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Przezroczysta soczewka, anatomicznie umiejscowiona i za-
wieszona na prawidłowo wykształconych włókienkach obwódki 
rzęskowej odgrywa jedną z podstawowych ról w funkcjonowa-
niu układu optycznego oka. W niektórych schorzeniach oku-
listycznych, a także ogólnoustrojowych obserwuje się uszko-
dzenia struktury bądź ciągłości więzadełek Zinna, co powoduje 
podwichnięcie soczewki (1,2,3). Pierwsze doniesienie Berrvata, 
opisujące przemieszczenie soczewki, pojawiło się w 1749  r., 
a w 1856  r. Stellwag wprowadził termin ectopia lentis, opisu-
jąc dziecko z wrodzonym podwichnięciem soczewek (wg 4). 
Nieprawidłowe położenie soczewki u dzieci jest objawem, który 
wymaga od okulisty wyjątkowo starannego rozpoznania różni-
cowego i nadal pozostaje wyzwaniem terapeutycznym.

Przyczyny przemieszczenia soczewki
Przemieszczenie soczewki może być wrodzone lub nabyte. 

Nabyte podwichnięcie jest zwykle związane z pierwotną pato-
logią oka taką jak uraz, duża gałka oczna w krótkowzroczności, 
woloocze w jaskrze wrodzonej. Może współistnieć z guzami tę-
czówki i ciała rzęskowego. Wrodzone przemieszczenie soczewki 
występuje jako schorzenie izolowane, jednakże badania Fuchsa 
i Rosenberga (5) przeprowadzone w Danii, obejmujące 396 pa-
cjentów wykazały, że najczęściej wrodzona ektopia soczewki 
współistnieje z chorobą ogólnoustrojową. 

Zespół Marfana jest powszechnie wymienianą przyczyną 
wrodzonego przemieszczenia soczewki u dzieci (1,3,5). Scho-
rzenie to należy do genetycznie monogenowo uwarunkowanych 
zaburzeń tkanki łącznej, a dziedziczy się w sposób autosomalny 
dominujący (6,7,8,9,10,11). Charakteryzuje się różną ekspresją, 
co oznacza, że objawy choroby, ujawniając się, mogą charakte-
ryzować się niejednakowym stopniem nasilenia, nawet w obrę-
bie jednej rodziny. W 1991 r. Dietz i wsp. (12) stwierdzili, że za 
występowanie zespołu Marfana odpowiedzialny jest gen FBN 1, 
a jego produktem białkowym jest fibrylina – białko uczestniczą-
ce w tworzeniu struktury włókien elastycznych. W badaniach 
immunohistochemicznych wykazano, że fibrylina jest obecna 
niemal we wszystkich strukturach gałki ocznej. Znajduje się 

w spojówce, w obrębie torebki soczewki, w więzadełkach Zin-
na, w zrębie tęczówki i ciała rzęskowego, w błonie podstaw-
nej nabłonka rogówki i śródbłonka kanału Schlemma (13,14). 
Mechanizmy biochemiczne powodujące destrukcję włókienek 
obwódki nie są w pełni poznane. Fibrylina, główny składnik 
włókienek, jest bogata w mostki siarczkowe, które stabilizują 
strukturę molekuły. Mostki są przypuszczalnie celem destruk-
cyjnego działania homocysteiny. Z podsumowań Chikumiego 
i wsp. (7) opublikowanych w 2000  r. wynika, że wykryto 137 
różnych mutacji w genie FBN 1 oraz że są to mutacje rozsiane 
w całym jego obszarze. Hayward i wsp. (9), prowadząc badania 
molekularne, zaobserwowali, że z wyjątkiem mutacji stwierdza-
nych w neonatalnym zespole Marfana większość stanowią mu-
tacje niepowtarzające się, bez korelacji genotypowo-fenotypo-
wych. W związku z powyższym najczęściej rozpoznanie zespołu 
Marfana następuje na podstawie badań klinicznych i dokładnie 
przeprowadzonego wywiadu rodzinnego. O rozpoznaniu decydu-
je obecność typowych objawów klinicznych współistniejących 
w trzech układach: wzrokowym, kostno-stawowym i krążenia 
(7). Podwichnięcie soczewki stwierdzane u 55-75% chorych 
jest prawie zawsze obustronne i symetryczne, najczęściej ku 
górze i w kierunku skroni. Zwykle też więzadełka Zinna, na któ-
rych jest zawieszona soczewka, są zniekształcone, ale pozostają 
nierozerwane, tym samym zachowana jest zdolność do akomo-
dacji. U 34% pacjentów występuje krótkowzroczność związana 
z wydłużeniem gałki ocznej, obserwuje się także spłaszczenie 
rogówki i niedorozwój tęczówki. Zaburzenia w układzie serco-
wo-naczyniowym, a także kostno-stawowym obserwuje się 
w ok. 65-88% przypadków. Najpoważniejszymi objawami choro-
bowymi są poszerzenie aorty i możliwość wystąpienia tętniaka 
stwarzającego stan zagrożenia życia. Deformacje klatki piersio-
wej, arachnodaktylia i nadmierna wiotkość stawów to najczęś-
ciej występujące objawy układu kostnego (1,5,13). 

