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WYKAZ SKRÓTÓW I SYMBOLI  

Angio-OCT, OCTA – angiografia OCT (OCT-angiography) 

BCVA – najlepsza skorygowana ostrość wzroku (best corrected visual acuity)  

ELM – błona graniczna zewnętrzna (external limiting membrane) 

ERM – błona nasiatkówkowa (epiretinal membrane) 

Fd OCT – OCT wykorzystujące analizę Fourierowską (Fourier domain OCT) 

G – Gauge 

GCL – warstwa komórek zwojowych (ganglion cell layer) 

I – dolny (inferior) 

ILM – błona graniczna wewnętrzna (internal limiting membrane) 

IN – dolno-nosowy (inferonasal, inferior-nasal) 

INL – warstwa jądrowa wewnętrzna (inner nuclear layer) 

IOP cc – rogówkowo skompensowane ciśnienie wewnątrzgałkowe (corneal com-

pensated intraocular pressure) 

IPL – warstwa splotowata wewnętrzna (inner plexiform layer) 

IRF – fałdy wewnętrzne siatkówki (internal retinal folds) 

IS/OS – warstwa graniczna wewnętrznych/ zewnętrznych segmentów fotorecep-

torów (photoreceptor inner/outer segment junction) 

IT – dolno-skroniowy (inferotemporal, inferior-temporal) 

OCT – optyczna koherentna tomografia (optical coherence tomography) 

ONL – warstwa jądrowa zewnętrzna (outer nuclear layer) 

OPL – warstwa splotowata zewnętrzna (outer plexiform layer) 

ORF – fałdy zewnętrzne siatkówki (outer retinal folds) 

PPV – witrektomia przez część płaską ciała rzęskowego (pars plana vitrectomy) 

PVD – tylne odłączenie ciała szklistego (posterior vitreous detachment) 

PVR – witreoretinopatia proliferacyjna (proliferative vitreoretinopathy) 

RNFL – warstwa włókien nerwowych siatkówki (retinal nerve fiber layer) 

RPE – nabłonek barwnikowy siatkówki  (retinal pigment epithelium) 

S – górny (superior) 
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SN – górno-nosowy (superonasal, superior-nasal) 

SOCT – spektralna optyczna koherentna tomografia (spectral optical coherence 

tomography) 

SRF – płyn podsiatkówkowy (subretinal fluid) 

SS-OCT – OCT ze strojonym źródłem światła (swept-source OCT) 

ST – górno-skroniowy (superotemporal, superior-temporal) 

Td OCT – czasowe OCT (time-domain OCT) 

USG – ultrasonografia (ultrasonography) 
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1. WSTĘP 

 Rys historyczny 

Jeden z najstarszych rysunków oka został stworzony przez polskiego nau-

kowca Witelona (ok.1230-1292) w pracy pt. „Perspectiva”, opublikowanej do-

piero w 1535 roku w Norymberdze [1] (ryc.1). Okulistyka należy do jednej z 

pierwszych specjalności wydzielających się spośród różnych dziedzin medycyny. 

Głównym powodem do jej odseparowania była szerząca się jaglica. Choroba ta 

stała się również bezpośrednim powodem do powstawania szpitali okulistycznych 

- najstarszy z nich został założony w Wiedniu w 1786 roku przez Georga Josepha 

Beera. 

 

Rycina 1. Schematyczny rysunek oka wg Witelona [1] 

Figure 1. The scheme of an eye according to Witelo [1] 
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Rozwój okulistyki postępował wraz z wynalezieniem narzędzi pozwalających 

na obrazowanie struktur anatomicznych dna oka a w szczególności siatkówki. 

Możliwości takie zapoczątkowało wynalezienie oftalmoskopu bezpośredniego 

przez Charlesa Babbage’a w 1847 roku [2]. Niezależnie 11 grudnia 1851 roku 

ukazała się informacja o wynalezieniu oftalmoskopu przez Hermanna von 

Helmholtza, jednego z najwybitniejszych uczonych XIX wieku. To wydarzenie 

umożliwiło diagnostykę i leczenie schorzeń tylnego odcinka oka a tym samym 

rozwój retinologii [3]. Początkowo oftalmoskop miał postać zakrzywionego lustra 

ze świecą jako źródłem światła. W 1886 roku Jackman i Webster opublikowali 

pierwsze fotografie dna oka wykonane u żyjącego człowieka. Ich oftalmoskop 

składał się z zakrzywionego lustra z centralnym otworem połączonym z obiekty-

wem mikroskopu, co umożliwiło dokumentowanie obrazów dna oka [4] (ryc.2). 

 

Rycina 2. Bezpośredni oftalmoskop stacjonarny [4] 

Figure 2. Indirect, stationary ophthalmoscope [4] 

Istotnym krokiem ułatwiającym ocenę i przyżyciową biomikroskopię siat-

kówki było skonstruowanie przez Alvara Gullstranda oftalmoskopu bezodblasko-

wego oraz lampy szczelinowej z mikroskopem obuocznym. Za te osiągnięcia 

Alvar Gullstrand otrzymał w 1911 roku Nagrodę Nobla.  Autor w trakcie swojej 

dalszej pracy naukowej współpracował z wybitnym, szwajcarskiem lekarzem Al-

fredem Vogtem, który wprowadził badanie okolicy plamkowej w świetle bezczer-

wiennym [1]. Pierwszą nowoczesną, komercyjną funduskamerę wyprodukowała 
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firma Carl Zeiss w 1926 roku. Została ona następnie udoskonalona przez Johana 

Nordensona [4] (ryc.3).

 

Rycina 3. Funduskamera firmy Zeiss [4] 

Figure 3. Funduscamera, Zeiss company [4] 

Nieoceniony wpływ na diagnostykę chorób siatkówki miało wprowadzenie w 

latach 60 XX wieku angiografii fluoresceinowej. Obecnie jesteśmy świadkami 

rozwoju kolejnych technik umożliwiających precyzyjną ocenę siatkówki. „Zło-

tym standardem” w histologicznym obrazowaniu warstw siatkówki stała się op-

tyczna koherentna tomografia. 

Równolegle z rozwojem okulistyki zachowawczej postępował rozwój chirur-

gii okulistycznej [1]. W tej dziedzinie zasłużył się polski uczony Ksawery Gałę-

zowski [5]. W 1903 roku na Kongresie Okulistów Francuskich Ksawery Gałę-

zowski po raz pierwszy zaproponował użycie żegadła do leczenia przedarć siat-

kówki prowadzących do jej odwarstwienia. W roku 1886 Gałęzowski zapropono-

wał wstrzyknięcie jodu, pomiędzy uniesioną siatkówkę i naczyniówkę, celem wy-

wołania odczynu zlepnego [6]. 

Jules Gonin, uznawany za ojca retinologii, jako pierwszy w 1919 roku przed-

stawił ignipunkturę tzn. poprzeztwardówkową kauteryzację cieplną przedarć siat-

kówki. Wprowadzenie do leczenia termokauteryzacji rozpoczęło erę retinopeksji. 

Gerhard Meyer-Schwitzkerath zaproponował wówczas metodę przypalania siat-

kówki zogniskowaną energią świetlną przez źrenicę. W latach 50 XX wieku został 
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skonstruowany fotokoagulator ksenonowy. Kolejnymi etapami rozwoju metod fo-

tokoagulacji było wdrożenie do praktyki lekarskiej innych typów laserów m.in. 

rubinowego i argonowego. 

W 1948 roku Schapland wprowadził wgłabianie twardówki jako metodę ope-

racyjnego leczenia odwarstwienia siatkówki. Od 1949 roku zaczęła się rozwijać 

chirurgia wszczepów zewnątrztwardówkowych propagowana przez Custodisa. 

Bardziej rozległą odmianą wgłobienia zewnątrztwardówkowego było wprowa-

dzone przez Schepensa opasania okrężnego twardówki taśmą silikonową [7]. W 

1965 roku Lincoff zaproponował wszczepy z gąbki silikonowej, stosowane z po-

wodzeniem do dzisiaj.  

W przeciwieństwie do zwolenników operacji wgłabiających inni okuliści pro-

pagowali endotampondę. Pionierami endotamponady powietrzem byli Ohm i Ro-

sengren a rozprężającymi gazami perfluorokarbonowymi od 1973 roku Norton. 

Operacyjne leczenie odwarstwienia siatkówki metodą witrektomii zostało wpro-

wadzone w 1962 roku i od tego czasu jest stale udoskonalane [8]. 

 Optyczna Koherentna Tomografia 

1.2.1. Wstęp 

Spektralna Optyczna Koherentna Tomografia (SOCT) jest nowoczesną, nie-

inwazyjną metodą badania. Pozwala ona na obrazowanie struktur oka poprzez 

przekrój poprzeczny obiektów w czasie rzeczywistym, bez stosowania procedur 

histopatologicznych takich jak biopsja [9, 10]. Przy użyciu SOCT można dokonać 

analizy struktur przedniego i tylnego odcinka oka [11, 12, 13]. W skład struktur 

analizowanych podczas badania odcinka przedniego wchodzą rogówka, komora 

przednia, kąt przesączania, centralna część soczewki oraz tęczówka. Zobrazowa-

nie struktur leżących bezpośrednio za listkiem barwnikowym tęczówki jest nie-

możliwe z uwagi na znaczne tłumienie fali świetlnej przez barwnik tęczówki. Pod-

czas badania odcinka tylnego analizie zostają poddane ciało szkliste, warstwy siat-

kówki, tarcza nerwu wzrokowego. Najnowocześniejsze techniki, do których na-

leży swept-source OCT (SS-OCT), pozwalają na ocenę nawet głębszych warstw 

oka takich jak naczyniówka [14]. 
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SOCT jest obecnie powszechnie wykorzystywane w okulistyce. Powyższa 

metoda badawcza znalazła zastosowanie również w innych dziedzinach medy-

cyny takich jak kardiologia, onkologia, gastroenterologia, pulmonologia [15, 16, 

17, 18] a nawet w dziedzinach pozamedycznych jak architektura. 

1.2.2. Historia 

Optyczna koherentna tomografia (OCT) jest stale udoskonalana. Jest ona roz-

winięciem metody pomiarowej – interferometrii światłem o niskiej spójności. In-

terferometria po raz pierwszy została opisana przez Isaaca Newtona, a jako me-

toda pomiarowa wykorzystana do oceny długości gałki ocznej przez Ferchera i 

współpracowników [19, 20]. Pierwszego opisu badania OCT  dokonał David Hu-

ang wraz ze współpracownikami na łamach czasopisma „Science”. Zespół kiero-

wany przez prof. Fujimoto uzyskał pierwsze tomogramy OCT w Massachusetts 

Institute of Technology w Stanach Zjednoczonych Ameryki Północnej. W donie-

sieniu naukowym opublikowanym przez ten zespół przedstawiono zastosowania 

OCT na przykładzie siatkówki oka oraz tętnic wieńcowych. Gałka oczna użyta 

podczas badania została pozyskana z banku tkanek 24 godziny po zgonie pacjenta 

a następnie pozbawiona rogówki i soczewki [21]. Dokonano porównawczej oceny 

badania OCT oraz preparatów histologicznych oka, uzyskując podobny obraz z 

obu analiz. W kolejnych latach nastąpił rozkwit badań z użyciem „nieinwazyjnej 

biopsji optycznej” [9]. 

Pierwsze doniesienie naukowe zawierające tomogramy siatkówki oka pocho-

dzą z Uniwersytetu Wiedeńskiego z 1993 roku zaś pierwsza praca dokonująca 

oceny odcinka przedniego ukazała się w roku 1994 [22, 23]. Z tego okresu pocho-

dzi też praca naukowa autorstwa Puliafito i współpracowników dotycząca diagno-

styki chorób siatkówki takich jak otwory plamki, obrzęk plamki, odwarstwienie 

siatkówki neurorsensorycznej i nabłonka barwnikowego [24]. Powstały także 

prace wykorzystujące OCT do oceny tarczy nerwu wzrokowego a w szczególno-

ści warstwy włókien nerwowych siatkówki (RNFL) [25, 26]. W 1996 roku zostało 

skonstruowane pierwsze komercyjne urządzenie- czasowy tomograf OCT 1. Pod-

waliny pod spektralne OCT położył prof. Fercher proponując zastosowanie de-

tekcji spektralnej w biometrii okulistycznej [27]. Spektralne OCT powstało jako 

kontynuacja tej metody. Od 2004 roku jest złotym standardem w obrazowaniu 

siatkówki oka. 
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W historię OCT wpisują się także polscy uczeni. Wprowadzenie OCT do za-

stosowania klinicznego zawdzięczamy m.in. prof. Maciejowi Wojtkowskiemu 

oraz prof. Andrzejowi Kowalczykowi – badaczom z Uniwersytetu Mikołaja Ko-

pernika w Toruniu. Ich liczne prace w piśmiennictwie krajowym i światowym 

przyczyniły się do rozwoju optycznej koherentnej tomografii [28, 29, 30, 31]. W 

2003 roku toruńscy naukowcy zademonstrowali spektralne OCT, a w 2005 roku 

OCT trójwymiarowe. Wykorzystując tą technologię Kałużny i współpracownicy 

po raz pierwszy przedstawili zastosowanie SOCT w badaniu rogówki i kontakto-

logii. Pierwszy aparat Stratus firmy Zeiss pracował w Klinice Okulistycznej I Wy-

działu Lekarskiego w Warszawie. Pod nadzorem prof. Tadeusza Kęcika stwo-

rzono prototypową pracownię optycznej koherentnej tomografii w Polsce, której 

owocem była pierwsza w naszym kraju publikacja na temat zastosowania ska-

ningu optycznego w badaniu dna oka. 

1.2.3. Zasady działania i podział 

Optyczna koherentna tomografia jest metodą diagnostyczną pozwalającą na 

uzyskanie przekrojów poprzecznych tkanek (pochłaniających i rozpraszających 

światło) poprzez pomiar natężenia i opóźnienia światła rozproszonego wstecznie 

[21, 32]. Badanie za pomocą optycznej koherentnej tomografii odbywa się na po-

dobnej zasadzie jak badanie ultrasonograficzne (USG). Podczas badania USG ul-

tradźwięki zostają wysyłane przez głowicę liniową, część z nich ulega odbiciu 
wstecznemu. Wracające do urządzenia echa są analizowane na podstawie opóź-
nienia czasowego [11, 33]. Pomiar powracającej fali w aparatach USG jest wyko-

nywany przez kryształ piezoelektryczny (prędkość dźwięku ok. 1 500 m/s). 

W przypadku OCT falą skanującą jest fala elektromagnetyczna (świetlna). 
Światło wykorzystywane w OCT rozchodzi się z prędkością 300 000 km/s. Urzą-
dzenie nie jest w stanie bezpośrednio dokonać pomiaru opóźnienia czasu wraca-

jącej fali. Mierzone jest ono pośrednio w interferometrze poprzez porównanie 
wiązki odbitej od obiektu i od zwierciadła referencyjnego [33, 34]. Źródłem pro-
mieniowania jest dioda superluminescencyjna. Emituje ona światło o długości fali 
820-860 nm, które ulega częściowemu odbiciu od warstw oka a częściowo zostaje 
rozproszone [35]. W zależności od sposobu uzyskiwania danych o opóźnieniu po-

wrotu fali świetlnej do urządzenia, dokonano podziału na OCT czasowe i spek-

tralne [11, 33, 35]. 
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Podział:  

Czasowe OCT (TD-OCT – time-domain OCT) wykorzystuje porównanie cha-

rakterystyki fali wzorcowej z falą skanującą tkankę. Podstawą fizyczną działania 

OCT jest interferometr Michelsona badający echo opóźnienia fali świetlnej. Apa-

rat stworzony przez późniejszego laureata Nagrody Nobla mierzył długość przy 

pomocy przyrządu rozdzielającego promień światła spójnego na dwie wiązki [1]. 

Zwierciadło referencyjne w tej metodzie jest ruchome i symuluje drogę, jaką wy-

konuje światło skanujące struktury oka. Opóźnienie fali zwrotnej stanowi infor-

mację o strukturze badanej tkanki. Rozdzielczość osiowa badania OCT jest uwa-

runkowana zakresem spójności skanującej fali, a wielkość kolejnych przesunięć 

skanera determinuje rozdzielczość poprzeczną. Cechą charakterystyczną jest więc 

fakt, iż rozdzielczość osiowa układu nie jest powiązana z rozdzielczością po-

przeczną. Szybkość skanowania to ok. 400 skanów A/s. [11, 33, 35, 36]. 

 

Rycina 4. Schemat spektralnego OCT [37] 

Figure 4. The scheme of spectral OCT [37] 

Spektralne OCT (SOCT – spectral OCT) do analizy sygnału wykorzystuje spek-

trograf zbudowany z siatki dyfrakcyjnej i kamery CCD. Do porównania wiązek 

światła stosowana jest transformacja Fouriera. Zwierciadło referencyjne jest w tej 

domenie nieruchome [36, 37]  (ryc.4). 
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Domena spektralna w porównaniu z domeną czasową charakteryzuje się 

znacznie większą rozdzielczością badania co skutkuje zdecydowanie dokładniej-

szymi obrazami, a co za tym idzie, lepszą oceną morfologiczną i analizą trójwy-

miarową. Niewątpliwą przewagą tej metody jest również prędkość skanowania, 

która w spektralnym OCT jest 70 - 100 razy szybsza od domeny czasowej. Pręd-

kość skanowania oscyluje w granicach 27 000 - 68 000 skanów A/s. Wpływa to 

także korzystnie na zmniejszenie ilości artefaktów ruchowych [38] (ryc.5). 

 

Rycina 5. OCT Cirrus firmy Zeiss [39] 

Figure 5. OCT Cirrus, Zeiss company [39] 

OCT ze strojonym źródłem światła (SS-OCT – swept-source OCT) jest od-

mianą spektralnego OCT. Źródło światła w tej metodzie charakteryzuje się wą-
skim widmem, częstotliwość fali zmienia się w czasie w określonym zakresie. 
Największą zaletą tej metody jest największa obecnie prędkość skanowania –  

100 000 skanów A/s. W pracy badawczej opublikowanej przez Huebera i współ-
pracowników przedstawiono rekordową prędkość skanowania – 370 000 skanów 
A/s [40]. 

Angiografia OCT (angio-OCT, OCTA) jest najnowszą metodą pozwalającą na 
wizualizację przepływu krwi w naczyniach siatkówki i choriokapilarach bez uży-
cia kontrastu. Umożliwia tym samym ocenę zarówno struktury siatkówki jak i 
stanu mikrokrążenia. Podstawą tej technologii jest zobrazowanie kontrastu pomię-
dzy ruchomymi cząsteczkami krwi a nieruchomym tłem. W przeciwieństwie do 
dynamicznej metody jaką jest angiografia fluoresceinowa, angio-OCT jest metodą 
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statyczną. W metodzie dynamicznej przepływ kontrastu różni się w zależności od 

czasu trwania badania, w metodzie statycznej przepływ w naczyniach wykrywany 

jest w dowolnym czasie a uzyskiwany obraz jest stały. Ponadto angio-OCT po-

zwala na wizualizację naczyń w poszczególnych warstwach siatkówki – powierz-

chownym splocie naczyniowym, głębokim splocie naczyniowym, na poziomie 

warstw zewnętrznych siatkówki i w choriokapilarach. Szybkość skanowania w tej 

metodzie wynosi 70 000 skanów A/s [35]. 

 Odwarstwienie siatkówki oka 

1.3.1. Budowa histologiczna siatkówki oka 

Siatkówka jest cienką błoną wyściełającą oko od wewnątrz. Składa się z 

dwóch części: tylnej, światłoczułej czyli części wzrokowej (pars optica) oraz 

przedniej, niewrażliwej na światło części ślepej (pars ceca). Cześć wzrokowa 

czyli siatkówka właściwa wyścieła tylną połowę gałki ocznej oraz sięga do przodu 

od równika do wysokości rąbka zębatego (ora serrata). Dalszym przedłużeniem 

jest część ślepa składająca się z dwuwarstwowego pokładu komórek pokrywają-

cych tylną powierzchnię ciała rzęskowego i tęczówki. Grubość siatkówki wzro-

kowej wynosi ok. 0,2 mm, jej grubość zwiększa się w okolicy nerwu wzrokowego 

i wynosi ok. 0,5 mm [41]. 

Siatkówka w rozwoju embriologicznym, pochodzi z obu listków kielicha 

wzrokowego, ma pochodzenie neuroektodermalne [42]. Z embriologicznego 

punktu widzenia siatkówkę można podzielić na część wewnętrzną i zewnętrzną. 

Część wewnętrzna stanowi właściwą- nerwową strukturę siatkówki a jej zadaniem 

jest odbiór i przekazywanie wrażeń wzrokowych w formie impulsu nerwowego. 

Część wewnętrzna ulega odmiennemu różnicowaniu w części tylnej i przedniej. 

1/5 przedniej części wewnętrznej tworzy część ślepą siatkówki (pars ceca). Jest 

to błona która pokrywa ciało rzęskowe i tęczówkę ku przodowi od przyszłego 

rąbka zębatego (ora serrata). 4/5 tylnej części warstwy wewnętrznej ulega zgru-

bieniu i daje początek wzrokowej części siatkówki. Z warstwy wyściółkowej two-

rzy się warstwa czopków i pręcików. Z warstwy płaszczowej rozwijają się neu-

rony i komórki podporowe – stanowiące odpowiednio warstwę ziarnistą ze-
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wnętrzną, warstwę ziarnistą wewnętrzną, warstwę komórek zwojowych. Z komó-

rek warstwy brzeżnej powstają aksony głębokich warstw siatkówki oraz włókna 

nerwowe przekształcające się w nerw wzrokowy [42, 43]. Część zewnętrzna, po 

ujawnieniu się ok. 5 tygodnia życia w jej komórkach ziarnistości barwnika, two-

rzy jednowarstwowy nabłonek barwnikowy [44]. 

Plamką nazywamy obszar o średnicy 5-6 mm, leżący centralnie pomiędzy łu-

kami naczyń skroniowych. Dołek środkowy jest centralnie położonym zagłębie-

niem plamki o średnicy 1,5 mm. Wokół dołka rozciąga się strefa przydołkowa o 

szerokości 0,5 mm a wokół niej strefa okołodołkowa o wymiarach 1,5 mm. W 

centrum dołka znajduje się dołeczek- zagłębienie o grubości 0,1 mm i średnicy 

0,35 mm, zlokalizowana jest tu także strefa awaskularna FAZ (foveal avascular 

zone) zaopatrywana wyłącznie z naczyń naczyniówki. Zagłębienie jakie stanowi 

dołeczek spowodowane jest jego cieńszą budową. 

W obrębie dołeczka poza błonami granicznymi zewnętrzną i wewnętrzną 

znajduje się warstwa barwnikowa, czopki oraz komórki glejowe Müllera. Wy-

pustki wewnętrzne czopków rozchodzą się promieniście od dołeczka tworząc 

warstwę włókien Henlego. Odpowiada ona warstwie splotowatej zewnętrznej 

choć synapsy z komórkami dwubiegunowymi pozostają już poza obrębem do-

łeczka. Z uwagi na luźne utkanie warstwy włókien Henlego płyn wysiękowy ła-

two kumuluje się w jej przestrzeniach. Powyższy stan nazywamy torbielowatym 

obrzękiem plamki [44].W dołku środkowym na obszarze ok. 0,5 mm znajdują się 

same czopki. Nieco bardziej obwodowo pojawiają się nieliczne pręciki. Ich liczba 

przybywa obwodowo od dołka środkowego. W odległości ok. 5 mm od dołka 

środkowego aż do rąbka zębatego każdy czopek jest otoczony trzema, czterema 

rzędami pręcików. 

Budowa histologiczna siatkówki pozwala wyróżnić 10 warstw (ryc.6): 

1. Nabłonek barwnikowy siatkówki (RPE – retinal pigment epithelium) 

zbudowany jest z jednej warstwy komórek sześciennych w ilości ok. 4-6 

milionów. Ich podstawa wytwarza wewnętrzną, ektodermalną część 

błony podstawnej (błony Brucha). Na szczycie komórek znajdują się ko-

smki wnikające pomiędzy komórki fotoreceptorów. W badaniu OCT RPE 

składa się z dwóch hiperreflesyjnych warstw oddzielonych hiporeflek-

syjną przestrzenią. Zewnętrzna linia RPE zawiera błonę Brucha. Trwają 

dyskusje odnośnie interpretacji struktury wewnętrznej. Niektórzy autorzy 



 Wstęp 21 

twierdzą, iż jest to połączenie pomiędzy zewnętrznymi segmentami foto-

receptorów a wypustkami RPE (interdigitation zone – IZ). Inni nazywają 

tą linię błoną Verhoeffa. Komórki nabłonka barwnikowego są zespolone 

więzadełkami odgrywając istotną rolę w utrzymaniu bariery zewnętrznej 

krew-siatkówka. Ponadto nabłonek barwnikowy pełni funkcję w metabo-

lizmie witaminy A, regeneracji rodopsyny, fagocytozie zewnętrznych 

członów komórek fotoreceptorowych, aktywnym transporcie produktów, 

wymianie ciepła, pochłanianiu światła dzięki zawartej w melanosomach 

melaninie, wytwarzaniu i pochłanianiu płynów. Rolą nabłonka jest także 

reparacja siatkówki oraz tworzenie blizn poprzez syntezę glikozaminogli-

kanów.  

2. Warstwa nabłonka wzrokowego (layer of rods and cones) jest zbudo-

wana z segmentów zewnętrznych fotoreceptorów- czopków i pręcików. 

Dzięki zawartym w nich barwnikom: rodopsynie, cyjanopsynie i jodop-

synie energia świetlna zamieniana jest tu na impuls nerwowy. Ta warstwa 

siatkówki jest więc właściwym narządem odbiorczym. Wyzwolone pod 

wpływem światła procesy fizykochemiczne powodują w komórkach zwo-

jowych zmiany potencjału elektrycznego [45,46]. 

3. Błona graniczna zewnętrzna (ELM – external limiting membrane) jest 

perforowaną warstwą przez którą przenikają segmenty zewnętrzne foto-

receptorów. Niektórzy autorzy są zdania, że warstwa ta jest utworzona 

przez zakończenia tzw. włókien podścieliskowych (Müllera). 

4. Warstwa jądrowa zewnętrzna (ONL – outer nuclear layer) jest kilku-

warstwowym skupiskiem segmentów wewnętrznych komórek fotorecep-

torowych wraz z ich jądrami. Niekiedy, zwłaszcza w okolicy plamki żół-

tej, jądra komórek czopków spotyka się po stronie zewnętrznej błony gra-

nicznej w warstwie czopków i pręcików. 

5. Warstwa splotowata zewnętrzna (OPL – outer plexiform layer) jest 

formacją zbudowaną z aksonów komórek fotoreceptorowych, dendrytów 

i aksonów komórek dwubiegunowych, włókien poziomych oraz synaps 

łączących pierwszy neuron wzrokowy z drugim. Układ włókien warstwy 

splotowatej zewnętrznej różni się w zależności od lokalizacji. W miarę 

zbliżania się do okolicy plamki wypustki dośrodkowe przybierają coraz 

bardziej ukośny kierunek. W pobliżu dołka środkowego przebieg jest ich 

prawie równoległy do powierzchni. Efektem tego jest jej największa gru-

bość przy brzegu dołka środkowego. 
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6. Warstwa jądrowa wewnętrzna (INL – inner nuclear layer) jest zbudo-

wana z jąder komórek dwubiegunowych, komórek poziomych, komórek 

amakrynowych i komórek Müllera pełniących rolę odżywczą i podpo-

rową. 

7. Warstwa splotowata wewnętrzna (IPL – inner plexiform layer) sta-

nowi połączenie pomiędzy aksonami komórek dwubiegunowych a den-

drytami komórek zwojowych. 

8. Warstwa komórek zwojowych (GCL – ganglion cell layer) jest skupi-

skiem komórek zwojowych (trzeciego neuronu drogi wzrokowej). W tej 

warstwie występują także włókna Müllera. 

9. Warstwa włókien nerwowych (RNFL – retinal nerve fiber layer) zło-

żona jest z aksonów komórek zwojowych, które łączą się tworząc nerw 

wzrokowy. Oprócz nich zawiera gliocyty i inne elementy neurogleju. 

10. Warstwa graniczna wewnętrzna (ILM – internal limiting membrane) 

stanowi granicę pomiędzy ciałem szklistym a siatkówką. Jej rolą jest wy-

miana płynów pomiędzy ciałem szklistym a siatkówką. Badania w mikro-

skopie elektronowym wykazały, że stanowi ona twór powstały z włókien 

kolagenowych pochodzących z ciała szklistego oraz z włókien tkanki gle-

jowej siatkówki. Błona graniczna wewnętrzna pokrywa całą powierzch-

nię siatkówki z wyjątkiem wnęki naczyniowej na tarczy nerwu II [41, 44, 

47]. 

 

Rycina 6. Schemat SOCT przedstawiający warstwy siatkówki (skan autora – K.Mitrosz) 

Figure 6. SOCT scheme presenting retinal layers (scan by author – K.Mitrosz) 
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1.3.2. Fizjologia siatkówki oka 

Siatkówka przetwarza bodźce świetlne w impulsy nerwowe przekazywane do 

ośrodkowego układu nerwowego. W siatkówce znajdują się trzy, spośród czte-

rech, neuronów drogi wzrokowej. 

Pierwszy neuron stanowią czopki i pręciki. Ich rozmieszczenie jest różne w 

poszczególnych obszarach oka. Siatkówka centralna nie zawiera pręcików a jedy-

nie bardzo gęsto upakowane czopki (140 000 czopków/mm2) oraz komórki 

Müllera. Umożliwia to optymalną transmisję bodźca świetlnego przy minimalnej 

liczbie warstw. Ilość czopków spada w kierunku obwodowym dna oka, na skraj-

nym obwodzie stwierdza się ich prawie zupełny brak. Największe zagęszczenie 

pręcików stwierdza się ok. 20 stopni od punktu fiksacji (ok. 160 000 pręci-

ków/mm2). Tak więc pręciki nie występują w dołeczku, za to jest ich dużo w czę-

ściach peryferyjnych siatkówki. Taka budowa zapewnia optymalizację przewod-

nictwa podrażnień wzrokowych. Odbiór wrażeń wzrokowych w plamce jest ostry 

i ścisły zaś bodziec świetlny z części obwodowej siatkówki dochodzi do mózgu 

w postaci mniej wyraźnej. W plamce każdy czopek ma swoją własną komórkę 

zwojową i włókno nerwowe. W ośrodku wzrokowym kory mózgowej każdej 

wrażliwej na światło komórce siatkówki odpowiada oddzielna komórka nerwowa. 

Im bardziej ku obwodowi, tym warunki przewodzenia bodźców świetlnych są 

uboższe. Kilka komórek światłoczułych swoimi wypustkami łączy się z jedną ko-

mórką dwubiegunową, a z kolei kilku komórkom dwubiegunowym odpowiada 

jedna komórka zwojowa. 

Komórki fotoreceptorowe zawierają barwniki, w czopkach są to 3 różne ro-

dzaje opsyny o wybiórczej wrażliwości na barwę: czerwoną, zieloną i niebieską 

zaś w pręcikach wolniej odtwarzającą się rodopsyna. Dzięki chemicznej aktyw-

ności barwników wzrokowych energia świetlna przetwarzana jest w odpowiedź 

neuronalną. Jest ona modyfikowana przez odpowiednio rozmieszczone komórki 

poziome, łączące się z sąsiadującymi fotoreceptorami [48] (ryc.7). 

Fotoreceptory są połączone synapsami z komórkami dwubiegunowymi stano-

wiącymi drugi neuron drogi wzrokowej. Czopki łączą się z komórką dwubiegu-

nową w stosunku 1:1, zaś więcej niż 100 pręcików tworzy połączenie z jedną ko-

mórką dwubiegunową. Komórki dwubiegunowe ulegają stopniowym zmianom 

depolaryzacyjnym. Komórki amakrynowe tworzą połączenia z komórkami dwu-

biegunowymi, zwojowymi oraz innymi komórkami amakrynowymi. Biorą one 
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udział w przekazywaniu prostych bodźców takich jak nagła zmiana natężenia 

światła czy obecność bodźców o określonej wielkości [46]. Badania doświad-

czalne na zwierzętach pokazują, że w stanach niedokrwienia czy zaburzeń krąże-

nia komórki te mogą ulegać apoptozie już w drugim tygodniu trwania cukrzycy. 

Obserwowano także spadek gęstości komórek amakrynowych na obwodzie siat-

kówki [50]. 

 

Rycina 7. Organizacja siatkówki, zmodyfikowany rysunek Ramóna y Cajala [48] 

Figure 7. Retinal organization, modification of an original picture by Ramón y Cajal [48] 

Komórki zwojowe stanowią trzeci neuron drogi wzrokowej. Są one ostatnim 

typem komórek funkcyjnych w siatkówce. Komórki zwojowe mają duże, jasne, 

okrągłe jądro z dobrze zaznaczonym jąderkiem. Średnica komórek zwojowych o 
większej liczbie dendrytów wynosi 10 do 30 mm. Ich rolą jest przekazywanie sy-
gnału poprzez nerw wzrokowy do wyższych poziomów mózgu. Komórki zwo-
jowe odbierają sygnał z komórek dwubiegunowych tego samego typu. Sygnał jest 
modyfikowany przez komórki poziome i amakrynowe. Istnieją trzy rodzaje ko-

mórek zwojowych w zależności od funkcji i wielkości: 

· Parvocellular (P, PC) – drobnokomórkowe, karłowate, 
· Magnocellular (M, MC) – wielkokomórkowe, parasolowate, 

· Koniocellular (KC) – pyłkokomórkowe. 

Komórki zwojowe sumują odpowiedź z komórek dwubiegunowych oraz ama-

krynowych [41]. Prowadzi to do powstania potencjału przewodzonego do po-

szczególnych warstw ciała kolankowatego bocznego w mózgu. Do jego czterech 

warstw drobnokomórkowych dochodzą komórki zwojowe P (parvo). Są to małe 
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komórki, których zadaniem jest przewodzenia bodźców z zakresu widma światła 

zielono-czerwonego. Do dwóch warstw wielkokomórkowych ciała kolankowa-

tego dochodzą komórki M (magno), których rolą jest przewodzenie kontrastu i 

ruchu. Do warstwy pyłkokomórkowej ciała kolankowatego dochodzą najmniej 

liczne komórki zwojowe typu KC (koniocellular). Przewodzą one bodźce z za-

kresu niebiesko-żółtego widma światła [51, 52]. Zestawienie typów komórek 

zwojowych przedstawiono w Tabeli 1. 

Warstwę włókien nerwowych stanowią wypustki komórek zwojowych, które 

zbiegają się w obrębie tarczy nerwu wzrokowego i opuszczają gałkę oczną jako 

nerw wzrokowy [49]. 

Tabela 1. Porównanie komórek zwojowych 

Table 1. The comparison of ganglion cells 

Komórki PC Komórki MC Komórki KC 

· 80-90% wszystkich 

komórek zwojowych 

· prędkość przewodze-

nia 6 m/s 

· długotrwały sygnał 

· dobra odpowiedź na 

kontrast barwny 

· niska rozdzielczość 

czasowa 

· komórki ON i OFF 

· 10% wszystkich komórek 

zwojowych 

· prędkość przewodzenia 15 m/s 

· duże drzewa dendrytyczne (ok. 

3x większe niż komórki PC) 

· krótkotrwały sygnał 

· wysoka wrażliwość na achro-

matyczny kontrast 

· wysoka rozdzielczość czasowa 

· komórki ON i OFF 

· sposób odpowiedzi 

podobny do komórek 

PC 

· duże ciało komórkowe 

· stosunkowo duże cen-

tra pól receptywnych 

· najprawdopodobniej 

komórki ON (M-S) 

oraz ON/OFF 

(S-L(+M)) 

1.3.3. Epidemiologia otworopochodnego odwarstwienia siatkówki 

Otworopochodne odwarstwienie siatkówki występuje z częstością ok. 6,3-

17,9 przypadków na 100 tysięcy mieszkańców [49, 53, 54]. W populacji amery-

kańskiej częstość występowania szacuje się na ok. 12 przypadków zaś w populacji 

fińskiej 6,9 przypadków na 100 tys. mieszkańców [55, 56, 57]. U osób zamiesz-

kujących Chiny częstość odwarstwienia siatkówki szacuje się na ok. 7,8-14 przy-

padków na 100 tysięcy zaś w populacji japońskiej na ok. 10,4 przypadków na 100 

tysięcy mieszkańców [58, 59, 60]. W około 10% choroba ta występuje obustron-

nie. Najczęściej odwarstwienie siatkówki dotyczy osób ok. 60 roku życia, drugi 

szczyt zachorowania występuje w grupie 20-30 latków [61]. Fakt ten tłumaczy się 
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częstym występowaniem urazów w tej grupie wiekowej. Ponadto schorzenie to 

dotyczy częściej osób z krótkowzrocznością [56, 62]. 

Przedarciowe odwarstwienie siatkówki występuje ok. 1,3-1,8 razy częściej u 

mężczyzn według analizy przeprowadzonej na Szkotach [61]. W obserwacji do-

konanej przez Wonga na populacji mieszkańców Singapuru stwierdzono trzykrot-

nie częstsze występowanie odwarstwienia siatkówki u Chińczyków niż u Hindu-

sów [63]. Z kolei w ocenie populacji zamieszkującej Wielką Brytanię zauważono 

iż schorzenie to trzykrotnie częściej dotyczy osób rasy kaukaskiej niż Azjatów 

[64]. 

1.3.4. Patofizjologia otworopochodnego odwarstwienia siatkówki 

Pierwsze doniesienia dotyczące odwarstwienia siatkówki oka pochodzą z 

1722r. Maitre-Jan doniósł o odwarstwieniu siatkówki u bydlęcia współistnieją-

cym z podwichnięciem soczewki i przemieszczeniem ciała szklistego. 

Przedarciowe odwarstwienie siatkówki powstaje w wyniku dynamicznej trak-

cji szklistkowo-siatkówkowej powodującej powstanie otworu. Uważa się, iż 

otwór można zlokalizować w około 90-97% przypadków, w pozostałych podej-

rzewa się iż otwór jest obecny. Przedarcie umożliwia gromadzenie upłynnionego 

żelu ciała szklistego między neurosensoryczną warstwą siatkówki a nabłonkiem 

barwnikowym. Do powstania otworu dochodzi najczęściej w obrębie zmian bar-

dziej podatnych a więc ognisk zwyrodnieniowych [53]. 

