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Wstęp
Gałka oczna podlega intensywnemu wzrostowi podczas roz-

woju osobniczego – od momentu narodzin można wyróżnić 3 
fazy wzrostu: bardzo szybką, do 1. roku życia, szybką, między 
1. a 3. rokiem życia, oraz wolną, po 3. roku życia (1). Larsen 
(2) dodatkowo dzieli wzrost gałki na 3 etapy. Pierwszy, bardzo 
szybki, trwa do 18. miesiąca życia. Drugi jest znacznie wolniej-
szy, trwa od 18. miesiąca życia do 5. roku życia. Trzeci, mło-
dzieńczy, trwa do 13. roku życia. Dochodzi wówczas do zwięk-
szenia wymiarów gałki ocznej i przemian poszczególnych jej 
struktur, głównie powiększają się głębokość komory przedniej 
oraz długość osiowa komory ciała szklistego, zmienia się kształt 
rogówki oraz soczewki. Towarzyszy temu spadek refrakcji ukła-
du optycznego oka, to jest zmniejszenie mocy łamiącej rogówki 
i soczewki, aby osiągnąć stan emetropii (miarowości, normow-
zroczności). Podczas rozwoju osobniczego rogówka początkowo 
o dużej krzywiźnie ulega spłaszczeniu, zwiększa się jej promień 
krzywizny. Kulista soczewka przybiera bardziej płaski kształt 
i jednocześnie przesuwa się ku przodowi, spłycając komorę 
przednią (3). Wzrost gałki ocznej jest równoważony przez pro-
porcjonalne zmiany spadku mocy optycznej rogówki i soczewki. 
Proces ten odbywa się na zasadzie sprzężenia zwrotnego (4). 
Wzrost gałki ocznej przebiega podobnie u chłopców i dziewczy-
nek, jednak poszczególne parametry różnią się w zależności od 
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płci dziecka w danym przedziale wiekowym. Na wielkość gałki 
oraz refrakcję oka wpływ mają przede wszystkim czynniki gene-
tyczne, w mniejszym stopniu – czynniki środowiskowe (5).

Pomimo znajomości głównych trendów do dzisiaj nie opra-
cowano ostatecznych norm rozwoju gałki ocznej u dzieci. Prace 
poświęcone temu zagadnieniu są stosunkowo nieliczne, a na 
podstawie dostępnego piśmiennictwa trudno jest określić, czy 
oko dziecka rozwija się prawidłowo.

Cel
Celem pracy jest przedstawienie i omówienie współczesnego 

piśmiennictwa dotyczącego zmian całkowitej refrakcji oka, mocy 
optycznej rogówki i soczewki u dzieci i młodzieży w trakcie roz-
woju oraz przedstawienie teorii procesu emetropizacji oka.

Refrakcja całkowita
Rozwój oka ludzkiego przebiega w sposób zaprogramowa-

ny, aby stan miarowości wytworzył się w dzieciństwie i trwał 
przez całe życie. Wraz ze wzrostem gałki ocznej zmienia się jej 
zdolność załamywania światła. Zmiany refrakcji zależą od wy-
dłużania się wymiaru osiowego gałki, duży wpływ wywierają 
również zmiany zachodzące w rogówce i soczewce. Wartości 
przemian tych parametrów większe są u chłopców niż u dziew-
czynek. Zwiększenie długości osiowej od urodzenia do okresu 
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dorosłości wymaga zmniejszenia całkowitej refrakcji, aby utrzy-
mać stan normowzroczności (6).

Zmiany refrakcji są niewielkie, co zabezpiecza przed roz-
wojem wady wzroku. Dotyczą przede wszystkim najmłodszych 
grup wiekowych, w późniejszym okresie życia postępują znacz-
nie wolniej (6).

U wcześniaków obserwuje się występowanie krótkowzrocz-
ności około -1,00 Dsph. U noworodków urodzonych o czasie 
stwierdza się nadwzroczność fizjologiczną wynoszącą 1,25 
Dsph w 6.-8. miesiącu życia, 3,00 Dsph – w 1. roku życia (6), 
po czym zaznacza się tendencja spadkowa. Średnia wielkość 
refrakcji u dzieci 3-letnich wynosi 3,21 Dsph (7). Grałek (6) 
wykazała, że średnia wielkość refrakcji u dzieci w wieku 4-8 
lat jest o ok. 0,50 Dsph mniejsza niż u dzieci w wieku 1-4 lat, 
wg porównania. Zadnik (8) podaje, że średnia wielkość refrak-
cji u dzieci 6-letnich wynosi około 0,73 Dsph. Od 8. roku życia 
u większości dzieci rozwija się krótkowzroczność, która później 
stopniowo maleje, osiągając w 14. roku życia -0,75 Dsph (1).

