pozwala na różnicowanie RS ze zmianami pochodzenia naczy-
niowego.

Wzmożona autofluorescencja dołka w badaniu autofluores-
cencji dna (Fundus Autofluorescence – FAF) może być objawem 
nasilonego metabolizmu we wczesnej fazie urazu świetlnego siat-
kówki (14). W późniejszych obserwacjach występuje zazwyczaj 
niewielki obszar zmniejszonej autofuorescencji, który odpowiada 
lokalizacyjnie uszkodzeniu zewnętrznych warstw siatkówki, oto-
czony rąbkiem hiperautofluorescencji zauważalnej w zestawieniu 
z nieco hipoautofluorescencyjną plamką żółtą (26).

Wieloogniskowa elektroretinografia (Multifocal Electroreti-
nography – mfERG) wykazuje obniżenie funkcji centralnej siat-
kówki – zmniejszenie amplitudy fal P1 i N1 wobec prawidłowej 
latencji – w fazie ostrej RS oraz stopniową normalizację para-
metrów wraz z poprawą ostrości wzroku (13). Potencjalna moż-
liwość wykorzystania mfERG do monitorowania zmian w funkcji 
widzenia w przebiegu RS jest ograniczona niewielką dostępno-
ścią badania.

Badanie optycznej koherentnej tomografii (Optical Cohe-
rence Tomography – OCT) w diagnostyce urazu świetlnego 
pozwala uwidocznić wzrost refleksyjności siatkówki w dołku 
lub okołodołkowo (15). W badaniach własnych z użyciem OCT 
wysokiej rozdzielczości (HD-OCT; Cirrus HD-OCT 5000, Carl Ze-
iss Meditec) stwierdzaliśmy, że hiperrefleksyjne zmiany mają 
charakterystyczny, łukowaty układ i przebiegają od RPE w doł-
ku do okołodołkowej warstwy splotowatej zewnętrznej (ryc. 2.) 
W ciągu kilku dni dochodzi do stopniowego powrotu do normy 
obrazu wewnętrznych warstw siatkówki. W cięższych przypad-
kach w warstwach zewnętrznych dołeczka lub w jego bezpo-
średnim sąsiedztwie można stwierdzić drobną hiporefleksyjną 
przestrzeń (22, 27) (ryc. 3.). Objęcie procesem stref mioidalnej 
(Myoid Zone – MZ) oraz elipsoidalnej (Ellipsoid Zone – EZ, za-

Ryc. 1. Obraz dna oka pacjenta z retinopatią słoneczną po 3 tygo-
dniach od urazu. Widoczna typowa okołodołkowa zmiana 
o czerwonym zabarwieniu.

Fig. 1. Fundus photograph of a patient with solar retinopathy (3 weeks  
after the injury) shows a typical red perifoveal lesion.

Ryc. 2. Wynik badania optycznej koherentnej tomografii wysokiej 
rozdzielczości u pacjenta z wczesną retinopatią słoneczną 
(po 1 dniu od urazu światłem). Widoczna łukowata hyperre-
fleksyjna zmiana przebiegająca od RPE w dołku do okołodołko-
wej warstwy splotowatej zewnętrznej.

Fig. 2. High definition optical coherence tomogram of a patient 
with acute solar retinopathy (1 day after the light-induced inju-
ry) shows an arcuate hyperreflective lesion extending from RPE 
within the fovea to the perifoveal outer plexiform layer.
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wierającej mitochondria) segmentów wewnętrznych fotorecep-
torów jest związane w sposób istotny statystycznie z gorszą 
najlepszą skorygowaną ostrością wzroku (Best Corrected Visual 
Acuity – BCVA) (22).

Wielomiesięczne obserwacje wskazują, że może dojść 
do uwidocznionej w obrazie OCT częściowej lub całkowitej re-
generacji warstw zewnętrznych siatkówki (28). Często jednak 
obserwuje się przetrwałą hiporefleksyjną drobną zmianę ograni-
czoną do siatkówki zewnętrznej w strefie dołkowej (23, 24, 26). 
Pozwala to z dużym prawdopodobieństwem potwierdzić rozpo-
znanie przewlekłej RS. Zmiany stwierdzane w przebiegu innych 
schorzeń zazwyczaj mają większy zakres lub inną lokalizację 
w strukturze warstwowej siatkówki. W diagnostyce różnico-
wej obrazu OCT powinno się uwzględnić stany, w których może 
dojść do powstania izolowanych cyst siatkówki zewnętrznej – 
m.in. dystrofii czopkowych, samoistnych lub pooperacyjnych 
zamknięć otworu pełnościennego siatkówki, trakcji szklistkowo-
-siatkówkowych na plamkę, idiopatycznej teleangiektazji około-
dołeczkowej, choroby Stargardta czy makulopatii związanej ze 
stosowaniem tamoksifenu.