Do czynników ryzyka [44, 49, 53] odwarstwienia siatkówki należą: 

· objawowe tylne odłączenie ciała szklistego, 

· krótkowzroczność, 

· urazy zarówno drążące jak i tępe, 

· stan po leczeniu operacyjnym zaćmy, 

· stan po YAG-kapsulotomii, 

· zmiany zwyrodnieniowe predysponujące do odwarstwienia siatkówki, 

· krwotoki do ciała szklistego, 

· zapalenia siatkówki i naczyniówki, 

· choroby układowe tkanki łącznej tj. zespół Marfana i Ehlersa-Danlosa. 
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Wedlug Duke-Elder’a odwarstwienie siatkówki nie jest jednostką chorobową 

lecz stanem anatomicznym [65]. Przyczyny wywołujące taki stan mogą być róż-

norodne. Według doniesień naukowych przyleganie siatkówki zależy od wła-

ściwości macierzy międzyreceptorowej, ciśnienia wewnątrzgałkowego, róż-

nic ciśnienia osmotycznego i onkotycznego pomiędzy naczyniówką a prze-

strzenią podsiatkówkową, przenikania jonów przez nabłonek barwnikowy. 

Uważa się, że właściwości macierzy pełnią najważniejszą rolę w przyleganiu siat-

kówki neurosensorycznej do RPE. W błonach komórkowych nabłonka barwniko-

wego wyróżnia się kilka rodzin cząsteczek adhezji komórkowej. Są to m.in. ro-

dzina supergenu immunoglobulin, do której należy międzykomórkowa cząsteczka 

adhezyjna ICAM-1 oraz rodzina integryn a wśród nich integryna b1. Macierz jest 

lepką strukturą zbudowaną z glikozaminoglikanów. Cząsteczki w niej zawarte 

biorą czynny udział w wytwarzaniu sił przylegania. Produkowana jest ona przez 

komórki nabłonka barwnikowego, fotoreceptory oraz komórki Müllera [66, 67]. 

Uważa się, że czynniki fizyczne tj. temperatura, pH, stężenie jonów wapniowych 

oraz enzymy tj. cytochalazyna D są modulatorami jej właściwości [68]. 

Około 80% przypadków przedarciowego odwarstwienia siatkówki wy-

nika z tylnego odłączenia ciała szklistego [56]. Trakcja szklistkowo-siatków-

kowa powoduje powstanie przedarcia w siatkówce a następnie jej odwar-

stwienie [69, 70, 71]. Tylne odłączenie ciała szklistego (PVD – posterior vitreous 

detachment) to oddzielenie jego kory od błony granicznej tylnej siatkówki. Ze-

wnętrzna część ciała szklistego – kora, obwodowo dość luźno przylega do błony 

granicznej wewnętrznej siatkówki. Silniejsze połączenie stwierdza się przy pod-

stawie ciała szklistego, na tylnej powierzchni soczewki jako więzadło Wiegera, 

dookoła tarczy nerwu II, dookoła dołka oraz w okolicy dużych naczyń krwiono-

śnych [53]. 

Proces starzenia się ciała szklistego cechuje pogrubienie włókien kolageno-

wych i stopniowe jego upłynnianie. Postępuje on wraz z wiekiem, około 80 roku 

życia żel stanowi 50% objętości ciała szklistego. Według Akihiro Kakehashi wy-

różniamy cztery typy odłączenia ciała szklistego: 

· całkowite tylne odłączenia ciała szklistego bez zapadnięcia, 

· całkowite tylne odłączenia ciała szklistego z zapadnięciem, 

· całkowite tylne odłączenia ciała szklistego z pogrubieniem kory tylnej, 

· całkowite tylne odłączenia ciała szklistego bez pogrubienia kory tylnej. 
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Przyspieszony proces rozwadniania ciała szklistego [72, 73, 74, 75, 76, 77] 

może wystąpić w: 

· wysokiej krótkowzroczności, 

· afakii, 

· przebiegu zapalenia błony naczyniowej, 

· po urazach, 

· zabiegach operacyjnych np. fakoemulsyfikacji zaćmy, 

· zespole Marfana, Wagnera-Sticklera i Ehlersa-Danlosa, 

· degeneracji kraciastej. 

Przypuszcza się, iż proces starzenia ciała szklistego rozpoczyna się od stop-

niowej degradacji glikozaminoglikanów, co ma wpływ na ich interakcje z kola-

genem typów II, IX i XI. Zmiany właściwości reologicznych ciała szklistego 

mogą być także następstwem działania metaloproteinaz [61]. Zgodnie z doniesie-

niami naukowymi, PVD przynajmniej w jednym oku jest obecne u 10% pacjen-

tów poniżej 10 roku życia, u 27% osób między 60 a 69 rokiem życia i u 63% 

powyżej 70 roku życia. Rozwodnienie żelu ciała szklistego prowadzące do jego 

rozpływu należy do procesów rozwijających się z wiekiem. Przestrzenie płynowe 

powiększają się, ulegają połączeniu. Wpływa to na destabilizację żelu. Poprzez 

otwór zlokalizowany w tylnej korze ciała szklistego dochodzi do przemieszczenia 

płynu do przestrzeni zawartej między tylną powierzchnią ciała szklistego a błoną 

graniczną wewnętrzną siatkówki. Proces ten nazywamy ostrym przedarciowym 

odłączeniem ciała szklistego. Powoduje on zapadnięcie się żelu ciała szklistego i 

jego rozległe oddzielenie się od siatkówki. Przebiega on zwykle dość gwałtownie 

i doprowadza w krótkim czasie do całkowitego oddzielenia ciała szklistego. W 

przypadku silnych połączeń szklistkowo-siatkówkowych może stanowić bezpo-

średnią przyczynę przedarcia siatkówki. 

Podczas kumulacji płynu pod siatkówką neurosensoryczną dochodzi do utraty 

kontaktu fotoreceptorów z nabłonkiem barwnikowym (ryc.8). Na skutek tego ule-

gają one stopniowej degeneracji. Metabolizm fotoreceptorów zależy od na-

błonka barwnikowego siatkówki choć w przypadku odwarstwienia, proces obu-

mierania komórek toczy się drogą programowanej śmierci w odpowiedzi na hi-

poksję [56, 74]. Proces ten zależy od genu Bax, który koduje rodzinę białek  

Bcl-2. Według badań prowadzonych na modelach zwierzęcych, apoptoza fotore-
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ceptorów może rozpocząć się już 8 godzin po odwarstwieniu a 90% komórek obu-

miera w ciągu pierwszych 3 dni [56, 78, 79, 80]. Odpowiedź komórkowa siat-

kówki początkuje rozplem astrocytów za pośrednictwem komórek Müllera. Me-

diatorami w tym procesie są białko GFAP, odpowiadające za proliferacje podsiat-

kówkowe i wimentyna, odpowiedzialna za proliferacje nasiatkówkowe [61]. W 

badaniach prowadzonych na modelach zwierzęcych stwierdzono, iż hamowanie 

ekspresji wyżej wymienionych białek zapobiega proliferacjom [81]. 

 

Rycina 8. Odwarstwienie siatkówki (skan autora – K.Mitrosz) 

Figure 8. Retinal detachment (scan by author – K.Mitrosz) 

Mechanizm proliferacyjnej witreoretinopatii (PVR-proliferative vitreoretino-

pathy) jest jednak bardziej złożony. Istotą tego zjawiska jest rozwój błon na we-

wnętrznej i zewnętrznej powierzchni siatkówki. Podczas kurczenia wywierają one 

siły na siatkówkę powodując jej pociąganie. Pośród czynników usposabiających 

do rozwoju PVR wymienia się przedarcia olbrzymie lub mnogie, długość trwania 

choroby, wylewy do komory ciała szklistego, uwalnianie płynu podsiatkówko-

wego, reoperacje [82]. Zgodnie z piśmiennictwem w patomechanizmie powsta-

wanie PVR bierze udział wiele czynników t.j. bariera krew-siatkówka, komórki 

RPE, limfocyty, makrofagi, czynniki wzrostu, tkankowy aktywator plazminogenu 

(t-PA), adhezyny (ICAM-1, LFA-1), interleukiny (IL-1, IL-2, IL-6, IL-8), interfe-

ron γ, czynnik martwicy nowotworów (TNF) [83, 84, 85]. W prowadzonych ba-

daniach dowiedziono, iż w powstawaniu błon proliferacyjnych decydującą rolę 
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odgrywają czynniki wzrostu – naczyniowy, hepatocytarny, epidermalny, płyt-

kowy, fibroblastyczny, insulinowy, transformacyjny [86, 87, 88, 89]. Źródłem 
mediatorów biorących udział w tym procesie jest neuroepitelium, osocze, ele-
menty morfotyczne krwi uwolnione z uszkodzonej bariery krew-siatkówka oraz 
nabłonek barwnikowy. W patofizjologii PVR kluczową rolę odgrywa także tylne 
odłączenie ciała szklistego. Zaobserwowano, że w oczach z zachowanym kontak-
tem ciała szklistego i siatkówką nie dochodzi do zjawisk proliferacji. Z tego po-
wodu uważa się, iż nieodłączone ciało szkliste stanowi nieprzepuszczalną barierę 
dla komórek. W etiopatogenezie PVR podkreśla się także rolę procesów immu-
nologicznych. Zauważono, iż w trakcie odwarstwienia siatkówki dochodzi do ak-

tywacji komórek nabłonka barwnikowego i do ekspresji na ich powierzchni anty-
genów MHC klasy II a także molekuł adhezyjnych (I-CAM-1, LFA-1). Czą-
steczki te biorą udział w prezentacji ocznych antygenów limfocytom T-pomocni-

czym a te z kolei stymulują limfocyty typu B do produkcji autoprzeciwciał. W 

efekcie wyzwala się reakcja zapalna o charakterze autoimmunologicznym [90]. 

Istnieją doniesienia sugerujące, iż zjawisko proliferacji szklistkowo-siatkówko-
wych jest procesem dążącym do zamknięcia przedarcia powstałego w siatkówce, 

nie zaś zjawiskiem autoagresji wobec własnych antygenów [91]. 

W rozwoju PVR wyróżniamy trzy etapy: 

· fazę migracyjną komórek, 

· fazę proliferacyjną, 

· fazę transformacyjną. 

W fazie pierwszej obserwuje się przechodzenie mediatorów t.j. enzymy pro-
teolityczne – t-PA, cytokiny, czynniki wzrostu do przestrzeni podsiatkówkowej. 
W wyniku tego komórki glejowe oraz komórki nabłonka barwnikowego siat-

kówki migrują poprzez przedarcie do ciała szklistego. W fazie proliferacyjnej do-

chodzi do namnażania wyżej wymienionych komórek w ciele szklistym. W pro-
cesie tym biorą udział czynniki wzrostu – epidermalny, insulinowy, fibrobla-

styczny. W fazie trzeciej pod wpływem transformacyjnego czynnika wzrostu do-
chodzi do metaplazji komórek RPE i komórek glejowych w miofibroblasty i fi-

broblasty, zdolne do syntezy kolagenu. 

Odwarstwienie siatkówki powoduje więc kompleksową odpowiedź komór-
kową. Dochodzi do degeneracji fotoreceptorów, remodelingu synaps nerwowych, 
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hipertrofii i proliferacji komórek Müllera odpowiedzialnych za włóknienie pod-

siatkówkowe i proliferacyjną witreoretinopatię [80, 92, 93].  

Należy więc podkreślić, iż zgodnie z poglądami Schepens’a odwarstwienie 

siatkówki jest wynikiem długotrwałego procesu dotyczącego siatkówki, ciała 
szklistego, nabłonka barwnikowego i kapilar naczyniówki. 

Około 40% wszystkich odwarstwień siatkówki występuje w oczach krótko-

wzrocznych. Doniesienia piśmiennictwa są jednak w tym względzie niejedno-

znaczne. Według niektórych źródeł im większa krótkowzroczność tym wyższe 

ryzyko odwarstwienia siatkówki, inne publikacje donoszą, iż ryzyko odwarstwie-

nia jest największe w przypadku krótkowzroczności średniego stopnia a więc w 

zakresie od -3,0 do -6,0 dioptrii sferycznych. Podnosi się, iż w oczach ze średnią 

krótkowzrocznością częściej występują zwyrodnienia kraciaste, zwyrodnienia o 

charakterze „śladów ślimaka”, rozlane zaniki naczyniówkowo-siatkówkowe, 

zwyrodnienia ciała szklistego i jego tylne odłączenie. 

Wśród zmian zwyrodnieniowych predysponujących do odwarstwienia siatkówki 

wymienia się: 

· zwyrodnienia kraciaste, 

· połączenia szklistkowo-siatkówkowe, 

· zwyrodnienia typu „ślady ślimaka”, 

· zwyrodniające rozwarstwienie siatkówki, 

· fałdy południkowe, zatoczki rąbkowe, obwodowe wypustki siatków-

kowe. 

Do zmian niepredysponujących do odwarstwienia siatkówki zaliczamy: 

· zwyrodnienie o charakterze kamieni brukowych, 

· hiperplazję nabłonka barwnikowego, 

· hipertrofię nabłonka barwnikowego, 

· obwodowe zwyrodnienie torbielowate. 

Rodzajem degeneracji, w najwyższym stopniu bezpośrednio związanym z po-

wstaniem odwarstwienia siatkówki, jest zwyrodnienie kraciaste. Ten rodzaj dege-

neracji został szczegółowo opisany przez Byer’a [94]. Zmiany te dotyczą około 

6-10% populacji. Odwarstwienie siatkówki rozwinie się u niewielkiej liczby pa-

cjentów ze zwyrodnieniem kraciastym, jednak degeneracja ta obecna jest aż u 20-
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30% osób z przedarciowym odwarstwieniem siatkówki. Zwykle zmiany te wystę-

pują obustronnie i lokalizują się w kwadrantach skroniowym i górnym pomiędzy 

równikem gałki ocznej a tylną granicą podstawy ciała szklistego. Istotą zwyrod-
nień kraciastych jest brak ciągłości błony granicznej wewnętrznej z obecnością 
zaniku siatkówki sensorycznej. Przyleganie ciała szklistego wokół brzegu zmian 

zwyrodnieniowych jest wzmożone. W centrum, miejsce zwyrodnienia ma kontakt 

z rozrzedzonym żelem. W obrębie zwyrodnień kraciastych mogą lokalizować się 
drobne przedarcia lub zanikowe dziury. Typowe zwyrodnienia kraciaste często 
obejmują ograniczone, wrzecionowate obszary ścieńczałej siatkówki. Ogniska 
tego typu zwyrodnień mogą występować w 2-4 okrężnie położonych rzędach. 
Sieć cienkich, rozgałęzionych, białych linii jest charakterystycznym obrazem tego 
zwyrodnienia. W ich obrębie często spotyka się zmiany barwnikowe. Nietypowe 

zwyrodnienia kraciaste charakteryzują się południkowym przebiegiem wzdłuż 
obwodowych naczyń siatkówki. Zmiany te mogą się rozciągać ku tyłowi od rów-
nika i występują u osób z zespołem Sticklera. 

Wśród zmian predysponujących do odwarstwienia siatkówki wymienia się 
także zwyrodnienia typu „ślady ślimaka”. Niektórzy autorzy traktują „ślady śli-
maka” podobnie jak zwyrodnienia typu „białe z uciskiem” i „białe bez ucisku” 
jako zmiany stanowiące wczesną fazę zwyrodnienia kraciastego. „Ślady ślimaka” 
mają charakter ostro odgraniczonych pasm dając biały, szroniasty obraz. Ten typ 

zwyrodnień częściej spotyka się u osób z krótkowzrocznością, w ich obrębie 
mogą występować okrągłe otwory. 

Innym typem degeneracji jest rozwarstwienie zwyrodniające. Występuje ono 

w 2 postaciach  klinicznych:  postaci typowej i  siateczkowatej. W zależności od 
typu rozwarstwienia do rozdziału warstw siatkówki może dochodzić w obrębie 
warstwy splotowatej zewnętrznej lub warstwy włókien nerwowych. W 70% pato-

logia ta dotyczy osób z nadwzrocznością. Obecność otworów najczęściej obser-
wuje się w postaci siateczkowatej aby jednak doszło do odwarstwienia siatkówki 
przedarcie musi dotyczyć również warstwy zewnętrznej. Uważa się jednak, iż od-
warstwienie siatkówki jest rzadkim powikłaniem tej postaci zwyrodnień z uwagi 
na dużą lepkość płynu zlokalizowanego w strefie rozwarstwienia i małą tendencję 
wnikania do przestrzenie podsiatkówkowej. 
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Połączenia szklistkowo-siatkówkowe są to małe, obwodowe uniesienia siat-

kówki spowodowane przez punktowe obszary trakcji szklistki lub obwódki rzę-
skowej. Na podstawie cech anatomicznych, patogenetycznych i klinicznych [49] 

dzielimy je na: 

· połączenia siatkówkowe nietorbielowate, 

· połączenia siatkówkowe torbielowate, 

· połączenia siatkówkowe z trakcją obwódki rzęskowej. 

Do odwarstwienia siatkówki szczególnie predysponują połączenia torbielo-
wate oraz z trakcją rzęskową.  

Fałdy południkowe jako kolejny typ zmian zwyrodnieniowych tworzone są 
przez nadmiar siatkówki. Występują najczęściej w kwadrancie górno-nosowym. 

Zwykle towarzyszą wyrostkom zębatym, mogą także stanowić przedłużenie zato-

czek rąbkowych. Otwory siatkówki mogą występować na tylnych brzegach zato-

czek rzęskowych, na nabłonku pars plana położonym bezpośrednio ku tyłowi od 

ora serrata oraz w miejscu obwodowych wypustek siatkówkowych. Wypustki wy-

kazują silne połączenia szklistkowo-siatkówkowe i występują na obszarze do 4 

wymiarów tarczy ku tyłowi od ora serrata. 

Otworem nazywamy pełnościenne przerwanie ciągłości siatkówki neurosen-

sorycznej. Umożliwia on dostęp upłynnionej szklistce do potencjalnej przestrzeni 

pomiędzy nabłonkiem barwnikowym siatkówki (RPE) a jej warstwą neurosenso-

ryczną. Według Schepens’a rolę w odwarstwieniu siatkówki odgrywa osłabienie 

przylegania pomiędzy siatkówką neurosensoryczną a RPE. Warto wspomnieć, iż 

przeważająca większość otworów nie prowadzi do odwarstwienia siatkówki. 

Uważa się, iż u 6-7,8% wszystkich oczu w populacji występują bezobjawowe 

otwory. Prowadzone badania kliniczne wykazały, iż większe ryzyko odwarstwie-

nia niosą otwory objawowe i powstałe nagle. Otwory takie najczęściej współwy-

stępują z obecnością krwotoku do ciała szklistego lub punktowatym krwotocz-

kiem na brzegu przedarcia. Z tego powodu objawowe otwory z klapką, powstałe 

nagle powinno poddawać się leczeniu profilaktycznemu. Celem leczenia profilak-

tycznego jest wytworzenie fotokoagulacją laserową blizn naczyniówkowo-siat-

kówkowych wokół otworu. W ten sposób uniemożliwia się dostęp ciała szklistego 

do przestrzenie podsiatkówkowej. Otwory z wieczkiem stanowią mniejsze ryzyko 
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odwarstwienia siatkówki. Jeżeli nie występuje trakcja na obszarze przyległej siat-

kówki, otwory takie nie wymagają leczenia profilaktycznego. Podobne postępo-

wanie obowiązuję w przypadku otworów atroficznych. 

Uraz jest kolejnym czynnikiem ryzyka odwarstwienia siatkówki. Uważa się, 

że jest on przyczyną ok. 10% odwarstwień w szczególności u chłopców. Liczne 

otwory mogą występować bezpośrednio po a także w odległym czasie od traumy. 

W mechanizmie tępego urazu dochodzi do skrócenia przednio-tylnego wymiaru 

gałki ocznej z jednoczesnym powiększeniem wymiaru równikowego. W efekcie 

mało sprężysty żel szklistkowy powoduje pociąganie wzdłuż tylnego brzegu pod-

stawy ciała szklistego i powstanie odwarstwienia siatkówki z oderwaniem od 

rąbka zębatego. 

Przyjmujemy, iż z uwagi  na swój odmienny przebieg i obraz kliniczny dializa 

tworzy odrębną grupę wśród odwarstwień siatkówki [95, 96, 97, 98]. Dializa naj-

częściej umiejscawia się w kwadrancie górno-nosowym i zwykle powstaje już w 

czasie urazu. Odwarstwienie siatkówki występuje dopiero po kilku miesiącach. 

Przypuszcza się, iż progresja zmian jest tak powolna z uwagi na prawidłową, że-

lową strukturę ciała szklistego. Rzadziej w wyniku urazu spotyka się otwory w 

plamce i w obszarze równikowym. Urazy drążące zwiększają ryzyko powstania 

odwarstwienia siatkówki, zwłaszcza jeśli w wyniku urazu w miejscu uszkodzenia 

uwięzione jest ciało szkliste. 

1.3.5. Podział otworopochodnego odwarstwienia siatkówki 

W zależności od czynników etiologicznych istnieje kilka podziałów odwar-

stwienia siatkówki. Schepens [99] dzieli przedarciowe odwarstwienie siatkówki 

na: 

· nieurazowe, 

· urazowe. 

Nieurazowe odwarstwienie siatkówki 

W patogenezie nieurazowego odwarstwienia siatkówki rolę odgrywają 

zmiany zwyrodnieniowe ciała szklistego i wewnętrznych warstw siatkówki, obec-

ność otworów, rozluźnienie sił przylegania siatkówki. Obecność przewlekłych 
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zmian zwyrodnieniowych wiąże się z chorobami serca i naczyń, zaburzeniami ci-

śnienia wewnątrzgałkowego, chorobami siatkówki pochodzenia naczyniowego. 

Ponadto Schepens dzieli czynniki etiologiczne nieurazowego odwarstwienia siat-

kówki na wyzwalające i usposabiające. Powyższe czynniki zebrano i przedsta-

wiono w Tabeli 2. 

Tabela 2. Czynniki etiologiczne nieurazowego odwarstwienia siatkówki 

Table 2. Etiology factors of non-traumatic retinal detachment 

Czynniki wyzwalające  

(precipitating factors) 

Czynniki usposabiające  

(predisposing factors) 

· krótkowzroczność,  

· błony przedsiatkówkowe,  

· wylewy krwi do komory ciała szkli-

stego, 

· zapalenia siatkówki i naczyniówki,  

· wewnątrzgałkowe zabiegi chirurgiczne 

· płeć 

· rasa  

· dziedziczność 

· wrodzone anomalie gałki ocznej 

· stosowanie leków z grupy miotyków 

Urazowe odwarstwienie siatkówki 

W patogenezie urazowego odwarstwienia siatkówki jest istotny nie tylko ro-

dzaj urazu ale także jego charakter. Zgodnie z powyższym obowiązuje podział na 

urazy tępe i drążące. Podziału urazów możemy dokonać również ze względu na 

ich nasilenie. W piśmiennictwie pojawiają się doniesienia odnośnie wpływu ura-

zów pośrednich, jatrogennych oraz o nieznacznym nasileniu, mogących odgrywać 

rolę w patofizjologii odwarstwienia siatkówki. Ich wpływ tłumaczy się czynni-

kiem tzw. zużycia (attrition).  

Inny podział przedarciowego odwarstwienia siatkówki zaproponowany przez 

Chawla [100] wyróżnia mechanizmy: 

· wrodzone, 

· zwyrodnieniowe, 

· urazowe. 

Wrodzone odwarstwienie siatkówki 

Przyczyną tego typu odwarstwienia siatkówki są zaburzenia rozwojowe wy-

stępujące w kwadrancie dolno-skroniowym siatkówki, powodujące jej oderwanie 

od rąbka zębatego. Ten typ dotyczy osób młodych z prawidłowym ciałem szkli-
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stym. Odwarstwienie to zwykle postępuje wolno, w jego przebiegu często wystę-

pują linie demarkacyjne. Rozpoznanie zwykle stawia się po objęciu obszarem od-

warstwienia plamki lub w wyniku wtórnych zmian plamkowych [67, 100]. 

Zwyrodnieniowe odwarstwienie siatkówki  

Ten typ odwarstwienia siatkówki dotyczy osób z krótkowzrocznością, zmia-

nami zanikowymi, nieprawidłowościami połączeń szklistkowo-siatkówkowych, 

zwyrodnieniem kraciastym. Chawla wyróżnia ponadto różne rodzaje otworów- 

okrągłe dziury, otwory podkowiaste, przedarcia ogromne [100].  

Urazowe odwarstwienie siatkówki 

Chawla poza ogólnie przyjętą klasyfikacją urazową, do grupy czynników etio-

logicznych zalicza zabiegi chirurgiczne a wśród nich operacje zaćmy, zeza, wi-

trektomię, laser YAG [100].  

1.3.6. Symptomatologia otworopochodnego odwarstwienia siatkówki 
oka 

Symptomatologia otworopochodnego odwarstwienia siatkówki obejmuje 

zgłaszane przez pacjenta fotopsje, męty oraz ubytki w polu widzenia. Fotopsje są 

subiektywnymi wrażeniami błysków światła w polu widzenia. Należą do wcze-

snych objawów odwarstwienia siatkówki. Przyczyną błysków jest ostre pociąga-

nie na złączu szklistkowo-siatkówkowym. Najczęściej pacjenci odczuwają je w 

skroniowej, obwodowej części pola widzenia. Obecność mętów w polu widzenia 

może być następstwem trzech typów zmętnień ciała szklistego. Pierścień Weissa 

jest pojedynczym zagęszczeniem ciała szklistego zlokalizowanym w rzucie tarczy 

n.II. Symptom pajęczyny jest efektem zagęszczenia włókien kolagenowych we-

wnątrz ciała szklistego. Objaw sadzy pod postacią niewielkich ruchomych punk-

tów w polu widzenia wynika z uszkodzenia drobnego obwodowego naczynia siat-

kówki. Obecność przesłony w polu widzenia jest efektem płynu podsiatkówko-

wego powodującego odwarstwienie siatkówki. Przydatny w określeniu lokalizacji 

pierwotnego otworu jest sektor, w którym pacjent na początku dostrzegł ubytek 

pola widzenia. Zgłaszana przez pacjenta „zasłona” w polu widzenia zlokalizo-

wana jest w przeciwległym kwadrancie niż odwarstwienie. Zwykle pacjenci szyb-

ciej obserwują ubytki w sektorze dolnym niż górnym. Utrata widzenia centralnego 

związana jest z odwarstwieniem siatkówki w regionie plamki. 
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Do objawów przedmiotowych należy obecność komórek barwnikowych w 

przestrzeni zasoczewkowej. Jest to tzw. objaw pyłu tytoniowego. Komórki barw-

nikowe mają w swoim składzie makrofagi oraz wydalone komórki nabłonka 

barwnikowego. W oczach z odwarstwieniem siatkówki zwykle mamy do czynie-

nia z obniżonym ciśnieniem wewnątrzgałkowym. W przypadku rozległego od-

warstwienia możemy obserwować nawet hipotonię. Kolejnym objawem świad-

czącym o zaawansowanym procesie jest obecność źrenicy Marcusa Gunna, a więc 

względnego defektu źrenicy na światło. W badaniu oftalmoskopowym stwierdza 

się uniesienie siatkówki w postaci pęcherzy, delikatnego pofałdowania lub w 

przypadku skrajnego, całkowitego odwarstwienia w formie otwartego lub za-

mkniętego lejka. Z czasem pojawiają się proliferacje szklistkowo-siatkówkowe 

(PVR-vitreoretinal proliferations). 

 Witrektomia przez część płaską ciała rzęskowego 

1.4.1. Historia 

Witrektomia jest stosunkowo młodą gałęzią mikrochirurgii oka. Początki tej 
metody operacyjnej datuje się w latach sześćdziesiątych XX wieku. W 1962 Ka-

sner wprowadził technikę wycięcia ciała szklistego techniką otwartej gałki ocznej 

(open sky vitrectomy). Wykonał on przyrąbkowe odcięcie rogówki a następnie 
przez otwór źreniczny przy użyciu nożyczek i spongostanu wyciął ciało szkliste. 
Z rozwojem chirurgii witreoretinalnej wiążą się także takie nazwiska jak Kloti, 

O’Malley i Machemer. Jednak za ojca chirurgii witreoretinalnej uważany jest ten 

ostatni [101]. Jego zasługą było powstanie witrektomu sprzężonego z systemem 

aspiracji i infuzji. We współpracy z Dousvasem opracował Roto-Extractor uła-

twiający aspirację ciała szklistego. Obecnie jesteśmy świadkami ciągłych ulep-

szeń w dziedzinie witrektomii. Niegdyś używane niskoobrotowe noże witrekto-

mijne obecnie zastąpiły noże wysokoobrotowe (ok. 8 tysięcy cięć/minutę). 

Podczas udoskonalania metody witrektomii poszukiwano nowych systemów 

oświetlenia gałki ocznej celem znalezienia źródła światła najbezpieczniejszego 

dla oka oraz komfortowego dla chirurga. Początkowo do oświetlenia gałki ocznej 

używano światła biomikroskopu. W 1972 roku Parel i Machemer opisali źródło 
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oświetlenia śródoperacyjnego w postaci światłowodu. Początkowo był on zinte-

growany z końcówką witrektomu, następnie stanowił osobne narzędzie. W latach 

osiemdziesiątych XX wieku opracowano system MIS (multiport illuminating sys-

tem). System ten dawał szerokokątne światło umieszczone w prowadnicy i zbu-

dowane z kilkunastu światłowodów. W 2002 roku Horiguchi stworzył układ op-

tyczny z przystawką OFFISS (Optical Fiber Free Intravitreal Surgery System). 

Zapewniał on oświetlenie współosiowe i poziome szczelinowe oraz wgląd w dno 

oka aż do 70 stopni. Obecnie preferuje się oświetlenie wnętrza oka za pomocą 

zintegrowanego systemu infuzji z włóknem światłowodu ksenonowego. 

Pierwsze narzędzia stosowane podczas witrektomii były rozmiaru 17 G 

(gauge) czyli ok. 1,150 mm. W 1975 roku O’Malley wprowadził witrektomię 20 

G która stała się standardem na następne trzy dekady. Od 2002 roku nastała era 

mikrowitrektomii. Fujii jako pierwszy wprowadził bezszwową witrektomię 25 G 

a Oshima w 2009 roku technikę 27 G. Dzięki wprowadzaniu bezszwowych ope-

racji skróceniu uległ czas zabiegu i rehabilitacji, zmniejszyło się ryzyko reakcji 

zapalnych i pooperacyjnych odwarstwień siatkówki. 

W latach osiemdziesiątych XX wieku zaczęto stosować endotamponadę gałki 

ocznej używając powietrza, gazów rozprężających lub oleju silikonowego. W 

1987 Chang opisał zastosowanie płynu perfluorokarbonowego w chirurgii szklist-

kowo-siatkówkowej. Ułatwiło to stabilizację i rozprostowanie siatkówki. 

Pod koniec XX wieku wprowadzono barwienie tkanek oka ułatwiające ich 

śródoperacyjną wizualizację. Technika ta nosi nazwę chromowitrektomii. Sub-

stancje barwiące określone tkanki oka ułatwiały śródoperacyjną wizualizację. W 

tym celu stosowano triamcynolon do wybarwienia ciała szklistego, błękit tryptanu 

do oznaczenia błon nasiatkówkowych, błękit brylantowy do wizualizacji błony 

granicznej ciała szklistego. 

Nowością są doniesienia naukowe dotyczące m.in. implantów siatkówkowych 

takich jak chipy Alpha-IMS (Retina implant AG). Umieszcza się je między na-

błonkiem barwnikowym siatkówki a jej warstwą neurosensoryczną. Powyższe le-

czenie stosuje się u pacjentów z retinitis pigmentosa. Pojawiają się także prace 

naukowe odnośnie zastosowania terapii genowej w zwyrodnieniu plamki żółtej 

związanej z wiekiem. Ich ideą jest wszczepienie wektora adenowirusa w nabłonek 

barwnikowy siatkówki co może spowodować naprawę zmutowanego genu [102]. 
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1.4.2. Zasada witrektomii 

Witrektomia przez część płaską ciała rzęskowego (PPV – pars plana vitrec-

tomy) jest zabiegiem mikrochirurgicznym podczas którego usuwane jest ciało 

szkliste. Stanowi ona jedną z możliwych metod operacyjnych leczenia otworopo-

chodnego odwarstwienia siatkówki . Do głównych założeń witrektomii należy 

uzyskanie prawidłowej architektury anatomicznej oka. Rolą operatora jest więc 

zmniejszenie trakcji szklistkowo-siatkówkowych, stworzenie przestrzeni w obrę-

bie ciała szklistego dla wewnętrznej tamponady oraz przyłożenie siatkówki. 

Zabieg najczęściej wykonuje się w znieczuleniu pozagałkowym. W uzasad-

nionych przypadkach takich jak choroba Parkinsona, drżenie samoistne operacja 

przeprowadzana jest w znieczuleniu ogólnym. Podczas zabiegu wykonuje się trzy 

nacięcia - sklerotomie w odległości około 3,5-4 mm od rąbka rogówki.  

 

Rycina 9. Trokary z mikrokaniulami w technice 23 Gauge (fotografia autora–K.Mitrosz) 

Figure 9. Trocars with microcannules, 23 Gauge technic (photo by author– K.Mitrosz) 

Przez powyższe trokary wprowadza się narzędzia używane w trakcie zabiegu 

(ryc.9). Są to: 

· port dla noża witrektomijnego, 

Jego zadaniem jest cięcie ciała szklistego na małe kawałki i jednoczesne za-

sysanie go do pojemnika. Wewnętrzne gilotynowe ostrze noża może poruszać się 

z prędkością dochodzącą do 2500 oscylacji na minutę [103]. Najczęściej używa 

się witrektomów pneumatycznych. 
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· port dla światłowodu, 

Umożliwia on oświetlenie podczas zabiegu. Źródłem oświetlenia może być 
sonda światłowodowa, która przesyła światło o mocy 80-150 W. Coraz bardziej 

dostępne jest także jaśniejsze światła halogenowe. Istnieje możliwość wprowa-
dzenia źródła światła do czwartego portu przez samotrzymającą się kaniulę. Daje 
to możliwość operatorowi techniki bimanualnej [104, 105, 106]. Obraz z mikro-

skopu operacyjnego uzyskany jest przy użyciu soczewki bezkontaktowej BIOM 

(binocular indirect ophthalmomicroscope), która umożliwia szeroki zakres pola 

widzenia, lepszy wgląd przez zmętniałe ośrodki optyczne i wąską źrenicę [107]. 

· port infuzyjny. 

Jego zadaniem jest wyrównywanie ciśnienia śródgałkowego podczas usuwa-

nia ciała szklistego. Część wewnątrzgałkowa ma zwykle długość 4 mm chociaż 

w przypadku afakii czy pseudofakii powinna mieć długość 6 mm [108]. 

Do dodatkowych narzędzi używanych podczas zabiegu zaliczamy: nożyczki 
szklistkowe służące do cięcia błon nasiatkówkowych, kleszczyki szklistkowe, igłę 
fletową, edodiatermię i endolaser. 

Obecnie coraz popularniejsze stają się metody bezszwowej witrektomii prze-
zspojówkowej (TSV-transconjunctival sutureless vitrectomy). Należą do nich na-

rzędzia wielkości 23 Gauge, 25 Gauge, 27 Gauge. W porównaniu z metodami 
bezszwowymi standardowa technika 20 Gauge wiąże się z koniecznością założe-
nia szwów twardówkowych oraz spojówkowych, gdyż średnica nacięcia wynosi 

880-910 µm [109]. Technika ta jest polecana w przypadku skomplikowanych od-

warstwień siatkówki, odwarstwienia trakcyjnego, zwichnięcia soczewki własnej 

lub sztucznej do komory ciała szklistego oraz stanów pourazowych. Zgodnie z 

piśmiennictwem do zalet tej metody należą niskie ryzyko zapalenia wnętrza gałki 
ocznej a także brak hipotonii pooperacyjnej. Do wad zaliczamy zwiększone ry-
zyko miejscowego odczynu zapalnego, dłuższą rehabilitację wzrokową a także 
wysokie ryzyko wytworzenia otworu w siatkówce. 

W technice 23 Gauge nacięcie ma średnicę 590-630 µm, zaliczana jest do me-

tod bezszwowych choć niekiedy wymaga szycia. Zwolennicy tej metody podkre-
ślają możliwości wykonania coraz szerszego spektrum zabiegów witreoretinal-

nych z użyciem tej wielkości narzędzi [110, 111, 112, 113]. Do zalet tej metody 
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należą zmniejszone ryzyko odczynu zapalnego, średniej wielkości ryzyko wytwo-

rzenia otworu w  siatkówce. Wadami tej techniki jest brak możliwości wykonania 

lensektomii oraz nieznana częstość występowania pooperacyjnej hipotonii, od-

warstwienia siatkówki i zapalenia wnętrza gałki ocznej. 

Idea bezszwowej witrektomii 25 Gauge została zaczerpnięta z doszklistko-

wego podawania leków [114]. Jednak bez produkcji narzędzi chirurgicznych do-

stosowanych do mikronacięć twardówki, zapoczątkowanych przez de Juana i Hic-

kingbothama, nie nastąpiłby rozwój techniki 25 Gauge [115]. Średnica nacięcia 
w technice 25 Gauge wynosi około 490-500 µm zaś w technice 27 Gauge wielkość 
nacięcia twardówki jest jeszcze mniejsza i wynosi 400-420 µm. Do niekwestio-

nowanych zalet TSV należą skrócenie czasu zabiegu, zmniejszenie ryzyka od-
czynu zapalnego, skrócenie dyskomfortu pacjenta [116, 117]. W piśmiennictwie 
podnosi się również wyższość technik bezszwowych u pacjentów z wykonanymi 
zabiegami przetokowymi lub u których planuje się ich wykonanie [118]. Istnieje 

dowody na to, że po mikrowitrektomii w porównaniu z techniką tradycyjną ob-
serwuje się zmniejszenie pooperacyjnych zmian w rogówce jak ubytki nabłonka 

rogówki czy astygmatyzm [119, 120, 121]. 