Kałużny (9) przedstawił zmianę średniej wady wzroku w pol-
skiej populacji. U dzieci 4-5-letnich wynosi ona +2,86 Dsph 
i stopniowo zmniejsza się, zbliżając się do miarowości w 14.-15. 
roku życia, utrzymując ten stan do 18.-19. roku życia. U dzieci 
normowzrocznych we wszystkich grupach wiekowych średnia 
wada oscylowała w pobliżu 0,00 Dsph i zawierała się w prze-
dziale od -0,11 Dsph do +0,54 Dsph.

Czepita i wsp. określili częstość występowania krótko-
wzroczności, nadwzroczności i niezborności u dzieci w wieku 
od 6 lat do 18 lat. Zaobserwowano, że 13% polskich uczniów 
w wieku od 6. do 18. roku życia ma krótkowzroczność, 38% – 
nadwzroczność, 4% – astygmatyzm. Stwierdzono również, że 
miopia zwiększa się wraz z wiekiem, hypermetropia natomiast 
wraz z wiekiem maleje (10).

Nadwzroczność fizjologiczna spowodowana jest tym, że 
dzieci rodzą się z małymi gałkami ocznymi. Długość osiowa ga-
łek ocznych u noworodków wynosi około 17 mm (2). Prowadzi 
to do ogniskowania światła za siatkówką. W miarę upływu cza-

su dziecko rośnie i jego gałka również się rozwija. Prowadzi to 
do zmniejszenia wady.

Stan stabilnej emetropii nie jest korzystną refrakcją u dzieci 
ze względu na możliwość powstania wady wzroku w następ-
nych latach (11) (ryc. 1).

Rogówka
Współczynnik załamywania rogówki u dzieci urodzonych 

o czasie wynosi 51,20 Dsph i zmniejsza się wraz z wiekiem 
(12). Podczas wzrostu oka dochodzi do powiększenia rogów-
ki, jej spłaszczenia i ścieńczenia (7). Średnia moc rogówki 
w oczach emetropijnych zmienia się z 44,33 Dsph do 43,09 
Dsph (o 1,24 Dsph) między 4. a 19. rokiem życia (9). Rogów-
ka dziewczynek w porównaniu z rogówką chłopców wykazu-
je większą moc łamiącą, w południku pionowym o 0,74 Dcyl, 
a w południku poziomym o 0,63 Dcyl (8) (ryc. 2).

Soczewka
Soczewka noworodków jest kulista, wraz z wiekiem ulega 

spłaszczeniu. Moc łamiąca soczewki nie jest bezpośrednio zwią-
zana z grubością, jest związana z promieniem krzywizny (13). 
Moc optyczna soczewki noworodka wynosi około 34,40  Dsph, 
jednocześnie zmniejsza się wraz z wiekiem. Największe zmia-
ny zachodzą w ciągu 1,5 roku życia po urodzeniu, obserwuje 
się wówczas spadek wynoszący 8,00 Dsph. Analiza wykonana 
w jednorocznych odstępach wykazała stopniowe zmniejszenie 
mocy soczewki. W 3. roku życia wynosi ona około 23,00 Dsph. 
W 6. roku życia moc znajduje się w przedziale 18,10-21,30 Dsph, 
między 10. a 15. rokiem życia – 17,60-21,30  Dsph. Ponadto 
stwierdzono, że nie występują znaczące różnice w wartościach 
mocy łamiącej soczewki między okiem prawym a okiem lewym. 
Przyjmuje się, że moc soczewki dorosłego człowieka mieści się 
w zakresie 16,70-21,30 Dsph, średnio 18,80 Dsph (12). Kałużny 
(9) podaje zmianę w oczach miarowych o 2,01 Dsph – z 21,55 
Dsph do 19,54 Dsph między 4. a 19. rokiem życia. Redukcja 
mocy optycznej soczewki jest głównym czynnikiem warunkują-
cym uzyskanie stanu miarowości pomimo gwałtownego wzrostu 
długości gałki ocznej (13) (ryc. 3).

