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Wstęp
Rozwarstwienie siatkówki jest definiowane jako stan roz-

dzielenia warstw siatkówki. Wyróżniamy dwa główne rodzaje 
rozwarstwienia. Postać wrodzona sprzężona z chromosomem X, 
dotycząca chłopców, występuje najczęściej w rejonie plamki, 
w warstwie włókien nerwowych siatkówki (1). Postać starcza 
rozwarstwienia siatkówki jest związana ze zmianami zwyrodnie-
niowymi siatkówki, które występują od urodzenia, a postępu-
ją wraz z wiekiem. Rozwarstwienie zwyrodnieniowe siatkówki 
związane z wiekiem, tzw. starcze rozwarstwienie siatkówki, wy-
stępuje u około 7% populacji powyżej 40. roku życia (2), według 
innych autorów nawet u 22% dorosłych (3). Częściej jest rozpo-
znawane u osób nadwzrocznych, chociaż etiologia tego scho-
rzenia okulistycznego jest nieznana. Zwykle występuje obuocz-
nie, w kwadrancie dolnym skroniowym (2).

Rozwarstwienia powstają na podłożu zwyrodnienia torbie-
lowatego typowego lub retikularnego (siateczkowego). Naj-
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włączenie laseroterapii lub krioterapii mogą stanowić istotną profilaktykę odwarstwienia siatkówki jako powikłania rozwarstwie-
nia siatkówki.
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Summary:	 The current report presents a case of progressive symptomatic retinal detachment in a patient with a history of retinal detach-
ment as a complication of degenerative retinoschisis. In order to confirm the diagnosis, the following additional examinations 
were performed: optical coherence tomography, Amsler test, kinetic perimetry, fluorescein angiography, and ocular ultrasound. 
Retinal lesions were documented by photos. The authors emphasize the importance of a detailed examination of peripheral re-
tina, which is essential for detecting complications of degenerative retinoschisis. They also point out the lack of consensus con-
cerning the treatment of retinal retinoschisis. The analysis of the literature shows that an individualized treatment and watchful 
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PRACE KAZUISTYCZNE

częstszą formą zmian zwyrodnieniowych obwodowej siatków-
ki jest typowa torbielowata degeneracja siatkówki. W wyniku 
rozluźnienia warstw siatkówki tworzą się tunele między war-
stwą zewnętrzną splotowatą a wewnętrzną jądrzastą. Ten typ 
degeneracji występuje u większości osób dorosłych, powstaje 
równolegle do rąbka zębatego, może obejmować cały obwód 
siatkówki, zazwyczaj obustronnie. Zwyrodnienie retikularne jest 
obserwowane u 41% dorosłych (4), według innych autorów ten 
odsetek wynosi 34% (5). Powstaje w warstwie włókien nerwo-
wych, najczęściej w kwadrancie dolnym skroniowym. Liniowy, 
siateczkowy kształt nadają mu naczynia krwionośne, które two-
rzą granice tego zwyrodnienia (4, 5).

Typowe rozwarstwienie siatkówki jest wynikiem jej rozdziele-
nia na dwie części: 1. warstwę wewnętrzną, która zawiera błonę 
graniczną wewnętrzną, naczynia krwionośne oraz warstwy we-
wnętrzne – splotowatą i jądrzastą, a także 2. warstwę zewnętrz-
ną – obejmującą warstwy zewnętrzną splotowatą i jądrzastą 
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oraz fotoreceptory. Ten rodzaj rozwarstwienia występuje u 1% 
dorosłych, w 31% przypadków obustronnie, głównie w kwa-
drancie dolnym skroniowym. Ma płaski kształt i wyraźne granice 
z widocznym typowym zwyrodnieniem na krawędzi. Retikularne 
rozwarstwienie, mające wygląd przezroczystych pęcherzy, jest 
ograniczone skrajnie cienką ścianą wewnętrzną siatkówki skła-
dającą się z błony granicznej wewnętrznej, warstwy włókien ner-
wowych i naczyń krwionośnych; ścianę zewnętrzną tworzą po-
zostałe warstwy siatkówki. W tym typie rozwarstwienia częściej 
występują duże otwory w zewnętrznej warstwie, ze zrolowanymi 
brzegami. Częściej też poszerza się ono poza równik w stronę tyl-
nego bieguna. Według danych z piśmiennictwa występuje u 1,6% 
pacjentów, w 16% przypadków obustronnie (4, 5).