Do wymienianych wad tej metody należą: zwiększone ryzyko zapalenia wnę-
trza gałki ocznej, zwiększone ryzyko pooperacyjnego odwarstwienia siatkówki, 
trudne usuwanie podstawy ciała szklistego oraz brak możliwości lensektomii czy 

podania oleju silikonowego. Opisuje się także ryzyko wczesnej hipotonii poope-

racyjnej. Powikłanie to występuje nawet do 20% oczu po TSV [122]. Witrektomie 

25 Gauge i 27 Gauge wskazane są głównie w chorobach plamki takich jak otwory 
w plamce i błony przedsiatkówkowe oraz w zmętnieniach ciała szklistego w prze-
biegu jego zapalenia lub zapalenia wnętrza gałki ocznej [123, 124, 125]. Istnieją 
doniesienia odnośnie zastosowania techniki 25 Gauge w celu usuwania wylewu 

krwi do komory ciała szklistego w chorobie Norriego, w zakrzepie żyły środkowej 

siatkówki, celem przeprowadzenia neurotomii radialnej nerwu wzrokowego, ce-

lem biopsji w guzach naczyniówki, w nacięciu przydanki w zakrzepie gałązki żyły 
środkowej siatkówki a także w takich chorobach jak choroba Behceta czy amylo-

idoza szklistki w przebiegu rodzinnej amyloidowej polineuropatii [126, 127, 128, 

129, 130, 131]. 
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Wprowadzenie coraz mniejszej średnicy narzędzi stosowanych podczas wi-

trektomii wiąże się z obniżonym przepływem substancji stosowanych podczas za-

biegu. Wynika to z prawa Hagen-Poisseuille’a, które opisuje zależność między 

strumieniem objętości cieczy a jej lepkością, gradientem ciśnień oraz długością i 

promieniem przekroju poprzecznego naczynia. 

 

gdzie: 

Q – objętościowe natężenie przepływu [m3/s], 

Δp – spadek ciśnienia [Pa], 

R – promień rury [m], 

η – współczynnik dynamicznej lepkości płynu [Pa s], 

L – długość rury [m]. 

W praktyce oznacza to, iż podawanie oleju silikonowego przez narzędzia o 

mniejszej średnicy będzie trudniejsze dla lekarza operującego. Ponadto mniejsza 

średnica narzędzi będzie związana ze zmniejszonym oświetleniem w wyniku 

mniejszej średnicy światłowodu oraz zwiększoną elastycznością instrumentów 

operacyjnych, a tym samym większą tendencją do odkształceń. 

Tamponada wewnętrzna wykonywana podczas zabiegu witrektomii ma dwa 

główne założenia: 

· spłaszczenie siatkówki po wewnętrznym drenażu płynu podsiatkówko-

wego - wymiana płyn/gaz, 

· trwałe zamknięcie otworów siatkówki w okresie pooperacyjnym. 

Tamponadę wewnątrzgałkową możemy podzielić na czasową i trwałą. Do en-

dotamponady czasowej używane są mieszanki powietrza z różnymi gazami np. 

SF6, C3F8, do trwałej używa się płynnych polimerów np. oleju silikonowego. 

O skuteczności endotamponady decydują następujące czynniki: 

1. Lepkość 

Właściwość substancji charakteryzująca jej opór wewnętrzny przeciw płynię-

ciu. Im substancja jest bardziej lepka, tym będzie wykazywać mniejszą skłonność 

do rozpadu na drobne kropelki czyli do emulsyfikacji [132].  
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2. Wysokie napięcie powierzchniowe  

Im wyższe napięcie powierzchniowe tym substancja będzie lepiej przylegać 

do hydrofilnej siatkówki. Istotny jest fakt, aby podczas endotamponady oka mię-

dzy siatkówką a podaną substancją nie pozostała przestrzeń wypełniona cieczą 

wodnistą [133]. 

3. Ciężar właściwy  

Kluczową rolę odgrywa ciężar właściwy substancji użytej do endotamponady. 

Istotna jest także różnica ciężaru właściwego danej substancji od ciężaru właści-

wego cieczy wodnistej [134]. Im większy ciężar właściwy, tym substancja trud-

niej będzie ulegać emulsyfikacji. Z drugiej jednak strony może powodować 

zmiany troficzne oraz zaburzenia w warstwie fotoreceptorowej [135]. 

Ponadto idealna substancja endotamponująca powinna być optycznie przezro-

czysta, biologicznie obojętna, mało toksyczna oraz charakteryzować się współ-

czynnikiem załamania światła (n) zbliżonym do ciała szklistego [108,136]. 

 

gdzie: 

c – prędkość światła w próżni (wynosi około 3×108 m/s), 

v – prędkość światła w ośrodku (m/s). 

Do gazów rozprężających używanych podczas witrektomii zaliczamy: 

· SF6 (sześciofluorek siarki, heksafluorek siarki, elegaz). Jest bezbarw-

nym, bezwonnym, niepalnym i nietoksycznym gazem. Jego temperatura 

wrzenia osiąga -63,9ºC. Gaz ten podwaja swoją objętość, zachowuje 

działanie przez 10-14 dni.  

· C3F8 (perfluoropropan). Należy do rodziny fluorowcoalkanów. Jest czy-

stym, bezbarwnym gazem o duszącym i słodkim zapachu. Czterokrotnie 

powiększa swoją objętość. Jego czas utrzymywanie się w oku wynosi 

ok. 55-65 dni. 

Charakterystykę powyższych gazów zamieszczono w Tabeli 3. 

Trzeba pamiętać, iż w przypadku podawania gazów do oka użycie podtlenku 

azotu ( 0) należy zakończyć minimum 10 minut wcześniej. Jednoczesne poda-

wanie podtlenku azotu przy obecności pęcherzyka gazu w oku może spowodować 
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wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego na skutek rozszerzenia się gazu. Do głów-

nych przeciwwskazań stosowania gazu należą: stadium C proliferacyjnej witreo-

retinopatii, fizyczna lub psychiczna niezdolność do utrzymania odpowiedniej po-

zycji ułożeniowej po zabiegu, ostra jaskra z rozległymi zmianami w polu widze-

nia, zapalenie błony naczyniowej, podróże na dużych wysokościach.  

Tabela 3. Charakterystyka gazów 

Table 3. Gases characteristic 

 waga  

molekularna 

rozszerzalność trwałość  

1 ml gazu 

stężenie nieroz-

szerzalne 

powietrze 29 0 5 - 

SF6 146 2× 10 18% 

C3F8 188 4× 60 14% 

Olej silikonowy (polidymetysiloksan, polidialkilosiloksan) używany jest do 

endotamponady trwałej. Zbudowany jest z liniowych łańcuchów polisiloksano-

wych o masie molowej rzędu 10 000-500 000. Jego struktura molekularna przed-

stawia się następująco:  

(CH3)3SiO-[(CH3)2SiO]n-Si(CH3)3 

 Olej silikonowy jest czystą, bezbarwną substancją. Nie ulega prawie żadnym 

zmianom pod wpływem temperatury. Wynika to z jego słabej zależności od tego 

czynnika fizycznego. Unikatową cechą oleju silikonowego jest silna zależność 

jego objętości swobodnej i lepkości od ciśnienia. Fakt ten powoduje dużą ściśli-

wość siloksanów. Dzięki niskiemu ciężarowi właściwemu utrzymuje się na po-

wierzchni. Jednak mała różnica w ciężarze właściwym oleju silikonowego  

(0,97 g/cm3) i cieczy wodnistej sprawia, iż przyjmuje on kształt kulisty i nie przy-

lega do wewnętrznej powierzchni siatkówki tak idealnie jak gaz [126]. W tempe-

raturze 37 ºC charakteryzuje się napięciem powierzchniowym na granicy faz  ≥ 

40 mN/m. Olej silikonowy 1000 mPa/s (Cs) ma względnie niską lepkość co umoż-

liwia jego łatwe wprowadzanie i usuwanie. Olej silikonowy 5000 Cs z uwagi na 

swą wyższą lepkość ma mniejszą tendencję do emulsyfikacji. Z uwagi na różny 

od ciała szklistego współczynnik refrakcji, który wynosi 1,40, oko miarowe po 

wypełnieniu olejem silikonowym indukuje wadę refrakcji ok. +6,0 Dsph. Do 

głównych przeciwwskazań do zastosowania oleju silikonowego należą nadwraż-
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liwość na olej silikonowy oraz obecność silikonowej soczewki wewnątrzgałko-

wej. Oleje silikonowe są poddawane procesom  destylacji molekularnej w próżni. 

Producenci gwarantują, że proces oczyszczania odbywa się bez udziału rozpusz-

czalników oraz że potencjalnie toksyczne ciężkie cząstki i inne niepożądane 

składniki są eliminowane. Wszystko to prowadzi do otrzymania substancji cha-

rakteryzujących się sterylnością, wysoką stabilnością i optymalną przezroczysto-

ścią. 

1.4.3. Wskazania do witrektomii 

Leczenie otworopochodnego odwarstwienia siatkówki oraz jego powikłań 

obejmuje około 50% wskazań chirurgii witreoretinalnej [137]. Metody leczenia 

operacyjnego odwarstwienia siatkówki oka możemy podzielić na techniki z doj-

ścia zewnętrznego i wewnętrznego. Witrektomia oraz pneumatyczna retinopeksja 

należą do zabiegów wewnątrzgałkowych tzw. endochirurgii oka. 

Wśród zabiegów zewnątrzgałkowych czyli tzw. konwencjonalnych wyróż-

niamy minimalnie inwazyjną chirurgię zewnątrzgałkową – naszycie wszczepu 

nadtwardówkowego oraz opierścienienie bez punkcji lub z punkcją [138]. Wska-

zania do chirurgii konwencjonalnej to przede wszystkim młody wiek pacjenta, 

pojedynczy otwór, mała liczba zwyrodnień na obwodzie, brak proliferacji witreo-

retinalnych, odwarstwienie siatkówki pierwotne i miejscowe [139]. 

Jednak w ostatnim czasie w związku z rozwojem chirurgii bezszwowej z uży-

ciem trokarów 23 G i 25 G witrektomię wykonuje się w mniej zaawansowanych 

przypadkach. W Wielkiej Brytanii pierwotną witrektomię stosuje się u około 70-

80% pacjentów [140]. W piśmiennictwie coraz częściej pojawiają się doniesienia 

uznające wybór witrektomii jako metody leczniczej pierwszego rzutu. Autorzy 

podkreślają takie zalety PPV jak lepsza możliwość poszukiwania otworów, elimi-

nacja trakcji szklistkowo-siatkówkowych, usunięcie ciała szklistego jako poten-

cjalnego czynnika wyzwalającego proliferacje witreoretinalne [141]. Wybór ro-

dzaju terapii przez chirurga witreoretinalnego coraz częściej zależy od osobistego 

doświadczenia i preferencji. 

Przeprowadzono kilka badań porównujących różne metody operacyjne i ich 

efekty [142, 143, 144, 145, 146, 147, 148, 149]. W celu standaryzacji wyników 
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leczenia zaprojektowano wieloośrodkowe, randomizowane, prospektywne bada-

nie SPR (Scleral Buckling versus Primary Vitrectomy in Rhegmatogenous Retinal 

Detachment). Badanie objęło 416 pacjentów z soczewką własną (fakijnych) i 265 

pacjentów ze sztuczną soczewką (pseudofakijnych). Zostało przeprowadzone w 

25 ośrodkach na terenie 5 krajów europejskich. Kryteria włączenia do badania 

objęły pierwotne otworopochodne odwarstwienie siatkówki z otworem olbrzy-

mim wielkości 1-2 godzin zegarowych, liczne otwory, pęcherzowe odwarstwienie 

siatkówki w sektorze górnym, obecność trakcji szklistkowej ponad otworem. Za-

lecenia po badaniu SPR objęły kwalifikację pacjentów pseudofakijnych do pier-

wotnej witrektomii z uwagi na lepszy wynik anatomiczny. W grupie pacjentów z 

własną soczewką odnotowano wyższy odsetek zaćmy po witrektomii niż po chi-

rurgii konwencjonalnej – odpowiednio 77,3% i 45,9%. Ostrość wzroku w grupie 

pacjentów po chirurgii konwencjonalnej była lepsza niż u pacjentów po PPV. 

Istnieją doniesienia naukowe, w których dokonano porównania kosztów zwią-

zanych z chirurgią konwencjonalną i witrektomią, przeprowadzanych z powodu 

odwarstwienia siatkówki. Podczas analizy brano pod uwagę koszt pierwotnego 

zabiegu, zabiegi następcze dotyczące siatkówki i ewentualną następczą operację 

zaćmy. Po analizie stwierdzono, iż w przypadku oczu fakijnych chirurgia kon-

wencjonalna jest o 10,7% tańsza niż PPV, zaś w oczach pseudofakijnych i afakij-

nych witrektomia pochłania ok. 12% kosztów mniej. 

Należy podkreślić, iż zabieg witrektomii jest szczególnie przydatny w przy-

padku niemożności odnalezienia otworu będącego przyczyną odwarstwienia siat-

kówki oraz gdy dochodzi do zmętnienia ciała szklistego. Metoda ta daje możli-

wość śródoperacyjnego poszukiwania otworu będącego przyczyną odwarstwie-

nia. Ponadto witrektomię należy wykonać u pacjenta z bardzo dużym otworem 

lub przedarciem olbrzymim, otworem w tylnym biegunie lub w plamce oraz w 

przypadku zaawansowanego stadium proliferacji witreoretinalnych [108]. 

1.4.4. Pooperacyjne powikłania witrektomii 

Głównym celem operacyjnego leczenia odwarstwionej siatkówki jest jej przy-

łożenie i uzyskanie prawidłowej anatomii wraz z powrotem dobrej fizjologicznej 

funkcji oka. Warunkiem takiego efektu jest brak komplikacji [150]. Przyczyny 
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prowadzące do powstania powikłań są bardzo różnorodne i często trudne do unik-

nięcia. Mogą one wynikać ze specyfiki czynników etiologicznych choćby takich 

jak krótkowzroczność, wcześniactwo czy przebyte urazy. 

Do najczęstszych powikłań po PPV [151, 152, 153] należą: 

· wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego, 

· zaćma, 

· ponowne odwarstwienie siatkówki, 

· błona nasiatkówkowa, 

· obrzęk plamki, 

· przetrwały płyn podsiatkówkowy. 

Do rzadszych komplikacji [154, 155, 156, 157] zaliczamy: 

· krwiak pozagałkowy podczas wykonywania znieczulenia pozagałko-

wego, 

· patologie rogówki tj. obrzęk, keratopatia taśmowata, nawracające ero-

zje, 

· krwotok przed-, śródsiatkówkowy oraz do komory ciała szklistego, 

· przemieszczenie płynu, gazu, oleju silikonowego pod siatkówkę, 

· odłączenie naczyniówki,  

· zapalenie wnętrza gałki ocznej,  

· zapalenie współczulne. 

 

1. Wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego  

Wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego po operacji PPV może nastąpić w wy-

niku kilku mechanizmów. Po pierwsze może być efektem nadmiernego rozpręże-

nia gazu wewnątrz gałki ocznej. Efekt taki obserwujemy jeśli stężenie użytego 

gazu rozprężającego było zbyt wysokie. Ponadto jaskra może wystąpić jako efekt 

tamponady olejowej np. w wyniku blokady źrenicy przez olej silikonowy [158]. 

W oczach afakijnych można temu zapobiec wykonująca tzw. Andoirydektomię 

umożliwiającą przepływ cieczy pomiędzy komorą przednią a komorą tylną oka 

[159]. Olej silikonowy ulegając emulsyfikacji może powodować jaskrę wtórną. 

Powstaje ona z powodu blokowania przez drobiny oleju otworów w beleczkowa-

niu kąta przesączania czyli drodze odpływu cieczy wodnistej [160]. Podobny me-

chanizm występuje w jaskrze z „cieniami komórek”, w której resztki erytrocytów 
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mogą blokować beleczkowanie. Jaskra wtórna po zabiegach witrektomii może 

również występować w wyniku okołooperacyjnego stosowania preparatów stero-

idowych. 

2. Zaćma 

Zaćma jest jednym z częstszych powikłań witrektomii. Może ona wystąpić w 

wyniku manipulacji jatrogennych, ponadto jako efekt dużej ilości gazu lub długo-

trwałej endotamponady gazowej oraz w wyniku kontaktu soczewki z olejem sili-

konowym [161, 162, 163]. Rozwój zaćmy występuje w około 38-77% przypad-

ków po PPV [164]. 

3. Ponowne odwarstwienie siatkówki (reablacja) 

Ponowne odwarstwienie siatkówki powstaje m.in. w wyniku niezidentyfiko-

wanych otworów (40%), na skutek proliferacji witreoretinalnych (40%) rzadziej 

w wyniku nowych otworów lub otworów jatrogennych [61]. Najczęściej do rea-

blacji dochodzi w okresie 3-6 tygodni od zabiegu po absorpcji wewnątrzgałko-

wego pęcherza gazu lub po usunięciu oleju silikonowego. 

4. Błona nasiatkówkowa (ERM – epiretinal membrane) 

Błona nasiatkówkowa jest włóknisto-komórkową, półprzezroczystą błoną 

rozciągającą się na wewnętrznej powierzchni siatkówki. Powstaje ona w wyniku 

proliferacji komórek na powierzchni siatkówki, a także odkładania wytworzonego 

przez nie materiału najpewniej na skutek mikroskopijnych urazów [165]. Błona 

epiretinalna może tworzyć się w wyniku tylnego odłączenia ciała szklistego ge-

nerującego mikrourazy na powierzchni siatkówki [166, 167]. Skład i wygląd błon 

związane są w dużym stopniu z etiologią czyli przyczyną ich powstawania [168]. 

Błona epiretinalna może być błoną idiopatyczną, przypuszczalnie związaną z po-

wierzchownymi nieprawidłowościami struktury witreoretinalnej. Może rozwijać 

się również wtórnie do zabiegów chirurgii witreoretinalnej, zaburzeń krążenia na-

czyń siatkówki, urazów, guzów gałki ocznej, stanów zapalnych oka, retinopatii 

cukrzycowej, wylewów krwi do komory ciała szklistego, choroby Coatsa, tokso-

karozy ocznej, zwyrodnienia barwnikowego siatkówki [169, 170, 171, 172, 173]. 

W piśmiennictwie podkreśla się destrukcję błony granicznej wewnętrznej (ILM – 

internal limiting membrane) przy współistnieniu ERM [174]. W trakcie analizy 

histopatologicznej usuwanych błon epiretinalnych odnajdywano w niej części 

ILM. Wskazuje to na bardzo silne połączenie między ILM a ERM [175]. Z uwagi 
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na częstsze występowanie błony nasiatkówkowej w oczach, w których dochodziło 

do odwarstwienia siatkówki sugeruje się, że komórki nabłonka barwnikowego mi-

grują przez otwory w siatkówce na jej powierzchnię i do komory ciała szklistego. 

 

Rycina 10. Błona nasiatkówkowa w obrazie SOCT (skan autora – K.Mitrosz) 

Figure 10. Epiretinal membrane, SOCT scan (scan by author – K. Mitrosz) 

Do głównych objawów, zgłaszanych przez pacjentów z błoną epiretinalną na-

leżą metamorfopsje, obniżenie ostrości widzenia, mikropsje, dwojenie jedno-

oczne. Podstawowym sposobem diagnozowania ERM jest badanie dna oka 

przy użyciu biomikroskopu. Jednak najlepszą metodą umożliwiającą rozróż-

nianie szczegółów histopatologicznych z precyzją rzędu kilku mikronów jest 

optyczna koherentna tomografia [176] (ryc.10). 

5. Obrzęk plamki 

Obrzęk plamki może mieć charakter ogniskowy lub rozlany. W obrzęku roz-

lanym płyn gromadzi się śródsiatkówkowo, nie ma określonej lokalizacji i powo-

duje pogrubienie siatkówki [177]. W przypadku torbielowatego, ogniskowego 

obrzęku płyn jest kumulowany w przestrzeniach warstwy splotowatej zewnętrznej 

i jądrzastej wewnętrznej. Przyczyną takiego stanu jest patologiczna przepuszczal-

ność okołodołkowych naczyń włosowatych. Może ona przebiegać w wyniku za-

biegów operacyjnych takich jak witrektomia, operacja zaćmy, zabiegi przeciwja-

skrowe oraz w wyniku schorzeń ogólnych jak retinopatia cukrzycowa, zakrzep 
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żyły siatkówki, zapalenia naczyniówki, zwyrodnienie barwnikowe siatkówki. Ba-

daniem pierwszego rzutu w diagnostyce obrzęku plamki z uwagi na swą niską 
inwazyjność i powtarzalność jest badanie OCT [178] (ryc.11). 

 

Rycina 11. Obrzęk plamki w obrazie SOCT (skan autora – K.Mitrosz) 

Figure 11. Macular oedema, SOCT scan (scan by author – K. Mitrosz) 

6. Płyn podsiatkówkowy (SRF – subretinal fluid) 

Jest płynem gromadzącym się pomiędzy nabłonkiem barwnikowym siatkówki 

a siatkówką neurosensoryczną. Po zabiegach operacyjnych wykonywanych z po-

wodu odwarstwienia siatkówki m.in. po witrektomii obserwuje się resztki nie-

wchłoniętego płynu (ryc.12). Istniały różne poglądy na temat jego pochodzenia. 

W 1886 roku Leber wysunął hipotezę, że płyn podsiatkówkowy tworzony jest 

przez upłynnione ciało szkliste. Rahlmann jako pierwszy oznaczył zawartość bia-

łek w płynie podsiatkówkowym w 1893 roku. Jakoże stężenie białek było wysokie 

– wynosiło 9,0 g/100 ml, wysunął przypuszczenie iż płyn ten pochodzi z surowicy 

[179]. Kolejne badania potwierdziły te przypuszczenia [180, 181, 182]. Bezpo-

średnim dowodem przenikania białek było podanie dożylne albuminy znakowanej 

radioaktywnym jodem a następnie wykrycie jej obecności w płynie podsiatków-

kowym [183]. Doniesienia naukowe odnośnie związku między czasem trwanie 

odwarstwienia siatkówki a zawartością białek w płynie podsiatkówkowym są nie-

jednoznaczne i zróżnicowane. Jedna z teorii mówi, iż płyn podsiatkówkowy jest 

przesiękiem lub wysiękiem z naczyń włosowatych naczyniówki a więc im dłuższy 

czas trwania choroby tym większe stężenie białek w nim obecnych [184, 185, 

186]. Istnieją jednak publikacje, które przeczą tej hipotezie [176, 177, 187]. 

Uważa się, iż białka obecne w płynie podsiatkówkowym pierwotnie pochodzą z 

ciała szklistego zaś z czasem przenikają do niego również białka osocza krwi 
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[188, 189, 190]. Tłumaczy się to zwiększoną przepuszczalnością kapilarów, zwią-

zaną ze stanem zapalnym błony naczyniowej. 

 

Rycina 12. Płyn podsiatkówkowy w obrazie SOCT (skan autora – K.Mitrosz) 

Figure 12. Subretinal fluid, SOCT scan (scan by author – K. Mitrosz) 
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2. CELE PRACY 

Założeniem mojej pracy badawczej była ocena przydatności spektralnej op-

tycznej koherentnej tomografii (SOCT) w diagnostyce stanu siatkówki oka u pa-

cjentów poddanych operacji witrektomii (PPV) z powodu otworopochodnego od-

warstwienia siatkówki. Badanie przeprowadzono w czterech grupach:  

· grupa 1 (pacjenci poddani operacji PPV z endotamponadą SF6), 

· grupa 2 (pacjenci poddani operacji PPV z endotamponadą C3F8), 

· grupa 3 (pacjenci poddani operacji PPV z endotamponadą olejem siliko-

nowym), 

· grupa 4 (pacjenci poddani operacji płukania oleju silikonowego). 

 Postanowiłam za pomocą SOCT ocenić stan siatkówki oka z mikrome-

tryczną, niemal histologiczną dokładnością. 

Cele mojej pracy były następujące: 

1. Ocena możliwości regeneracyjnych zewnętrznych warstw siatkówki u pa-

cjentów z otworopochodnym odwarstwieniem siatkówki obejmującym 

plamkę żółtą w obrębie grup 1, 2 i 3.  

2. Obserwacja powikłań takich jak obrzęk plamki, błona nasiatkówkowa, 

płyn podsiatkówkowy w zależności od rodzaju użytej endotamponady 

(SF6, C3F8, olej silikonowy) w trakcie pars plana witrektomii w  

grupie 1, 2 i 3.  

3. Ocena wpływu substancji użytych do endotamponady (SF6, C3F8, olej si-

likonowy) w trakcie pars plana witrektomii na grubość kompleksu war-

stwy komórek zwojowych-warstwy splotowatej wewnętrznej (GCL-IPL) 

w grupie 1, 2 i 3.  

4. Ocena wpływu substancji użytych do endotamponady (SF6, C3F8, olej si-

likonowy) w trakcie pars plana witrektomii na ostrość wzroku w  

grupie 1, 2, i 3. 

5. Ocena grubości kompleksu warstwy komórek-zwojowych-warstwy splo-

towatej wewnętrznej (GCL-IPL) oraz ostrości wzroku w grupie 4. 

6. Określenie czy któryś z parametrów z badania SOCT może stanowić 

czynnik rokowniczy dla ostatecznej ostrości wzroku w grupie 1, 2, 3 i 4. 

7. Ocena czy SOCT powinno pełnić diagnostyczno-rokowniczą rolę i być 

częścią rutynowej kontroli pacjentów w grupie 1, 2, 3 i 4. 
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3. MATERIAŁ I METODY 

 Materiał 

Do prospektywnego badania zakwalifikowano łącznie 150 oczu 75 pacjentów 

leczonych w Klinice Okulistyki Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdań-

sku.  

Do grupy badanej zakwalifikowano 75 oczu  pacjentów z otworopochodnym 

odwarstwieniem siatkówki poddanych operacji witrektomii. Grupę porównawczą 

stanowiło 75 zdrowych, „drugich” oczu tychże pacjentów.  

U 8 pacjentów na różnych etapach badania w okresie pooperacyjnym zaob-

serwowano utratę przezierności ośrodków optycznych uniemożliwiającą dosta-

teczny wgląd w dno oka (obrzęk rogówki , keratopatia taśmowata, zaawansowana 

zaćma) lub ponowne odwarstwienie siatkówki. Te osoby zostały wyłączone z dal-

szych badań. Z tego względu chorzy Ci nie zostali poddani pełnej 6-miesięcznej 

obserwacji. Badanie ukończyło 136 oczu – 68 oczu poddanych  leczeniu i 68 „dru-

gich”, zdrowych oczu pacjentów. 

Pacjenci zostali podzieleni na 4 grupy: 

Grupa 1 

Pacjenci z otworopochodnym odwarstwieniem siatkówki poddani operacji 

witrektomii (PPV – pars plana vitrectomy) z endotamponadą SF6. 

Grupa 2  

Pacjenci z otworopochodnym odwarstwieniem siatkówki poddani operacji 

witrektomii (PPV) z endotamponadą C3F8. 

Grupa 3 

Pacjenci z otworopochodnym odwarstwieniem siatkówki poddani operacji 

witrektomii (PPV) z endotamponadą olejem silikonowym 1000 Cs. 

Grupa 4 

Pacjenci poddani operacji płukania oleju silikonowego i rewizji stanu siat-

kówki z witrektomią (PPV). Chorzy Ci w wywiadzie ok. 6 miesięcy wcześniej 

mieli wykonaną witrektomię z endotamponadą olejem silikonowym 1000 Cs z 

powodu otworopochodnego odwarstwienia siatkówki.  
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Kryteria włączenia do badania: 

1. Otworopochodne odwarstwienie siatkówki leczone metodą witrektomii 

(grupa 1, 2, 3) lub obecność endotamponady olejem silikonowym pod-

dane operacji witrektomii z płukaniem oleju silikonowego (grupa 4). 

2. Wiek powyżej 18 roku życia. 

3. Zdrowe, drugie oko pacjenta (stanowiło grupę porównawczą). 

4. Podpisanie formularza świadomej zgody. 

Kryteria wyłączenia z badania: 

1. Obecność trakcyjnego odwarstwienia siatkówki. 

2. Obecność wysiękowego odwarstwienia siatkówki. 
3. Stwierdzenie ponownego odwarstwienia siatkówki (jeżeli powstało w 

trakcie opracowywanych badań, pacjenta wyłączano z dalszej obserwa-

cji). 

4. Wcześniejsze choroby lub zaburzenia struktury plamki żółtej w okresie 

przedoperacyjnym t.j. zmiany zwyrodnieniowe plamki, błona nasiatków-

kowa, trakcja szklistkowo-siatkówkowa, obrzęk plamki, otwór plamki. 

5. Jaskra w okresie przedoperacyjnym (grupa 1, 2, 3). Jaskra wtórna w okre-

sie po zabiegu operacyjnym (grupa 1, 2, 3) oraz jaskra olejowa (grupa 4) 

nie stanowiły kryterium wyłączenia z badania.  

6. Przebyte lub aktywne choroby zapalne, naczyniopochodne oka lub oczo-

dołu. 

7. Niedowidzenie w okresie przedoperacyjnym (grupa 1, 2, 3). Niedowidze-

nie spowodowana indukowaną przez olej silikonowy wadą refrakcji ok. 

+6Dsph nie stanowiło kryterium wyłączenia w grupie 3, 4. 

8. Nieprzezierność ośrodków optycznych utrudniająca prowadzenie badań. 

9. Cukrzyca. 

10. Ciąża lub laktacja. 

Na przeprowadzenie badania uzyskano zgodę Niezależnej Komisji Bioetycz-

nej przy Gdańskim Uniwersytecie Medycznym (NKBBN/230/2015). Pacjenci 

biorący udział w badaniu wyrazili świadomą, pisemną zgodę na jego przeprowa-

dzenie. Każdy z chorych został poinformowany o celowości, istocie i zakresie 

badań oraz otrzymał pisemne informacje o założeniach i przebiegu badań.  
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 Metodyka badań 

Obserwacje pacjentów prowadzono w latach 2015-2016 wśród osób leczo-

nych w Klinice Okulistyki Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdańsku. 

Badania, które zostały poddane analizie były wykonywane czterokrotnie, w 

przeddzień zabiegu operacyjnego oraz w trakcie trzech wizyt kontrolnych. Każ-

dorazowo pacjenci byli badani według poniższego schematu.  

Rodzaje przeprowadzanych badań: 

1. Wywiad lekarski, 

2. Badanie autorefraktokeratometryczne, 

3. Badanie najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA – best correc-

ted visual acuity), 

4. Pomiar ciśnienia wewnątrzgałkowego, 

5. Badanie odcinka przedniego i dna oka,  

6. Badanie testem Amslera, 

7. Badanie SOCT. 

 

1. Wywiad lekarski 

Przeprowadzono szczegółowy wywiad lekarski z uwzględnieniem historii 

chorób okulistycznych. Analizie poddano współistniejące choroby ogólne, przyj-

mowane przez pacjenta leki. Na podstawie wywiadu lekarskiego dokonywano 

wstępnej kwalifikacji do udziału w badaniu. 

2. Badanie autorefraktokeratometryczne 

Pomiar refrakcji oka wykonywano przy użyciu autorefraktokeratometru firmy 

NIDEK model ARK-530 A. Badanie to służyło przy doborze najlepszej skorygo-

wanej ostrości wzroku. 

3. Badanie najlepszej skorygowanej ostrości wzroku 

Badanie ostrości wzroku wykonywano na tablicy Logarithmic Visual Acuity 

Chart „2000” z odległości 4 metrów. Wyniki badania ostrości wzroku przedsta-

wiono w skali logMAR. Podczas każdego badania uwzględniano wyniki autore-

fraktometryczne umożliwiające dobór  najlepszej skorygowanej ostrości wzroku 

(BCVA – Best Corrected Visual Acuity). W ten sposób eliminowano wpływ ewen-
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tualnej wady refrakcji na ostrość widzenia. Korekcji dokonywano przy użyciu ka-

sety z soczewkami próbnymi i oprawek próbnych. Badania były wykonywane w 

pomieszczeniu zapewniającym jednakowe i powtarzalne warunki.  

4. Pomiar ciśnienia wewnątrzgałkowego 

Badanie ciśnienia wewnątrzgałkowego wykonywane było przy użyciu tono-

metru bezkontaktowego 7CR firmy Reichert. Aparatura uwzględniała właściwo-

ści biomechaniczne rogówki podając wartości ciśnienia rogówkowo skompenso-

wanego (IOP cc –  corneal compensated intraocular pressure). 

5. Badanie odcinka przedniego i dna oka w biomikroskopie 

Badanie odcinka przedniego i dna oka przeprowadzono w biomikroskopie 

firmy Topcon SL 8Z. Ocenie poddano przezierność ośrodków optycznych, stan 

soczewki, obecność ewentualnych patologii odcinka przedniego lub tylnego oka. 

Badanie dna oka wykonano techniką oftalmoskopii pośredniej przy użyciu so-

czewki Superfield (Volk,Mentor,Ohio,USA). Ocenę dna oka wykonywano po po-

daniu kropli mydriatycznych (1% Tropicamidum, 10% Neosynephrin) celem uzy-

skania optymalnego wglądu w dno oka.  

6. Badanie testem Amslera 

Badanie przeprowadzane było dla każdego oka z osobna w najlepszej skory-

gowanej ostrości wzroku do bliży. Test wykonywany był w dobrze oświetlonym  

pomieszczeniu w odległości ok. 30-40 cm od twarzy pacjenta. Chory był proszony 

o koncentrowanie się  na punkcie centralny i jednoczesną ocenę ewentualnych  

nieregularności wewnątrz siatki. Zgłaszanie metamorfopsji a więc nieregularności 

w obrębie linii traktowane było jako dodatni test Amslera. 

7. Badanie SOCT 

Badanie SOCT wykonywane było aparatem Cirrus HD-OCT 400 (Carl Zeiss 

Meditec,Dublin,CA) numer seryjny 400-11976 z wersją oprogramowania 

6.5.0.772. Aparatura charakteryzowała się szybkością skanowania – 27 000 ska-

nów A/s i rozdzielczością 5µm.  Badanie wykonywano dzień przed zabiegiem 

operacyjnym a następnie zgodnie ze schematem kontroli pacjentów. W analizie 

OCT oceniano parametry ilościowe i jakościowe. Do parametrów ilościowych na-

leżała obiektywna grubość kompleksu: warstwa komórek zwojowych-warstwa 
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splotowata wewnętrzna siatkówki (GCL-IPL – ganglion cell layer-inner plexi-

form layer). Wartość parametru wyrażona była w mikrometrach. Skanowanie siat-

kówki w celu oceny jej grubości wykonywano przy fiksacji dołkowej. W analizie 
jakościowej poddano ocenie obecność płynu podsiatkówkowego, błony epireti-
nalnej, obrzęku plamki, fałdów zewnętrznych i wewnętrznych siatkówki, ciągłość 

błony granicznej zewnętrznej (ELM – external limiting membrane), ciągłość gra-

nicy pomiędzy wewnętrznymi/ zewnętrznymi segmentami fotoreceptorów  

(IS/OS – photoreceptor inner/ outer segment junction).   

Przed rozpoczęciem badania wprowadzano do oprogramowania wartość re-

frakcyjną pacjenta. Ocena jakości badania opierała się na obecności artefaktów 
związanych z zaburzeniem fiksacji lub ruchem powiek. W przypadku stwierdze-

nia zakłóceń powtarzano skan. Ocena jakości badania opierała się również na ana-
lizie siły sygnału. Skany o wartości niższej niż 6 w skali 10 stopniowej dyskwali-

fikowały badanie z analizy.  

Każdorazowo wykonywano trzy rodzaje schematów skanowania, które były 
poddawane analizie. Do wyżej wymienionych  schematów należały: 

· Macular Cube 512x128, 

· Macular Cube 200x200, 

· HD 5 Line Raster. 

Macular Cube 512x128 składał się z sześcianu o bokach 6 mm powstałego z 

128 skanów poprzecznych, z których każdy złożony był z 512 skanów A .  

Macular Cube 200x200 składał się z sześcianu o bokach 6 mm powstałego z 
200 skanów poprzecznych, z których każdy złożony był z 200 skanów A. 

HD 5 Line Raster zbudowany był z 5 linii, z których każda składała się z 4096 
skanów. Ten schemat dawał najlepszą jakość skanowania. Podczas analizy wyko-

rzystywano linie o długości 3, 6 i 9 mm. 

Schemat „macular cube 512x128” w porównaniu ze schematem „macular 

cube 200x200” charakteryzowała większa rozdzielczość każdej linii pionowej. 
Odległość tych linii od siebie była większa niż w schemacie 200x200 powodując 
mniejszą rozdzielczość poprzeczną.  

W obrębie powyższych schematów korzystano z analizy „macular thickness”, 

„advanced  visualisation”, „3D visualisation”, „ganglion cell OU analysis”.  
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Schemat „ganglion cell OU analysis” umożliwiał ocenę kompleksu komórek 

zwojowych - wewnętrznej warstwy splotowatej siatkówki (GCL-IPL). Odczytu 

dokonywano w oparciu o schemat „macular cube 512x128” i konfrontowano go 

ze schematem „macular cube 200x200”. Mapa grubości, z której korzystano w 

trakcie analizy obejmowała sześcian o bokach 6 mm zawierający eliptyczny pier-

ścień podzielony na 6 sektorów. Program dokonywał automatycznej analizy kom-

pleksu GCL-IPL. Polegała ona na rozpoznaniu zmiany refleksyjności poszczegól-

nych warstw siatkówki uwidocznionych na skanach oraz wykonaniu pomiaru ich 

grubości. Każdorazowo kontrolowano powyższe pomiary. W przypadku stwier-

dzenia błędnego odczytu warstw siatkówki przez program komputerowy, badanie 

wykluczano z dalszej analizy. Dokonywano odczytu średniej wartość GCL-IPL 

oraz wartości GCL-IPL w poszczególnych sektorach: 

· Górnym – Superior (S), 

· Górno-nosowym – Superior-nasal, superonasal (SN), 

· Górno-skroniowym – Superior-temporal, superotemporal (ST), 

· Dolno-nosowym – Inferior-nasal, inferonasal (IN), 

· Dolnym – Inferior (I), 

· Dolno-skroniowym – Inferior-temporal, inferotemporal (IT). 

Do analizy jakościowej wykorzystywano wszystkie wymienione wyżej sche-

maty skanowania. Celem szczegółowej oceny konfrontowano powyższe obrazy 

ze sobą.  

Operacja witrektomii przez część płaską ciała rzęskowego – PPV 

W dniu operacji, przygotowanie do zabiegu operacyjnego obejmowało prze-

płukiwanie worka spojówkowego roztworem  jodopowidonu, miejscowe podawa-

nie leków przeciwzapalnych – diklofenaku i złożonego preparatu z grupy leków 

przeciwinfekcyjnych i kortykosteroidów (tobramycinum, dexamethasonum). 