Drugim istotnym schorzeniem ogólnoustrojowym wystę-
pującym z przemieszczeniem soczewek jest homocystynuria. 
Homocystynuria, będąca zaburzeniem metabolicznym powo-
dowanym przez niedobór B-syntetazy cystationiny, dziedziczy 
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się w sposób autosomalny recesywny. Enzym ten jest nie-
zbędny w procesie przekształcania metioniny w cystationinę, 
a jego deficyt powoduje wzrost w surowicy zarówno metio-
niny, jak i produktu pośredniego – homocysteiny. Homocy-
stynuria jest jednym z trzech ogólnoustrojowych schorzeń 
(razem z hiperlizynemią i niedoborem oksydazy siarczkowej) 
związanych z przemieszczeniem soczewki, które można diag-
nozować biochemicznie. Wczesne ustalenie rozpoznania tej 
choroby u dziecka tylko na podstawie objawów klinicznych 
może sprawiać trudności diagnostyczne. W badaniach prze-
prowadzanych w Irlandii homocystynurię stwierdzono u 20% 
dzieci, u których wcześniej rozpoznano zespół Marfana. Roz-
poznanie powinno opierać się na badaniu obecności homo-
cysteiny w surowicy lub moczu (1,5,15,16). W schorzeniu 
tym podobnie jak w zespole Marfana obserwuje się zaburze-
nia w układzie krążenia, kostnym i narządzie wzroku. Postę-
pujące objawy opóźnienia psychicznego występują u około 
50% chorych. Najważniejszym jednak problemem jest nie-
bezpieczeństwo wystąpienia zatorów i zakrzepów w związku 
z uszkadzaniem endotelium naczyniowego przez homocyste-
inę. Dlatego też wielu autorów podkreśla konieczność odpo-
wiedniego przygotowania i prowadzenia znieczulenia ogólne-
go u dziecka z homocystynurią (17,18,19). Przemieszczenia 
soczewki nie stwierdza się tuż po urodzeniu i rzadko jest 
obserwowane do drugiego roku życia. W grupie dzieci z ho-
mocystynurią niepoddanych leczeniu ogólnemu podwichnię-
cie soczewki występuje u 70% chorych do końca pierwszej 
dekady życia, a u 90% chorych do 25. roku życia. Progresja 
podwichnięcia jest większa u pacjentów z homocystynurią 
niż u pacjentów z zespołem Marfana. Klinicznie zerwane włó-
kienka widoczne są pod postacią białawych frędzli na przed-
niej powierzchni soczewki i w obszarze ciała rzęskowego. 
Obraz ten jest patognomoniczny dla pacjentów z niedoborem 
enzymu i nie występuje w żadnej innej chorobie metabolicz-
nej, której towarzyszy przemieszczenie soczewki (10,16). 

W rzadko występujących, wyżej wspomnianych schorze-
niach metabolicznych takich jak hiperlizynemia czy sulfocystei-
nuria przemieszczenie soczewki ma także charakter postępujący 
(5,10,15). 