Cel
Autorzy przedstawiają wyjątkowo rzadki przypadek pacjenta 

z postępującym objawowym odwarstwieniem siatkówki współ-
istniejącym z przebytym odwarstwieniem siatkówki jako powi-
kłania rozwarstwienia siatkówki.

Opis przypadku
Pacjent (lat 41) zgłosił się na oddział okulistyczny z powo-

du pogorszenia ostrości wzroku oka prawego (OP) postępują-
cego stopniowo od kilku tygodni. W wywiadzie wykluczono 
występowanie chorób ogólnych oraz urazy głowy i gałki ocznej, 
w ostatnich tygodniach pacjent nie wykonywał wysiłku fizycz-
nego oraz nie przyjmował żadnych leków ani używek. Najlepiej 
skorygowana ostrość wzroku (Best Correted Visual Acuity 
– BCVA) do dali w OP i w oku lewym (OL) wynosiła 0,8 (tablice 
Snellena), a ciśnienie wewnątrzgałkowe (Intraocular Pressure – 
IOP) mierzone tonometrem aplanacyjnym – 17 mmHg. W bada-
niu w lampie szczelinowej w przednim odcinku obojga oczu nie 
obserwowano odchyleń od normy, w teście Amslera nie stwier-
dzono zaburzeń widzenia centralnego. W badaniu pośrednim za 
pomocą soczewki Volk 90 D uwidoczniono w kwadrancie gór-
nym skroniowym pęcherz odwarstwionej siatkówki z drobnymi 
przedarciami na jego dolnej granicy, potwierdzony badaniem 
ultrasonograficznym. W kwadrancie dolnym skroniowym zaob-
serwowano obszar zwyrodnienia siatkówki o kształcie półkoli-
stym, pokryty rozproszonymi skupiskami barwnika (ryc. 1., 2.).

Badaniem perymetrii kinetycznej w OP zobrazowano półkoli-
ste ubytki pola widzenia odpowiadające zmianom opisywanym 
na dnie oka, były umiejscowione w kwadrancie górnym noso-
wym (zawężenie pola widzenia do 250) oraz w kwadrancie dol-

nym nosowym (zawężenie pola widzenia do 20–30°). W oftal-
moskopii pośredniej dna OL uwidoczniono w części obwodowej 
siatkówki skupiska barwnika na godzinie 12.00.

Badanie optycznej koherentnej tomografii (Optical Coheren-
ce Tomography – OCT) OP aparatami Heidelberg HRA+OCT 
Spectralis oraz Zeiss Cirrus HD-OCT 5000, kierowane na kwa-
drant górny skroniowy siatkówki, uwidoczniło oddzielenie war-
stwy neurosensorycznej od nabłonka barwnikowego siatkówki 
(Retinal Pigment Epithelium – RPE) oraz linijne śródsiatkówkowe 
torbiele płynowe. W obrazie OCT w obszarze drugiej ubarwionej 
zmiany w regionie dolnym skroniowym wykazano zatarte war-
stwy siatkówki, z jej ścieńczeniem, obecność śródsiatkówko-
wych torbieli płynowych oraz hiperrefleksyjnych ognisk mogą-
cych odpowiadać skupiskom barwnika (ryc. 3., 4.).

Ryc. 1.	 Odwarstwienie siatkówki w kwadrancie górnym skroniowym 
(oko prawe). W kwadrancie dolnym skroniowym siatkówki 
wyraźnie odgraniczona półkolista zmiana siatkówki z hiperpla-
stycznym nabłonkiem barwnikowym.