Rozszerzenie źrenic uzyskano przez podanie miejscowych  kropli mydriatycz-

nych: 1% Tropicamidum i 10% Neosynephrin. Operacja przeprowadzana była 

techniką 23 G przy użyciu aparatu Constellation Vision System firmy Alcon. U 

wszystkich pacjentów zabieg wykonywany był w znieczuleniu pozagałkowym z 

użyciem mieszaniny lidokainy i bupiwakainy. Dzień przed operacją pacjenci 

otrzymywali premedykację – doustne podanie estazolamu (leku z grupy benzo-

diazepin), w dniu zabiegu podawano midazolam oraz petydynę . Schemat zabiegu 

witrektomii obejmował następujące etapy. W gałce ocznej w odległości  
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ok. 3,5-4 mm od rąbka wprowadzono 3 trokary: dla noża witrektomijnego, świa-

tłowodu i infuzji. Rolą infuzji było utrzymanie stałego ciśnienia śródgałkowego 

podczas operacji. W trakcie zabiegu usuwano centralne ciało szkliste, następnie 

wykonywano jego tylne odłączenie oraz „shaving podstawy”. Zlokalizowane 

otwory oznaczano diatermią. Kolejnym etapem było podawanie dekaliny, której 

funkcją była stabilizacja bieguna tylnego i drenaż płynu podsiatkówkowego z bie-

guna tylnego do wysokości otworu. Następnie wykonywano wymianę płyn-po-

wietrze. Przy pomocy igły fletowej usuwano płyn podsiatkówkowy również ten z 

przedrównikowej części gałki ocznej. Kolejno usuwano dekalinę i przy pomocy 

lasera wykonywano baraż wokół otworu. Ostatnim etapem była wymiana powie-

trza na odpowiedni rodzaj endotamponady: gaz SF6 (stężenie 20-30%), gaz C3F8 

(stężenie 14-18%) lub olej silikonowy. Po usunięciu trokarów oceniano szczel-

ność rany. W przypadku  jej nieszczelności zakładano rozpuszczalne szwy spo-

jówkowe Vicryl 7,0.  

W przypadku zabiegu witrektomii z płukaniem oleju silikonowego zadaniem 

operatora było usuniecie oleju wypełniającego oko. Przygotowanie do zabiegu, 

rodzaj użytej aparatury oraz typ znieczulenia pokrywały się z witrektomią opisaną 

powyżej. Płukanie oleju silikonowego wykonywane było techniką 23 G. Chirurg 

wprowadzał 3 trokary odpowiednio: dla światłowodu, infuzji i strzykawki, po-

przez którą usuwano olej silikonowy. Po włączeniu napływu uzyskiwano przepłu-

kiwanie komory ciała szklistego roztworem irygacyjnym - BSS. Przy użyciu 

strzykawki podłączonej do portu usuwano olej silikonowy. W końcowym etapie 

zabiegu wykonywano rewizję siatkówki. Następnie usuwano porty a w przypadku 

nieszczelności rany zakładano rozpuszczalne szwy spojówkowe Vicryl 7,0.  

Badania kontrolne 

W trakcie wizyt kontrolnych chorzy byli poddani kompleksowemu badaniu 

okulistycznemu, które obejmowało: wywiad lekarski, badanie autorefraktokera-

tometryczne, badanie nejlepszej skorygowanej ostrości wzroku, pomiar ciśnienia 

wewnątrzgałkowego, badanie odcinka przedniego i dna oka, badanie testem 

Amslera oraz badanie SOCT.  

Badania kontrolne były wykonywane z następującą częstotliwością: 

· w grupie 1, 3, 4 wykonywano badania po upływie 1. miesiąca, a następ-

nie po 3. i 6. miesięcach od operacji, 

· w grupie 2 wykonywano badania po 2., 3. i 6. miesięcach od operacji. 
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Powyższa różnica w schematach wynikała z charakteru gazu użytego do en-

dotamponady wewnętrznej, w grupie 2 był to gaz C3F8. Jego czas tamponady w 

oku wynosi 55-65 dni. Stan ten uniemożliwiał analizę dna oka, optymalną ocenę 

ostrości wzroku oraz wykonanie badania OCT w okresie 1 miesiąca po operacji. 

Z uwagi na dłuższy czas wchłaniania powyższego gazu dokonywano szczegóło-

wych badań po czasie jego wchłonięcia a więc w okresie 2 miesięcy po operacji.  

W pozostałych grupach charakter substancji pozwolił na szybszą ocenę stanu 

siatkówki. W grupie z tamponadą SF6 i olejem silikonowym ustalono więc czas 

pierwszej kontroli na 1 miesiąc po operacji.  

 Analiza statystyczna 

Obliczenia statystyczne zostały przeprowadzone przy użyciu pakietu staty-

stycznego StatSoft. Inc. (2014). STATISTICA (data analysis software system) 

version 12.0. www.statsoft.com oraz arkusza kalkulacyjnego Excel.  

Zmienne ilościowe zostały scharakteryzowane za pomocą średniej arytme-

tycznej, odchylenia standardowego, mediany, wartości minimalnej i maksymalnej 

(zakres) oraz 95%CI (przedział ufności). Natomiast zmienne typu jakościowego 

zostały przedstawione za pomocą liczności oraz wartości procentowych (odsetka). 

Do sprawdzenia, czy zmienna ilościowa pochodziła z populacji o rozkładzie 

normalnym posłużono się testem W Shapiro-Wilka. Natomiast do sprawdzenia 

hipotezy o równych wariancjach wykorzystano test Levena (Browna-Forsythe’a).     

Istotność różnic pomiędzy dwoma grupami (model zmiennych niepowiąza-

nych) zbadano testami istotności różnic: t-Studenta (lub w przypadku braku ho-

mogeniczności wariancji test Welcha) lub test U Manna-Whitneya (w przypadku 

niespełnienia warunków stosowalności testu t-Studenta lub dla zmiennych zmie-

rzonych na skali porządkowej). Istotność różnic pomiędzy więcej niż dwoma gru-

pami sprawdzono testem F (ANOVA) lub Kruskala-Wallisa (w przypadku nie-

spełnienia warunków stosowalności ANOVA). W przypadku otrzymania istot-

nych statystycznie różnic pomiędzy grupami zastosowano testy post hoc (dla F 

test Tukeya dla Kruskala-Wallisa test Dunna). 
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W przypadku modelu dwóch zmiennych powiązanych wykorzystano test  

t-Studenta lub test kolejności par Wilcoxona (w przypadku niespełnienia warun-

ków stosowalności testu t-Studenta lub dla zmiennych zmierzonych na skali po-

rządkowej). Istotność różnic pomiędzy więcej niż dwoma w modelu zmiennych 

powiązanych sprawdzano analizą wariancji z powtarzanymi pomiarami lub te-

stem Friedmana (w przypadku niespełnienia warunków stosowalności analizy wa-

riancji z powtarzanymi pomiarami lub dla zmiennych zmierzonych na skali po-

rządkowej). 

Testy niezależności Chi-kwadrat wykorzystano dla zmiennych jakościowych 

(odpowiednio z wykorzystaniem korekcji wg Yatesa dla liczebności komórek po-

niżej 10, sprawdzeniem warunków Cochrana, dokładny test Fishera).  

W celu stwierdzenia powiązania siły oraz kierunku między zmiennymi zasto-

sowano analizę korelacji obliczając współczynniki korelacji Pearsona i/lub Spear-

mana. We wszystkich obliczeniach za poziom istotności przyjęto p=0,05. Warto-

ści istotne statystycznie zaznaczono kolorem czerwonym. 
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4. WYNIKI 

 Statystyka opisowa 

Średni wiek w grupie z endotamponadą SF6 wynosił 59,3 (14,9) lat (zakres 

22-83 lat), w grupie z endotamponadą C3F8 wynosił 61,0 (14,1) lat (zakres 30-86 

lat), w grupie z endotamponadą olejową wynosił 54,3 (15,4) lat (zakres 27-74 lat) 

oraz w grupie po płukaniu oleju silikonowego wynosił 64,1 (15,7) lat (zakres 29-

87 lat). Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic wieku w badanych grupach 

(p=0,2115). Odsetek kobiet w grupie z podanym SF6 wynosił 40,0%, w grupie z 

podanym C3F8 wynosił 73,9%, w grupie z podanym olejem silikonowym wynosił 
42,1% oraz w grupie po płukaniu oleju silikonowego wynosił 50,0%. Nie stwier-

dzono istotnych statystycznie zależności płci od badanych grup (p=0,1103). Od-

setek prawych oczu poddanych zabiegowi w grupie z endotamponadą SF6 wynosił 

66,7%, w grupie z endotamponadą C3F8 wynosił 47,8%, w grupie z endotampo-

nadą olejową wynosił 52,6% oraz w grupie po płukaniu oleju wynosił 55,6%. Nie 

stwierdzono istotnych statystycznie zależności w odsetkach oczu poddanych za-

biegowi w zależności od badanej grupy (p=0,7189). Sczegóły dotyczące charak-

terystyki podstawowej badanych grup pod względem wieku, płci i badanego oka 

zestawiono w Tabeli 4.  

Tabela 4. Charakterystyka podstawowa badanych grup pod względem wieku, płci i bada-

nego oka 

Table 4. Basic characteristic of examined groups due to age, sex and examined eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Po płuka-

niu oleju 

(N=18) 

Razem 

(N=75) 

P 

Wiek       

śr. (SD) 59,3 (14,9) 61,0 (14,1) 54,3 (15,4) 64,1 (15,7) 59,7 (15,1) 10,2115 

zakres 22,0-83,0 30,0-86,0 27,0-74,0 29,0-87,0 22,0-87,0  

mediana 60,0 64,0 60,0 63,5 62,0  

95%CI [51,0;67,5] [54,9;67,1] [46,8;61,7] [56,3;71,9] [56,2;63,2]  

Płeć       

kobieta 6 (40,0%) 17(73,9%) 8 (42,1%) 9(50,0%) 40 (53,3%) 20,1103 
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 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Po płuka-

niu oleju 

(N=18) 

Razem 

(N=75) 

P 

mężczy-

zna 

9 (60,0%) 6 (26,1%) 11(57,9%) 9 (50,0%) 35 (46,7%)  

Oko       

prawe 10 (66,7%) 11(47,8%) 10(52,6%) 10 (55,6%) 41 (54,7%) 30,7189 

lewe 5 (33,3%) 12(52,2%) 9 (47,4%) 8 (44,4%) 34 (45,3%)  

1Kruskal-Wallis H(3,75)=4,51; 2Chi2 6,03; 3Chi2 1,34 

Szczegóły dotyczące parametrów czynników ryzyka przedstawiono w  

Tabeli 5. Test Chi-kwadrat nie wykazał istotnych statystycznie różnic pomiędzy 

poszczególnymi czynnikami ryzyka w badanych grupach. 

Tabela 5. Charakterystyka czynników ryzyka 

Table 5. Characteristic of risk factors 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Po płuka-

niu oleju 

(N=18) 

Razem 

(N=75) 

P 

Uraz 2(13,3%) 5(21,7%) 6 (31,6%) 4 (22,2%) 17 22,7%) 20,6549 

Wysiłek 5(33,3%) 6(26,1%) 9 (47,4%) 4 (22,2%) 24(32,0%) 30,3568 

Wcześniactwo 0 (0,0%) 1(4,3%) 2 (10,5%) 0 (0,0%) 3 (4,0%) 40,3221 

Laseroterapia 

siatkówki 

3(20,0%) 3(13,0%) 1 (5,3%) 2 (11,1%) 9 (12,0%) 50,6231 

Krótko-

wzroczność 

6(40,0%) 7(30,4%) 7 (36,8%) 4 (22,2%) 24(32,0%) 60,6909 

Wylew krwi 

do komory 

ciała szkli-

stego 

5(33,3%) 3(13,0%) 5 (26,3%) 2 (11,1%) 15(20,0%) 80,2927 

1Chi2 15,28; 2Chi2 1,62; 3Chi2 3,23; 4Chi2 3,49; 5Chi2 1,76; 6Chi2 1,46; 7Chi2 8,70; 8Chi2 

3,72 
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Szczegóły dotyczące chorób towarzyszących przedstawiono w Tabeli 6. Test 

Chi-kwadrat nie wykazał istotnych statystycznie różnic pomiędzy poszczegól-

nymi chorobami towarzyszącymi w badanych grupach. 

Tabela 6. Charakterystyka chorób towarzyszących 

Table 6. Characteristic of concomitant diseases 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Po płuka-

niu oleju 

(N=18) 

Razem 

(N=75) 

P 

Nadciśnienie 
tętnicze 

7(46,7%) 9 (39,1%) 8 (42,1%) 9 (52,9%) 33(44,6%) 10,8420 

Choroba niedo-

krwienna serca 

2(13,3%) 0 (0,0%) 2 (10,5%) 1 (5,9%) 5 (6,8%) 20,3697 

Astma oskrze-

lowa 

1 (6,7%) 1 (4,3%) 3 (15,8%) 1 (5,9%) 6 (8,1%) 30,5527 

Niedosłuch 3(20,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 3 (4,1%) 40,0064 

Udar mózgu 2(13,3%) 1 (4,3%) 1 (5,3%) 0 (0,0%) 4 (5,4%) 50,4127 

Nadczynność 
tarczycy 

0 (0,0%) 1 (4,3%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (1,4%) 60,5226 

Niedoczynność 
tarczycy 

1 (6,7%) 1 (4,3%) 6 (31,6%) 2 (11,8%) 10(13,5%) 70,0549 

Stan po zawale 

mięśnia serco-
wego 

1 (6,7%) 2 (8,7%) 1 (5,3%) 2 (11,8%) 6 (8,1%) 80,9046 

Zator płucny 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (5,9%) 1 (1,4%) 100,3341 

Hipercholeste-

rolemia 

2 (13,3%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (2,7%) 110,0443 

Zwyrodnienie 

stawów 

0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (5,9%) 1 (1,4%) 120,3341 

Żółtaczka typu 
A 

0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (5,9%) 1 (1,4%) 130,3341 

Zakrzepica 

żylna 

0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (10,5%) 0 (0,0%) 2 (2,7%) 140,1141 

Atopowe zapa-

lenie skóry 

0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (5,3%) 0 (0,0%) 1 (1,4%) 150,4019 
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 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Po płuka-

niu oleju 

(N=18) 

Razem 

(N=75) 

P 

Stan po wszcze-

pieniu by-pas-

sów 

0 (0,0%) 1 (4,3%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (1,4%) 160,5226 

Migotanie 

przedsionków 

0 (0,0%) 1 (4,3%) 0 (0,0%) 2 (11,8%) 3 (4,1%) 170,2572 

Inne 2(13,3%) 6(26,1%) 4 (21,1%) 3 (17,6%) 15(20,3%) 180,7994 

1Chi2 0,83; 2Chi2 3,15; 3Chi2 2,10; 4Chi2 12,30; 5Chi2 2,87; 6Chi2 2,25; 7Chi2 7,61; 8Chi2 

0,56; 9Chi2 2,72; 10Chi2 3,40; 11Chi2 8,09; 12Chi2 3,40; 13Chi2 3,40; 14Chi2 5,95; 15Chi2 

2,93; 16Chi2 2,25; 17Chi2 4,04; 18Chi2 1,01 

 Analiza grup z endotamponadą: SF6, C3F8, olejem  

silikonowym 

4.2.1. Ocena najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w  

czasie w poszczególnych grupach 

Tabela 7. Charakterystyka badanych grup pod względem oceny najlepszej skorygowanej 

ostrości wzroku (BCVA) w skali logMAR w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) 

Table 7. Characteristic of examined groups due to best corrected visual accuity (BCVA)- 

logMAR scale in time (0, 1, 2, 3 observation periods – visits) 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

Oko badane (0)      

śr. (SD) 0,99 (0,66) 1,16 (0,67) 1,14 (0,74) 0,99 (0,66) 10,7609 

zakres 0,05-2,00 0,10-2,00 0,05-2,00 0,05-2,00  

mediana 1,10 1,20 1,20 1,10  

95%CI [0,63;1,36] [0,86;1,45] [0,78;1,50] [0,63;1,36]  

Oko porównawcze (0)      

śr. (SD) 0,05 (0,09) 0,14 (0,29) 0,04 (0,08) 0,05 (0,09) 20,8879 

zakres 0,00-0,30 0,00-0,80 0,00-0,30 0,00-0,30  

mediana 0,00 0,00 0,00 0,00  
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 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

95%CI [0,00;0,10] [0,02;0,27] [0,00;0,08] [0,00;0,10]  

Oko badane (1)      

śr. (SD) 0,57 (0,52) 0,95 (0,59) 1,09 (0,56) 0,57 (0,52) 30,0314 

zakres 0,00-1,70 0,00-2,00 0,00-1,70 0,00-1,70 a0,0306 

mediana 0,40a 1,00 1,30a 0,40  

95%CI [0,27;0,87] [0,67;1,23] [0,80;1,38] [0,27;0,87]  

Oko porównawcze (1)      

śr. (SD) 0,09 (0,11) 0,02 (0,04) 0,04 (0,08) 0,09 (0,11) 40,1517 

zakres 0,00-0,30 0,00-0,15 0,00-0,30 0,00-0,30  

mediana 0,02 0,00 0,00 0,02  

95%CI [0,02;0,16] [0,00;0,04] [0,00;0,09] [0,02;0,16]  

Oko badane (2)      

śr. (SD) 0,47 (0,40)a 0,90 (0,60) 1,01 (0,60)a 0,47 (0,40) 50,0244 

zakres 0,00-1,30 0,00-2,00 0,10-2,00 0,00-1,30 a0,0259 

mediana 0,43 1,00 0,95 0,43  

95%CI [0,24;0,70] [0,62;1,18] [0,69;1,33] [0,24;0,70]  

Oko porównawcze (2)      

śr. (SD) 0,03 (0,06) 0,05 (0,07) 0,09 (0,14) 0,03 (0,06) 60,6662 

zakres 0,00-0,20 0,00-0,22 0,00-0,40 0,00-0,20  

mediana 0,00 0,00 0,00 0,00  

95%CI [0,00;0,06] [0,02;0,09] [0,01;0,17] [0,00;0,06]  

Oko badane (3)      

śr. (SD) 0,49 (0,43)a 0,84 (0,52) 1,17 (0,66)a 0,85 (0,60) 70,0059 

zakres 0,00-1,30 0,00-2,00 0,00-2,00 0,00-2,00 a0,0042 

mediana 0,45 0,60 1,10 0,70  

95%CI [0,24;0,74] [0,58;1,09] [0,82;1,53] [0,68;1,02]  

Oko porównawcze (3)      

śr. (SD) 0,05 (0,09) 0,05 (0,07) 0,08 (0,10) 0,06 (0,09) 80,8431 

zakres 0,00-0,30 0,00-0,30 0,00-0,30 0,00-0,30  

mediana 0,00 0,00 0,00 0,00  
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 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

95%CI [0,00;0,10] [0,02;0,09] [0,02;0,13] [0,03;0,08]  

1Kruskal-Wallis H(2,57)=0,55; 2Kruskal-Wallis H(2,57)=0,24; 3Kruskal-Wallis 

H(2,51)=6,92; 4Kruskal-Wallis H(2,51)=3,77; 5ANOVA F=4,02; 6Kruskal-Wallis 

H(2,50)=0,81; 7ANOVA F=5,75; 8Kruskal-Wallis H(2,49)=0,34 

Oko porównawcze 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w najlepszej skorygowanej 

ostrości wzroku (BCVA) w skali logMAR pomiędzy grupami w punkcie począt-

kowym dla oka porównawczego (p=0,8879). 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w najlepszej skorygowanej 

ostrości wzroku (BCVA) w skali logMAR pomiędzy grupami w pierwszej wizy-

cie dla oka porównawczego (p=0,1517). 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w najlepszej skorygowanej 

ostrości wzroku (BCVA) w skali logMAR pomiędzy grupami w drugiej wizycie 

dla oka porównawczego (p=0,6662). 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w najlepszej skorygowanej 

ostrości wzroku (BCVA) w skali logMAR pomiędzy grupami w trzeciej wizycie 

dla oka porównawczego (p=0,8431). 

Oko badane 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w najlepszej skorygowanej 

ostrości wzroku (BCVA) w skali logMAR pomiędzy grupami w punkcie począt-

kowym dla oka badanego (p=0,7609). 

Najlepsza skorygowana ostrość wzroku (BCVA) w skali logMAR różniła się 

w sposób istotny statystycznie pomiędzy grupami w pierwszej wizycie dla oka 

badanego (p=0,0314). Ostrość wzroku była istotnie lepsza w grupie z endotampo-

nadą SF6 w porównaniu do grupy z endotamponadą olejem silikonowym 

(p=0,0306). 

Najlepsza skorygowana ostrość wzroku (BCVA) w skali logMAR różniła się 

w sposób istotny statystycznie pomiędzy grupami w drugiej wizycie dla oka ba-

danego (p=0,0244). Ostrość wzroku była istotnie lepsza w grupie z endotampo-

nadą SF6 w porównaniu do grupy z endotamponadą olejem silikonowym 

(p=0,0259). 
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Najlepsza skorygowana ostrości wzroku (BCVA) w skali logMAR różniła się 

w sposób istotny statystycznie pomiędzy grupami w trzeciej wizycie dla oka ba-

danego (p=0,0059). Ostrość wzroku była istotnie lepsza w grupie z endotampo-

nadą SF6 w porównaniu do grupy z endotamponadą olejem silikonowym 

(p=0,0042). 

Najlepsza skorygowana ostrość wzroku (BCVA) w skali logMAR dla oka ba-

danego w grupie SF6 i C3F8 istotnie zmieniła się w obserwowanym okresie 

(p=0,0001). Ostrość wzroku w wizytach: 1, 2 i 3 istotnie poprawiła się w porów-

naniu do ostrości początkowej (p<0,05).  

W grupie z endotamponadą olejem silikonowym w trakcie obserwacji nie 

stwierdzono istotnej statystycznie poprawy w najlepszej skorygowanej ostrości 

wzroku (BCVA) w skali logMAR (p=0,1572). 

Porównanie grup 

W grupie z endotamponadą SF6 najlepsza skorygowana ostrość wzroku była 

istotnie lepsza dla oka porównawczego w odniesieniu do oka badanego we 

wszystkich badanych okresach. Poziom istotności statystycznej wynosił odpo-

wiednio w okresie początkowym (p=0,0001), przy pierwszej wizycie (p=0,0013), 

przy drugiej wizycie (p=0,0013) i przy trzeciej wizycie (p=0,0015).  

W grupie z endotamponadą C3F8 najlepsza skorygowana ostrość wzroku była 

istotnie lepsza dla oka porównawczego w odniesieniu do oka badanego we 

wszystkich badanych okresach. Poziom istotności statystycznej wynosił odpo-

wiednio w okresie początkowym (p=0,0001), przy pierwszej wizycie (p=0,0001), 

przy drugiej wizycie (p=0,0001) i przy trzeciej wizycie (p=0,0001).  

W grupie z endotamponadą olejem silikonowym najlepsza skorygowana 

ostrość wzroku była istotnie lepsza dla oka porównawczego w odniesieniu do oka 

badanego we wszystkich badanych okresach. Poziom istotności statystycznej wy-

nosił odpowiednio w okresie początkowym (p=0,0001), przy pierwszej wizycie 

(p=0,0001), przy drugiej wizycie (p=0,0001) i przy trzeciej wizycie (p=0,0001).  
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Rycina 13. Charakterystyka badanych grup pod względem oceny najlepszej skorygowanej 

ostrości wzroku (BCVA) w skali logMAR w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) 

dla oka badanego 

Figure 13. Characteristic of examined groups due to best corrected visual accuity (BCVA) 

–  logMAR scale in time (0, 1, 2, 3 observation periods- visits) for the examined eye 

 

Rycina 14. Porównanie najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali log-

MAR w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) oka badanego i porównawczego w 

grupie z endotamponadą SF6 

Figure 14. The comparison of best corrected visual accuity (BCVA) –  logMAR scale in 

time (0, 1, 2, 3 observation periods- visits) for the examined and control eye in the group 

with SF6 endotamponade 
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Rycina 15. Porównanie najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali log-

MAR w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) oka badanego i porównawczego w 

grupie z endotamponadą C3F8 

Figure 15. The comparison of best corrected visual accuity (BCVA) – logMAR scale in 

time (0, 1, 2, 3 observation periods- visits) for the examined and control eye in the group 

with C3F8 endotamponade 

 

Rycina 16. Porównanie najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali log-

MAR w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji –wizyty) oka badanego i porównawczego w 

grupie z endotamponadą olejem silikonowym 

Figure 16. The comparison of best corrected visual accuity (BCVA) – logMAR scale in 

time (0, 1, 2, 3 observation periods- visits) for the examined and control eye in the group 

with silicone oil endotamponade 



 Wyniki 71 

4.2.2. Ocena wartości ciśnienia wewnątrzgałkowego w czasie 

Tabela 8. Charakterystyka badanych grup pod względem ciśnienia wewnątrzgałkowego 

w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) 

Table 8. The characteristic of examined groups due to intraocular pressure in time (0, 1, 

2 i 3 observation periods-visits) 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

Oko badane (0)      

śr. (SD) 15,0 (4,0) 15,8 (6,7) 14,6 (4,6) 15,2 (5,4) 10,8218 

zakres 4,0-19,0 5,0-32,0 7,0-27,0 4,0-32,0  

mediana 16,5 14,0 14,0 14,5  

95%CI [12,7;17,3] [12,9;18,7] [12,4;16,8] [13,8;16,6]  

Oko porównawcze (0)      

śr. (SD) 17,6 (2,8) 16,8 (3,3) 16,3 (2,7) 16,8 (3,0) 20,2756 

zakres 13,0-21,0 10,0-21,0 12,0-21,0 10,0-21,0  

mediana 17,5 17,0 17,0 17,0  

95%CI [16,0;19,2] [15,4;18,3] [14,9;17,6] [16,0;17,6]  

Oko badane (1)      

śr. (SD) 16,6 (2,3) 16,5 (3,5) 20,2 (12,3) 17,7 (7,6) 30,6478 

zakres 13,0-21,0 8,0-22,0 8,0-59,0 8,0-59,0  

mediana 16,5 16,0 18,0 17,0  

95%CI [15,3;17,9] [14,8;18,1] [13,9;26,6] [15,6;19,9]  

Oko porównawcze (1)      

śr. (SD) 16,4 (2,3) 15,8 (3,6) 16,3 (4,0) 16,1 (3,4) 40,8357 

zakres 14,0-20,0 9,0-24,0 8,0-23,0 8,0-24,0  

mediana 16,0 15,5 16,0 16,0  

95%CI [15,1;17,8] [14,1;17,5] [14,2;18,3] [15,2;17,1]  

Oko badane (2)      

śr. (SD) 15,2 (4,7) 16,2 (3,5) 17,4 (7,9) 16,3 (5,5) 50,7722 

zakres 7,0-24,0 11,0-24,0 9,0-40,0 7,0-40,0  

mediana 15,5 16,0 15,5 16,0  

95%CI [12,5;17,9] [14,5;17,9] [13,2;21,6] [14,7;17,9]  

Oko porównawcze (2)      
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 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

śr. (SD) 15,4 (2,6) 15,9 (3,6) 15,6 (2,6) 15,7 (3,0) 60,2942 

zakres 11,0-20,0 11,0-22,0 12,0-21,0 11,0-22,0  

mediana 15,0 16,0 15,5 15,0  

95%CI [13,8;17,0] [14,2;17,6] [14,2;17,0] [14,8;16,5]  

Oko badane (3)      

śr. (SD) 16,7 (3,8) 15,3 (4,7) 21,9 (11,2) 17,8 (7,7) 70,1732 

zakres 13,0-27,0 9,0-28,0 10,0-43,0 9,0-43,0  

mediana 16,0 15,0 17,0 16,0  

95%CI [14,5;18,9] [13,0;17,5] [15,9;27,8] [15,6;20,1]  

Oko porównawcze (3)      

śr. (SD) 16,2 (2,1) 16,0 (3,4) 16,8 (2,5) 16,3 (2,8) 80,6345 

zakres 13,0-21,0 11,0-22,0 13,0-21,0 11,0-22,0  

mediana 16,0 16,0 18,0 16,0  

95%CI [15,0;17,4] [14,4;17,6] [15,5;18,2] [15,5;17,1]  

1Kruskal-Wallis H(2,56)=0,39; 2ANOVA F=1,34; 3Kruskal-Wallis H(2,51)=0,87; 4Kru-

skal-Wallis H(2,51)=0,36; 5Kruskal-Wallis H(2,49)=0,52; 6ANOVA F=1,28; 7Kruskal-

Wallis H(2,49)=3,51; 8ANOVA F=0,46 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w wartości ciśnienia we-

wnątrzgałkowego pomiędzy grupami w trakcie wizyty początkowej oraz trzech 

wizyt kontrolnych w oku badanym i w oku porównawczym. 
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4.2.3. Ocena kompleksu GCL-IPL w poszczególnych sektorach w  

czasie 

Tabela 9. Charakterystyka badanych grup pod względem kompleksu GCL-IPL w sektorze 

górnym (S – superior) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) dla oka badanego 

Table 9. The characteristic of examined groups due to GCL-IPL value in the superior 

sector in time (0, 1, 2 and 3 observation periods - visits) for the examined eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

 Wizyta początkowa      

śr. (SD) 57,7 (26,0) 64,3 (62,8) 60,5 (29,4) 60,9 (39,9) 10,8171 

zakres 31,0-91,0 5,0-198,0 14,0-102,0 5,0-198,0  

mediana 56,5 46,0 58,5 56,0  

95%CI [30,3;85,0] [6,2;122,3] [39,5;81,5] [43,7;78,2]  

 Wizyta 1      

śr. (SD) 77,7 (22,5) 65,5 (22,8) 57,8 (21,8) 66,2 (23,2) 20,0675 

zakres 50,0-125,0 24,0-110,0 28,0-94,0 24,0-125,0  

mediana 78,0 71,0 59,5 69,0  

95%CI [64,1;91,3] [54,8;76,2] [46,1;69,4] [59,5;72,9]  

Wizyta 2      

śr. (SD) 61,5 (26,7) 56,9 (23,9) 58,6 (23,3) 58,7 (24,1) 30,8628 

zakres 22,0-96,0 15,0-102,0 26,0-111,0 15,0-111,0  

mediana 64,0 54,0 60,5 57,5  

95%CI [46,1;76,9] [45,6;68,1] [46,2;71,0] [51,9;65,6]  

Wizyta 3      

śr. (SD) 57,1 (30,2) 78,2 (57,3) 53,3 (24,7) 64,3 (42,8) 40,3735 

zakres 18,0-94,0 20,0-306,0 20,0-91,0 18,0-306,0  

mediana 61,0 72,0 50,0 70,0  

95%CI [39,7;74,6] [51,4;105,0] [40,1;66,5] [52,2;76,5]  

1Kruskal-Wallis H(2,23)=0,40; 2ANOVA F=2,86; 3ANOVA F=0,15; 4Kruskal-Wallis 

H(2,50)=1,97 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami. 
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Tabela 10. Charakterystyka badanych grup pod względem kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze górno-nosowym (SN – superior nasal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) 

dla oka badanego 

Table 10. The characteristic of examined groups due to GCL-IPL value in the superonasal 

sector in time (0, 1, 2 and 3 observation periods - visits) for the examined eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

 Wizyta początkowa      

śr. (SD) 58,7 (27,8) 64,0 (53,4) 68,2 (27,0) 64,4 (35,6) 10,5110 

zakres 15,0-90,0 16,0-177,0 9,0-108,0 9,0-177,0  

mediana 61,5 55,0 72,5 68,0  

95%CI [29,5;87,9] [14,6;113,4] [48,9;87,5] [49,0;79,8]  

 Wizyta 1      

śr. (SD) 76,3 (21,6) 76,1 (31,8) 63,4 (22,0) 72,0 (26,5) 20,1651 

zakres 18,0-100,0 40,0-186,0 23,0-98,0 18,0-186,0  

mediana 80,0 80,5 69,0 77,0  

95%CI [63,3;89,4] [61,2;90,9] [51,7;75,1] [64,4;79,6]  

Wizyta 2      

śr. (SD) 69,1 (24,1) 68,4 (19,2) 66,5 (29,2) 68,0 (23,7) 30,6026 

zakres 24,0-104,0 29,0-95,0 32,0-153,0 24,0-153,0  

mediana 78,0 69,5 63,0 69,0  

95%CI [55,1;83,0] [59,3;77,4] [50,9;82,1] [61,2;74,7]  

Wizyta 3      

śr. (SD) 63,6 (22,8) 82,5 (26,8) 61,8 (25,2) 70,6 (26,6) 40,0317 

zakres 22,0-91,0 23,0-136,0 22,0-99,0 22,0-136,0 a0,0480 

mediana 70,0 85,0a 59,5a 78,0  

95%CI [50,4;76,8] [69,9;95,0] [48,4;75,2] [63,0;78,1]  

1Kruskal-Wallis H(2,23)=1,34; 2Kruskal-Wallis H(2,49)=3,60; 3Kruskal-Wallis 

H(2,50)=1,01; 4ANOVA F=3,72 

W trzeciej wizycie grubość kompleksu GCL-IPL w sektorze górno-nosowym 

(SN – superior nasal) była istotnie statystycznie niższa w grupie z endotamponadą 

olejem silikonowym w porównaniu do grupy z endotamponadą C3F8. 
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Tabela 11. Charakterystyka badanych grup pod względem kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze dolno-nosowym (IN – inferior nasal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) 

dla oka badanego 

Table 11. The characteristic of examined groups due to GCL-IPL value in the inferonasal 

sector in time (0, 1, 2 and 3 observation periods – visits) for the examined eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

 Wizyta początkowa      

śr. (SD) 61,7 (26,4) 42,7 (17,5) 70,0 (28,4) 59,5 (26,7) 10,1104 

zakres 20,0-86,0 20,0-75,0 10,0-102,0 10,0-102,0  

mediana 73,0 42,0 73,5 61,0  

95%CI [34,0;89,4] [26,6;58,9] [49,7;90,3] [48,0;71,1]  

 Wizyta 1      

śr. (SD) 75,4 (14,9) 73,9 (17,3) 58,3 (24,7) 69,2 (20,6) >20,05 

zakres 49,0-107,0 36,0-98,0 11,0-99,0 11,0-107,0  

mediana 74,0 76,5 53,5 74,0  

95%CI [66,4;84,4] [65,7;82,0] [45,2;71,5] [63,3;75,1]  

Wizyta 2      

śr. (SD) 68,5 (20,4) 66,6 (21,7) 63,3 (20,1) 66,1 (20,5) 30,8503 

zakres 37,0-109,0 33,0-95,0 28,0-92,0 28,0-109,0  

mediana 68,5 68,5 67,0 67,0  

95%CI [56,7;80,3] [56,4;76,8] [52,6;74,0] [60,3;71,9]  

Wizyta 3      

śr. (SD) 62,9 (21,5) 76,9 (20,3) 54,9 (23,9) 65,9 (23,4) 40,0143 

zakres 31,0-89,0 25,0-127,0 20,0-88,0 20,0-127,0 a0,0122 

mediana 65,0 76,5a 51,0a 73,0  

95%CI [50,5;75,3] [67,3;86,4] [42,2;67,7] [59,3;72,6]  

1ANOVA F=2,46; 2ANOVA F=3,71; 3Kruskal-Wallis H(2,50)=0,32; 4ANOVA F=4,66 

W trzeciej wizycie grubość kompleksu GCL-IPL w sektorze dolno-nosowym 

(IN – inferior nasal) była istotnie statystycznie niższa w grupie z endotamponadą 

olejem silikonowym w porównaniu do grupy z endotamponadą C3F8. 
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Tabela 12. Charakterystyka badanych grup pod względem kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze dolnym (I – inferior) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) dla oka badanego 

Table 12. The characteristic of examined groups due to GCL-IPL value in the inferior 

sector in time (0, 1, 2 and 3 observation periods – visits) for the examined  eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

 Wizyta początkowa      

śr. (SD) 94,3 (27,1) 44,9 (19,8) 66,7 (29,3) 67,3 (31,4) 10,0107 

zakres 65,0-135,0 24,0-74,0 22,0-115,0 22,0-135,0 a0,0079 

mediana 85,0a 37,0a 67,5 71,0  

95%CI [65,8;122,8] [26,5;63,2] [45,7;87,7] [53,7;80,8]  

 Wizyta 1      

śr. (SD) 68,5 (16,8) 68,3 (18,9) 56,6 (28,5) 64,5 (22,3) 20,2218 

zakres 44,0-99,0 36,0-99,0 11,0-108,0 11,0-108,0  

mediana 71,0 71,0 56,0 68,0  

95%CI [58,4;78,7] [59,5;77,1] [41,4;71,7] [58,1;70,9]  

Wizyta 2      

śr. (SD) 69,0 (20,0) 61,7 (23,5) 62,2 (22,8) 63,9 (22,1) 30,5709 

zakres 27,0-92,0 16,0-97,0 30,0-102,0 16,0-102,0  

mediana 74,0 60,5 61,5 69,0  

95%CI [57,5;80,5] [50,7;72,6] [50,0;74,4] [57,6;70,2]  

Wizyta 3      

śr. (SD) 64,6 (24,7) 67,4 (18,6) 56,3 (20,3) 63,0 (21,1) 40,2912 

zakres 24,0-90,0 28,0-95,0 26,0-91,0 24,0-95,0  

mediana 73,5 73,5 54,0 68,5  

95%CI [50,4;78,9] [58,6;76,1] [45,4;67,1] [57,0;69,0]  

1ANOVA F=5,74; 2ANOVA F=1,56; 3Kruskal-Wallis H(2,50)=1,12; 4Kruskal-Wallis 

H(2,50)=2,47 

W początkowej wizycie grubość kompleksu GCL-IPL w sektorze dolnym (I 

– inferior) była istotnie statystycznie wyższa w grupie z endotamponadą SF6 w 

porównaniu do grupy z endotamponadą C3F8. 
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Tabela 13. Charakterystyka badanych grup pod względem kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze dolno-skroniowym (IT – inferior temporal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – 
wizyty) dla oka badanego 

Table 13. The characteristic of examined groups due to GCL-IPL value in the inferotem-

poral sector in time (0, 1, 2 and 3 observation periods –visits) for the examined eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

 Wizyta początkowa      

śr. (SD) 91,5 (29,7) 54,4 (32,8) 71,3 (31,9) 71,4 (33,3) 10,1348 

zakres 67,0-148,0 26,0-116,0 15,0-106,0 15,0-148,0  

mediana 81,5 45,0 85,0 75,0  

95%CI [60,3;122,7] [24,1;84,7] [48,5;94,1] [57,0;85,9]  

 Wizyta 1      

śr. (SD) 66,2 (24,5) 67,9 (25,8) 52,6 (24,5) 62,4 (25,5) 20,1673 

zakres 19,0-106,0 17,0-116,0 9,0-89,0 9,0-116,0  

mediana 69,0 72,0 54,0 66,0  

95%CI [51,3;81,0] [55,8;80,0] [39,5;65,6] [55,1;69,8]  

Wizyta 2      

śr. (SD) 63,4 (29,2) 59,1 (26,0) 63,1 (23,7) 61,6 (25,8) 30,8565 

zakres 24,0-118,0 19,0-100,0 24,0-122,0 19,0-122,0  

mediana 67,5 59,0 62,0 65,0  

95%CI [46,5;80,3] [46,9;71,2] [50,5;75,7] [54,3;68,9]  