Rokowanie w większości przypadków RS jest dobre. Hope-
-Ross i wsp. (1) opisali zmiany ultrastrukturalne siatkówki po 
urazie światłem słonecznym. Strukturami ulegającymi uszko-
dzeniu są głównie błony komórkowe segmentów zewnętrznych 
oraz mitochondria fotoreceptorów. Zmiany te dotyczą zarówno 
czopków, jak i pręcików w strefie około- i dołkowej. Wykazano 
jednakże, że pręciki strefy okołodołkowej są bardziej podatne 
na nieodwracalne uszkodzenie, a to skutkuje występowaniem 
przetrwałych paracentralnych mroczków w polu widzenia. Przy-
czyna różnicy we wrażliwości fotoreceptorów na uraz nie jest 
znana. Poprawa ostrości wzroku jest zależna od regeneracji 
segmentów zewnętrznych czopków i pręcików, które nie ule-
gły trwałej destrukcji. Do fagocytozy uszkodzonych segmentów 
zewnętrznych oraz ich odbudowy dochodzi z udziałem komórek 
RPE, których częściowa utrata w wyniku urazu świetlnego jest 
kompensowana dzięki zdolności do migracji komórek sąsiednich 
i reorganizacji RPE.

U większości pacjentów w miarę upływu czasu ostrość 
wzroku ulega poprawie, przy czym postęp jest najwięk-

szy w pierwszych tygodniach od urazu, a dalsza poprawa po 
18 miesiącach nie występuje (7). Pacjenci z ostrością wzroku 
równą lub mniejszą niż 0,3 nie rokują powrotu do pełnej ostrości 
wzroku (7).

W związku z brakiem udowodnionego działania którejkolwiek 
grupy leków zazwyczaj nie podejmuje się leczenia RS, a jedynie 
ogranicza do obserwacji. Istnieją nieliczne doniesienia o korzy-
ściach płynących z doustnej steroidoterapii (21). Trudno jednak 
określić, czy uzyskana poprawa była wynikiem zastosowanego 
leczenia, czy przejawem typowego przebiegu schorzenia.

Obecność przetrwałego mroczka, metamorfopsji lub zabu-
rzenia widzenia barw może utrudniać czynności życia codzienne-
go nawet wobec prawidłowej lub prawie prawidłowej ostrości 
wzroku (12). Ehrt i wsp. (10) podają, że prędkość czytania jest 
zmniejszona u 75% pacjentów z wczesną RS i pozostaje taka 
u 42% pacjentów po 6 miesiącach od urazu światłem słonecz-
nym. Kałużny i wsp. (29) przytaczają przykład polskiego malarza 
Leona Wyczółkowskiego, który, prawdopodobnie w związku ze 
zmianami w przebiegu przewlekłej RS, pomimo dobrej ostrości 
wzroku był zmuszony do rezygnacji z barwnych technik malar-
skich i przejścia do czarno-białej grafiki.

Wobec braku skutecznego leczenia RS szczególnie ważne 
jest, a podkreślają to autorzy wielu prac, skuteczne informowa-
nie poprzez media o ryzyku tego schorzenia i sposobach jego 
minimalizowania.

Bezpośrednia obserwacja słońca jest bezpieczna wyłącznie 
wtedy, kiedy zostaną zastosowane odpowiednie filtry ochronne 
zawierające aluminium, chrom lub srebro zmniejszające energię 
promieniowania ultrafioletowego, widzialnego i podczerwonego. 
Przykładem powszechnie dostępnego i niedrogiego filtra jest 
szkło spawalnicze 14 DIN (30). Należy jednak pamiętać, że na-
wet krótkotrwała i przypadkowa utrata ochrony może prowadzić 
do uszkodzenia siatkówki (12).

Najbezpieczniejszym sposobem obserwacji zaćmienia słońca 
jest obserwacja pośrednia (30). Obraz rzutowany na ekran znaj-
dujący się około pół metra od przesłony z małym otworkiem po-
zwala śledzić cały przebieg zjawiska bez ryzyka doznania urazu.
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