W rodzinnym izolowanym przemieszczeniu soczewki (ektopia 
prosta) nie występują objawy układowe i ogólne. Cecha ta, po-
dobnie jak zespół Marfana, dziedziczy się w sposób autosomalny 
dominujący i jest również powodowana przez mutację genu kodu-
jącego fibrylinę. Proste przemieszczenie soczewki jest zazwyczaj 
obustronne i symetryczne z przemieszczeniem ku górze i skroni. 
W tej postaci przemieszczenia soczewki ultrastruktura torebki 
soczewki jest prawidłowa, istnieją natomiast pola całkowicie po-
zbawione wiązadełek, zredukowane nawet do 20%.

Zespół przemieszczenia soczewki i źrenicy stanowi rzadsze 
autosomalnie, recesywnie dziedziczone schorzenie, w którym 
obserwuje się obustronne przemieszczenie źrenicy do dołu i skro-
ni, a soczewki w przeciwnym kierunku. Źrenica jest najczęściej 
owalna z upośledzoną reakcją na mydriatyki, ze względu na hipo-
plazję rozwieracza źrenicy. Histopatologicznie udokumentowano 
zmiany soczewki pod postacią mikrosferofakii (2,10).

Wiele badań wskazuje, że zmiany struktury fibryliny są 
przyczyną różnorodnych typów wrodzonego podwichnięcia so-
czewki w innych zespołach chorobowych i schorzeniach ogól-

noustrojowych, w zespole Marchesaniego, w zespołach mar-
fanoidopodobnych, zespołach Bealsa, Sticklera, Sotosa (3,18), 
rzadziej w zespołach Ehlersa–Danlosa, Sturge’a–Webera, 
Crouzona, Refsuma, w przebiegu kiły i twardziny (4,5,10). 

Niekiedy u dzieci stwierdza się urazowe podwichnięcie so-
czewki, które zazwyczaj wiąże się z uszkodzeniem gałki ocznej. 
Uraz u osób dorosłych jest najczęściej podawaną przyczyną 
podwichnięcia lub zwichnięcia soczewki. Również często pod-
wichnięcie soczewki współistnieje z rogówką olbrzymią, prze-
trwałą błoną źreniczną, zwyrodnieniem barwnikowym siatków-
ki, beztęczówkowością, zespołem Riegera i jaskrą wrodzoną 
z wolooczem. 

Objawy kliniczne 
Niezależnie od przyczyny schorzenia, u dzieci obraz klinicz-

ny jest podobny. Najczęściej występująca wada refrakcji pod 
postacią krótkowzroczności jest powodowana brakiem lub 
upośledzeniem działania włókienek Zinna. Wywołuje to bierną, 
obwodową deformację soczewki, wzrost jej krzywizny (sfero-
fakia) i siły łamiącej. Według niektórych autorów zmiana ku-
listości soczewki i gwałtownie wzrastająca krótkowzroczność 
mogą wyprzedzać pojawienie się przemieszczenia soczewki 
(1,10,18,20). Zmiana położenia soczewki wywołuje najczęściej 
wiele objawów i niedających się korygować stanów, szcze-
gólnie gdy obwód soczewki pokrywa oś optyczną lub jej brzeg 
styka się z centrum źrenicy. Poza krótkowzrocznością i niere-
gularnym astygmatyzmem niejednokrotnie stwierdza się jed-
nooczne dwojenie. Jeżeli soczewka nie zajmuje osi optycznej, 
oko staje się afakijne. Właściwie we wszystkich przypadkach, 
niezależnie od etiologii, w badaniu okulistycznym stwierdza się 
drżenie soczewki i tęczówki, zmianę głębokości komory przed-
niej lub obecność brzegu soczewki w źrenicy. Przy całkowitym 
zerwaniu obwódki rzęskowej mówi się o zwichnięciu. Soczew-
ka może znaleźć się wtedy w komorze przedniej lub w ciele 
szklistym i wymaga usunięcia w trybie pilnym ze względu 
na możliwość uszkodzenia rogówki, wystąpienia jaskry lub 
odwarstwienia siatkówki (2,5,10). Niektórzy autorzy w swo-
ich doniesieniach zwracają szczególną uwagę na możliwość 
rozwoju niedowidzenia u dziecka w oku z przemieszczoną so-
czewką (2,3,4,20). Dlatego też wydaje się niezbędne wczesne 
wyrównanie wady refrakcji w celu uniknięcia tego powikłania. 
W rozwoju widzenia u dziecka najważniejsze są pierwsze tygo-
dnie życia, kiedy powstaje odruch fiksacji plamkowej. Widze-
nie kształtuje się natomiast według różnych autorów do 7.-8. 
roku życia. W tym krytycznym dla dziecka okresie bez zastoso-
wania leczenia może utrwalić się niedowidzenie, co powoduje 
niską ostrość wzroku w całym dorosłym życiu i zdecydowanie 
pogarsza jakość życia.