Wizyta 3      

śr. (SD) 62,6 (27,5) 64,1 (25,5) 56,5 (22,0) 61,2 (24,7) 40,6509 

zakres 27,0-100,0 9,0-103,0 22,0-92,0 9,0-103,0  

mediana 70,5 71,5 56,0 63,0  

95%CI [46,7;78,4] [52,1;76,0] [44,8;68,2] [54,2;68,2]  

1ANOVA F=2,22; 2ANOVA F=1,86; 3ANOVA F=0,16; 4ANOVA F=0,43 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami. 
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Tabela 14. Charakterystyka badanych grup pod względem kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze górno-skroniowym (ST – superior temporal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – 
wizyty) dla oka badanego 

Table 14. The characteristic of examined groups due to GCL-IPL value in the superotem-

poral sector in time (0, 1, 2 and 3 observation periods – visits) for the examined eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

 Wizyta początkowa      

śr. (SD) 86,5 (24,7) 64,7 (34,4) 58,4 (30,8) 67,7 (31,4) 10,4610 

zakres 67,0-135,0 6,0-113,0 14,0-99,0 6,0-135,0  

mediana 78,0 76,0 60,5 75,0  

95%CI [60,6;112,4] [32,9;96,5] [36,3;80,5] [54,1;81,2]  

 Wizyta 1      

śr. (SD) 73,6 (16,7) 69,6 (24,1) 47,4 (20,7) 63,4 (23,7) 20,0025 

zakres 48,0-98,0 16,0-118,0 12,0-84,0 12,0-118,0 a0,0053 

mediana 75,0a 74,0b 48,5a,b 66,0 b0,0091 

95%CI [63,5;83,7] [58,3;80,8] [36,4;58,5] [56,6;70,2]  

Wizyta 2      

śr. (SD) 58,7 (24,9) 61,9 (27,2) 55,1 (17,2) 58,8 (23,5) 30,7030 

zakres 19,0-88,0 15,0-122,0 25,0-91,0 15,0-122,0  

mediana 69,5 66,0 54,5 61,5  

95%CI [44,3;73,1] [49,1;74,6] [46,0;64,3] [52,1;65,5]  

Wizyta 3      

śr. (SD) 56,2 (25,2) 68,4 (23,1) 56,2 (27,3) 61,1 (25,3) 40,2521 

zakres 17,0-88,0 23,0-100,0 24,0-119,0 17,0-119,0  

mediana 54,0 74,0 52,0 59,5  

95%CI [41,7;70,8] [57,6;79,2] [41,6;70,7] [53,9;68,3]  

1Kruskal-Wallis H(2,23)=1,55; 2ANOVA F=6,86; 3ANOVA F=0,36; 4ANOVA F=1,42 

W pierwszej wizycie grubość kompleksu GCL-IPL w sektorze górno-skronio-

wym (ST – superior temporal) była istotnie statystycznie niższa w grupie z endo-

tamponadą olejem silikonowym w porównaniu do grupy z endotamponadą SF6 i 

C3F8.  
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Tabela 15. Charakterystyka badanych grup pod względem średniej wartości kompleksu  

GCL-IPL w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) dla oka badanego 

Table 15. The characteristic of examined groups due to average GCL-IPL value in time 

(0, 1, 2 and 3 observation periods – visits) for the examined eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

 Wizyta początkowa      

śr. (SD) 71,7 (16,5) 53,7 (27,9) 65,3 (27,9) 63,4 (25,4) 10,4445 

zakres 46,0-88,0 16,0-100,0 9,0-103,0 9,0-103,0  

mediana 74,5 44,0 64,0 62,0  

95%CI [54,3;89,0] [27,9;79,5] [45,3;85,3] [52,5;74,4]  

 Wizyta 1      

śr. (SD) 72,9 (15,8) 70,1 (17,9) 54,8 (17,1) 65,9 (18,5) 20,0105 

zakres 40,0-101,0 38,0-97,0 30,0-86,0 30,0-101,0 a0,0186 

mediana 77,0a 73,5b 58,0a,b 66,0 b0,0285 

95%CI [63,4;82,5] [61,7;78,5] [45,7;63,9] [60,5;71,2]  

Wizyta 2      

śr. (SD) 64,7 (19,9) 62,4 (20,1) 60,0 (14,4) 62,3 (18,1) 30,7832 

zakres 31,0-90,0 29,0-97,0 32,0-88,0 29,0-97,0  

mediana 70,0 59,0 62,0 62,5  

95%CI [53,2;76,2] [53,0;71,8] [52,3;67,7] [57,1;67,4]  

Wizyta 3      

śr. (SD) 61,1 (22,1) 71,4 (18,1) 55,2 (20,6) 63,3 (20,9) 40,0595 

zakres 27,0-90,0 25,0-111,0 26,0-88,0 25,0-111,0  

mediana 64,0 75,0 52,0 65,5  

95%CI [48,4;73,9] [62,9;79,8] [44,2;66,2] [57,4;69,3]  

1ANOVA F=0,84; 2ANOVA F=5,04; 3ANOVA F=0,25; 4ANOVA F=3,00 

W pierwszej wizycie kontrolnej średnia grubość kompleksu GCL-IPL była 

istotnie statystycznie niższa w grupie z endotamponadą olejem silikonowym w 

porównaniu do grupy z endotamponadą SF6 i C3F8. 
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Tabela 16. Charakterystyka badanych grup pod względem kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze górnym (S – superior) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) dla oka po-

równawczego 

Table 16. The characteristic of examined groups due to GCL-IPL value in the superior 

sector in time (0, 1, 2 and 3 observation periods – visits) for the control eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

 Wizyta początkowa      

śr. (SD) 77,6 (12,5) 74,0 (18,2) 75,4 (20,1) 75,4 (17,3) 10,6600 

zakres 40,0-93,0 33,0-110,0 30,0-97,0 30,0-110,0  

mediana 81,0 78,0 82,0 79,0  

95%CI [70,7;84,5] [66,2;81,9] [65,7;85,0] [70,8;80,0]  

 Wizyta 1      

śr. (SD) 82,3 (5,2) 71,8 (24,1) 75,3 (21,1) 75,7 (19,9) 20,5822 

zakres 74,0-93,0 14,0-102,0 22,0-98,0 14,0-102,0  

mediana 81,0 78,0 82,0 81,0  

95%CI [79,2;85,4] [60,5;83,0] [64,1;86,6] [70,0;81,4]  

Wizyta 2      

śr. (SD) 83,1 (6,3) 72,9 (23,4) 76,8 (18,4) 77,0 (18,6) 30,2596 

zakres 74,0-94,0 21,0-121,0 30,0-97,0 21,0-121,0  

mediana 81,0 77,5 81,0 80,0  

95%CI [79,5;86,8] [61,9;83,9] [67,0;86,6] [71,7;82,3]  

Wizyta 3      

śr. (SD) 84,3 (9,4) 74,3 (22,8) 73,8 (20,4) 76,9 (19,3) 40,3826 

zakres 75,0-109,0 12,0-112,0 28,0-97,0 12,0-112,0  

mediana 81,5 79,5 80,5 81,0  

95%CI [78,8;89,7] [63,6;85,0] [62,9;84,6] [71,4;82,4]  

1Kruskal-Wallis H(2,57)=0,83; 2Kruskal-Wallis H(2,49)=1,08; 3Kruskal-Wallis 

H(2,50)=2,70; 4Kruskal-Wallis H(2,50)=1,92 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami. 
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Tabela 17. Charakterystyka badanych grup pod względem kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze górno – nosowym (SN –superior nasal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – 
wizyty) dla oka porównawczego 

Table 17. The characteristic of examined groups due to GCL-IPL value in the superonasal 

sector in time (0, 1, 2 and 3 observation periods – visits) for the control eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

 Wizyta początkowa      

śr. (SD) 81,7 (11,5) 75,9 (16,6) 76,6 (20,6) 77,7 (16,9) 10,7544 

zakres 56,0-106,0 37,0-99,0 26,0-99,0 26,0-106,0  

mediana 81,0 80,0 82,0 81,0  

95%CI [75,3;88,1] [68,7;83,1] [66,7;86,6] [73,2;82,1]  

 Wizyta 1      

śr. (SD) 80,3 (4,8) 69,8 (24,2) 76,6 (21,3) 74,8 (20,0) 20,5442 

zakres 71,0-88,0 12,0-97,0 22,0-99,0 12,0-99,0  

mediana 81,0 78,0 82,0 79,0  

95%CI [77,4;83,2] [58,5;81,1] [65,3;88,0] [69,1;80,5]  

Wizyta 2      

śr. (SD) 82,7 (9,9) 73,5 (19,6) 79,9 (13,4) 78,1 (15,7) 30,5915 

zakres 71,0-109,0 24,0-96,0 53,0-99,0 24,0-109,0  

mediana 80,0 79,0 81,5 80,0  

95%CI [77,0;88,4] [64,3;82,7] [72,8;87,1] [73,7;82,6]  

Wizyta 3      

śr. (SD) 81,4 (9,8) 75,5 (19,6) 76,8 (18,6) 77,6 (16,9) 40,9123 

zakres 70,0-109,0 23,0-100,0 32,0-95,0 23,0-109,0  

mediana 78,5 81,0 83,0 80,0  

95%CI [75,7;87,1] [66,3;84,6] [66,9;86,7] [72,7;82,4]  

1Kruskal-Wallis H(2,57)=0,56; 2Kruskal-Wallis H(2,49)=1,22; 3Kruskal-Wallis 

H(2,50)=1,05; 4Kruskal-Wallis H(2,50)=0,18 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami. 

  



82  Kamila Mitrosz 

Tabela 18. Charakterystyka badanych grup pod względem kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze dolno-nosowym (IN – inferior nasal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) 

dla oka porównawczego 

Table 18. The characteristic of examined groups due to GCL-IPL value in the inferonasal 

sector in time (0, 1, 2 and 3 observation periods – visits) for the control eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

 Wizyta początkowa      

śr. (SD) 77,7 (11,2) 73,7 (17,1) 74,9 (16,6) 75,2 (15,4) 10,8603 

zakres 48,0-99,0 28,0-99,0 31,0-98,0 28,0-99,0  

mediana 80,0 77,0 80,0 79,0  

95%CI [71,5;83,9] [66,4;81,1] [66,9;82,9] [71,1;79,3]  

 Wizyta 1      

śr. (SD) 78,7 (5,4) 68,8 (22,2) 77,2 (13,4) 74,1 (16,7) 20,4703 

zakres 66,0-86,0 15,0-100,0 49,0-94,0 15,0-100,0  

mediana 80,0 75,5 80,5 80,0  

95%CI [75,4;82,0] [58,3;79,2] [70,0;84,3] [69,3;78,9]  

Wizyta 2      

śr. (SD) 79,6 (6,2) 73,1 (19,2) 77,2 (13,2) 76,2 (14,6) 30,6798 

zakres 66,0-90,0 25,0-97,0 48,0-97,0 25,0-97,0  

mediana 80,5 77,5 78,5 79,0  

95%CI [76,0;83,1] [64,1;82,0] [70,1;84,2] [72,0;80,4]  

Wizyta 3      

śr. (SD) 78,2 (6,3) 73,4 (19,2) 76,5 (14,9) 75,7 (15,0) 40,8317 

zakres 64,0-87,0 20,0-98,0 48,0-95,0 20,0-98,0  

mediana 79,0 77,5 81,5 79,0  

95%CI [74,6;81,9] [64,4;82,4] [68,6;84,4] [71,5;80,0]  

1Kruskal-Wallis H(2,57)=0,30; 2Kruskal-Wallis H(2,49)=1,51; 3Kruskal-Wallis 

H(2,50)=0,77; 4Kruskal-Wallis H(2,50)=0,37 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami. 
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Tabela 19. Charakterystyka badanych grup pod względem kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze dolnym (I – inferior) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) dla oka porów-

nawczego 

Table 19. The characteristic of examined groups due to GCL-IPL value in the inferior 

sector in time (0, 1, 2 and 3 observation periods – visits) for the control eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

 Wizyta początkowa      

śr. (SD) 74,3 (14,9) 72,7 (18,3) 75,0 (20,0) 73,9 (17,8) 10,8347 

zakres 34,0-87,0 18,0-98,0 22,0-110,0 18,0-110,0  

mediana 79,0 77,0 80,0 78,0  

95%CI [66,0;82,5] [64,7;80,6] [65,4;84,6] [69,1;78,6]  

 Wizyta 1      

śr. (SD) 78,4 (4,3) 68,8 (22,0) 82,1 (14,2) 75,7 (17,2) 20,1249 

zakres 73,0-87,0 16,0-98,0 56,0-117,0 16,0-117,0  

mediana 77,0 75,5 83,5 77,0  

95%CI [75,8;81,0] [58,4;79,1] [74,5;89,6] [70,7;80,6]  

Wizyta 2      

śr. (SD) 79,6 (5,2) 70,9 (22,5) 77,4 (13,3) 75,4 (16,5) 30,5998 

zakres 68,0-88,0 21,0-101,0 40,0-93,0 21,0-101,0  

mediana 80,0 76,5 78,5 78,5  

95%CI [76,5;82,6] [60,4;81,4] [70,3;84,5] [70,7;80,1]  

Wizyta 3      

śr. (SD) 79,9 (7,5) 71,5 (18,1) 78,5 (8,8) 76,1 (13,4) 40,3291 

zakres 68,0-99,0 23,0-97,0 65,0-92,0 23,0-99,0  

mediana 78,5 76,0 80,5 77,5  

95%CI [75,5;84,2] [63,0;80,0] [73,8;83,2] [72,3;79,9]  

1Kruskal-Wallis H(2,57)=0,36; 2Kruskal-Wallis H(2,49)=4,16; 3Kruskal-Wallis 

H(2,50)=1,02; 4Kruskal-Wallis H(2,50)=2,22 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami. 
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Tabela 20. Charakterystyka badanych grup pod względem kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze dolno-skroniowym (IT – inferior temporal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – 
wizyty) dla oka porównawczego 

Table 20. The characteristic of examined groups due to GCL-IPL value in the inferotem-

poral sector in time (0, 1, 2 and 3 observation periods – visits) for the control eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

 Wizyta początkowa      

śr. (SD) 71,9 (20,4) 74,7 (21,0) 79,4 (16,4) 75,5 (19,3) 10,5156 

zakres 29,0-87,0 16,0-100,0 22,0-97,0 16,0-100,0  

mediana 80,0 80,0 82,0 81,0  

95%CI [60,6;83,1] [65,7;83,8] [71,5;87,3] [70,4;80,7]  

 Wizyta 1      

śr. (SD) 80,7 (4,8) 71,6 (24,2) 84,4 (11,5) 78,2 (17,6) 20,1667 

zakres 72,0-89,0 16,0-99,0 53,0-97,0 16,0-99,0  

mediana 81,0 80,5 88,0 81,0  

95%CI [77,8;83,6] [60,3;82,9] [78,3;90,6] [73,1;83,3]  

Wizyta 2      

śr. (SD) 80,9 (6,3) 73,2 (21,4) 81,9 (10,0) 78,1 (15,3) 30,4648 

zakres 65,0-89,0 27,0-101,0 65,0-97,0 27,0-101,0  

mediana 82,0 79,0 81,5 81,0  

95%CI [77,2;84,5] [63,2;83,2] [76,6;87,2] [73,8;82,5]  

Wizyta 3      

śr. (SD) 81,4 (6,5) 70,5 (25,7) 82,2 (11,2) 77,3 (18,4) 40,3208 

zakres 65,0-91,0 14,0-100,0 54,0-96,0 14,0-100,0  

mediana 82,5 80,0 84,0 81,0  

95%CI [77,6;85,1] [58,5;82,5] [76,2;88,2] [72,1;82,5]  

1Kruskal-Wallis H(2,57)=1,32; 2Kruskal-Wallis H(2,49)=3,58; 3Kruskal-Wallis 

H(2,50)=1,53; 4Kruskal-Wallis H(2,50)=2,27 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami. 
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Tabela 21. Charakterystyka badanych grup pod względem kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze górno-skroniowym (ST – superior temporal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – 
wizyty) dla oka porównawczego 

Table 21. The characteristic of examined groups due to GCL-IPL value in the superotem-

poral sector in time (0, 1, 2 and 3 observation periods - visits) for the control eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

 Wizyta początkowa      

śr. (SD) 75,1 (18,4) 74,5 (17,9) 74,9 (19,3) 74,8 (18,2) 10,9349 

zakres 27,0-95,0 19,0-97,0 14,0-93,0 14,0-97,0  

mediana 79,0 80,0 79,0 79,0  

95%CI [65,0;85,3] [66,7;82,2] [65,6;84,2] [70,0;79,6]  

 Wizyta 1      

śr. (SD) 80,6 (5,3) 72,2 (22,5) 74,9 (19,2) 75,3 (18,3) 20,7165 

zakres 71,0-89,0 16,0-98,0 28,0-98,0 16,0-98,0  

mediana 81,0 80,0 81,5 80,0  

95%CI [77,4;83,8] [61,7;82,7] [64,7;85,1] [70,1;80,6]  

Wizyta 2      

śr. (SD) 81,6 (9,2) 74,2 (18,3) 78,4 (9,6) 77,6 (13,8) 30,5887 

zakres 66,0-104,0 26,0-95,0 57,0-92,0 26,0-104,0  

mediana 82,0 79,0 80,0 79,5  

95%CI [76,3;86,9] [65,6;82,7] [73,3;83,5] [73,7;81,5]  

Wizyta 3      

śr. (SD) 81,9 (11,2) 73,1 (20,0) 75,4 (16,5) 76,3 (16,9) 40,7160 

zakres 66,0-114,0 26,0-99,0 25,0-93,0 25,0-114,0  

mediana 81,5 79,0 80,0 80,0  

95%CI [75,4;88,3] [63,7;82,4] [66,6;84,3] [71,5;81,1]  

1Kruskal-Wallis H(2,57)=0,13; 2Kruskal-Wallis H(2,49)=0,67; 3Kruskal-Wallis 

H(2,50)=1,06; 4Kruskal-Wallis H(2,50)=0,67 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami. 
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Tabela 22. Charakterystyka badanych grup pod względem średniej grubości kompleksu 

GCL-IPL w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) dla oka porównawczego 

Table 22. The characteristic of examined groups due to average GCL-IPL value in time 

(0, 1, 2 and 3 observation periods – visits) for the control eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

 Wizyta początkowa      

śr. (SD) 76,3 (12,2) 74,1 (17,5) 75,7 (18,5) 75,2 (16,4) 10,8543 

zakres 39,0-88,0 32,0-98,0 19,0-96,0 19,0-98,0  

mediana 78,0 79,0 79,0 79,0  

95%CI [69,6;83,1] [66,6;81,7] [66,8;84,6] [70,9;79,6]  

 Wizyta 1      

śr. (SD) 80,2 (3,9) 70,5 (22,3) 78,4 (14,7) 75,6 (16,9) 20,4646 

zakres 75,0-88,0 16,0-98,0 41,0-95,0 16,0-98,0  

mediana 80,0 78,5 81,5 79,0  

95%CI [77,8;82,5] [60,0;80,9] [70,6;86,2] [70,8;80,5]  

Wizyta 2      

śr. (SD) 80,9 (5,1) 72,9 (19,8) 78,1 (13,0) 76,8 (14,9) 30,6021 

zakres 74,0-92,0 25,0-98,0 44,0-96,0 25,0-98,0  

mediana 81,5 78,5 79,0 80,0  

95%CI [77,9;83,8] [63,7;82,1] [71,2;85,1] [72,6;81,0]  

Wizyta 3      

śr. (SD) 81,2 (5,3) 73,1 (19,6) 77,2 (13,8) 76,7 (15,0) 40,6026 

zakres 74,0-92,0 22,0-98,0 42,0-94,0 22,0-98,0  

mediana 81,0 79,5 80,5 80,0  

95%CI [78,1;84,3] [63,9;82,2] [69,8;84,5] [72,4;80,9]  

1Kruskal-Wallis H(2,57)=0,31; 2Kruskal-Wallis H(2,49)=1,53; 3Kruskal-Wallis 

H(2,50)=1,01; 4Kruskal-Wallis H(2,50)=1,01 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami. 
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Rycina 17. Porównanie kompleksu GCL-IPL w sektorze górnym (S – superior) w czasie 

(0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji-wizyty) oka badanego w trzech grupach 

Figure 17. The comparison of GCL-IPL complex in the superior sector in time (0, 1, 2 and 

3 observation periods- visits) for the examined eye in three groups 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze górnym (S – superior) w czasie w grupie z endotamponadą SF6 (p=0,4126), 

C3F8 (p=0,8769) oraz olejem silikonowym (p=0,1273). 

 

Rycina 18. Porównanie kompleksu GCL-IPL w sektorze górno-nosowym (SN – superior 

nasal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji-wizyty) oka badanego w trzech grupach 

Figure 18. The comparison of GCL-IPL complex in the superonasal sector in time (0, 1, 

2 and 3 observation periods- visits) for the examined eye in three groups 
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Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze górno-nosowym (SN – superior nasal) w czasie w grupie z endotamponadą 

SF6 (p=0,4126), C3F8 (p=0,1984) oraz olejem silikonowym (p=0,1623). 

 

Rycina 19. Porównanie kompleksu GCL-IPL w sektorze dolno-nosowym (IN – inferior 

nasal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji-wizyty) oka badanego w trzech grupach 

Figure 19. The comparison of GCL-IPL complex in the inferonasal sector in time (0, 1, 2 

and 3 observation periods – visits) for the examined eye in three groups 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze dolno-nosowym (IN – inferior nasal)  w czasie w grupie z endotamponadą SF6 

(p=0,1209) oraz olejem silikonowym (p=0,1367).  

W grupie z endotamponadą C3F8 grubość kompleksu GCL-IPL w sektorze 

dolno-nosowym (IN – inferior nasal)  była istotnie wyższa w trzeciej wizycie w 

porównaniu do wizyty początkowej. 
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Rycina 20. Porównanie kompleksu GCL-IPL w sektorze dolnym ( I – inferior) w czasie 

(0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) oka badanego w trzech grupach 

Figure 20. The comparison of GCL-IPL complex in the inferior sector in time (0, 1, 2 and 

3 observation periods – visits) for the examined eye in three groups 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze dolnym (I – inferior) w czasie w grupie z endotamponadą SF6 (p=0,1659), 

C3F8 (p=0,2147) oraz olejem silikonowym (p=0,1068). 

 

Rycina 21. Porównanie kompleksu GCL-IPL w sektorze dolno-skroniowym (IT – inferior 

temporal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) oka badanego w trzech grupach 

Figure 21. The comparison of GCL-IPL complex in the inferotemporal sector in time (0, 

1, 2 and 3 observation periods – visits) for the examined eye in three groups 
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Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze dolno-skroniowym (IT – inferior temporal)  w czasie w grupie z endotampo-

nadą SF6 (p=0,0925) oraz C3F8 (p=0,5688).  

W grupie z endotamponadą olejem silikonowym grubość kompleksu GCL-

IPL w sektorze dolno-skroniowym (IT – inferior temporal)  była istotnie niższa w 

pierwszej wizycie w porównaniu do wizyty początkowej. 

 

Rycina 22. Porównanie kompleksu GCL-IPL w sektorze górno-skroniowym (ST – supe-

rior temporal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) oka badanego w trzech 

grupach 

Figure 22. The comparison of GCL-IPL complex in the superotemporal sector in time (0, 

1, 2 and 3 observation periods – visits) for the examined eye in three groups 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic kompleksu GCL-IPL w sekto-

rze górno-skroniowym (ST – superior temporal)  w czasie w grupie z endotampo-

nadą SF6 (p=0,6119), C3F8 (p=0,7804) oraz olejem silikonowym (p=0,3916). 
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Rycina 23. Porównanie średniej grubości kompleksu GCL-IPL w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy 

obserwacji – wizyty) oka badanego w trzech grupach 

Figure 23. The comparison of the average GCL-IPL complex in time (0, 1, 2 and 3 obser-

vation periods – visits) for the examined eye in three groups 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic dla średniej grubości kom-

pleksu GCL-IPL w czasie w grupie z endotamponadą SF6 (p=0,5008), C3F8 

(p=0,1914) oraz olejem silikonowym (p=0,1273). 

Tabela 23. Porównanie charakterystyk kompleksu GCL-IPL oka badanego i porównaw-

czego w czasie wizyty początkowej 

Table 23. The comparison of the characteristic of GCL-IPL complex for the examined and 

control eye on the initial visit 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

S – superior   0,0942 0,0444 0,2514 

SN – superior nasal   0,0798 0,0329 0,1833 

IN – inferior nasal   0,1857 0,0017 0,8724 

I – inferior   0,1731 0,0024 0,3960 

IT – inferior temporal   0,4363 0,0591 0,8185 

ST – superior temporal   1,0000 0,4771 0,3019 

Średnia GCL-IPL 0,5334 0,0624 0,3709 

W grupie z endotamponadą C3F8 wartość kompleksu GCL-IPL w sektorach 

górnym (S – superior), górno-nosowym (SN – superior nasal), dolno-nosowym 
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(IN – inferior nasal) oraz dolnym (I – inferior) była istotnie statystycznie niższa 

dla oka badanego.  

Tabela 24. Porównanie charakterystyk kompleksu GCL-IPL oka badanego i porównaw-
czego w czasie wizyty pierwszej 

Table 24. The comparison of the characteristic of GCL-IPL complex for the examined and 

control eye on the first visit 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

S – superior   0,5215 0,2235 0,0262 

SN – superior nasal   0,9591 0,7868 0,0418 

IN – inferior nasal   0,5215 0,5518 0,0195 

I – inferior   0,1439 0,6849 0,0056 

IT – inferior temporal   0,0687 0,4819 0,0002 

ST – superior temporal   0,3051 0,4017 0,0009 

Średnia GCL-IPL 0,1742 0,7049 0,0005 

W grupie z endotamponadą olejem silikonowym wartość kompleksu  
GCL-IPL we wszystkich sektorach była istotnie statystycznie niższa dla oka ba-

danego. 

Tabela 25. Porównanie charakterystyk kompleksu GCL-IPL oka badanego i porównaw-
czego w czasie wizyty drugiej 

Table 25. The comparison of the characteristic of GCL-IPL complex for the examined and 

control eye on the second visit 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

S – superior   0,0981 0,0439 0,0075 

SN – superior nasal   0,3121 0,4249 0,0185 

IN – inferior nasal   0,1182 0,5162 0,0570 

I – inferior   0,1983 0,2393 0,0237 

IT – inferior temporal   0,0731 0,1075 0,0024 

ST – superior temporal   0,0169 0,0834 0,0002 

Średnia GCL-IPL 0,0482 0,1199 0,0013 
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W grupie z endotamponadą SF6 wartość kompleksu GCL-IPL w sektorze 

górno-skroniowym (ST – superior temporal) oraz średnia wartość GCL-IPL były 

istotnie statystycznie niższe dla oka badanego.  

W grupie z endotamponadą C3F8 wartość kompleksu GCL-IPL w sektorze 

górnym (S – superior) była istotnie statystycznie niższa dla oka badanego.  

W grupie z endotamponadą olejem silikonowym wartość kompleksu  

GCL-IPL w sektorze: górnym (S – superior), górno-nosowym (SN – superior na-

sal), dolnym (I – inferior), dolno-skroniowym (IT – inferior temporal), górno-

skroniowym (ST – superior temporal) oraz średnia wartość kompleksu GCL-IPL 

były istotnie statystycznie niższe dla oka badanego. 

Tabela 26. Porównanie charakterystyk kompleksu GCL-IPL oka badanego i porównaw-

czego w czasie wizyty trzeciej 

Table 26. The comparison of the characteristic of GCL-IPL complex for the examined and 

control eye on the third visit 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

S – superior   0,0849 0,1636 0,0151 

SN – superior nasal   0,1543 0,4328 0,1051 

IN – inferior nasal   0,1753 0,8077 0,0185 

I – inferior   0,2906 0,4488 0,0014 

IT – inferior temporal   0,1543 0,3720 0,0014 

ST – superior temporal   0,0180 0,5609 0,0262 

Średnia GCL-IPL 0,0244 0,4652 0,0039 

W grupie z endotamponadą SF6 wartość kompleksu GCL-IPL w sektorze 

górno-skroniowym (ST – superior temporal) i średnia wartość kompleksu  

GCL-IPL były istotnie statystycznie niższe dla oka badanego.  

W grupie z endotamponadą olejem silikonowym wartość kompleksu  

GCL-IPL w sektorach: górnym (S – superior), dolno-nosowym (IN – inferior na-

sal), dolnym (I – inferior), dolno-skroniowym (IT – inferior temporal), górno-

skroniowym (ST – superior temporal) oraz średnia wartość kompleksu GCL-IPL 

były istotnie statystycznie niższe dla oka badanego. 
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4.2.4. Wpływ kompleksu GCL-IPL na najlepszą skorygowaną ostrość 

wzroku (BCVA) 

Tabela 27. Wpływ grubości kompleksu GCL-IPL na najlepszą skorygowaną ostrość 
wzroku (BCVA) w skali logMAR (R-współczynnik korelacji) w początkowej wizycie dla 
oka badanego 

Table 27. The influence of GCL-IPL complex value on best corrected visual acuity 

(BCVA)- logMAR scale (R-correlation index) in the initial visit for the examined eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

S – superior       

R -0,81 -0,22 -0,04 -0,27 

P 0,0499 0,6414 0,9132 0,2193 

SN – superior nasal       

R -0,81 0,02 0,09 -0,21 

P 0,0499 0,9694 0,8016 0,3332 

IN – inferior nasal       

R -0,79 0,50 0,09 -0,08 

P 0,0592 0,2482 0,8016 0,7060 

I – inferior       

R 0,57 0,59 0,08 0,21 

P 0,2340 0,1591 0,8277 0,3305 

IT – inferior temporal       

R 0,29 0,72 -0,14 0,15 

P 0,5774 0,0691 0,7046 0,4803 

ST – superior temporal       

R -0,35 -0,13 -0,14 -0,12 

P 0,4993 0,7876 0,6992 0,5712 

Średnia GCL-IPL     

R -0,49 0,38 0,04 -0,02 

P 0,3292 0,4026 0,9068 0,9176 

W grupie z endotamponadą SF6 wraz z pogorszeniem ostrości wzroku malały 
wartości kompleksu GCL-IPL w sektorze górnym (S – superior) i górno-noso-

wym (SN – superior nasal). 
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Rycina 24. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze górnym (S – superior) w grupie z endotam-

ponadą SF6 w początkowej wizycie 

Figure 24. The diagram of correlation between BCVA(logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the superior sector in the group with SF6 endotamponade in the initial visit 

 

Rycina 25. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze górno-nosowym (SN – superior nasal) w gru-

pie z endotamponadą SF6 w początkowej wizycie 

Figure 25. The diagram of correlation between BCVA(logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the superonasal sector in the group with SF6 endotamponade in the initial visit 
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Tabela 28. Wpływ grubości kompleksu GCL-IPL na najlepszą skorygowaną ostrość 

wzroku (BCVA) w skali logMAR (R – współczynnik korelacji) w pierwszej wizycie dla 

oka badanego 

Table 28. The influence of GCL-IPL complex value on best corrected visual acuity (BCVA) 

– logMAR scale (R – correlation index) in the first visit for the examined eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

S – superior       

R -0,48 -0,23 0,13 -0,26 

P 0,0984 0,3341 0,6256 0,0753 

SN – superior nasal       

R -0,53 -0,13 -0,11 -0,29 

 P 0,0633 0,5888 0,6974 0,0464 

IN – inferior nasal       

R -0,68 -0,27 0,18 -0,22 

P 0,0108 0,2550 0,4966 0,1210 

I – inferior       

R -0,58 -0,22 0,02 -0,21 

P 0,0373 0,3605 0,9435 0,1452 

IT – inferior temporal       

R -0,71 -0,20 0,03 -0,23 

P 0,0065 0,3878 0,9261 0,1115 

ST – superior temporal       

R -0,56 -0,13 0,01 -0,30 

P 0,0464 0,5797 0,9695 0,0360 

Średnia GCL-IPL     

R -0,77 -0,20 0,14 -0,28 

P 0,0022 0,3986 0,6120 0,0473 

W grupie z endotamponadą SF6 wraz z pogorszeniem ostrości wzroku malały 

średnia wartość kompleksu GCL-IPL oraz wartości kompleksu GCL-IPL w sek-

torach: dolno-nosowym (IN – inferior nasal), dolnym (I – inferior), dolno-skro-

niowym (IT – inferior temporal), górno-skroniowym (ST – superior temporal).  
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Rycina 26. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze dolno-nosowym (IN –inferior nasal) w grupie 

z endotamponadą SF6 w pierwszej wizycie 

Figure 26. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the inferonasal sector in the group with SF6 endotamponade in the first visit 

 

Rycina 27. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze dolnym (I – inferior) w grupie z endotampo-

nadą SF6 w pierwszej wizycie 

Figure 27. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the inferior sector in the group with SF6 endotamponade in the first visit 
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Rycina 28. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze dolno-skroniowym (IT – inferior temporal)  

w grupie z endotamponadą SF6 w pierwszej wizycie 

Figure 28. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the inferotemporal sector in the group with SF6 endotamponade in the first visit 

 

Rycina 29. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze górno-skroniowym (ST – superior temporal) 

w grupie z endotamponadą SF6 w pierwszej wizycie 

Figure 29. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the superotemporal sector in the group with SF6 endotamponade in the first visit 
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Rycina 30. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i średniej wartości kompleksu GCL-IPL w grupie z endotamponadą SF6 w pierw-

szej wizycie 

Figure 30. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and average  

GCL-IPL complex in the group with SF6 endotamponade in the first visit 

Tabela 29. Wpływ grubości kompleksu GCL-IPL na najlepszą skorygowaną ostrość 

wzroku (BCVA) w skali logMAR (R – współczynnik korelacji) w drugiej wizycie dla oka 

badanego 

Table 29. The influence of GCL-IPL complex value on best corrected visual acuity (BCVA) 

– logMAR scale (R – correlation index) in the second visit for the examined eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

S- superior       

R -0,73 -0,19 -0,10 -0,34 

P 0,0030 0,4148 0,7072 0,0166 

SN-superior nasal       

R -0,53 -0,30 0,15 -0,25 

P 0,0499 0,2055 0,5735 0,0858 

IN- inferior nasal       

R -0,71 0,09 0,01 -0,11 

P 0,0042 0,7066 0,9718 0,4332 

I- inferior       

R -0,70 0,10 -0,29 -0,25 

P 0,0055 0,6693 0,2802 0,0771 
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 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

IT- inferior temporal       

R -0,60 -0,08 -0,39 -0,27 

P 0,0242 0,7386 0,1316 0,0539 

ST- superior temporal       

R -0,87 -0,29 -0,23 -0,40 

P 0,0000 0,2183 0,3888 0,0037 

Średnia GCL_IPL     

R -0,81 -0,12 -0,17 -0,33 

P 0,0004 0,6031 0,5288 0,0196 

W grupie z endotamponadą SF6 wraz z pogorszeniem ostrości wzroku malała 

wartość GCL-IPL w sektorach: górnym (S – superior), górno-nosowym (SN – su-

perior nasal), dolno-nosowym (IN – inferior nasal), dolnym (I – inferior), dolno-

skroniowym (IT – inferior temporal), górno-skroniowym (ST – superior tempo-

ral) oraz średnia wartość GCL-IPL.    

 

Rycina 31. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze górnym (S – superior) w grupie z endotam-

ponadą SF6 w drugiej wizycie 

Figure 31. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the superior sector in the group with SF6 endotamponade in the second visit 
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Rycina 32. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze górno-nosowym (SN – superior nasal) w gru-

pie z endotamponadą SF6 w drugiej wizycie 

Figure 32. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the superonasal sector in the group with SF6 endotamponade in the second visit 

 

Rycina 33. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze dolno-nosowym (IN – inferior nasal) w grupie 

z endotamponadą SF6 w drugiej wizycie 

Figure 33. The diagram of correlation between BCVA(logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the inferonasal sector in the group with SF6 endotamponade in the second visit 



102  Kamila Mitrosz 

 

Rycina 34. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze dolnym (I – inferior) w grupie z endotampo-

nadą SF6 w drugiej wizycie 

Figure 34. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the inferior sector in the group with SF6 endotamponade in the second visit 

 

Rycina 35. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze dolno-skroniowym (IT – inferior temporal) w 

grupie z endotamponadą SF6 w drugiej wizycie 

Figure 35. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the inferotemporal sector in the group with SF6 endotamponade in the second visit 
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Rycina 36. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze górno-skroniowym (ST – superior temporal) 

w grupie z endotamponadą SF6 w drugiej wizycie 

Figure 36. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the superotemporal sector in the group with SF6 endotamponade in the second visit 

 

Rycina 37. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i średniej wartości GCL-IPL w grupie z endotamponadą SF6 w drugiej wizycie 

Figure 37. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and average  

GCL-IPL complex in the group with SF6 endotamponade in the second visit 
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Tabela 30. Wpływ grubości kompleksu GCL-IPL na najlepszą skorygowaną ostrość 

wzroku (BCVA) w skali logMAR (R – współczynnik korelacji) w trzeciej wizycie dla oka 
badanego 

Table 30. The influence of GCL-IPL complex value on best corrected visual acuity 

(BCVA)- logMAR scale (R – correlation index) in the third visit for the examined eye 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

S – superior       

R -0,61 -0,37 -0,15 -0,42 

P 0,0206 0,1157 0,5891 0,0025 

SN – superior nasal       

R -0,71 0,05 -0,01 -0,19 

P 0,0047 0,8431 0,9761 0,1965 

IN – inferior nasal       

R -0,84 0,15 -0,10 -0,30 

P 0,0002 0,5510 0,7019 0,0370 

I – inferior       

R -0,58 -0,26 -0,19 -0,45 

P 0,0287 0,2850 0,4721 0,0011 

IT – inferior temporal       

R -0,65 -0,13 -0,38 -0,40 

P 0,0119 0,5952 0,1459 0,0047 

ST – superior temporal       

R -0,76 -0,53 -0,24 -0,47 

P 0,0017 0,0204 0,3764 0,0006 

Średnia GCL_IPL     

R -0,86 -0,21 -0,24 -0,47 

P 0,0001 0,3962 0,3729 0,0007 

W grupie z endotamponadą SF6 wraz z pogorszeniem ostrości wzroku malała 

wartość kompleksu GCL-IPL w sektorach: górnym (S – superior), górno-noso-

wym (SN – superior nasal), dolno-nosowym (IN – inferior nasal), dolnym  

(I – inferior), dolno-skroniowym (IT – inferior temporal), górno-skroniowym  

(ST – superior temporal) oraz średnia wartość kompleksu GCL-IPL.     
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Rycina 38. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze górnym (S – superior) w grupie z endotam-

ponadą SF6 w trzeciej wizycie 

Figure 38. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the superior sector in the group with SF6 endotamponade in the third visit 

 

Rycina 39. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze górno-nosowym (SN – superior nasal) w gru-

pie z endotamponadą SF6 w trzeciej wizycie 

Figure 39. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the superonasal sector in the group with SF6 endotamponade in the third visit 
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Rycina 40. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze dolno-nosowym (IN – inferior nasal) w grupie 

z endotamponadą SF6 w trzeciej wizycie 

Figure 40. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the inferonasal sector in the group with SF6 endotamponade in the third visit 

 

Rycina 41. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze dolnym (I – inferior) w grupie z endotampo-

nadą SF6 w trzeciej wizycie 

Figure 41. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the inferior sector in the group with SF6 endotamponade in the third visit 
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Rycina 42. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze dolno-skroniowym (IT – inferior temporal) w 

grupie z endotamponadą SF6 w trzeciej wizycie 

Figure 42. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the inferotemporal sector in the group with SF6 endotamponade in the third visit 

 

Rycina 43. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i kompleksu GCL-IPL w sektorze górno-skroniowym (ST – superior temporal) 

w grupie z endotamponadą SF6 w trzeciej wizycie 

Figure 43. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and GCL-IPL com-

plex in the superotemporal sector in the group with SF6 endotamponade in the third visit 
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Rycina 44. Wykres korelacji najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w skali 

logMAR i średniej wartości GCL-IPL w grupie z endotamponadą SF6 w trzeciej wizycie 

Figure 44. The diagram of correlation between BCVA (logMAR scale) and average GCL-

IPL complex in the superior sector in the group with SF6 endotamponade in the third visit 

4.2.5. Zależność średniej wartości kompleksu GCL-IPL od jaskry i 

stanu plamki żółtej w czasie zabiegu operacyjnego 

Grupa pacjentów z endotamponadą SF6 

Tabela 31. Zależności średniej grubości kompleksu GCL-IPL od jaskry dla oka badanego 

(endotamponada SF6, Wizyta początkowa, Wizyta 1, Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 31. The relationship between average GCL-IPL complex and glaucoma - examined 

eye (endotamponade SF6, Initial visit, visit 1, visit 2, visit 3) 

 Norma Jaskra P 

Wizyta początkowa     

śr. (SD) 71,0 (18,4) - - 

zakres 46,0-88,0 -  

mediana 74,0 -  

95%CI [48,1;93,9] -  

Wizyta 1    

śr. (SD) 74,4 (15,5) - - 

zakres 40,0-101,0 -  

mediana 77,5 -  
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 Norma Jaskra P 

95%CI [64,6;84,3] -  

Wizyta 2    

śr. (SD) 66,1 (20,0) - - 

zakres 31,0-90,0 -  

mediana 75,0 -  

95%CI [54,0;78,2] -  

Wizyta 3    

śr. (SD) 62,9 (21,9) - - 

zakres 27,0-90,0 -  

mediana 74,0 -  

95%CI [49,7;76,2] -  

W grupie z endotamponadą SF6 nie stwierdzono pacjentów z jaskrą.  