Ryc. 1.	 Zmiany refrakcji całkowitej układu optycznego w zależności od 
wieku dziecka.

	 Na podstawie: Prost ME, Kocyła-Karczmarewicz B, Chipczyńska B, Ka-
nigowska K, Klimczak-Ślączka D, Juszko J, Hautz W, Szreter M, Sarti G: 
Rozwój gałki ocznej u dziecka. Warszawa, Instytut „Pomnik – Centrum 
Zdrowia Dziecka” 2000, 3-38.

Fig. 1.	 Changes of total refraction of the eye in age groups. 
	 Based on: Prost ME, Kocyła-Karczmarewicz B, Chipczyńska B, Kanigowska K, Klim-

czak-Ślączka D, Juszko J, Hautz W, Szreter M, Sarti G: Rozwój gałki ocznej u dziec-
ka. Warszawa, Instytut „Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka” 2000, 3-38.

Ryc. 2.	 Zmiana mocy optycznej rogówki w zależności od wieku dziecka.
	 Na podstawie: Prost ME, Kocyła-Karczmarewicz B, Chipczyńska B, Kanigowska K, 

Klimczak-Ślączka D, Juszko J, Hautz W, Szreter M, Sarti G: Rozwój gałki ocznej u dziec-
ka. Warszawa, Instytut „Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka” 2000, 3-38.

Fig. 2.	 Changes of corneal power in age groups. 
	 Based on: Prost ME, Kocyła-Karczmarewicz B, Chipczyńska B, Kanigowska K, Klim-

czak-Ślączka D, Juszko J, Hautz W, Szreter M, Sarti G: Rozwój gałki ocznej u dziec-
ka. Warszawa, Instytut „Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka” 2000, 3-38.
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Astygmatyzm
U noworodków stwierdzono częste występowanie astyg-

matyzmu oraz jego duże wartości. Około 69% noworodków ma 
astygmatyzm większy niż 3,00 Dsph lub równy 3,00 Dcyl. Wiel-
kość astygmatyzmu zmniejsza się wraz z wiekiem. W 45. tygo-
dniu życia u 96% dzieci wartość astygmatyzmu wynosi 1,00- 
-1,99 Dcyl. U noworodków występuje przewaga astygmatyzmu 
odwrotnego, u dzieci starszych natomiast zwiększa się częstość 
występowania astygmatyzmu prostego (14). Borowiec (7) wy-
kazała, że u 6-miesięcznych niemowląt przeważa astygmatyzm 
odwrotny, między 7. miesiącem życia a 4. rokiem życia zmniej-
sza się, natomiast między 4. a 7. rokiem życia występuje od-
wrócenie osi astygmatyzmu. U dzieci siedmioletnich stwierdza 
się przewagę astygmatyzmu prostego. W miarę upływu czasu 
wzrasta ponownie częstość występowania astygmatyzmu od-
wrotnego, a maleje częstość występowania astygmatyzmu pro-
stego (14).

Przyjmuje się, że częste występowanie astygmatyzmu od-
wrotnego u noworodków związane jest z dynamicznym rozwojem 
gałki ocznej, powiększaniem się przedniego odcinka oka, małym 
uciskiem powiek na rogówkę oraz wpływem skurczu mięśni we-
wnętrznych i zewnętrznych na kształt gałki ocznej. Udowodnio-
no, że astygmatyzm u dzieci do 3. roku życia jest spowodowany 
zmianami w obrębie rogówki. Zmniejszanie wartości astygmaty-
zmu jest spowodowane wzrostem gałki ocznej oraz spłaszcza-
niem się rogówki. Astygmatyzm prosty występujący u uczniów 
związany jest ze wzmożonym uciskiem powiek na rogówkę. 
Astygmatyzm odwrotny u osób dorosłych jest pochodzenia mie-
szanego, rogówkowo-soczewkowego. Wraz ze wzrostem wieku 
dziecka zachodzą zmiany w soczewce, zmniejszają się ucisk po-
wiek na rogówkę oraz wpływ mięśni na kształt gałki ocznej (14).