Fig. 1.	 Retinal detachment in the superior temporal quadrant (right 
eye). In the inferior temporal quadrant, a well-circumscribed se-
micircular lesion is seen with hyperplastic pigment epithelium.

Ryc. 2.	 Odwarstwienie siatkówki w badaniu USG.
Fig. 2.	 An ultrasound view of retinal detachment.

Ryc. 3.	 Odwarstwienie siatkówki w badaniu OCT (oko prawe).
Fig. 3.	 OCT image of retinal detachment (right eye).

Ryc. 4.	 Skan OCT przez obszar przebytego odwarstwienia siatkówki 
stanowiącego powikłanie wcześniejszego rozwarstwienia siat-
kówki w kwadrancie dolnym skroniowym.

Fig. 4.	 OCT scan through the area of previous retinal detechment se-
condary to retinoschisis in the inferior temporal quadrant.
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Wynik badania OCT plamki oraz tarczy nerwu wzrokowego 
(n. II) nie wykazał odchyleń od normy. Badaniem angiografii 
fluoresceinowej (Fluorescein Angiography – FA) OP w rzucie 
ubarwionej zmiany umiejscowionej poniżej łuku skroniowego 
dolnego uwidoczniono hyperfluorescencję o cechach ubytku 
okienkowego w miejscu depigmentacji z licznymi ogniskami 
hypofluorescencji w miejscu skupisk barwnika. Nie uwidocznio-
no cech przecieku barwnika lub jego gromadzenia po 60 min. 
Przy górnym brzegu tarczy n. II były widoczne cechy niewielkich 
poziomych fałdów siatkówkowo-naczyniówkowych.

Wyniki badań laboratoryjnych wykluczyły aktywny stan 
zapalny (morfologia i CRP) oraz choroby zakaźne i pasożytnicze 
(CMV, HBV, HCV, Toxoplazma gondii, Toxocara canis i Borelia 
burgdoferii). W obrazie RTG klatki piersiowej zaobserwowano 
stare zmiany bliznowate w obu szczytach płuc oraz wykluczo-
no rozsianą nowotworową chorobę płuc. W badaniu USG jamy 
brzusznej nie stwierdzono istotnych odchyleń od normy, w ba-
daniu kolonoskopowym natomiast potwierdzono obecność pła-
skiego polipa o wielkości 4,0–5,0 mm.

Pogorszenie widzenia okiem prawym spowodowane po-
stępującym odwarstwieniem siatkówki było przyczyną zakwa-
lifikowania pacjenta do operacji wpuklenia twardówki i kolej-
no dwukrotnej operacji witrektomii z infuzją oleju 5000 D oraz 
witrektomii z iniekcją gazu C3F8 z uwagi na brak korzystnych 
efektów wykonanego wcześniej wpuklenia. Podczas zabiegów 
obserwowano proces proliferacyjnej witreoretinopatii (Prolife-
rative Vitreoretinopathy – PVR) w rejonie górnym skroniowym 
siatkówki. Pooperacyjna końcowa BCVA do dali wynosiła 0,6 
(na tablicy Snellena).

Omówienie
Otworopochodne odwarstwienie siatkówki w kwadran-

cie górnym skroniowym rozpoznane w omawianym przypadku 
wymagało różnicowania z postępującym objawowym odwar-
stwieniem siatkówki powstałym wskutek rozwarstwienia oraz 
otworopochodnym odwarstwieniem siatkówki powstałym 
na podłożu zwyrodnienia kraciastego. Obserwowany szybko 
postępujący ubytek w polu widzenia, widoczne drobne atro-
ficzne otwory na dolnej granicy odwarstwienia w warstwach 
wewnętrznych, umiejscowienie zmiany w kwadrancie górnym 
skroniowym, jednostronność oraz linijne ułożenie przestrzeni 
płynowych śródsiatkówkowych w badaniu OCT wskazywały na 
postępujące objawowe odwarstwienie siatkówki jako powikła-
nie rozwarstwienia siatkówki. Umiejscowienie otworów siat-
kówki na dolnej granicy odwarstwienia ma charakter nietypowy 
i jest niezgodne z regułami Lincoffa.