Tabela 32. Zależności średniej wartości kompleksu GCL-IPL od stanu plamki żółtej w 

czasie zabiegu operacyjnego (plamka przyłożona/odwarstwiona) dla oka badanego (endo-

tamponada SF6, Wizyta początkowa, Wizyta 1, Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 32. The relationship between average GCL-IPL complex value and macular status 

in the time of surgery (macula-on/ macula-off) - examined eye (endotamponade SF6, Ini-

tial visit, visit 1, visit 2, visit 3) 

 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

Wizyta początkowa     

śr. (SD) - 74,2 (17,2) - 

zakres - 46,0-88,0  

mediana - 75,0  

95%CI - [52,9;95,5]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 69,3 (19,6) 77,2 (9,8) 10,2246 

zakres 40,0-101,0 63,0-89,0  

mediana 74,0 79,5  

95%CI [51,1;87,4] [66,9;87,5]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 51,6 (16,0) 82,2 (5,6) 20,0055 

zakres 31,0-78,0 75,0-90,0  
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 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

mediana 52,0 83,0  

95%CI [38,2;65,0] [76,3;88,0]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 49,3 (18,7) 77,0 (15,9) 30,0142 

zakres 27,0-77,0 46,0-90,0  

mediana 46,0 81,5  

95%CI [33,6;64,9] [60,3;93,7]  

1U Manna-Whitneya Z=1,21; 2U Manna-Whitneya Z=2,78; 3U Manna-Whitneya Z=2,43 

W wizycie 2, pacjenci z plamką przyłożoną w czasie zabiegu operacyjnego, 

mieli istotnie statystycznie wyższą wartość średniej GCL-IPL w porównaniu z 

grupą z plamką odwarstwioną w chwili zabiegu operacyjnego (p=0,0055).  

W wizycie 3, pacjenci z plamką przyłożoną w czasie zabiegu operacyjnego, 

mieli istotnie statystycznie wyższą wartość średniej GCL-IPL w porównaniu z 

grupą z plamką odwarstwioną w chwili zabiegu operacyjnego (p=0,0142).  

Grupa pacjentów z endotamponadą C3F8 

Tabela 33. Zależności średniej wartości kompleksu GCL-IPL od jaskry dla oka badanego 

(endotamponada C3F8, Wizyta początkowa, Wizyta 1, Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 33. The relationship between average GCL-IPL complex and glaucoma - examined 

eye (endotamponade C3F8, Initial visit, visit 1, visit 2, visit 3) 

 Norma Jaskra P 

Wizyta początkowa     

śr. (SD) 52,0 (16,6) - - 

zakres 36,0-76,0 -  

mediana 44,0 -  

95%CI [31,4;72,6] -  

Wizyta 1    

śr. (SD) 74,1 (16,8) 62,7 (18,9) 10,1835 

zakres 38,0-97,0 38,0-85,0  

mediana 76,0 66,0  

95%CI [63,9;84,2] [45,2;80,2]  

Wizyta 2    
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 Norma Jaskra P 

śr. (SD) 69,6 (20,4) 49,0 (11,0) 20,0238 

zakres 29,0-97,0 36,0-65,0  

mediana 76,0 44,0  

95%CI [57,3;81,9] [38,8;59,2]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 75,5 (15,1) 63,7 (21,9) 30,1723 

zakres 50,0-111,0 25,0-93,0  

mediana 76,0 65,0  

95%CI [66,4;84,6] [43,5;83,9]  

1t-Studenta t=-1,38; 2t-Studenta t=-2,47; 3t-Studenta t=-1,42 

W wizycie 2, pacjenci z jaskrą mieli istotnie statystycznie niższą wartość śred-

niej GCL-IPL w porównaniu z pacjentami bez jaskry (p=0,0238). 

Tabela 34. Zależności średniej wartości GCL-IPL od stanu plamki żółtej w czasie zabiegu 

operacyjnego (plamka przyłożona/odwarstwiona) dla oka badanego (endotamponada 

C3F8, Wizyta początkowa, Wizyta 1, Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 34. The relationship between average GCL-IPL complex value and macular status 

in the time of the surgery (macula-on/ macula-off) - examined eye (endotamponade C3F8, 

Initial visit, visit 1, visit 2, visit 3) 

 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

Wizyta początkowa     

śr. (SD) - 49,0 (18,4) - 

zakres - 36,0-62,0  

mediana - 49,0  

95%CI - [-116,2;214,2]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 70,4 (19,8) 69,6 (16,1) 10,9260 

zakres 38,0-97,0 44,0-89,0  

mediana 73,5 74,5  

95%CI [57,9;83,0] [56,2;83,1]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 63,8 (22,5) 60,3 (16,9) 20,7065 

zakres 29,0-97,0 42,0-86,0  
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 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

mediana 64,0 53,5  

95%CI [49,5;78,2] [46,2;74,3]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 69,8 (22,2) 73,6 (10,4) 30,6586 

zakres 25,0-111,0 54,0-84,0  

mediana 72,0 76,5  

95%CI [55,8;83,9] [64,9;82,3]  

1t-Studenta t=0,09;2t-Studenta t=0,38;3t-Studenta t=-0,45 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami.  

Grupa pacjentów z endotamponadą olejem silikonowym 

Tabela 35. Zależności średniej wartości GCL-IPL od jaskry dla oka badanego (endotam-

ponada olejem silikonowym, Wizyta początkowa, Wizyta 1, Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 35. The relationship between average GCL-IPL complex and glaucoma - examined 

eye (endotamponade silicone oil, Initial visit, visit 1, visit 2, visit 3) 

 Norma Jaskra P 

Wizyta początkowa     

śr. (SD) 66,5 (33,6) - - 

zakres 9,0-103,0 -  

mediana 72,5 -  

95%CI [31,3;101,7] -  

Wizyta 1    

śr. (SD) 50,0 (15,1) 59,6 (18,6) 20,2752 

zakres 30,0-70,0 34,0-86,0  

mediana 53,0 62,0  

95%CI [37,4;62,6] [44,0;75,2]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 61,4 (18,9) 58,6 (9,3) 30,7171 

zakres 32,0-88,0 44,0-72,0  

mediana 62,5 59,5  

95%CI [45,6;77,1] [50,8;66,4]  

Wizyta 3    
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 Norma Jaskra P 

śr. (SD) 57,3 (24,0) 53,1 (17,9) 40,7028 

zakres 27,0-88,0 26,0-85,0  

mediana 53,0 51,5  

95%CI [37,2;77,3] [38,1;68,1]  

1U Manna-Whitneya Z=-0,13;2t-Studenta t=1,14;3t-Studenta t=-0,37;4 t-Studenta t=-0,39 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami.  

Tabela 36. Zależności średniej wartości GCL-IPL od stanu plamki żółtej w czasie zabiegu 

operacyjnego (plamka przyłożona/odwarstwiona) dla oka badanego (endotamponada ole-

jem silikonowym, Wizyta początkowa, Wizyta 1, Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 36. The relationship between average GCL-IPL complex value and macular status 

in the time of surgery (macula-on/ macula-off) - examined eye (endotamponade silicone 

oil, Initial visit, visit 1, visit 2, visit 3) 

 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

Wizyta początkowa     

śr. (SD) - 63,9 (29,0) - 

zakres - 9,0-103,0  

mediana - 64,0  

95%CI - [39,7;88,1]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 62,9 (15,3) 46,8 (15,6) 10,0560 

zakres 40,0-86,0 30,0-70,0  

mediana 62,0 42,0  

95%CI [50,1;75,7] [33,7;59,8]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 64,9 (10,3) 52,3 (12,3) 20,0527 

zakres 50,0-82,0 32,0-66,0  

mediana 65,0 55,5  

95%CI [55,3;74,4] [42,0;62,5]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 47,6 (14,5) 62,0 (24,8) 30,2012 

zakres 26,0-66,0 27,0-88,0  

mediana 51,0 66,0  
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 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

95%CI [34,1;61,0] [41,3;82,7]  

1t-Studenta t=2,08; 2t-Studenta t=2,13; 3t-Studenta t=-1,35 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami.  

4.2.6. Ocena powikłań w czasie 

Tabela 37. Charakterystyka badanych grup pod względem powikłań (w czasie wizyty po-

czątkowej) 

Table 37. The characteristic of examined groups due to complications (initial visit) 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

obrzęk plamki  5 (71,4%) 6 (85,7%) 6 (60,0%) 17 (70,8%) 0,5170 

błona nasiatkówkowa 

(ERM) 

4 (57,1%) 5 (71,4%) 7 (70,0%) 16 (66,7%) 0,8158 

płyn podsiatkówkowy 2 (28,6%) 5 (71,4%) 5 (50,0%) 12 (50,0%) 0,2765 

przerwanie ciągłości 

IS/OS  

6 (85,7%) 7 (100,0%) 9 (90,0%) 22 (91,7%) 0,6073 

przerwanie ciągłości 

ELM 

6 (85,7%) 6 (85,7%) 9 (90,0%) 21 (87,5%) 0,9522 

fałdy wewnętrzne siat-

kówki (IRF)  

0 (0,0%) 1 (14,3%) 0 (0,0%) 1 (4,2%) 0,2817 

fałdy zewnętrzne siat-

kówki (ORF) 

0 (0,0%) 1 (14,3%) 0 (0,0%) 1 (4,2%) 0,2817 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami. 

Tabela 38. Charakterystyka badanych grup pod względem powikłań (w czasie wizyty 

pierwszej) 

Table 38. The characteristic of examined groups due to complications (visit 1) 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

obrzęk plamki  7 (50,0%) 10 (50,0%) 7 (43,8%) 24 (48,0%) 0,9184 

błona nasiatkówkowa 

(ERM)  

9 (64,3%) 14 (70,0%) 12 (75,0%) 35 (70,0%) 0,8154 

płyn podsiatkówkowy 1 (7,1%) 3 (15,0%) 4 (25,0%) 8 (16,0%) 0,4073 
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 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

przerwanie ciągłości 
IS/OS  

9 (64,3%) 18 (90,0%) 14 (87,5%) 41 (82,0%) 0,1242 

przerwanie ciągłości 
ELM 

9 (64,3%) 13 (65,0%) 13 (81,3%) 35 (70,0%) 0,4916 

fałdy wewnętrzne siat-

kówki (IRF)  

0 (0,0%) 2 (10,0%) 0 (0,0%) 2 (4,0%) 0,2096 

fałdy zewnętrzne siat-

kówki (ORF) 

2 (14,3%) 2 (10,0%) 0 (0,0%) 4 (8,0%) 0,3244 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami. 

Tabela 39. Charakterystyka badanych grup pod względem powikłań (w czasie wizyty dru-

giej). 

Table 39. The characteristic of examined groups due to complications (visit 2) 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

obrzęk plamki  9 (64,3%) 11 (55,0%) 6 (37,5%) 26 (52,0%) 0,3220 

błona nasiatkówkowa 

(ERM) 

9 (64,3%) 16 (80,0%) 13 (81,3%) 38 (76,0%) 0,4794 

płyn podsiatkówkowy 2 (14,3%) 5 (25,0%) 4 (25,0%) 11 (22,0%) 0,7138 

przerwanie ciągłości 

IS/OS  

8 (57,1%) 16 (80,0%) 14 (87,5%) 38 (76,0%) 0,1310 

przerwanie ciągłości 

ELM 

5 (35,7%)a 14 (70,0%) 13 (81,3%)a 32 (64,0%) 0,0268a 

fałdy wewnętrzne siat-

kówki (IRF)  

0 (0,0%) 2 (10,0%) 0 (0,0%) 2 (4,0%) 0,2096 

fałdy zewnętrzne siat-

kówki (ORF) 

0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) - 

Przerwanie ciągłości błony granicznej zewnętrznej (ELM)  istotnie statystycz-

nie rzadziej występowało w grupie z endotamponadą SF6 w porównaniu do grupy 

z endotamponadą olejową (p=0,0268). 
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Tabela 40. Charakterystyka badanych grup pod względem powikłań (w czasie wizyty trze-

ciej) 

Table 40. The characteristic of examined groups due to complications (visit 3) 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

obrzęk plamki  8 (57,1%) 10 (50,0%) 7 (43,8%) 25 (50,0%) 0,7650 

błona nasiatkówkowa 

(ERM)  

10 (71,4%) 16 (80,0%) 12 (75,0%) 38 (76,0%) 0,8417 

płyn podsiatkówkowy 2 (14,3%) 2 (10,0%) 3 (18,8%) 7 (14,0%) 0,7533 

przerwanie ciągłości 

IS/OS  

4 (28,6%) 11 (55,0%) 9 (56,3%) 24 (48,0%) 0,2292 

przerwanie ciągłości 

ELM 

4 (28,6%) 10 (50,0%) 9 (56,3%) 23 (46,0%) 0,2840 

fałdy wewnętrzne siat-

kówki (IRF)  

0 (0,0%) 1 (5,0%) 0 (0,0%) 1 (2,0%) 0,4652 

fałdy zewnętrzne siat-

kówki (ORF) 

0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0(0,0%) - 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami. 

 

Rycina 45. Charakterystyka występowania obrzęku plamki w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy 

obserwacji – wizyty) w trzech grupach 

Figure 45. The characteristic of macular oedema in time ( 0, 1, 2, 3 observation intervals 

– visits) in three groups 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w obrzęku plamki w grupie z 

endotamponadą SF6 w okresie obserwacji (p=0,2228). 
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Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w obrzęku plamki w grupie z 

endotamponadą C3F8 w okresie obserwacji (p=0,3080). 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w obrzęku plamki w grupie z 

endotamponadą olejem silikonowym w okresie obserwacji (p=0,6288). 

 

Rycina 46. Charakterystyka występowania błony nasiatkówkowej (ERM) w czasie (0, 1, 

2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) w trzech grupach 

Figure 46. The characteristic of epiretinal membrane in time ( 0, 1, 2, 3 observation in-

tervals – visits) in three groups 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w częstości występowania 

błony nasiatkówkowej (ERM) w grupie z endotamponadą SF6 w okresie obser-

wacji (p=0,8013). 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w częstości występowania 

błony nasiatkówkowej (ERM) w grupie z endotamponadą C3F8 w okresie obser-

wacji (p=1,00). 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w częstości występowania 

błony nasiatkówkowej (ERM) w grupie z endotamponadą olejem silikonowym w 

okresie obserwacji (p=0,7530). 
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Rycina 47. Charakterystyka występowania płynu podsiatkówkowego w czasie (0, 1, 2 i 3 

okresy obserwacji – wizyty) w trzech grupach 

Figure 47. The characteristic of subretinal fluid in time ( 0, 1, 2, 3 observation intervals 

– visits) in three groups 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w częstości występowania 

płynu podsiatkówkowego w grupie z endotamponadą SF6 w okresie obserwacji 

(p=0,3916). 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w częstości występowania 

płynu podsiatkówkowego w grupie z endotamponadą C3F8 w okresie obserwacji 

(p=0,1116). 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w częstości występowania 

płynu podsiatkówkowego w grupie z endotamponadą olejem silikonowym w 

okresie obserwacji (p=0,4684). 
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Rycina 48. Charakterystyka występowania przerwania ciągłości warstwy granicznej ze-

wnętrznych/wewnętrznych segmentów fotoreceptorów (IS/OS) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy 

obserwacji – wizyty) w trzech grupach 

Figure 48. The characteristic of disruption in photoreceptor inner/outer segment junction 

(IS/OS) in time ( 0, 1, 2, 3 observation intervals – visits) in three groups 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w częstości przerwania ciągło-

ści warstwy granicznej zewnętrznych/wewnętrznych segmentów fotoreceptorów 

(IS/OS) w grupie z endotamponadą SF6 w okresie obserwacji (p=0,1616). 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w częstości przerwania ciągło-

ści warstwy granicznej zewnętrznych/wewnętrznych segmentów fotoreceptorów 

(IS/OS) w grupie z endotamponadą C3F8 w okresie obserwacji (p=0,1940). 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w częstości przerwania ciągło-

ści warstwy granicznej zewnętrznych/wewnętrznych segmentów fotoreceptorów 

(IS/OS) w grupie z endotamponadą olejem silikonowym w okresie obserwacji 

(p=0,2228). 
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Rycina 49. Charakterystyka występowania przerwania ciągłości błony granicznej ze-

wnętrznej (ELM) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) w trzech grupach 

Figure 49. The characteristic of external limiting membrane disruption in time (0, 1, 2, 3 

observation intervals – visits) in three groups 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w przerwaniu ciągłości błony 

granicznej zewnętrznej (ELM) w grupie z endotamponadą SF6 w okresie obser-

wacji (p=0,1616). 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w przerwaniu ciągłości błony 

granicznej zewnętrznej (ELM) w grupie z endotamponadą C3F8 w okresie obser-

wacji (p=0,5724). 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w przerwaniu ciągłości błony 

granicznej zewnętrznej (ELM) w grupie z endotamponadą olejem silikonowym w 

okresie obserwacji (p=0,1718). 
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Rycina 50. Charakterystyka występowania fałdów wewnętrznych siatkówki (IRF – inter-

nal retinal folds) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) w trzech grupach 

Figure 50. The characteristic of internal retinal folds (IRF) in time ( 0, 1, 2, 3 observation 

intervals – visits) in three groups 

 

Rycina 51. Charakterystyka występowania fałdów zewnętrznych siatkówki (ORF – outer 

retinal folds) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) w trzech grupach 

Figure 51. The characteristic of outer retinal folds in time ( 0, 1, 2, 3 observation intervals 

– visits) in three groups 
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Tabela 41. Porównanie występowania zaćmy w poszczególnych grupach 

Table 41. The comparison of cataract occurance in groups 

SF6 (N=15) C3F8 (N=23) Olej (N=19) P 

3 (20,0%) 10 (43,5%) 8 (42,1%) 0,2879 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami.  

4.2.7. Ocena testu Amslera 

Tabela 42. Ocena metamorfopsji w teście Amslera w czasie dla trzech grup 

Table 42. The evaluation of metamorphopsia (Amsler test) in time in three groups 

 SF6 

(N=15) 

C3F8 

(N=23) 

Olej 

(N=19) 

Razem 

(N=75) 

P 

Wizyta początkowa 4 (44,4%) 3 (33,3%) 7 (63,6%) 14(48,3%) 0,3873 

Wizyta 1 7 (58,3%) 14(100,0%) 8 (72,7%) 29(78,4%) 0,0315 

Wizyta 2 9 (64,3%) 17 (89,5%) 10(76,9%) 36(78,3%) 0,2204 

Wizyta 3 11(78,6%) 15 (78,9%) 9 (75,0%) 35(77,8%) 0,9638 

W wizycie początkowej nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w wy-

stępowaniu metamorfopsji pomiędzy grupami (p=0,3873). 

W pierwszej wizycie kontrolnej w grupie z endotamponadą C3F8 występowa-

nie metamorfopsji było istotnie statystycznie częstsze w porównaniu do grupy z 

endotamponadą SF6 (p=0,0315). 

W drugiej wizycie kontrolnej nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic 

pomiędzy grupami (p=0,2204). 

W trzeciej wizycie kontrolnej nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic 

pomiędzy grupami (p=0,9638). 

Podsumowując, badanie przeprowadzone w grupie pacjentów poddanych 

operacji PPV z użyciem różnych rodzajów endotamponady wykazało, iż w grupie 

pacjentów z podanym olejem silikonowym obniżenie grubości kompleksu GCL-

IPL było najwyraźniej zaznaczone. 

W grupie z endotamponadą olejem silikonowym stwierdzono, iż średnia gru-

bość kompleksu GCL-IPL oraz wartość kompleksu GCL-IPL niemal we wszyst-

kich sektorach w czasie wizyty pierwszej, drugiej i trzeciej w oku badanym była 

istotnie niższa statystycznie w odniesieniu do oka porównawczego (p<0,05).  
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Ostrość wzroku była istotnie gorsza w grupie z endotamponadą olejem siliko-

nowym w porównaniu do grupy z endotamponadą SF6 w trakcie wszystkich trzech 

wizyt kontrolnych  (p=0,0306, p=0,0259, p=0,0042). 

W grupie z endotamponadą SF6 także obserwowano obniżenie grubości  kom-

pleksu GCL-IPL w oku badanym w odniesieniu do oka porównawczego. Stwier-

dzono, iż w wizycie drugiej i trzeciej średnia grubość kompleksu GCL-IPL oraz 

wartość kompleksu GCL-IPL w sektorze górno-skroniowym (ST – superior tem-

poral) były istotnie niższe dla oka badanego (p<0,05).  

Ponadto w grupie z endotamponadą SF6 stwierdzono korelację pomiędzy naj-

lepszą skorygowaną ostrością wzroku a grubością kompleksu GCL-IPL. Wraz ze 

zmniejszeniem grubości kompleksu GCL-IPL obserwowano obniżenie ostrości 

wzroku. W trakcie pierwszej wizyty kontrolnej korelację obserwowano w sto-

sunku do średniej wartości GCL-IPL oraz wartości kompleksu GCL-IPL w sek-

torach dono-nosowym, dolnym, dolno-skroniowym i górno-skroniowym 

(p<0,05). W trakcie drugiej i trzeciej wizyty kontrolnej korelację obserwowano 

wobec średniej grubości GCL-IPL oraz wobec wartości GCL-IPL we wszystkich 

badanych sektorach (p<0,05). W grupie z endotamponadą SF6 stwiedzono kore-

lację pomiędzy stanem plamki w czasie zabiegu operacyjnego a wartością kom-

pleksu GCL-IPL. W trakcie wizyty 2. i 3. chorzy z plamką przyłożoną w czasie 

zabiegu operacyjnego mieli istotnie wyższą wartość średniej grubości GCL-IPL 

w porównaniu z pacjentami z plamką odwarstwioną (p=0,0055, p=0,0142).  

W grupie z endotamponadą C3F8 w wizycie początkowej zaobserwowano ob-

niżenie kompleksu GCL-IPL w niektórych sektorach. W trakcie kontroli poope-

racyjnych nie stwierdzono jednak obniżenia kompleksu GCL-IPL w odniesieniu 

do oka porównawczego. W drugiej wizycie kontrolnej stwierdzono, iż wystąpie-

nie jaskry wpłynęło na grubość kompleksu GCL-IPL. Pacjenci z jaskrą mieli istot-

nie niższą wartość średniej GCL-IPL w porównaniu z pacjentami bez jaskry 

(p=0,0238). Jednakże wynik ten nie potwierdził się w obserwacji 6-miesięcznej. 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w grupach z endotamponadą 

SF6, C3F8 i olejem silikonowym w czasie 6-miesięcznej obserwacji w odniesieniu 

do obrzęku plamki, błony nasiatkówkowej, płynu podsiatkówkowego, wewnętrz-

nych fałdów siatkówki. W trakcie drugiej wizyty kontrolnej w grupie z endotam-

ponadą SF6 zaobserwowano rzadsze występowanie przerwania warstwy granicz-

nej zewnętrznej (ELM) w porównaniu z grupą z endotamponadą olejową 

(p=0,026). Spostrzeżenie to nie potwierdziło się w obserwacji 6-miesięcznej. Nie 
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stwierdzono istotnych statystycznie różnic w występowaniu zaćmy pomiędzy 

grupą z endotamponadą SF6, C3F8 i olejem silikonowym. 

 Analiza grupy z odwarstwioną plamką żółtą 

Tabela 43. Rozkład grup: IS/OS (1) /ELM (1), IS/OS (1) /ELM (0), IS/OS (0) /ELM (0) 

(Wizyta 1, Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 43. The distribution in groups: IS/OS (1) /ELM (1), IS/OS (1) /ELM (0), IS/OS (0) 

/ELM (0) (Visit 1, 2, 3) 

 IS/OS (1) / ELM (1) IS/OS (1) / ELM (0) IS/OS (0) / ELM (0) 

Wizyta 1 23 (82,1%) 3 (10,7%) 2 (7,1%) 

Wizyta 2 16 (57,1%) 7 (25,0%) 5 (17,9%) 

Wizyta 3 12 (42,9%) 0 (0,0%) 16 (57,1%) 

Skróty: IS/OS (1) – przerwanie ciągłości warstwy granicznej zewnętrznych/ we-

wnętrznych segmentów fotoreceptorów, ELM (1) – przerwanie ciągłości błony 

granicznej zewnętrznej, IS/OS (0) – zachowanie ciągłości warstwy granicznej ze-

wnętrznych/wewnętrznych segmentów fotoreceptorów, ELM (0) – zachowanie 

ciągłości błony granicznej zewnętrznej  

 

Rycina 52. Wykres rozkładu odsetka dla poszczególnych grup (Wizyta 1, 2 i 3) 

Figure 52. The diagram of percentage distribution in groups (Visit 1, 2, 3) 
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Odsetek pacjentów w grupie z przerwaniem ciągłości warstwy granicznej ze-

wnętrznych/wewnętrznych segmentów fotoreceptorów i przerwanie ciągłości 

błony granicznej zewnętrznej – IS/OS (1) / ELM (1) istotnie statystyczne zmniej-

szył się w wizycie 2 w stosunku do wizyty 1 (p=0,0419) oraz w wizycie 3 w sto-

sunku do wizyty 1 (p=0,0024).  

Natomiast nie zaobserwowano istotnych statystycznie różnic w wizycie 3 w 

stosunku do wizyty 2 (p=0,2851). 

Nastąpił istotny statystycznie spadek odsetka pacjentów z przerwaniem cią-

głości warstwy granicznej zewnętrznych/ wewnętrznych segmentów fotorecepto-

rów i zachowaniem ciągłości błony granicznej zewnętrznej IS/OS (1) / ELM (0) 

w wizycie 3 w stosunku do wizyty 2 (p=0,0047).  

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w grupie z przerwaniem cią-

głości warstwy granicznej zewnętrznych/ wewnętrznych segmentów fotorecepto-

rów i zachowaniem ciągłości błony granicznej zewnętrznej IS/OS (1) / ELM (0) 

w wizycie 2 w stosunku do wizyty 1 (p=0,1628) oraz w wizycie 3 w stosunku do 

wizyty 1 (p=0,0758).  

Nastąpił istotny statystycznie wzrost odsetka pacjentów w grupie z zachowa-

niem ciągłości warstwy granicznej zewnętrznych/ wewnętrznych segmentów fo-

toreceptorów i  zachowaniem ciągłości błony granicznej zewnętrznej IS/OS (0) / 

ELM (0) w wizycie 3 w stosunku do wizyty 1 (p=0,0001) oraz w wizycie 3 w 

stosunku do wizyty 2 (p=0,0024). 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w tejże grupie w wizycie 2 w 

stosunku do wizyty 1 (p=0,2255). 

WNIOSKI: 

1. Pod koniec obserwacji nastąpił istotny statystycznie spadek odsetka pa-

cjentów z przerwaniem ciągłości warstwy granicznej zewnętrznych/ we-

wnętrznych segmentów fotoreceptorów i przerwaniem ciągłości błony 

granicznej zewnętrznej IS/OS (1) / ELM (1). 

2. Pod koniec obserwacji nastąpił istotny statystycznie wzrost odsetka pa-

cjentów z zachowaniem ciągłości warstwy granicznej zewnętrznych/ we-

wnętrznych segmentów fotoreceptorów i  zachowaniem ciągłości błony 

granicznej zewnętrznej IS/OS (0) / ELM (0). 
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Tabela 44. Zależności najlepszej skorygowanej ostrości wzroku od stanu IS/OS i ELM 

(wizyty kontrolne) 

Table 44. The relationship between best corrected visual acuity and IS/OS and ELM status 

(follow-up visits) 

 IS/OS (1) / 

ELM (1) 

IS/OS (1) / 

ELM (0) 

IS/OS (0) / 

ELM (0) 

P 

wizyty kontrolne 1,10 (0,43)a,b 0,50 (0,34)a 0,81 (0,51)b 0,0003 

 0,40-2,00 0,00-1,10 0,00-2,00 a0,0007 

 1,10 0,49 0,85 a0,0429 

 [0,97;1,22] [0,26;0,74] [0,58;1,03]  

Stwierdzono istotną statystycznie różnicę pomiędzy grupami (p=0,0003). 

Grupa IS/OS (0) / ELM (0) miała istotnie lepszą ostrość wzroku w stosunku do 

grupy IS/OS (1) / ELM (1) (p=0,0429). Grupa IS/OS (1) / ELM (0) miała istotnie 

statystycznie lepszą ostrość wzroku w stosunku do grupy IS/OS (1) / ELM (1) 

(p=0,0007).  

 Porównanie grup z przyłożoną i odwarstwioną plamką żółtą 

Grupa pacjentów z endotamponadą SF6 

Tabela 45. Zależności najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) od stanu plamki 

w czasie zabiegu operacyjnego dla oka badanego (endotamponada SF6, Wizyta począt-

kowa, Wizyta 1, Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 45. The relationship between best corrected visual acuity (BCVA) and macular sta-

tus in the time of surgery – examined eye (endotamponade SF6, initial Visit, Visit 1, Visit 

2, Visit 3) 

 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

Wizyta początkowa     

śr. (SD) 1,49 (0,37) 0,43 (0,41) 10,0002 

zakres 1,00-2,00 0,05-1,10  

mediana 1,35 0,30  

95%CI [1,18;1,80] [0,05;0,81]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 0,84 (0,53) 0,21 (0,21) 20,0081 

zakres 0,40-1,70 0,00-0,40  



 Wyniki 127 

 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

mediana 0,61 0,22  

95%CI [0,40;1,28] [-0,01;0,43]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 0,73 (0,31) 0,12 (0,15) 30,0010 

zakres 0,40-1,30 0,00-0,40  

mediana 0,65 0,07  

95%CI [0,47;0,99] [-0,04;0,29]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 0,79 (0,32) 0,10 (0,12) 40,0003 

zakres 0,40-1,30 0,00-0,30  

mediana 0,70 0,07  

95%CI [0,52;1,05] [-0,02;0,22]  

1t-Studenta t=-5,27; 2U Manna-Whitneya Z=-2,65; 3t-Studenta t=-4,35; 4t-Studenta t=-5,62 

We wszystkich wizytach pacjenci z plamką przyłożoną w czasie zabiegu ope-

racyjnego mieli istotnie statystycznie lepszą ostrość widzenia w porównaniu z 

grupą z plamką odwarstwioną.  

Tabela 46. Zależności błony nasiatkówkowej (ERM) od stanu plamki w czasie zabiegu 

operacyjnego dla oka badanego (endotamponada SF6, Wizyta początkowa, Wizyta 1, Wi-

zyta 2 i Wizyta 3) 

Table 46. The relationship between epiretinal membrane (ERM) and macular status in the 

time of surgery - examined eye (endotamponade SF6, initial Visit, Visit 1, Visit 2, Visit 3) 

 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

Wizyta początkowa  - 2 (40,0%) - 

Wizyta 1 6 (75,0%) 3 (50,0%) 20,3340 

Wizyta 2 6 (75,0%) 3 (50,0%) 30,3340 

Wizyta 3 7 (87,5%) 3 (50,0%) 40,1243 

1Chi2 2,10; 2Chi2 0,93; 3Chi2 0,93; 4Chi2 2,36 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami. 
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Tabela 47. Zależności obrzęku plamki od stanu plamki w czasie zabiegu operacyjnego dla 

oka badanego (endotamponada SF6, Wizyta początkowa, Wizyta 1, Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 47. The relationship between macular oedema and macular status in the time of 

surgery - examined eye (endotamponade SF6, initial Visit, Visit 1, Visit 2, Visit 3) 

 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

Wizyta początkowa  - 3 (60,0%) - 

Wizyta 1 4 (50,0%) 3 (50,0%) 21,00 

Wizyta 2 6 (75,0%) 3 (50,0%) 30,3340 

Wizyta 3 6 (75,0%) 2 (33,3%) 40,1190 

1Chi2 1,12; 2Chi2 0,01; 3Chi2 0,93; 4Chi2 2,43 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami. 

Grupa pacjentów z endotamponadą C3F8 

Tabela 48. Zależności najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) od stanu plamki 

w czasie zabiegu operacyjnego dla oka badanego (endotamponada C3F8, Wizyta począt-

kowa, Wizyta 1, Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 48. The relationship between best corrected visual acuity (BCVA) and macular sta-

tus in the time of surgery - examined eye (endotamponade C3F8, initial Visit, Visit 1, Visit 

2, Visit 3) 

 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

Wizyta początkowa     

śr. (SD) 1,40 (0,59) 0,81 (0,66) 10,0435 

zakres 0,15-2,00 0,10-1,70  

mediana 1,65 0,65  

95%CI [1,06;1,75] [0,27;1,36]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 0,93 (0,55) 0,99 (0,69) 20,8175 

zakres 0,00-2,00 0,10-2,00  

mediana 1,00 1,06  

95%CI [0,57;1,28] [0,42;1,56]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 0,88 (0,53) 0,93 (0,72) 30,8545 

zakres 0,00-1,70 0,00-2,00  

mediana 1,00 0,87  
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 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

95%CI [0,54;1,21] [0,33;1,54]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 0,67 (0,37) 1,06 (0,64) 40,1516 

zakres 0,00-1,30 0,40-2,00  

mediana 0,60 0,91  

95%CI [0,43;0,92] [0,53;1,60]  

1t-Studenta t=2,16; 2t-Studenta t=-0,23; 3t-Studenta t=-0,19; 4t-Studenta t=-1,55 

W wizycie początkowej pacjenci z plamką przyłożoną mieli istotnie staty-

stycznie lepszą ostrość wzroku (BCVA) w porównaniu z grupą pacjentów z 

plamką odwarstwioną (p=0,0435). 

Tabela 49. Zależności błony nasiatkówkowej (ERM) od stanu plamki w czasie zabiegu 

operacyjnego dla oka badanego (endotamponada C3F8, Wizyta początkowa, Wizyta 1, 

Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 49. The relationship between epiretinal membrane (ERM) and macular status in the 

time of surgery - examined eye (endotamponade C3F8, initial Visit, Visit 1, Visit 2, Visit 3) 

 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

Wizyta początkowa  - 3 (75,0%) - 

Wizyta 1 8 (66,7%) 6 (75,0%) 20,6903 

Wizyta 2 9 (75,0%) 7 (87,5%) 30,4936 

Wizyta 3 8 (66,7%) 8 (100,0%) 40,0679 

1Chi2 0,38; 2Chi2 0,16; 3Chi2 0,47; 4Chi2 3,33 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami.  

  



130  Kamila Mitrosz 

Tabela 50. Zależności obrzęku plamki od stanu plamki w czasie zabiegu operacyjnego dla 

oka badanego (C3F8, Wizyta początkowa, Wizyta 1, Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 50. The relationship between macular oedema and macular status in the time of 

surgery - examined eye (endotamponade C3F8, initial Visit, Visit 1, Visit 2, Visit 3) 

 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

Wizyta początkowa  - 3 (75,0%) - 

Wizyta 1 6 (50,0%) 4 (50,0%) 21,00 

Wizyta 2 7 (58,3%) 4 (50,0%) 30,7136 

Wizyta 3 4 (33,3%) 6 (75,0%) 40,0679 

1Chi2 0,60; 2Chi2 0,01; 3Chi2 0,13; 4Chi2 3,33 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami.  