Występowanie astygmatyzmu związane jest z wpływem 
środowiska oraz czynnikami genetycznymi (14). Nie stwierdzo-
no zależności między częstością występowania astygmatyzmu 
a wiekiem, zaobserwowano natomiast, że wada częściej wy-
stępuje u chłopców niż u dziewcząt (15). Zaobserwowano rów-
nież stosunkowo częste występowanie astygmatyzmu u dzieci 
z retinopatią wcześniaczą i anizometropią (14).

Ostrość wzroku
Ostrość wzroku u 4-miesięcznych noworodków wynosi 

0,4/50, u 6-miesięcznych dzieci – 1/50, u 9-miesięcznych – 

4/50. W 1. roku życia stwierdzono ostrość równą 0,1, w 2. roku 
życia – 0,4, w 12. roku życia – 1,0. Ostrość wzroku zmienia się 
do 18. roku życia, w którym przyjmuje największą wartość 1,1. 
Stan taki utrzymuje się przez następne kilkadziesiąt lat życia, 
a następnie wykazuje tendencję zmniejszającą (11).

Emetropizacja
Prawidłowo zbudowaną i prawidłowo funkcjonującą gałkę 

oczną nazywamy okiem normowzrocznym (miarowym, emetro-
pijnym). Emetropizacja jest wynikiem procesów zachodzących 
podczas rozwoju gałki ocznej – biernego i aktywnego. Pasyw-
ny mechanizm związany jest z proporcjonalnym wzrostem oka 
u dzieci, który równoważony jest przez spadek mocy łamiącej 
układu optycznego, odpowiednio w stosunku do zwiększenia 
długości osiowej gałki ocznej. Moc rogówki jest redukowana po-
przez wydłużanie promienia krzywizny. Moc soczewki jest osła-
biana poprzez wydłużanie promienia krzywizny. Ametropia wyni-
ka z zaburzeń proporcji w przebiegu procesu wzrostu. Aktywny 
mechanizm dotyczy sprzężenia zwrotnego między informacją 
płynącą z siatkówki o stopniu skupienia obrazu a następującym 
po niej dostosowaniu długości gałki ocznej. Nieprawidłowe two-
rzenie obrazu koliduje z systemem sprzężenia zwrotnego i skutku-
je powstaniem wady refrakcji. Zarówno czynniki genetyczne, jak 
i środowiskowe wywierają wpływ na aktywną część procesu.

Utrzymanie stanu emetropii pomimo rozwoju soczewki, ze 
zwiększeniem jej grubości i wzrostem krzywizny – co nazywamy 
paradoksem soczewkowym, wynika ze zmiany współczynnika za-
łamywania kompensującej efekt wzrostu krzywizny soczewki wraz 
z wiekiem. Zmiany te mogą być spowodowane różnicą wielkości 
współczynnika załamywania między korą a jądrem lub wynikać ze 
zmian ograniczonych tylko do warstwy zewnętrznej. Przyjmuje się, 
że jądro ma wyższy współczynnik załamywania niż kora, ale stan 
ten zmienia się wraz z wiekiem, kiedy kora osiąga wyższą wartość 
współczynnika. Zmiana refrakcji kory wraz z wiekiem spowodowa-
na jest wzrostem rozproszenia światła. Redukcja współczynnika 
starzejącego się jądra wynika ze zmniejszenia koncentracji protein 
i odkładania frakcji nierozpuszczalnej, która nie wykazuje związku 
z mocą refrakcji. Ponadto wyjaśnienie paradoksu soczewkowego 
może się wiązać tylko ze zmianą stopnia współczynnika samej 
kory. Ocena profilu refrakcji z powierzchni soczewki do środka so-
czewki wskazuje na niski współczynnik, który wzrasta gwałtownie 
do określonego poziomu w kierunku środka soczewki, co wynika 
z rozmieszczenia protein. Wraz z wiekiem zmniejsza się różnica 
między refrakcją jądra a refrakcją kory, co jest czynnikiem pozwa-
lającym utrzymać stabilny stan siły łamiącej soczewki w miarę 
wzrostu krzywizny jej powierzchni (13).