Postępowanie lecznicze
Przy niewielkiego stopnia przemieszczeniu soczewki i zacho-

wanej zdolności akomodacji dziecko ma pełną ostrość wzroku, 
co ma duże znaczenie dla rozwoju widzenia. W przypadku znacz-
nego podwichnięcia soczewki w świetle źrenicy może utworzyć 
się przestrzeń afakijna, wymagająca wyrównania refrakcji za 
pomocą okularów lub soczewek kontaktowych. 

W przeszłości i obecnie wykorzystywane są różne metody 
zachowawczych działań terapeutycznych, których celem jest 
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zmniejszenie zaburzeń widzenia. Przez stosowanie miotyków lub 
cykloplegików, powodujących zmianę wielkości źrenicy można 
dostosować położenie osi widzenia do wyłącznie soczewkowej 
lub bezsoczewkowej korekcji. 

Laseroterapia dostarcza także różnych możliwości dzia-
łania. Za pomocą lasera neodymowego YAG można dokonać 
przecięcia resztkowych więzadełek w celu uwolnienia i odsu-
nięcia soczewki. Ponadto możliwe jest zastosowanie lasera 
argonowego na zrąb tęczówki, co powoduje jej obkurczenie 
i powiększenie lub przesunięcie źrenicy w kierunku przestrzeni 
bezsoczewkowej (4,5,20,21). Te zachowawcze metody działa-
nia nie znajdują zbyt wielu zwolenników wśród okulistów, choć 
podkreślić należy, że mogą to być metody użyteczne w czasie 
oczekiwania na leczenie chirurgiczne u dzieci ze znacznymi 
zaburzeniami widzenia, u których ze względu na stan ogólny 
operacja musi być odroczona.

Według wielu autorów absolutnym wskazaniem do chi-
rurgicznego usunięcia soczewki jest zwichnięcie do komory 
przedniej lub do komory szklistej z reakcją fakolityczną lub 
jaskrą wtórną. Względne wskazania do usunięcia soczewki 
stanowią niedająca się skorygować wada refrakcji i ostrość 
wzroku <0,2, zagrażające zwichnięcie soczewki, zapalenie 
błony naczyniowej, znaczna anizeikonia, jednooczne dwojenie, 
a także mętnienie soczewki. Samo usunięcie przemieszczonej 
soczewki u dziecka bez powikłań to tylko połowa sukcesu. 
Należy jeszcze wyrównać powstałą wadę refrakcji. Okulary 
o wysokiej mocy i soczewki kontaktowe były do niedawna je-
dynym rozwiązaniem. Postęp w chirurgii soczewek wewnątrz-
gałkowych, techniki fiksacji śródtwardówkowej dały nowe 
możliwości leczenia operacyjnego. Zastosowanie procedury 
chirurgicznej umożliwiającej usunięcie przemieszczonej so-
czewki z jednoczesnym wszczepem soczewki sztucznej za-
pewniają prawidłową i natychmiastową rehabilitację wzroku 
dziecka (3,4,22). 

Podsumowując, dziecko z przemieszczoną soczewką stano-
wi trudny problem diagnostyczny i terapeutyczny, nie tylko ze 
względu na stan okulistyczny. Przemieszczona soczewka jest 
najczęściej jednym z objawów choroby ogólnoustrojowej, która 
wymaga szczegółowej diagnostyki różnicowej i specjalistyczne-
go leczenia. 
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