Grupa pacjentów z endotamponadą olejem silikonowym 

Tabela 51. Zależności najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) od stanu plamki 

w czasie zabiegu operacyjnego dla oka badanego (endotamponada olejem silikonowym, 

Wizyta początkowa, Wizyta 1, Wizyta 2 i Wizyta 3) 
Table 51. The relationship between best corrected visual acuity (BCVA) and macular sta-

tus in the time of surgery - examined eye (endotamponade silicone oil, initial Visit, Visit 

1, Visit 2, Visit 3) 

 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

Wizyta początkowa     

śr. (SD) 1,72 (0,50) 0,51 (0,46) 10,0024 

zakres 0,60-2,00 0,05-1,30  

mediana 2,00 0,45  

95%CI [1,34;2,11] [0,12;0,89]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 1,25 (0,40) 0,85 (0,64) 20,1598 

zakres 0,70-1,70 0,00-1,70  

mediana 1,35 0,65  

95%CI [0,91;1,58] [0,32;1,39]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 1,16 (0,41) 0,86 (0,74) 30,1278 

zakres 0,70-2,00 0,10-2,00  

mediana 1,10 0,55  
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 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

95%CI [0,82;1,51] [0,24;1,48]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 1,42 (0,46) 0,92 (0,77) 40,1348 

zakres 0,90-2,00 0,00-2,00  

mediana 1,45 0,75  

95%CI [1,04;1,81] [0,28;1,56]  

1U Manna-Whitneya Z=3,03; 2t-Studenta t=1,48; 3U Manna-Whitneya Z=1,52; 4t-Studenta 

t=1,59 

W wizycie początkowej pacjenci z plamką przyłożoną w czasie zabiegu ope-

racyjnego mieli istotnie statystycznie lepszą ostrość widzenia w porównaniu z 

grupą pacjentów z plamką odwarstwioną w chwili zabiegu operacyjnego 

(p=0,0024). 

Tabela 52. Zależności błony nasiatkówkowej (ERM) od stanu plamki w czasie zabiegu 

operacyjnego dla oka badanego ( endotamponada olejem silikonowym, Wizyta począt-

kowa, Wizyta 1, Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 52. The relationship between epiretinal membrane (ERM) and macular status in the 

time of surgery - examined eye (endotamponade silicone oil, initial Visit, Visit 1, Visit 2, 

Visit 3) 

 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

Wizyta początkowa  - 6 (75,0%) - 

Wizyta 1 7 (87,5%) 5 (62,5%) 20,2482 

Wizyta 2 7 (87,5%) 6 (75,0%) 30,5218 

Wizyta 3 7 (87,5%) 5 (62,5%) 40,2399 

1Chi2 2,25; 2Chi2 1,33; 3Chi2 0,41; 4Chi2 1,33 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami.  

Tabela 53. Zależności obrzęku plamki od stanu plamki w czasie zabiegu operacyjnego dla 

oka badanego (endotamponada olejem silikonowym, Wizyta początkowa, Wizyta 1,  

Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 53. The relationship between macular oedema and macular status in the time of 

surgery - examined eye (endotamponade silicone oil, initial Visit, Visit 1, Visit 2, Visit 3) 

 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

Wizyta początkowa  - 5 (62,5%) - 
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 Plamka odwarstwiona Plamka przyłożona P 

Wizyta 1 4 (50,0%) 3 (37,5%) 20,6143 

Wizyta 2 3 (37,5%) 3 (37,5%) 31,00 

Wizyta 3 3 (37,5%) 4 (50,0%) 40,6143 

1Chi2 1,41; 2Chi2 0,25; 3Chi2 0,01; 4Chi2 0,25 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami.  

Podsumowując, w grupie z endotamponadą SF6 stwierdzono korelację pomię-

dzy stanem plamki w czasie zabiegu operacyjnego a ostrością wzroku.W trakcie 

wszystkich wizyt kontrolnych pacjenci z plamką przyłożoną mieli istotnie lepszą 

ostrość wzroku w porównaniu  z grupą pacjentów z plamką odwarstwioną w cza-

sie zabiegu operacyjnego. W grupach z endotamponadą olejem silikonowym i 

C3F8 nie obserwowano różnic w ostrości wzroku w zależności od stanu plamki. 

 Analiza grupy pacjentów po płukaniu oleju silikonowego z 

komory ciała szklistego 

4.5.1. Ocena najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) w  

czasie 

Tabela 54. Charakterystyka pod względem oceny najlepszej skorygowanej ostrości 

wzroku (BCVA) w skali logMAR w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) 

Table 54. The characteristic due to best corrected visual acuity (BCVA) – logMAR scale 

in time (0,1,2 and 3 observation periods – visits)  

 Oko badane Oko porównawcze P 

Wizyta początkowa    

śr. (SD) 0,71 (0,59) 0,14 (0,28) 0,0036 

zakres 0,00-1,70 0,00-0,90  

mediana 0,75 0,02  

95%CI [0,42;1,01] [0,00;0,28]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 0,85 (0,52) 0,06 (0,14) 0,0001 

zakres 0,15-2,00 0,00-0,52  

mediana 0,70 0,00  



 Wyniki 133 

 Oko badane Oko porównawcze P 

95%CI [0,58;1,11] [-0,01;0,14]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 0,69 (0,50) 0,04 (0,08) 0,0001 

zakres 0,05-2,00 0,00-0,30  

mediana 0,60 0,00  

95%CI [0,44;0,94] [0,00;0,08]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 0,91 (0,60) 0,06 (0,08) 0,0001 

zakres 0,00-2,00 0,00-0,20  

mediana 0,70 0,05  

95%CI [0,61;1,21] [0,02;0,10]  

Średnia najlepsza skorygowana ostrość wzroku (BCVA) w skali logMAR w 

początkowej wizycie dla oka badanego wynosi 0,71 (0,59), a dla oka porównaw-
czego wynosi 0,14 (0,28). Ostrość wzroku była istotnie statystycznie lepsza dla 

oka porównawczego (p=0,0036). 

Średnia najlepsza skorygowana ostrość wzroku (BCVA) w skali logMAR w 

pierwszej wizycie dla oka badanego wynosi 0,85 (0,52), a dla oka porównawczego 

wynosi 0,06 (0,14). Ostrość wzroku była istotnie statystycznie lepsza dla oka po-

równawczego (p=0,0001). 

Średnia najlepsza skorygowana ostrość wzroku (BCVA) w skali logMAR w 

drugiej wizycie dla oka badanego wynosi 0,69 (0,50), a dla oka porównawczego 

wynosi 0,04 (0,08). Ostrość wzroku była istotnie statystycznie lepsza dla oka po-

równawczego (p=0,0001). 

Średnia najlepsza skorygowana ostrość wzroku (BCVA) w skali logMAR w 

trzeciej wizycie dla oka badanego wynosi 0,91 (0,60), a dla oka porównawczego 

wynosi 0,06 (0,08). Ostrość wzroku była istotnie statystycznie lepsza dla oka po-

równawczego (p=0,0001). 

Dla oka badanego najlepsza skorygowana ostrość wzroku (BCVA) w skali 
logMAR zmieniła się w czasie (p=0,0107). Ostrość wzroku była istotnie staty-

stycznie lepsza w wizycie drugiej w porównaniu do wizyty trzeciej. 
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4.5.2. Ocena kompleksu GCL-IPL w poszczególnych sektorach w  

czasie 

Tabela 55. Charakterystyka pod względem wartości kompleksu GCL-IPL w sektorze gór-

nym (S – superior) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) 

Table 55. The characteristic due to GCL-IPL complex value in the superior sector in time 

(0, 1, 2 and 3 observation periods – visits)  

 Oko badane Oko porównawcze P 

Wizyta początkowa    

śr. (SD) 44,2 (28,8) 78,4 (13,6) 0,0004 

zakres 6,0-95,0 32,0-92,0  

mediana 34,0 81,0  

95%CI [29,4;59,0] [71,4;85,4]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 56,6 (18,9) 75,5 (20,0) 0,0037 

zakres 20,0-86,0 22,0-104,0  

mediana 59,0 80,0  

95%CI [47,2;66,0] [65,2;85,8]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 57,4 (20,6) 82,0 (9,0) 0,0002 

zakres 12,0-85,0 69,0-105,0  

mediana 62,0 82,0  

95%CI [47,2;67,7] [77,4;86,6]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 59,1 (21,3) 80,8 (9,1) 0,0009 

zakres 17,0-95,0 68,0-105,0  

mediana 63,5 79,0  

95%CI [48,4;69,7] [76,1;85,4]  

We wszystkich okresach obserwacji wartości kompleksu GCL-IPL w sektorze 

górnym (S – superior) były istotnie statystycznie niższe dla oka badanego. 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic wartości kompleksu GCL-IPL 

w sektorze górnym (S – superior) dla oka badanego w czasie (p=0,0762). 
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Tabela 56. Charakterystyka pod względem wartości kompleksu GCL-IPL w sektorze 

górno-nosowym (SN – superior nasal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) 

Table 56. The characteristic due to GCL-IPL complex value in the superonasal sector in 

time (0, 1, 2 and 3 observation periods - visits)  

 Oko badane Oko porównawcze P 

Wizyta początkowa    

śr. (SD) 53,8 (28,3) 80,2 (10,5) 0,0062 

zakres 9,0-90,0 57,0-95,0  

mediana 52,0 82,0  

95%CI [39,2;68,3] [74,8;85,6]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 59,6 (17,9) 76,1 (15,3) 0,0048 

zakres 22,0-85,0 43,0-95,0  

mediana 62,0 82,0  

95%CI [50,7;68,5] [68,3;84,0]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 58,3 (19,2) 79,6 (9,0) 0,0004 

zakres 20,0-90,0 63,0-95,0  

mediana 64,0 83,0  

95%CI [48,8;67,9] [75,0;84,2]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 62,5 (22,8) 77,6 (9,5) 0,0209 

zakres 29,0-110,0 57,0-92,0  

mediana 62,5 80,0  

95%CI [51,2;73,8] [72,7;82,5]  

We wszystkich okresach obserwacji wartości kompleksu GCL-IPL w sektorze 

górno-nosowym (SN – superior nasal) były istotnie statystycznie niższe dla oka 

badanego. 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic wartości kompleksu GCL-IPL 

w sektorze górno-nosowym (SN – superior nasal) dla oka badanego w czasie 

(p=0,7504). 
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Tabela 57. Charakterystyka pod względem wartości kompleksu GCL-IPL w sektorze 

dolno-nosowym (IN – inferior nasal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) 

Table 57. The characteristic due to GCL-IPL complex value in the inferonasal sector in 

time (0, 1, 2 and 3 observation periods – visits)  

 Oko badane Oko porównawcze P 

Wizyta początkowa    

śr. (SD) 56,9 (25,3) 78,1 (12,9) 0,0056 

zakres 20,0-109,0 44,0-102,0  

mediana 56,0 80,0  

95%CI [43,9;70,0] [71,5;84,8]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 61,8 (16,5) 77,8 (17,2) 0,0025 

zakres 22,0-92,0 29,0-95,0  

mediana 65,0 83,0  

95%CI [53,6;70,0] [69,0;86,6]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 64,7 (24,6) 78,5 (8,3) 0,0133 

zakres 22,0-121,0 62,0-93,0  

mediana 64,0 78,0  

95%CI [52,4;76,9] [74,3;82,8]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 69,7 (27,2) 77,5 (9,8) 0,1375 

zakres 32,0-140,0 53,0-92,0  

mediana 70,5 80,0  

95%CI [56,2;83,2] [72,4;82,5]  

We wszystkich okresach obserwacji oprócz trzeciej wizyty kontrolnej warto-

ści kompleksu GCL-IPL w sektorze dolno-nosowym (IN – inferior nasal) były 

istotnie statystycznie niższe dla oka badanego. 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic wartości kompleksu GCL-IPL 

w sektorze dolno-nosowym (IN – inferior nasal) dla oka badanego w czasie 

(p=0,1562). 
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Tabela 58. Charakterystyka pod względem wartości kompleksu GCL-IPL w sektorze dol-

nym (I – inferior) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) 

Table 58. The characteristic due to GCL-IPL complex value in the inferior sector in time 

(0, 1, 2 and 3 observation periods – visits)  

 Oko badane Oko porównawcze P 

Wizyta początkowa    

śr. (SD) 54,7 (29,2) 75,6 (13,7) 0,0439 

zakres 17,0-101,0 32,0-89,0  

mediana 62,0 78,0  

95%CI [39,7;69,7] [68,6;82,7]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 64,3 (22,4) 74,2 (17,2) 0,0695 

zakres 20,0-102,0 25,0-90,0  

mediana 69,5 80,0  

95%CI [53,2;75,5] [65,4;83,1]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 62,2 (19,3) 119,8 (172,4) 0,0031 

zakres 23,0-95,0 59,0-788,0  

mediana 66,5 80,0  

95%CI [52,5;71,8] [31,1;208,4]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 61,7 (20,9) 75,8 (13,3) 0,0191 

zakres 24,0-100,0 35,0-90,0  

mediana 64,5 79,0  

95%CI [51,3;72,1] [69,0;82,7]  

We wszystkich okresach obserwacji oprócz pierwszej wizyty wartości kom-

pleksu GCL-IPL w sektorze dolnym (I – inferior) były istotnie statystycznie niż-

sze dla oka badanego. 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic wartości kompleksu GCL-IPL 

w sektorze dolnym (I – inferior) dla oka badanego w czasie (p=0,0514). 
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Tabela 59. Charakterystyka pod względem wartości kompleksu GCL-IPL w sektorze 

dolno-skroniowym (IT – inferior temporal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji –  
wizyty) 

Table 59. The characteristic due to GCL-IPL complex value in the inferotemporal sector 

in time (0, 1, 2 and 3 observation periods – visits)  

 Oko badane Oko porównawcze P 

Wizyta początkowa    

śr. (SD) 56,2 (27,6) 77,5 (14,6) 0,0036 

zakres 13,0-107,0 31,0-92,0  

mediana 64,0 81,0  

95%CI [42,1;70,4] [70,0;85,0]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 57,5 (24,1) 73,3 (21,3) 0,0248 

zakres 6,0-93,0 19,0-92,0  

mediana 63,5 81,0  

95%CI [45,5;69,5] [62,3;84,2]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 62,9 (25,9) 79,4 (9,2) 0,0441 

zakres 18,0-102,0 54,0-92,0  

mediana 68,0 79,0  

95%CI [50,0;75,7] [74,7;84,2]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 63,7 (21,8) 75,5 (14,3) 0,1249 

zakres 25,0-96,0 38,0-91,0  

mediana 64,0 78,0  

95%CI [52,8;74,5] [68,1;82,8]  

We wszystkich okresach obserwacji oprócz wizyty trzeciej wartości kom-

pleksu GCL-IPL w sektorze dolno-skroniowym (IT – inferior temporal) były 

istotnie statystycznie niższe dla oka badanego. 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic wartości kompleksu GCL-IPL 

w sektorze dolno-skroniowym (IT – inferior temporal) dla oka badanego w czasie 

(p=0,3975). 
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Tabela 60. Charakterystyka pod względem wartości kompleksu GCL-IPL w sektorze 

górno-skroniowym (ST –superior temporal) w czasie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji –  
wizyty) 

Table 60. The characteristic due to GCL-IPL complex value in the superotemporal sector 

in time (0, 1, 2 and 3 observation periods – visits)  

 Oko badane Oko porównawcze P 

Wizyta początkowa    

śr. (SD) 48,5 (26,0) 76,1 (14,9) 0,0019 

zakres 5,0-89,0 22,0-90,0  

mediana 56,0 78,0  

95%CI [35,2;61,9] [68,4;83,7]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 55,5 (20,2) 72,8 (19,4) 0,0009 

zakres 22,0-95,0 22,0-92,0  

mediana 63,5 77,0  

95%CI [45,4;65,6] [62,8;82,8]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 59,6 (22,4) 79,2 (6,4) 0,0013 

zakres 17,0-94,0 70,0-92,0  

mediana 64,5 78,0  

95%CI [48,5;70,7] [75,9;82,5]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 63,7 (20,9) 78,9 (6,4) 0,0071 

zakres 29,0-100,0 71,0-91,0  

mediana 67,5 77,0  

95%CI [53,3;74,1] [75,6;82,2]  

We wszystkich okresach obserwacji wartości kompleksu GCL-IPL w sektorze 

górno-skroniowym (ST – superior temporal) były istotnie statystycznie niższe dla 

oka badanego. 

Stwierdzono istotne statystycznie różnice wartości kompleksu GCL-IPL w 

sektorze górno-skroniowym (ST – superior temporal) dla oka badanego w czasie 

(p=0,0018). Wartość kompleksu GCL-IPL w sektorze górno-skroniowym  
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(ST – superior temporal) w drugiej i trzeciej wizycie była istotnie wyższa w po-

równaniu do wartości początkowej. 

Tabela 61. Charakterystyka pod względem średniej wartości kompleksu GCL-IPL w cza-

sie (0, 1, 2 i 3 okresy obserwacji – wizyty) 

Table 61. The characteristic due to average GCL-IPL complex value in time (0, 1, 2 and 

3 observation periods - visits)  

 Oko badane Oko porównawcze P 

Wizyta początkowa    

śr. (SD) 52,1 (25,7) 77,6 (11,6) 0,0021 

zakres 17,0-95,0 42,0-92,0  

mediana 57,0 78,0  

95%CI [38,9;65,4] [71,7;83,6]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 60,0 (16,8) 75,0 (16,7) 0,0027 

zakres 22,0-87,0 31,0-92,0  

mediana 63,0 80,0  

95%CI [51,7;68,3] [66,4;83,6]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 60,4 (19,4) 79,6 (7,4) 0,0005 

zakres 21,0-91,0 66,0-92,0  

mediana 64,5 80,0  

95%CI [50,8;70,1] [75,8;83,5]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 63,2 (20,8) 77,6 (9,0) 0,0282 

zakres 26,0-96,0 56,0-91,0  

mediana 65,5 79,0  

95%CI [52,9;73,6] [73,0;82,3]  

We wszystkich okresach obserwacji średnia wartość kompleksu GCL-IPL 

była istotnie statystycznie niższa dla oka badanego. 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic średniej wartości kompleksu 

GCL-IPL dla oka badanego w czasie (p=0,1216). 
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4.5.3. Wpływ kompleksu GCL-IPL na najlepszą skorygowaną ostrość 

wzroku (BCVA) 

Tabela 62. Wpływ kompleksu GCL-IPL na najlepszą skorygowaną ostrość wzroku 
(BCVA) w skali logMAR (R-współczynnik korelacji) dla oka badanego 

Table 62. The influence of GCL-IPL complex value on best corrected visual acuity 

(BCVA)-logMAR scale (R-correlation index) for the examined eye 

 Wizyta 0 Wizyta 1 Wizyta 2 Wizyta 3 

S – superior       

R -0,43 -0,38 -0,30 -0,52 

P 0,0865 0,1341 0,2209 0,0281 

SN – superior nasal       

R -0,40 -0,46 -0,46 -0,46 

P 0,1084 0,0614 0,0535 0,0575 

IN – inferior nasal       

R -0,33 -0,29 -0,47 -0,67 

P 0,1890 0,2626 0,0513 0,0022 

I – inferior       

R -0,42 -0,12 -0,40 -0,64 

P 0,0904 0,6517 0,1007 0,0041 

IT – inferior temporal       

R -0,45 0,02 -0,14 -0,41 

P 0,0730 0,9328 0,5833 0,0904 

S – superior temporal       

R -0,39 -0,28 -0,21 -0,33 

P 0,1172 0,2680 0,3922 0,1760 

Średnia GCL-IPL     

R -0,45 -0,39 -0,39 -0,53 

P 0,0697 0,1186 0,1085 0,0246 

W wizycie trzeciej wraz z pogorszeniem najlepszej skorygowanej ostrości 
wzroku (BCVA) malała średnia wartość kompleksu GCL-IPL oraz wartości kom-
pleksu GCL-IPL w sektorach: górnym (S – superior), dolno-nosowym (IN – infe-

rior nasal), dolnym (I – inferior).  
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4.5.4. Ocena powikłań w czasie 

Tabela 63. Charakterystyka pod względem powikłań w czasie 

Table 63. The characteristic due to complications in time 

 Wizyta 0 Wizyta 1 Wizyta 2 Wizyta 3 P 

obrzęk plamki  5 (27,8%) 7 (38,9%) 8 (47,1%) 8 (44,4%) 0,6528 

błona nasiatkówkowa 

(ERM)  

13(72,2%) 16(88,9%) 15(88,2%) 17(94,4%) 0,2531 

płyn podsiatkówkowy 2 (11,1%) 1 (5,6%) 1 (5,9%) 2 (11,1%) 0,8804 

przerwanie ciągłości IS/OS  12(66,7%) 13(72,2%) 9 (52,9%) 9 (50,0%) 0,4646 

przerwanie ciągłości ELM 10(55,6%) 11(61,1%) 8 (47,1%) 8 (44,4%) 0,7368 

fałdy wewnętrzne siatkówki 

(IRF)  

1 (5,6%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) - 

fałdy zewnętrzne siatkówki 

(ORF) 

2 (11,1%) 2 (11,1%) 1 (5,9%) 1 (5,6%) 0,8804 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w odsetkach powikłań w cza-
sie. 

Tabela 64. Zależności średniej wartości kompleksu GCL-IPL od jaskry dla oka badanego 

(Wizyta początkowa, Wizyta 1, Wizyta 2 i Wizyta 3) 

Table 64. The relationship between average GCL-IPL complex and glaucoma - examined 

eye ( Initial visit, visit 1, visit 2, visit 3) 

 Norma Jaskra P 

Wizyta początkowa    

śr. (SD) 39,4 (19,1) 57,5 (24,4) 10,1619 

zakres 17,0-67,0 21,0-72,0  

mediana 37,5 68,5  

95%CI [25,8;53,0] [18,7;96,3]  

Wizyta 1    

śr. (SD) 56,0 (17,4) 58,0 (13,0) 20,8387 

zakres 22,0-75,0 40,0-70,0  

mediana 61,0 61,0  

95%CI [44,3;67,7] [37,4;78,6]  

Wizyta 2    

śr. (SD) 51,3 (18,6) 71,3 (9,2) 30,0636 
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 Norma Jaskra P 

zakres 21,0-76,0 64,0-84,0  

mediana 46,0 68,5  

95%CI [38,8;63,7] [56,6;85,9]  

Wizyta 3    

śr. (SD) 54,7 (21,1) 72,3 (11,4) 40,1437 

zakres 26,0-90,0 60,0-87,0  

mediana 51,0 71,0  

95%CI [40,6;68,9] [54,1;90,4]  

1t-Studenta t=-1,49; 2t-Studenta t=-0,21; 3t-Studenta t=-2,03; 4t-Studenta t=-1,56 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami.  

4.5.5. Ocena testu Amslera 

Tabela 65. Ocena metamorfopsji w teście Amslera 

Table 65. The evaluation of metamorphopsia in Amsler test 

   Test Amslera (+) 

Wizyta początkowa 11 (73,3%) 

Wizyta 1 15 (88,2%) 

Wizyta 2 13 (76,5%) 

Wizyta 3 9 (64,3%) 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w występowaniu metamorfop-

sji w czasie (p=0,1870). 

Podsumowując, należy podkreślić, iż w grupie poddanej witrektomii z płuka-

niem oleju silikonowego średnia grubość kompleksu GCL-IPL oraz wartość kom-

pleksu GCL-IPL niemal we wszystkich sektorach w oku badanym była istotnie 

niższa w odniesieniu do oka porównawczego (p<0,05). 

W trzeciej wizycie kontrolnej stwierdzono, iż wraz z pogorszeniem najlepszej 

skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) malały średnia wartość kompleksu GCL-

IPL oraz wartość kompleksu GCL-IPL w sektorach: górnym (S –superior), dolno-

nosowym (IN –inferior nasal), dolnym (I –inferior). 
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W grupie pacjentów poddanych operacji płukania oleju silikonowego stwier-

dzono obecność takich powikłań jak obrzęk plamki, błona nasiatkówkowa, płyn 

podsiatkówkowy, wewnętrzne i zewnętrzne fałdy siatkówki, przerwanie ciągłości 

IS/OS czy przerwanie ciągłości ELM. Nie stwierdzono istotnych statystycznie 

różnic w odsetkach powikłań w zależności od czasu trwania endotamponady. 
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5. DYSKUSJA I OMÓWIENIE 

Spektralna optyczna koherentna tomografia (SOCT) jest badaniem umożli-

wiającym ocenę warstw siatkówki in vivo z histologiczną dokładnością. Jej nie-

wątpliwe zalety takie jak, wysoka rozdzielczość, krótki czas trwania badania, nie-

inwazyjność i bezpieczeństwo, sprawiają, iż metoda ta stała się integralną częścią 

diagnostyki chorób siatkówki. Badanie to pozwala na lepsze monitorowanie cho-

rób, zrozumienie ich patogenezy, a tym samym dostosowanie odpowiednich stan-

dardów leczenia. W ciągu ostatnich lat obserwujemy ogromny postęp w dziedzi-

nie optycznej koherentnej tomografii. Możliwość obrazowania przepływu naczy-

niowego, wykonywanie skanów o coraz większej rozdzielczości, nowe moduły z 

możliwością oceny komórek zwojowych siatkówki, to tylko niektóre z obserwo-

wanych udogodnień w dziedzinie OCT.  

Otworopochodne odwarstwienie siatkówki oka jest jedną z najpoważniej-

szych chorób dotykających narząd wzroku. Wywiera ono znaczący wpływ na stan 

funkcjonalny oka. Mimo leczenia operacyjnego metodą witrektomii, mającego na 

celu odtworzenie stanu anatomicznego sprzed choroby, powrót ostrości wzroku 

nie zawsze jest satysfakcjonujący. 

Postanowiłam objąć obserwacją pacjentów poddanych leczeniu operacyj-

nemu z powodu otworopochodnego odwarstwienia siatkówki. Wykorzystałam do 

tego celu precyzyjną metodę badawczą jaką jest SOCT, pozwalającą na prześle-

dzenie procesów zachodzących w siatkówce oka.  

Pomiar kompleksu warstwy komórek zwojowych-warstwy splotowatej we-

wnętrznej (GCL-IPL) służy w diagnostyce wczesnej neuropatii jaskrowej [191]. 

W piśmiennictwie obecne są prace oceniają wartość komórek zwojowych u pa-

cjentów poddanych operacji witrektomii z peelingiem ILM z powodu idiopatycz-

nych otworów plamki [192] a także w chorobach neurologicznych takich jak 

stwardnienie rozsiane czy choroba Parkinsona [193, 194]. W przedstawionej 

pracy badawczej postanowiłam zbadać kompleks GCL-IPL u pacjentów podda-

nych operacji witrektomii z powodu otworopochodnego odwarstwienia siatkówki 

z użyciem różnych substancji endotamponujących. Według mojej wiedzy, jest to 

pierwsza praca wykorzystująca zaawansowane techniki obrazowania do oceny 

poziomu kompleksu GCL-IPL w zależności od typu endotamponady. W piśmien-

nictwie krajowym i światowym nie znalazłam artykułów porównujących poziom 
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GCL-IPL u pacjentów poddanych witrektomii z użyciem endotamponady SF6, 

C3F8 lub oleju silikonowego. W badanej przeze mnie grupie pacjentów stwierdzi-

łam istotne statystycznie obniżenie kompleksu komórek zwojowych i warstwy 

splotowatej wewnętrznej (GCL-IPL), szczególnie w grupie z endotamponadą ole-

jem silikonowym. W tejże grupie obniżenie kompleksu GCL-IPL w odniesieniu 

do oka porównawczego zauważyłam niemal we wszystkich badanych sektorach 

przez cały okres trwania badania. Obserwowane obniżenie kompleksu GCL-IPL 

w grupie z endotamponadą olejem silikonowym potęgują badania przeprowa-

dzone przeze mnie u pacjentów, poddanych operacyjnemu płukaniu tej substancji. 

Obniżenie kompleksu GCL-IPL w grupie osób poddanych witrektomii z płuka-

niem oleju silikonowego obecne było już w chwili wizyty początkowej i utrzy-

mywało się przez cały okres 6-miesięcznej obserwacji. Poziom kompleksu komó-

rek zwojowych-warstwy splotowatej wewnętrznej w trakcie ostatniej wizyty kon-

trolnej, korelował w tej grupie z obniżeniem ostrości widzenia. Istnieją doniesie-

nia naukowe opisujące wpływ endotamponady olejem silikonowym na stan ko-

mórek siatkówki. Gonvers i współpracownicy badali wpływ oleju silikonowego 

na komórki siatkówki u królików. Obserwacje prowadzone były przy użyciu mi-

kroskopii elektronowej. W 6 tygodni po podaniu do oka ssaków oleju silikono-

wego, zaobserwowano zmiany w warstwie splotowatej zewnętrznej. W trak-

cie badania stwierdzono ubytki wypustek komórek poziomych i dwubiegu-

nowych oraz synaps fotoreceptorów [195]. Wykonane przeze mnie badanie 

wydaje się potwierdzać te obserwacje. Należy więc wnioskować, iż olej siliko-

nowy może wywierać toksyczny wpływ nie tylko na komórki fotoreceptorowe 

czy dwubiegunowe ale także na komórki zwojowe. Warto podkreślić, iż ostrość 

widzenia w grupie pacjentów z endotamponadą olejem silikonowym była istotnie 

niższa w czasie wszystkich wizyt kontrolnych w porównaniu do osób z endotam-

ponadą gazową SF6. Ponadto ostrość wzroku w grupie z endotamponadą olejem 

silikonowym w trakcie 6-miesięcznej obserwacji nie uległa istotnej poprawie w 

stosunku do wizyty początkowej. Fakt ten może świadczyć o gorszym rokowaniu 

co do ostatecznej ostrości widzenia w grupie z podanym olejem silikonowym.  

Podczas moich badań dostrzegłam obniżenie GCL-IPL również w grupie z 

endotamponadą SF6. Obniżenie to obserwowałam w 3. i 6. miesiącu po operacji. 

Dotyczyło ono tylko niektórych wartości: średniej wartości GCL-IPL oraz warto-

ści w sektorze górno-skroniowym. Korelowało ono z obniżoną ostrością wzroku. 

W grupie z endotamponadą C3F8 w okresie pooperacyjnym poziom kompleksu 
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GCL-IPL był porównywalny z okiem zdrowym. Zauważyłam przejściowe obni-

żenie kompleksu GCL-IPL w niektórych sektorach w grupie z endotamponadą 

C3F8 w wizycie początkowej. Obserwacja ta jednak nie przełożyła się na obniże-

nie kompleksu GCL-IPL w trakcie kontroli pooperacyjnych. Faude i współpra-

cownicy [196] przeprowadzili badanie na królikach oceniające wpływ ekspery-

mentalnego odwarstwienia siatkówki na degenerację komórek siatkówki oka. W 

warunkach laboratoryjnych sztucznie wytworzono odwarstwienie siatkówki a na-

stępnie poddano obserwacji w okresie od 2 dni do 6 tygodni przy użyciu mikro-

skopii elektronowej. Zaobserwowano niekompletny ale znaczny spadek komórek 

zwojowych w rejonie przyłożonej siatkówki. W rejonie odwarstwionym autorzy 

stwierdzili obumarcie komórek zwojowych. Inne badanie przeprowadzone 

przez Coblentza i współpracowników na kotach, potwierdziło wpływ odwar-

stwienia siatkówki na spadek poziomu komórek zwojowych [197]. W cytowa-

nym badaniu dokonano analizy białka GAP-43 przy użyciu metod immunblot, 

metod immunocytochemicznych i ilościowego PCR. Wiadomo, iż nadekspresja 

białka GAP-43 pełni rolę w synaptogenezie oraz rozwoju połączeń nerwowych w 

centralnym i obwodowym układzie nerwowym [198].  W powyższym badaniu 

stwierdzono, iż up-regulacja tego białka m.in. w komórkach zwojowych pełni rolę 

w remodelingu komórkowym a tym samym do pewnego stopnia w powrocie 

ostrości widzenia po odwarstwieniu siatkówki [197]. Zaobserwowane przeze 

mnie obniżenie GCL-IPL w grupie z endotampnadą gazową może więc wy-

nikać z procesów patofizjologicznych zachodzących podczas odwarstwienia 
siatkówki. 

Kolejną z potencjalnych, opisywanych przyczyn obniżenia kompleksu GCL-

IPL jest obecność jaskry [199, 200]. Z uwagi na ten fakt, postanowiłam sprawdzić 

wpływ jaskry na średnią wartość kompleksu GCL-IPL w badanej przeze mnie 

grupie pacjentów. Wśród osób z endotamponadą SF6 nie obserwowałam jaskry 

wtórnej. W grupie z endotamponadą C3F8 podczas drugiej wizyty stwierdziłam  

istotnie niższy poziom komórek zwojowych u pacjentów z jaskrą w porównaniu 

z grupą pacjentów bez jaskry. Wynik ten jednak nie potwierdził się w trzeciej 

wizycie kontrolnej. Ponadto w grupie z endotamponadą C3F8 poziom kompleksu 

GCL-IPL w oku badanym był porównywalny z drugim okiem. Wydaje się więc, 

że zaobserwowany spadek w grupie z endotamponadą C3F8 nie może być jedno-

znacznie interpretowany. W grupie z endotamponadą olejem silikonowym i w 
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grupie po usunięciu oleju silikonowego wystąpienie jaskry nie wpłynęło na śred-

nią wartość GCL-IPL.  

Z uwagi na fakt, iż Faude i współpracownicy obserwowali spadek komórek 

zwojowych zarówno w rejonie siatkówki odwarstwionej jak i przyłożonej [196], 

postanowiłam sprawdzić zależność poziomu kompleksu GCL-IPL od stanu 

plamki żółtej w czasie zabiegu operacyjnego. W grupie z endotamponadą SF6 

stwierdziłam, iż osoby z przyłożoną plamką w czasie zabiegu operacyjnego miały 

istotnie wyższy poziom kompleksu GCL-IPL w 3. i 6. miesiącu obserwacji w po-

równaniu z grupą pacjentów z odwarstwioną plamką żółtą w chwili zabiegu. W 

grupie z endotamponadą C3F8 oraz olejem silikonowym nie stwierdzono istotnych 

statystycznie różnic w zależności od stanu plamki. W grupie pacjentów podda-

nych płukaniu oleju silikonowego wszyscy chorzy mieli przyłożoną plamkę żółtą 

w czasie operacji. Z tego powodu porównanie statystyczne w tej grupie było bez-

zasadne. Na podstawie powyższych wyników ciężko jednoznacznie ocenić wpływ 

stanu plamki żółtej w czasie zabiegu operacyjnego na poziom GCL-IPL. W moim 

badaniu różniły się one w zależności od użytej endotamponady. 

W doniesieniach naukowych obecna jest opinia, iż poziom komórek zwojo-

wych może ulegać obniżeniu  na skutek mechanicznych uszkodzeń w trakcie wi-

trektomii. Potwierdzają to badania stwierdzające spadek GCL-IPL po peelingu 

błony granicznej wewnętrznej (ILM) z powodu otworu plamki [201]. Fakt ten au-

torzy tłumaczą na dwa sposoby. Po pierwsze mechaniczną manipulacją w okolicy 

plamki, po drugie cytotoksycznym działaniem zieleni indocyjaninowej używanej 

do barwienia błon. Wydaje się więc, iż obserwowany w moim badaniu spadek 

kompleksu GCL-IPL może być również wynikiem mechanicznych sił działają-

cych podczas odwarstwienie siatkówki powodujących przerwanie aksonów, a na-

stępnie degeneracją komórek zwojowych [202]. Powyższy mechanizm może tłu-

maczyć również spadek komórek zwojowych w rejonach przyłożonej siat-

kówki. Aksony komórek zwojowych z tychże obszarów mogą przebiegać przez 

rejon odwarstwienia i ulegać mechanicznemu uszkodzeniu.  

Podczas analizy tomograficznego stanu siatkówki stwierdziłam występowa-

nie powikłań w mikrostrukturze plamki. W zgromadzonym materiale badawczym 

zaobserwowałam zaburzenia takie jak: przerwanie warstwy granicznej wewnętrz-
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nych/zewnętrznych segmentów fotoreceptorów (IS/OS), przerwanie warstwy gra-

nicznej zewnętrznej (ELM), błony nasiatkówkowe, płyn podsiatkówkowy, obrzęk 

plamki, obecność wewnętrznych i zewnętrznych fałdów naczyniówki.   

Nie stwierdziłam istotnych statystycznie różnic w częstości występowania po-

wikań w czasie w obrębie grup z endotamponadą SF6, C3F8, olejem silikonowym 

(p>0,05). Poddałam również analizie porównawczej obecność poszczególnych 
patologii w kontekście użytej substancji. W powyższym materiale zaobserwowa-
łam jedynie rzadsze występowanie przerwania warstwy granicznej zewnętrznej 
(ELM) w grupie z endotamponadą SF6 w porównaniu z grupą z endotamponadą 
olejową w trzecim miesiącu obserwacji (p=0,026). Spostrzeżenie to jednak nie 
potwierdziło się w obserwacji 6 miesięcznej, co świadczy jedynie o jego przej-

ściowym charakterze. 

 W piśmiennictwie światowym obecne są prace dokonujące oceny powikłań 
po operacyjnym leczeniu odwarstwienia siatkówki. Matlach i współpracownicy 
poddali obserwacji 40 oczu po operacyjnym odwarstwieniu siatkówki. Stwierdzili 
obecność błony nasiatkówkowej u 50% pacjentów z przyłożoną plamką vs 29,6% 

u pacjentów z odwarstwioną plamką. W trakcie badania zaobserwowali obecność 
cystoidalnych przestrzeni płynowych u 14,8% pacjentów z odwarstwioną plamką 
vs 5,0% pacjentów z przyłożoną plamką. Nie stwierdzono istotnych statystycznie 

różnic pomiędzy obiema grupami [203]. Wakabayashi i współpracownicy obser-
wowali 53 oczu poddanych operacji PPV z powodu otworopochodnego odwar-

stwienia siatkówki. Zauważyli zmiany w architekturze plamki u  62% pacjentów, 
z czego obecność błony nasiatkówkowej u 23%, obrzęk plamki u 4%, obecność 

płynu podsiatkówkowego u 11% [204]. Benson i współpracownicy poddali ocenie 
stan plamki żółtej po operacyjnym leczeniu siatkówki [205]. U 15% pacjentów 
stwierdzono obecność płynu podsiatkówkowego. Średni czas wchłaniania płynu 
podsiatkówkowego wynosił 5,5 miesięcy a jego obecność była związana z niższą 
ostrością widzenia w 6. tygodniu obserwacji. Wolfensberg porównywał obecność 
płynu podsiatkówkowego w dwóch grupach pacjentów - poddanych operacji wi-

trektomii i opasania z powodu odwarstwienia siatkówki. W pierwszej grupie nie 
obserwował płynu podsiatkówkowego już w miesiąc po operacji, w grupie drugiej 
płyn podsiatkówkowy utrzymywał się przez okres 12 miesięcy u 11% chorych 

[206]. Inne badanie oceniało częstość i rodzaj zmian u pacjentów poddanych ope-

racji odwarstwienia siatkówki. W podsumowaniu potwierdzono korelację obniżo-
nej ostrości wzroku z obecnością płynu podsiatkówkowego, tej korelacji nie 
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stwierdzono w stosunku do obrzęku plamki [207]. W piśmiennictwie podkreśla 

się związek między opóźnionym powrotem ostrości widzenia a obecnością płynu 

podsiatkówkowego zarówno po operacjach PPV jak i po opierścienieniu [205, 

208]. Badanie naukowe prowadzone przez Delolme i współpracowników wyko-

rzystywało nie tylko SOCT do oceny mikrostruktury plamki ale również mikro-

perymetrię do oceny jej funkcjonalności [209]. W 20 spośród 30 oczu stwierdzono 

zaburzenia mikrostruktury plamki takie jak: błona nasiatkówkowa, obrzęk 

plamki, warstwowy otwór plamki, przerwanie warstwy granicznej zewnętrznej, 

przerwanie  warstwy granicznej wewnętrznych/ zewnętrznych segmentów fotore-

ceptorów (IS/OS).  