Sprzężenie zwrotne
Wzrost długości gałki ocznej jest równoważony przez zmiany 

zachodzące głównie w przednim odcinku, skutkujące spadkiem 
refrakcji układu optycznego oka. Proces ten nazywa się sprzęże-
niem zwrotnym, inaczej feedback system. Hung i Ciuffrenda (4) 
opisują mechanizm wyjaśniający, w jaki sposób zróżnicowana 
wielkość rozogniskowania siatkówkowego podczas rozwoju oka 
stanowi wymagany sygnał do odpowiedniego tempa rozwoju 
gałki ocznej. Stymulacja wzrostu występuje na poziomie siatków-
ki. Podczas genetycznie zaprogramowanego zwiększania długości 
gałki ocznej dochodzi do zmian wielkości obszaru plamki w zależ-

Ryc. 3.	 Zmiana mocy soczewki w zależności od wieku dziecka.
Fig. 3.	 Changes of lens power in age groups.
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ności od mocy układu optycznego. Neuromodulatory znajdujące 
się w siatkówce regulują czułość kontrastu obrazu poprzez lokal-
ny mechanizm sprzężenia zwrotnego. Zmiany te, związane z ob-
szarem plamki, powodują odpowiednio wzrost tempa uwalniania 
neuromodulatorów lub jego obniżenie i wpływają na syntezę pro-
teoglikanów, które stanowią integralną składową twardówki.

Zmiany zachodzące w rogówce i soczewce oraz wzrost błon 
składowych oka wiążą się z dostosowaniem długości gałki ocznej 
i mocy optycznej, aby prawidłowo odbierać wrażenia wzrokowe 
ogniskowane na siatkówce. Stymulacja wzrostu odbywa się na 
poziomie siatkówki. Błędy refrakcji i akomodacji, nieprawidłowe 
skupianie obrazu względem siatkówki związane są w pętlę sprzę-
żenia zwrotnego, w której dochodzi do wzajemnej interakcji. Udo-
wodniono, że wielkość siatkówkowego rozogniskowania wpływa 
na rozwój gałki ocznej w kierunku normowzroczności.

Podczas pierwszych dwóch lat życia zarówno rogówka, jak 
i długość gałki ocznej ulegają gwałtownym zmianom w związku 
z procesem emetropizacji. W późniejszym okresie życia moc ro-
gówki pozostaje relatywnie stabilna z niewielką tendencją spadko-
wą. Wynika z tego, że rogówka odgrywa niewielką rolę w procesie 
po 2. roku życia. Między 6. a 18. rokiem życia miarowość oka jest 
spowodowana wzajemnym oddziaływaniem długości gałki ocznej 
i mocy soczewki.

Siatkówka zawiera dużą ilość substancji chemicznych biorących 
udział w przekaźnictwie nerwowym. Wyróżnia się dwie podstawo-
we grupy – neurotransmitery i neuromodulatory. Neurotransmitery, 
takie jak glutamina, acetylocholina, GABA, biorą udział w szybkiej 
odpowiedzi na stymulację siatkówki. Neuromodulatory, takie jak do-
pamina, serotonina, neuropeptydy, odgrywają rolę w okresie późnej 
odpowiedzi i mogą powodować zmiany w synapsach neuronalnych. 
Dopamina odpowiada za utrzymanie określonego poziomu aktyw-
ności w odniesieniu do kontrastu siatkówkowego obrazowania za 
pomocą lokalnego mechanizmu sprzężenia zwrotnego. Efektem roz-
mieszczenia dopaminy jest długoterminowa (miesiące, lata) redukcja 
czułości kontrastu siatkówkowego obrazowania. Możliwe są regu-
lacja i utrzymanie odpowiednio stałego długoterminowego poziomu 
stanu gotowości działania oraz normalna krótkotrwała odpowiedź na 
zmiany w kontraście lokalnego obrazu.

Po osiągnięciu stacjonarnego poziomu krótkotrwała zmiana 
w postaci rozogniskowania może powodować wzrost lub spadek 
tempa uwalniania neuromodulatorów oraz syntezy proteoglikanów, 
które są częścią składową twardówki i wpływają na szybkość 
wzrostu gałki ocznej. Mechanizm pętli sprzężenia powoduje, że 
zmiany w wielkości siatkówkowego rozogniskowania oraz relacji 
neuromodulatorów i proteoglikanów znajdują się w opozycji do 
tempa wzrostu długości gałki ocznej. Zdolność wykrywania zmian 
w wielkości siatkówkowego rozogniskowania podczas rozwoju oka 
dostarcza kierunkową informację potrzebną do modulacji struktu-
ralnych zmian w twardówce i regulacji tempa wzrostu gałki ocznej.