Druga obserwowana przez autorów zmiana chorobowa 
siatkówki umiejscowiona w kwadrancie dolnym skroniowym 
wymagała różnicowania ze schorzeniami siatkówki: przebytym 
odwarstwieniem na podłożu rozwarstwienia siatkówki (ang. 
schisis detachment), przebytym przewlekłym wysiękowym od-
warstwieniem siatkówki oraz hiperplazją RPE. Umiejscowienie 
zmiany w kwadrancie dolnym skroniowym, półkolista równa 
granica zmiany oraz zatarcie warstw siatkówki w obrazie OCT 
sugerują przebyte odwarstwienie siatkówki jako powikłanie 
wcześniejszego rozwarstwienia siatkówki. Na podstawie wyni-
ków badań okulistycznych, ultrasonograficzych i FA wykluczono 
hiperplazję RPE (12). W badaniach laboratoryjnych oraz radiolo-

gicznych wykluczono choroby mogące prowadzić do wysięko-
wego odwarstwienia siatkówki (13).

Odwarstwienie siatkówki jako powikłanie rozwarstwienia 
degeneracyjnego powstaje w 10% przypadków, a progresywne 
objawowe odwarstwienie siatkówki w 0,05% przypadków (14). 
Postępujące odwarstwienie występuje u 0,85/1 000 000 do-
rosłych, głównie w kwadrancie górnym skroniowym, z umiej-
scowieniem otworów warstwy zewnętrznej na obwodzie, 
a otworów warstwy wewnętrznej na dolnej granicy odwar-
stwienia (15).

Otwory atroficzne są obserwowane w 11,4% przypadków 
rozwarstwienia, w tym w większości przypadków są to otwory 
w warstwach zewnętrznych (6). W przebiegu postaci retikular-
nej rozwarstwienia otwory są stwierdzane aż w 23% przypad-
ków, w tym w 3% prowadzą do pełnościennego odwarstwienia 
siatkówki (2). Powikłaniem rozwarstwienia siatkówki w 8,9% 
przypadków jest odwarstwienie siatkówki (ang. schisis detach-
ment) (6).

Otwory w warstwach zewnętrznych są zwykle duże, mają 
zrolowane brzegi, które mogą obejmować obszar 3 średnic tar-
czy (disc diameter – dd) (8). Odwarstwienie współistnieje w 58% 
przypadków rozwarstwień z otworami zewnętrznymi (6), według 
niektórych autorów ten odsetek wynosi 30% (9). Odwarstwienie 
siatkówki powstałe na podłożu otworów siatkówki występują-
cych w zewnętrznej ścianie rozwarstwienia ulega zwykle samo-
istnej regresji, pozostawiając linię demarkacyjną, zwyrodnienie 
oraz zanik leżącego poniżej RPE. Gęsty płyn znajdujący się we-
wnątrz jamy rozwarstwienia, składający się z mukopolisachary-
dów i kwasu hialuronowego, powoduje, że takie odwarstwienie 
zwykle jest ograniczone do granic rozwarstwienia, z uwagi na 
utrudnienie pasażu ciała szklistego do wewnątrz (8, 10). Otwory 
w warstwie wewnętrznej są zwykle małe i okrągłe (8).

Otwory współistniejące w obu warstwach rozwarstwienia 
są przyczyną wnikania ciała szklistego do przestrzeni podsiat-
kówkowej oraz powodują szybko postępujące objawowe od-
warstwienie siatkówki w od 0,05% do 2,2% przypadków (6, 11). 
To dotyczy zwłaszcza tych otworów, które są umiejscowione na 
granicach rozwarstwienia, ponieważ w tych miejscach trakcje 
szklistkowo-siatkówkowe są największe. Pęcherz siatkówki ma 
strukturę pofałdowaną, a pacjent zgłasza objawy postępującego 
pogorszenia widzenia (8, 10). Wzajemny stosunek występowa-
nia bezobjawowego odwarstwienia siatkówki do postępującego 
objawowego odwarstwienia siatkówki to 180: 1 (3).