Wzrost lub spadek wielkości siatkówkowego rozogniskowania 
podczas przyrostu długości gałki ocznej powoduje zmiany w po-
ziomie neuromodulatorów, które prowadzą do zmian strukturalnych 
twardówki. Dla soczewki o mocy zerowej nie obserwuje się zmian 
w wielkości ogniskowania w plamce, nie dochodzi zatem do dodat-
kowego uwalniania neuromodulatorów i prawidłowy, genetycznie 
zaprogramowany, wzrost długości gałki ocznej jest kontynuowany. 
Dla minusowej soczewki punkt ogniskowania przesuwa się poza 
siatkówkę, następują zmniejszenie tempa wydzielania neuromo-

dulatorów i syntezy proteoglikanów oraz wzrost tempa przyrostu 
długości gałki ocznej odpowiednio do normalnego. Dla soczewki 
plusowej punkt skupienia lokalizuje się przed siatkówką, tempo 
uwalniania neuromodulatorów i syntezy proteoglikanów zwiększa 
się, a wzrost gałki ocznej spowalnia się odpowiednio do normal-
nego.

Podsumowanie
Pomimo znajomości głównych trendów w rozwoju gałki ocznej 

do dzisiaj nie zostały ustalone ostateczne wyniki badań. Prace 
poświęcone temu zagadnieniu są stosunkowo nieliczne. Na pod-
stawie dostępnego piśmiennictwa trudno jest określić, jakie są 
normy rozwoju gałki ocznej i refrakcji oka u dziecka, jak dokładnie 
przebiega proces emetropizacji. W literaturze dostępne są publika-
cje na temat wzrostu gałki ocznej oraz zmian refrakcji oka. Wyniki 
dotychczasowych badań nie pozwalają jednak na ostateczne usta-
lenie wzorców.

Wnioski
Na podstawie współczesnego piśmiennictwa trudno jest 

jednoznacznie określić, jakie są normy refrakcji układu optycz-
nego podczas rozwoju dzieci i młodzieży. Dlatego też istnieje 

Wiek 
(lata)/  
Age 

(years)

Parametry/ Refractive parameters

Refrakcja całko-
wita (D)/  

Total refraction 
(D)

Moc optyczna 
rogówki (D)/  

Corneal power 
(D)

Moc optyczna 
soczewki (D)/  

Lens power (D)

1 0,44 44,87 26,71812

2 0,37 43,12 26,55556

3 0,25 43,65 24,68966

4 0,75 42,85 24,69048

5 0,25 43,18 22,94643

6 0,5 42,62 22,72727

7 0,25 42,80 23,29703

8 0,00 42,58 21,09804

9 -0,75 42,69 22,34615

10 -1,25 42,96 21,81250

11 -1,00 42,77 21,50000

12 -1,00 42,84 22,53061

13 -0,75 42,64 20,77778

14 -0,75 42,90 20,83333

Tab. I.	 Zmiany parametrów refrakcji podczas wzrostu gałki ocznej 
w zależności od wieku dzieci.

	 Na podstawie: Prost ME, Kocyła-Karczmarewicz B, Chipczyńska B, Kanigowska 
K, Klimczak-Ślączka D, Juszko J, Hautz W, Szreter M, Sarti G: Rozwój gałki ocznej 
u dziecka. Warszawa, Instytut „Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka” 2000, 3-38.

Tab. I.	 Changes of refraction parameters in children with relation to 
age.

	 Based on: Prost ME, Kocyła-Karczmarewicz B, Chipczyńska B, Kanigowska K, Klim-
czak-Ślączka D, Juszko J, Hautz W, Szreter M, Sarti G: Rozwój gałki ocznej u dziec-
ka. Warszawa, Instytut „Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka” 2000, 3-38.
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potrzeba przeprowadzenia dalszych badań na reprezentatywnej 
grupie osób. W tabeli I zamieszczono średnie wartości parame-
trów w zależności od wieku dzieci.
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Zakażenia bakteryjne narządu wzroku
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