Nie ma konsensusu w odniesieniu do wyboru optymalnej 
metody leczenia rozwarstwienia siatkówki. Większość rozwar-
stwień pozostaje bezobjawowa i stabilna przez całe życie pacjen-
ta. Zaleca się wizyty kontrolne co 6–24 miesiące oraz zwrócenie 
pacjentowi uwagi na objawy pojawiającego się odwarstwienia. 
W postępowaniu leczniczym należy rozważyć wpuklenie siat-
kówki, krioterapię, laseroterapię lub drenaż płynu. Stosuje się 
je w przypadkach: progresji rozwarstwienia w kierunku plamki, 
objawów pogorszenia widzenia lub występowania otworów 
w zewnętrznej warstwie rozwarstwienia w większości przypad-
ków prowadzących do odwarstwienia siatkówki  (8,  16–18).  
Według doniesień z piśmiennictwa nie wszystkie odwarstwie-
nia siatkówki wykazują progresję w kierunku dołka, dlatego 
czasami postawa wyczekująca może być najlepszą metodą le-
czenia (19). Chirurgię witreoretinalną należy rozważyć w przy-
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padku objawowego postępującego odwarstwienia siatkówki 
z otworami w obu warstwach (20). Powikłaniem postępującego 
odwarstwienia mogą być PVR z podsiatkówkowym włóknie-
niem, które wymagają bardziej inwazyjnej interwencji opera-
cyjnej niż wpuklenie twardówki, np. witrektomii z retinotomią. 
Na podstawie omawianego przypadku można sądzić, że wcze-
śniejsza decyzja o zastosowaniu chirurgii witreoretinalnej była-
by korzystniejsza dla pacjenta. Otwory w warstwie zewnętrznej 
i obecność PVR są czynnikami gorszymi rokowniczo (14). Nie-
którzy badacze zalecają wpuklenie siatkówki jako metodę z wy-
boru, zwłaszcza wtedy, kiedy otwory siatkówki są umiejsco-
wione na obwodzie odwarstwienia, a witrektomię wtedy, kiedy 
znajdują się bliżej tylnego bieguna (21, 22). Według niektórych 
autorów niezależnie od wyboru metody leczenia operacyjnego 
przyłożenie siatkówki jest odnotowywane w 70–87% przypad-
ków (15).

Szczegółowa analiza obwodowych części siatkówki jest nie-
zbędna do oceny powikłań rozwarstwienia siatkówki. Rozróżnie-
nie odwarstwienia siatkówki od rozwarstwienia siatkówki przy-
sparza trudności, rozpoznanie zatem powinno być postawione 
ze szczególną precyzją, aby można było wybrać optymalną 
metodę leczenia. Badania USG oraz OCT są w tym przypadku 
najbardziej wartościowym narzędziem (23). Trzeba podkreślić, 
że nie ma zgodności w temacie, którą metodę leczenia rozwar-
stwienia siatkówki można uznać za najlepszą. Najczęściej zaleca 
się obserwację i postawę wyczekującą. Wydaje się, że indywi-
dualizacja leczenia, analiza czynników ryzyka i wczesne wdroże-
nie laseroterapii lub krioterapii w celu zamknięcia ewentualnych 
otworów siatkówki może istotnie zapobiec odwarstwieniu siat-
kówki.

Wnioski
Poszukiwanie otworów w warstwach rozwarstwionej siat-

kówki jest niezbędne do rozpoznania odwarstwienia siatkówki 
i jej typu, a właśnie rozpoznanie powinno być kluczowym ele-
mentem w wyborze odpowiednich metod terapeutycznych. 
Trudności diagnostyczne i zwykle zbyt późne rozpoznanie postę-
pującego objawowego odwarstwienia siatkówki mogą skutko-
wać niekorzystnymi wynikami leczenia operacyjnego.
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