Podczas prowadzonych przeze mnie badań zwróciłam uwagę, iż zaburzenia 

zewnętrznych warstw siatkówki ulegają  regeneracji. Postanowiłam przyjrzeć się 

temu procesowi w grupie pacjentów z odwarstwieniem siatkówki obejmującym 

plamkę żółtą. Okazało się, iż odsetek pacjentów z przerwaniem warstwy 

IS/OS i błony granicznej zewnętrznej uległ istotnemu zmniejszeniu. Z kolei 

liczba pacjentów z zachowaną błoną graniczną zewnętrzną i zachowaniem 

warstwy IS/OS uległa istotnemu zwiększeniu. Można na tej podstawie wnio-

skować, iż zewnętrzne warstwy siatkówki mają pewien potencjał regeneracyjny. 

Podobne wnioski płyną z dostępnych publikacji. Rashid i współpracownicy do-

noszą, iż uszkodzenie warstwy fotoreceptorów uległo odbudowie w ciągu 5-let-

niej obserwacji i korelowało z poprawą ostrości wzroku [210]. Inne badanie nau-

kowe przeprowadzone przez Shimoda i współpracowników dowodzi, że wystar-

czy 6-miesięczna obserwacja aby udokumentować regenerację fotoreceptorów po 

operacyjnym przyłożeniu siatkówki [211]. Donoszą, iż uszkodzenie warstwy gra-

nicznej IS/OS spadało z 55% w pierwszym miesiącu po operacji, poprzez 40% w 

trzecim miesiącu po operacji aż do 17% w szóstym miesiącu obserwacji. Jedno-

cześnie odsetek pacjentów z zachowaną IS/OS wzrósł z 5% do 50%. W pracy 

przeprowadzonej przez polskich naukowców z Bydgoszczy potwierdzono stop-

niową regenerację warstwy fotoreceptorów u pacjentów z odwarstwieniem 

plamki żółtej [212].  

Kroll i Machemer na podstawie badań prowadzonych na małpach, stwierdzili, 

że zewnętrzne warstwy siatkówki ulegają regeneracji po operacyjnym leczeniu jej 

odwarstwienia [213]. Hayashi i Yamamoto na podstawie badań elektrofizjolo-

gicznych przeprowadzonych u pacjentów z leczonym odwarstwieniem siatkówki 

potwierdzili odwracalność procesu uszkodzenia czopków [214]. Wakabayashi i 
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współpracownicy zauważyli regenerację uszkodzonych IS/OS przy nieuszkodzo-

nej błonie granicznej zewnętrznej w 7 spośród 11 oczu [204]. Liczne obserwacje 

prowadzone na zwierzętach i na ludziach potwierdzają, iż odwarstwienie siat-

kówki indukuje apoptozę fotoreceptorów już po kilku godzinach, osiągając szczyt 

po tygodniu [79, 80]. Dzięki spektralnej optycznej koherentnej tomografii mo-

żemy potwierdzić histologiczną regeneracyjne zewnętrznych warstw siatkówki. 

Co więcej, elektrofizjologiczne badania potwierdzają, że odpowiedź ERG stop-

niowo wzrasta po leczeniu pacjentów z odwarstwieniem siatkówki. Wskazuje to 

nie tylko na strukturalną ale również na funkcjonalną regenerację komórek [215, 

216]. W piśmiennictwie dominuje pogląd, iż po odwarstwieniu siatkówki po-

szczególne rodzaje czopków ulegają obniżeniu w różnym tempie. Spadki obser-

wowane na przykład w czopkach typu S w fali b w badaniu ERG były znacząco 

wyższe aniżeli w czopkach typu L i M [214, 217]. Powstaje zatem pytanie w jaki 

sposób obserwowana regeneracja warstw zewnętrznych może wpływać na po-

prawę ostrości widzenia. 

W cytowanym już badaniu przeprowadzonym przez Wakabayashi stwier-

dzono korelację pomiędzy ostrością wzroku a uszkodzeniem warstwy IS/OS 

[204]. Badanie przeprowadzone przez Lai i współpracowników wykazało zwią-

zek między obniżoną ostrością wzroku a zaburzeniami warstwy IS/OS oraz 

uszkodzeniem warstwy granicznej zewnętrznej [218]. Inne badania potwierdzają 

tą teorię [210, 211, 219, 220]. Smith i współpracownicy rozszerzyli analizę pa-

cjentów poddanych leczeniu operacyjnemu z powodu odwarstwionej plamki żoł-

tej o ocenę mikroperymetryczną. Stwierdzili, iż przerwanie warstwy IS/OS może 

wpływać na obniżenie funkcji wzrokowych również w badaniu mikroperyme-

trycznym. 

Wyniki uzyskane w moim badaniu są kompatybilne z danymi z piśmiennic-

twa.  Podczas mojej obserwacji stwierdziłam istotną statystycznie różnicę w ostro-

ści wzroku w zależności od stanu warstw zewnętrznych siatkówki. Ostrość wi-

dzenia u pacjentów z zachowaną warstwą graniczną zewnętrzną oraz zachowaną 

IS/OS była istotnie lepsza niż u pacjentów z przerwaniem warstwy granicznej ze-

wnętrznej i warstwy IS/OS. Co ciekawe wystarczyło odtworzenie warstwy gra-

nicznej zewnętrznej bez całkowitego odtworzenia warstwy IS/OS aby uzyskać 

istotną statystycznie poprawę w ostrości widzenia. 
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Podczas prowadzenia badań zwróciłam uwagę na obecność patologicznych 

fałdów obecnych w warstwach siatkówki. Zgodnie z piśmiennictwem fałdy siat-

kówki spotyka się nadzwyczaj rzadko. W obserwacji przeprowadzonej przez Ben-

son na grupie 100 osób, fałdy siatkówki stwierdzono u jednej osoby [205]. W 

moim materiale badawczym zgromadziłam sześciu pacjentów z fałdami siat-
kówki. Wewnętrzne fałdy siatkówki obserwowałam jedynie w grupie z endotam-
ponadą C3F8. Obecne były przy wizycie początkowej u jednego pacjenta, w trak-

cie pierwszej i drugiej wizyty kontrolnej u dwóch pacjentów, na wizycie trzeciej 

u jednego pacjenta. Fałdy  zewnętrzne siatkówki obecne były u pacjentów z en-
dotamponadą gazową. W grupie z endotamponadą SF6 dostrzegłam je u 1 pacjenta 

na wizycie początkowej oraz u dwóch pacjentów w pierwszej wizycie kontrolnej. 

W grupie z endotamponadą C3F8 obecne były u dwóch pacjentów na pierwszej 

wizycie kontrolnej. Zgodnie z piśmiennictwem wewnętrzne fałdy siatkówki (IRF-

inner retinal folds) i zewnętrzne fałdy siatkówki  (ORF-outer retinal folds) spoty-

kane są u pacjentów po operacji PPV z endotamponadą gazową z powodu otwo-

ropochodnego odwarstwienia siatkówki [221, 222]. Ich powstawanie tłumaczy się 
działaniem stycznych sił podczas odwarstwienia, przetrwałym płynem podsiat-
kówkowym skumulowanym przez endotamponadę gazową na granicy odwar-

stwionej/przyłożonej siatkówki lub przejściową hipotonią w trakcie zabiegu [205, 

221, 223, 224]. W moim materiale badawczym nie stwierdziłam obecności fałdów 

siatkówki w grupie z endotamponadą olejową, obecne były zaś w grupie pacjen-

tów poddanych operacji płukania oleju silikonowego.  

W grupie pacjentów poddanych operacji płukania oleju silikonowego stwier-

dziłam obecność takich powikłań jak obrzęk plamki, błona nasiatkówkowa, płyn 
podsiatkówkowy, wewnętrzne i zewnętrzne fałdy siatkówki, przerwanie ciągłości 

IS/OS czy przerwanie ciągłości ELM. Nie stwierdziłam istotnych statystycznie 

różnic w odsetkach powikłań w zależności od czasu trwania obserwacji. Okres 

endotamponady olejem silikonowym w badanej grupie chorych wynosił ok. 6 

miesięcy. W badaniu przeprowadzonym przez Jiang i Li stwierdzono istotną sta-

tystycznie różnicę w częstości występowania komplikacji w grupie poddanej ope-

racji usunięcia oleju silikonowego do 3. miesięcy od jego podania w porównaniu 

z grupą osób, u których wykonano usunięcie oleju silikonowego powyżej 5. mie-

sięcy od jego aplikacji. Wyniki były gorsze w grupie drugiej. Podobnie stwier-

dzono istotną statystycznie różnicę na korzyść grupy pacjentów z płukaniem oleju 

silikonowego do 5. miesięcy od jego aplikacji w stosunku do grupy z płukaniem 
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oleju silikonowego powyżej 5. miesiący. Częstość powikłań wśród pacjentów, u 

których płukano olej silikonowy po 18. miesiącach od jego aplikacji sięgała 100% 

[225]. Nagpal i współpracownicy przeprowadzili badanie SOCT u osób zakwali-

fikowanych do usunięcia oleju silikonowego [226]. Stwierdzili u połowy z nich 

obecność hiperrefleksyjnych sferycznych ziaren w okolicy dołeczka. Oceniono, 

iż najprawdopodobniej były to uwięzione, drobiny zemulgowanego oleju. Ich usu-

niecie w trakcie zabiegu było skorelowane ze statystycznie lepszą pooperacyjną 

ostrością wzroku. Istnieją publikacje sugerujące, iż opisane hiperrefleksyjne 

ziarna mogą odpowiadać agragatom białkowym, zlepom czynników zapalnych 

lub tłuszczy [227, 228, 229, 230]. Welch i De Souza dokonali opisu przypadku, 

w którym doszło do przemieszczenia mikrokropelek oleju silikonowego przez 

pełnościenny otwór plamki pod siatkówkę. Fakt ten miał istotny wpływ na fiasko 

zabiegu operacyjnego [231]. Badacze z Katedry Chemii Fizycznej oraz Katedry i 

Kliniki Chorób Oczu Akademii Medycznej w Gdańsku badali właściwości fi-

zyko-chemiczne olejów silikonowych 5000 Cs („Silol 5000”) i ich zachowanie w 

żywych tkankach. Zespół opublikował cykl opracowań dotyczących emulsyfika-

cji olejów silikonowych na modelach przedstawiających ciało szkliste oka ludz-

kiego, kolegen i surowicę krwi. Wysunięto przypuszczenie, iż czynnikiem uła-

twiającym tworzenie emulsji jest powstawanie kompleksów silikonowo-białko-

wych [232,233]. Ocenie poddano również wpływ oleju silikonowgo na różne typy 
soczewek wewnątrzgałkowych. Stwierdzono, iż pod wpływem kontaktu z olejem 
silikonowym soczewki twarde i twarde pokryte heparyną nie zmieniały swoich 

właściwości optycznych, w odróżnieniu od soczewek hydrożelowych [234]. W 

badaniu przeprowadzonym przez Bae i współpracowników dokonano 6-miesięcz-

nej obserwacji powikłań [235]. W opublikowanym materiale przedstawiono obec-

ność takich zmian tomograficznych plamki jak: błona nasiatkówkowa (26,1%), 

obrzęk plamki (19,6%), fałdy wewnętrzne siatkówki (17,4%), obecność płynu 

podsiatkówkowego (8,7%). Okres endotamponady był statystycznie dłuższy w 

grupie pacjentów ze zmianami w plamce (6,3 ± 4,6 miesiące) w porównaniu z 

grupą bez zmian plamkowych (5,2 ± 4,4 miesiące) (p=0,02).  

W badanej przeze mnie grupie pacjentów okres endotamponady wynosił ok. 

6 miesięcy i nie różnił się w zależności od mikrostruktury plamki. Przeprowa-

dzona przeze mnie analiza oraz dane z piśmiennictwa wskazują, iż decyzja o usu-

nięciu oleju silikonowego powinna uwzględniać obraz SOCT.  
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Wydaje się, iż wyniki moich badań zachęcają do wykonywania SOCT w co-

dziennej, rutynowej kontroli pacjentów operowanych z powodu otworopochod-

nego odwarstwienia siatkówki jak również w grupie poddanej płukaniu oleju sili-

konowego. Wykonywanie SOCT pozwala na wnikliwą ocenę procesów patofizjo-

logicznych zachodzących w oku po operacji. Umożliwia tym samym dostosowa-

nie indywidualnego, optymalnego planu leczniczego. Ponadto zalety SOCT takie 

jak nieinwazyjność i bezpieczeństwo sprawiają, iż jest to szybkie i wygodne ba-

danie diagnostyczne.  
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6. WNIOSKI  

1. W badaniu SOCT zaobserwowano regenerację zewnętrznych warstw siat-

kówki u pacjentów z otworopochodnym odwarstwieniem siatkówki obej-

mującym plamkę żółtą w obrębie grup 1, 2 i 3. Regeneracja zewnętrznych 

warstw siatkówki u tych pacjentów miała wpływ na poprawę ostrości 

wzroku.  

2. Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic między rodzajem użytej 

endotamponady w trakcie pars plana witrektomii: SF6, C3F8, olej siliko-

nowy oraz częstością powikłań takich jak: obrzęk plamki, błona nasiat-

kówkowa, płyn podsiatkówkowy w grupie 1, 2 i 3. 

3. Stwierdzono wpływ rodzaju użytej endotamponady na grubość kom-

pleksu warstwy komórek zwojowych-warstwy splotowatej wewnętrznej 

(GCL-IPL). Obniżenie tego parametru w stosunku do oka zdrowego naj-

wyraźniej zaobserwowano w grupie 3. Fakt ten może świadczyć o tok-

sycznym wpływie oleju silikonowego na stan komórek zwojowych siat-

kówki. 

4. Zaobserwowano wpływ rodzaju użytej endotamponady na ostrość 

wzroku. Obniżenie ostrości wzroku w porównaniu z drugim okiem 

stwierdzono w grupie 3. Toksyczny wpływ oleju silikonowego może być 

jedną z przyczyn niepełnego powrotu ostrości wzroku w tej grupie pa-

cjentów. 

5. Zaobserwowano obniżenie wartości kompleksu GCL-IPL w odniesieniu 

do oka porównawczego w grupie 4. Stwierdzono korelację tego parame-

tru z ostateczną obniżoną ostrością wzroku. Fakt ten potwierdza wpływ 

oleju silikonowego na obniżenie grubości kompleksu GCL-IPL oraz na 

niską ostateczną ostrość wzroku. 

6. Zaobserwowano, że obniżenie wartości kompleksu GCL-IPL w stosunku 

do oka zdrowego, może pełnić wartość rokowniczą w ocenie ostatecznej 

ostrości wzroku w grupie 4. 

7. We wszystkich badanych grupach SOCT może pełnić diagnostyczno-ro-

kowniczą rolę w rutynowej kontroli pacjentów.   
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8. STRESZCZENIE 

Zastosowanie Spektralnej Optycznej Koherentnej Tomografii (SOCT) do 

oceny siatkówki u pacjentów przed i po operacji witrektomii tylnej wykony-
wanej z powodu odwarstwienia siatkówki oka 

WSTĘP  

Spektralna optyczna koherentna tomografia (SOCT) stanowi integralną część 

badania chorób plamki żółtej i uważana jest przez wielu za złoty standard w dia-

gnozowaniu schorzeń bieguna tylnego. Stanowią o tym niewątpliwe zalety tejże 

metody takie jak wysoka rozdzielczość, krótki czas trwania badania, nieinwazyj-

ność i bezpieczeństwo. SOCT umożliwia ocenę warstw siatkówki in vivo z histo-

logiczną dokładnością. Jest badaniem, które zrewolucjonizowało rozumienie pa-

togenezy chorób plamki a tym samym umożliwiło dostosowanie odpowiednich 

standardów leczenia.  

Otworopochodne odwarstwienie siatkówki oka jest jedną z najpoważniej-

szych chorób dotykających narząd wzroku. W patogenezie tego schorzenia 

główną rolę odgrywa obecność dynamicznej trakcji szklistkowo-siatkówkowej 

powodującej powstawanie otworu. Przedarcie umożliwia gromadzenie upłynnio-

nego żelu ciała szklistego między neurosensoryczną warstwą siatkówki a nabłon-

kiem barwnikowym.  

Leczenie operacyjne odwarstwienia siatkówki obejmuje dwa główne sposoby 

dojścia: zewnątrzgałkowe i wewnątrzgałkowe. Witrektomia przez część płaską 

ciała rzęskowego (PPV) jest metodą z dojścia wewnątrzgałkowego. Jest techniką 

coraz chętniej wybieraną przez chirurgów witreoretianalnych. W piśmiennictwie 

coraz częściej pojawiają się doniesienia uznające wybór witrektomii jako metody 

leczniczej pierwszego rzutu. Podkreśla się takie zalety PPV jak lepsza możliwość 

poszukiwania otworów, eliminacja trakcji szklistkowo-siatkówkowych, usunięcie 

ciała szklistego jako potencjalnego czynnika wyzwalającego proliferacje witreo-

retinalne. Wybór tego rodzaju terapii coraz częściej zależy także od osobistych 

doświadczeń  i preferencji chirurga witreoretinalnego. Obecnie coraz popularniej-

sze stają się metody bezszwowej witrektomii przezspojówkowej (TSV – trans-

conjunctival sutureless vitrectomy). Należą do nich narzędzia wielkości 23 Gauge, 

25 Gauge, 27 Gauge. Do niekwestionowanych zalet TSV należą skrócenie czasu 
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zabiegu, zmniejszenie ryzyka odczynu zapalnego, skrócenie dyskomfortu pa-

cjenta.  

Głównym zadaniem witrektomii jest usunięcie ciała szklistego oraz uzyskanie 

prawidłowego stanu anatomicznego oka. Rolą operatora jest więc zmniejszenie 

trakcji szklistkowo-siatkówkowych, stworzenie przestrzeni w obrębie ciała szkli-

stego dla wewnętrznej tamponady oraz przyłożenie siatkówki. Pomimo skutecz-

nego leczenia operacyjnego powrót ostrości wzroku nie zawsze jest satysfakcjo-

nujący dla lekarza i pacjenta. 

CELE PRACY  

Założeniem mojej pracy badawczej była ocena przydatności spektralnej op-
tycznej koherentnej tomografii (SOCT) w diagnostyce stanu siatkówki oka u pa-
cjentów poddanych operacji witrektomii (PPV) z powodu otworopochodnego od-
warstwienia siatkówki. Badanie przeprowadzono w czterech grupach:  

· grupa 1 (pacjenci poddani operacji PPV z endotamponadą gazową SF6), 

· grupa 2 (pacjenci poddani operacji PPV z endotamponadą gazową C3F8), 

· grupa 3 (pacjenci poddani operacji PPV z endotamponadą olejem siliko-

nowym),  

· grupa 4 (pacjenci poddani operacji płukania oleju silikonowego). 

 Postanowiłam za pomocą SOCT ocenić stan siatkówki oka z mikrome-

tryczną, niemal histologiczną dokładnością. 

Cele mojej pracy były następujące: 

1. Ocena możliwości regeneracyjnych zewnętrznych warstw siatkówki u pa-

cjentów z otworopochodnym odwarstwieniem siatkówki obejmującym 

plamkę żółtą w obrębie grup 1, 2 i 3.  

2. Obserwacja powikłań takich jak obrzęk plamki, błona nasiatkówkowa, 

płyn podsiatkówkowy w zależności od rodzaju użytej endotamponady 

(SF6, C3F8, olej silikonowy) w trakcie pars plana witrektomii  

w grupie 1, 2 i 3.  

3. Ocena wpływu substancji użytych do endotamponady (SF6, C3F8, olej 

silikonowy) w trakcie pars plana witrektomii na grubość kompleksu war-

stwy komórek zwojowych-warstwy splotowatej wewnętrznej  

(GCL-IPL) w grupie 1, 2 i 3.  
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4. Ocena wpływu substancji użytych do endotamponady (SF6, C3F8, olej 

silikonowy) w trakcie pars plana witrektomii na ostrość wzroku  

w grupie 1, 2, i 3. 

5. Ocena grubości kompleksu warstwy komórek zwojowych-warstwy splo-

towatej wewnętrznej (GCL-IPL) oraz ostrości wzroku w grupie 4. 

6. Określenie czy któryś z parametrów z badania SOCT może stanowić 

czynnik rokowniczy dla ostatecznej ostrości wzroku w grupie 1, 2, 3 i 4. 

7. Ocena czy SOCT powinno pełnić diagnostyczno-rokowniczą rolę i być 

częścią rutynowej kontroli pacjentów w grupie 1, 2, 3 i 4. 

MATERIAŁ I METODY 

Do prospektywnego badania zakwalifikowano łącznie 150 oczu leczonych w 

Klinice Okulistyki Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdańsku. Grupę 

badaną stanowiło 75 oczu pacjentów z otworopochodnym odwarstwieniem siat-

kówki poddanych operacji witrektomii zaś grupę porównawczą stanowiło  

75 zdrowych, „drugich” oczu tychże pacjentów.  

U 8 pacjentów na różnych etapach badania w okresie pooperacyjnym zaob-

serwowano utratę przezierności ośrodków optycznych uniemożliwiającą dosta-
teczny wgląd w dno oka (obrzęk rogówki, keratopatia taśmowata, zaawansowana 

zaćma) lub ponowne odwarstwienie siatkówki. Te osoby zostały wyłączone z dal-
szych badań. Badanie ukończyło 136 oczu – 68  oczu poddanych  leczeniu i 68 

drugich, zdrowych oczu pacjentów. 

Pacjenci zostali podzieleni na 4 grupy: 

1. Grupa 1 – pacjenci z otworopochodnym odwarstwieniem siatkówki pod-
dani operacji witrektomii z endotamponadą SF6. 

2. Grupa 2 – pacjenci z otworopochodnym odwarstwieniem siatkówki pod-
dani operacji witrektomii z endotamponadą C3F8. 

3. Grupa 3 – pacjenci z otworopochodnym odwarstwieniem siatkówki pod-
dani operacji witrektomii z endotamponadą olejem silikonowym 1000 Cs. 

4. Grupa 4 – pacjenci poddani operacji płukania oleju silikonowego i rewizji 
stanu siatkówki z witrektomią. Chorzy Ci w wywiadzie ok. 6 miesięcy 

wcześniej mieli wykonaną witrektomię z endotamponadą olejem siliko-

nowym 1000 Cs z powodu otworopochodnego odwarstwienia siatkówki.  
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Pacjenci zostali poddani 6-miesięcznej obserwacji. Schemat wizyt w grupie 

1, 3, 4 obejmował badania w przeddzień zabiegu operacyjnego oraz po upływie 

1., 3. i 6. miesięcy od operacji. W grupie 2 z uwagi na charakter gazu i czas endo-

tamponady wynoszący 55-65 dni, schemat wizyt obejmował badanie w przed-

dzień operacji oraz po upływie 2., 3. i 6. miesięcy od zabiegu.  

W trakcie każdej wizyty kontrolnej chorzy byli poddani kompleksowemu ba-

daniu okulistycznemu, które obejmowało: wywiad lekarski, badanie autorefrak-

tokeratometryczne, badanie najlepszej skorygowanej ostrości wzroku (BCVA – 

best corrected visual acuity), pomiar ciśnienia wewnątrzgałkowego, badanie od-

cinka przedniego i dna oka, badanie testem Amslera, badanie SOCT.  

WYNIKI 

Średni wiek w grupie z endotamponadą SF6 wynosił 59,3 lat (zakres 22-83 

lat), w grupie z endotamponadą C3F8 wynosił 61,0 lat (zakres 30-86 lat), w grupie 

z endotamponadą olejową wynosił 54,3 lat (zakres 27-74 lat) oraz w grupie po 

płukaniu oleju silikonowego wynosił 64,1 lat (zakres 29-87 lat). Nie stwierdzono 

istotnych statystycznie różnic wieku w badanych grupach (p=0,2115). 

Grupa z endotamponadą SF6, C3F8, olejem silikonowym 

Najlepsza skorygowana ostrość wzroku (BCVA – best corrected visual acuity) 

w skali logMAR różniła się w sposób istotny statystycznie pomiędzy grupami w 

czasie pierwszej, drugiej i trzeciej wizyty dla oka badanego (p=0,0314, p=0,0244, 

p=0,0059).  

Ostrość wzroku była istotnie gorsza w grupie z endotamponadą olejem siliko-

nowym w porównaniu do grupy z endotamponadą SF6 w trakcie wszystkich trzech 

wizyt kontrolnych  (p=0,0306, p=0,0259, p=0,0042). 

W grupie z olejem silikonowym stwierdzono najwyraźniej zaznaczone obni-

żenie kompleksu GCL-IPL. Zaobserwowano, że w pierwszej wizycie kontrolnej 

średnia grubość kompleksu GCL-IPL oraz wartość kompleksu GCL-IPL w sek-

torze górno-skroniowym (ST – superior temporal) były istotnie niższe w grupie z 

endotamponadą olejem silikonowym niż w grupie z endotamponadą SF6 i C3F8 

(p<0,05). Zauważono, iż w trzeciej wizycie kontrolnej wartości kompleksu  

GCL-IPL w sektorze dolno-nosowym (IN – inferior nasal) i górno-nosowym (SN 
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– superior nasal) były istotnie niższe w grupie z endotamponadą olejem silikono-

wym niż w grupie z endotamponadą C3F8 (odpowiednio p=0,0480, p=0,0122). 

W grupie z endotamponadą olejem silikonowym stwierdzono, iż średnia war-

tości kompleksu GCL-IPL oraz wartość kompleksu GCL-IPL niemal we wszyst-

kich sektorach w czasie wizyty pierwszej, drugiej i trzeciej w oku badanym była 

istotnie niższa w odniesieniu do oka porównawczego (p<0,05).  

Zwrócono uwagę, iż w grupie z endotamponadą SF6 również obserwuje się 

obniżenie kompleksu GCL-IPL w oku badanym w odniesieniu do oka porównaw-

czego. Stwierdzono, iż w wizycie drugiej i trzeciej średnia grubość kompleksu 

GCL-IPL oraz wartość kompleksu GCL-IPL w sektorze górno-skroniowym (ST 

– superior temporal) były istotnie niższe dla oka badanego (p<0,05).  

Ponadto w grupie z endotamponadą SF6 stwierdzono korelację pomiędzy naj-

lepszą skorygowaną ostrością wzroku w skali logMAR a grubością kompleksu 

GCL-IPL. Wraz ze zmniejszeniem grubości kompleksu GCL-IPL obserwowano 

obniżenie ostrość wzroku. W trakcie pierwszej wizyty kontrolnej korelację obser-

wowano w stosunku do średniej wartości GCL-IPL oraz wartości kompleksu 

GCL-IPL w sektorach dolno-nosowym, dolnym, dolno-skroniowym i górno-skro-

niowym (p<0,05). W trakcie drugiej i trzeciej wizyty kontrolnej korelację obser-

wowano wobec średniej grubości GCL-IPL oraz wobec wartości GCL-IPL we 

wszystkich badanych sektorach (p<0,05). 

W grupie z endotamponadą SF6 stwierdzono korelację pomiędzy stanem 

plamki w czasie zabiegu operacyjnego a wartością średniej GCL-IPL w trakcie 

drugiej i trzeciej wizyty kontrolnej. Stwierdzono, iż chorzy z plamką przyłożoną 

w czasie zabiegu operacyjnego w porównaniu z grupą z plamką odwarstwioną, 

mieli istotnie wyższą wartość średniej GCL-IPL w czasie drugiej i trzeciej wizyty 

kontrolnej (p=0,0055, p=0,0142). Występowanie jaskry nie wpłynęło w sposób 

istotny statystycznie na wartość kompleksu GCL-IPL. 

W grupie z endotamponadą C3F8 w wizycie początkowej zaobserwowano ob-

niżenie wartości kompleksu GCL-IPL w niektórych sektorach. W trakcie kontroli 

pooperacyjnych nie potwierdzono jednak obniżenia kompleksu GCL-IPL w od-

niesieniu do oka porównawczego. W grupie z endotamponadą C3F8 nie stwier-

dzono wpływu stanu plamki w czasie zabiegu operacyjnego na wartość kom-

pleksu GCL-IPL. W drugiej wizycie kontrolnej stwierdzono, iż wystąpienie jaskry 
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wpłynęło na poziom kompleksu GCL-IPL. Pacjenci z jaskrą mieli istotnie niższą 

wartość średniej GCL-IPL w porównaniu z pacjentami bez jaskry (p=0,0238). 

Jednakże wynik ten nie potwierdził się w obserwacji 6-miesięcznej. 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w grupach z endotamponadą 

SF6, C3F8 i olejem silikonowym w czasie 6-miesięcznej obserwacji w odniesieniu 

do obrzęku plamki, błony nasiatkówkowej, płynu podsiatkówkowego, wewnętrz-

nych fałdów siatkówki. W trakcie drugiej wizyty kontrolnej w grupie z endotam-

ponadą SF6 zaobserwowano rzadsze występowanie przerwania warstwy granicz-

nej zewnętrznej (ELM) w porównaniu z grupą z endotamponadą olejową 

(p=0,026). Spostrzeżenie to nie potwierdziło się w obserwacji 6-miesięcznej. 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w występowaniu zaćmy po-

między grupą z endotamponadą SF6, C3F8 i olejem silikonowym. 

W grupie chorych z odwarstwieniem siatkówki obejmującym plamkę żółtą 

poddano ocenie stan warstw zewnętrznych siatkówki. Odsetek pacjentów w gru-

pie z przerwaniem ciągłości warstwy granicznej zewnętrznych/ wewnętrznych 

segmentów fotoreceptorów (IS/OS) i  przerwaniem ciągłości błony granicznej ze-

wnętrznej istotnie zmniejszył się w wizycie 2 w stosunku do wizyty 1 (p=0,0419) 

oraz w wizycie 3 w stosunku do wizyty 1 (p=0,0024).  

Nastąpił istotny statystycznie wzrost odsetka pacjentów w grupie z zachowa-

niem ciągłości warstwy granicznej zewnętrznych/ wewnętrznych segmentów fo-

toreceptorów (IS/OS) i  zachowaniem ciągłości błony granicznej zewnętrznej w 

wizycie 3 w stosunku do wizyty 1 (p=0,0001) oraz w wizycie 3 w stosunku do 

wizyty 2 (p=0,0024).  

Ponadto zauważono, iż w grupie z zachowaniem ciągłości warstwy granicznej 

zewnętrznych/ wewnętrznych segmentów fotoreceptorów (IS/OS) i zachowaną 

błoną graniczną zewnętrzną nastąpiła poprawa ostrości wzroku w stosunku do 

grupy z przerwaniem warstwy granicznej zewnętrznych/ wewnętrznych segmen-

tów fotoreceptorów (IS/OS) i przerwaniem błony granicznej zewnętrznej.  

Grupa poddana płukaniu oleju silikonowego 

Stwierdzono, iż średnia wartości kompleksu GCL-IPL oraz wartość kom-

pleksu GCL-IPL niemal we wszystkich sektorach w oku badanym była istotnie 

niższa we wszystkich okresach obserwacji w odniesieniu do oka porównawczego 

(p<0,05). 
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Występowanie jaskry nie wpłynęło istotnie statystycznie na wartość kom-

pleksu GCL-IPL.  

W trzeciej wizycie kontrolnej stwierdzono, iż wraz z pogorszeniem najlepszej 

skorygowanej ostrości wzroku (BCVA) malały średnia wartość kompleksu  

GCL-IPL oraz wartość kompleksu GCL-IPL w sektorach: górnym (S –superior), 

dolno-nosowym (IN –inferior nasal), dolnym (I –inferior). 

W grupie pacjentów poddanych operacji płukania oleju silikonowego stwier-

dzono obecność takich powikłań jak obrzęk plamki, błona nasiatkówkowa, płyn 

podsiatkówkowy, wewnętrzne i zewnętrzne fałdy siatkówki, przerwanie ciągło-

ści IS/OS czy przerwanie ciągłości ELM. Nie stwierdzono istotnych statystycz-

nie różnic w odsetkach powikłań w czasie. 

WNIOSKI 

1. W badaniu SOCT zaobserwowano regenerację zewnętrznych warstw siat-

kówki u pacjentów z otworopochodnym odwarstwieniem siatkówki obej-

mującym plamkę żółtą w obrębie grup 1, 2 i 3. Regeneracja zewnętrznych 

warstw siatkówki u tych pacjentów miała wpływ na poprawę ostrości 

wzroku.  

2. Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic między rodzajem użytej 

endotamponady w trakcie pars plana witrektomii: SF6, C3F8, olej siliko-

nowy oraz częstością powikłań takich jak: obrzęk plamki, błona nasiat-

kówkowa, płyn podsiatkówkowy w grupie 1, 2 i 3. 

3. Stwierdzono wpływ rodzaju użytej endotamponady na grubość kom-

pleksu warstwy komórek zwojowych-warstwy splotowatej wewnętrznej 

(GCL-IPL). Obniżenie tego parametru w stosunku do oka zdrowego naj-

wyraźniej zaobserwowano w grupie 3. Fakt ten może świadczyć o tok-

sycznym wpływie oleju silikonowego na stan komórek zwojowych siat-

kówki. 

4. Zaobserwowano wpływ rodzaju użytej endotamponady na ostrość 

wzroku. Obniżenie ostrości wzroku w porównaniu z drugim okiem 

stwierdzono w grupie 3. Toksyczny wpływ oleju silikonowego może być 

jedną z przyczyn niepełnego powrotu ostrości wzroku w tej grupie pa-

cjentów. 
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5. Zaobserwowano obniżenie wartości kompleksu GCL-IPL w odniesieniu 

do oka porównawczego w grupie 4. Stwierdzono korelację tego parame-

tru z ostateczną obniżoną ostrością wzroku. Fakt ten potwierdza wpływ 

oleju silikonowego na obniżenie grubości kompleksu GCL-IPL oraz na 

niską ostateczną ostrość wzroku. 

6. Zaobserwowano, że obniżenie wartości kompleksu GCL-IPL w stosunku 

do oka zdrowego, może pełnić wartość rokowniczą w ocenie ostatecznej 

ostrości wzroku w grupie 4. 

7. We wszystkich badanych grupach SOCT może pełnić diagnostyczno-ro-

kowniczą rolę w rutynowej kontroli pacjentów. 
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9. SUMMARY 

Spectral Optical Coherence Tomography (SOCT) analysis before and after 

pars plana vitrectomy (PPV) due to retinal detachmet. 

INTRODUCTION 

The introduction of spectral optical coherence tomography (SOCT) has pro-

vided a new insight into the macular diseaseas. It is treated as a golden standard 

in macula monitoring process. SOCT is a noninvasive, noncontact, safe imaging 

modality and has become integral part of clinical practice. Enhanced imaging res-

olution and faster acquisition times allow for histologic details to be visualized. It 

is providing insight into pathogenesis and allowing for better monitoring of dis-

ease progression and response to treatment.  

Rhegmatogenous retinal detachment is a serious, threatening vision retinolog-

ical emergency. The most common cause of rhegmatogenous retinal detachment 

is degeneration of the vitreous body. The vitroretinal dynamic traction causes the 

formation of retinal hole. The foramen allows for liquid accumulation which sep-

arates the neurosensory retina from  the retinal pigment epithelium. 

There are two main surgical procedures used in retinal detachment treatment. 

The extra-ocular surgical technique represented by scleral buckling and intra-oc-

ular surgical technique represented by pars plana vitrectomy (PPV). Pars plana 

vitrectomy is growing in popularity as a first-line procedure for primary retinal 

detachment, especially in pseudophakic patients. PPV has several advantages such 

as the potential for an improved view of the retinal periphery, increased identifi-

cation of retinal breaks, intraoperative removal of  vitreous opacities. The choice 

of PPV as a treatment method, is often based on the experience and preference of 

the retinal surgeon. Transconjunctival sutureless vitrectomy (TSV) becomes more 

popular nowadays. Small gauge vitrectomy utilizing 23-, 25- and 27-gauge instru-

mentation has definite advantages including decreased surgical time, less tissue 

manipulation, reduced inflammation and pain postoperatively.  

The main aim of the vitrectomy is a complete reattachment of the retina and 

restoration of the anatomical structure. Despite successful surgery final visual acu-

ity is not rewarding.  
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PURPOSE  

The purpose was to investigate clinical usefulness of optical coherence tomog-

raphy in patients after pars plana vitrectomy due to rhegmatogenous retinal de-

tachment. The investigation was carried out on four groups of patients: 

· group 1 (patients who underwent PPV with sulfahexafluoride gas (SF6) 

endotamponade),  

· group 2 (patients who underwent PPV with perfluoropropane gas (C3F8) 

endotamponade),  

· group 3 (patients who underwent PPV with silicone oil endotamponade),  

· group 4 (patients who underwent PPV with silicone oil removal). 

The following study objectives were defined: 

1. To evaluate the recovery of the external retinal layers in a group with 

macula-off retinal detachment within groups 1, 2 and 3.  

2. To observe complications such as macular oedema, epiretinal membrane 

and subretinal fluid depanding on used endotamponade (SF6 , C3F8 , sili-

cone oil) in groups 1, 2 and 3. 

3. To evaluate the impact of substances such as sulfahexafluoride gas (SF6), 

perfluoropropane gas (C3F8) and silicone oil used during pars plana vitrec-

tomy on the thickness of ganglion cell layer/inner plexiform layer com-

plex (GCL-IPL) in groups 1, 2 and 3. 

4. To evaluate the impact of substances such as sulfahexafluoride gas (SF6), 

perfluoropropane gas (C3F8) and silicone oil used during pars plana vitrec-

tomy on visual acuity in groups 1, 2 and 3. 

5. To evaluate the thickeness of ganglion cell layer/inner plexiform layer 

complex (GCL-IPL) and visual acuity in group 4.   

6. To evaluate the prognostic value of any of the parameters present in 

SOCT examination in groups 1, 2, 3 and 4. 

7. To evaluate whether SOCT may play a diagnostic and prognostic role in 

a routine control of patients in groups 1, 2, 3 and 4. 

MATERIAL AND METHODS 

150 eyes were recruited. All patients were treated at the Ophthalmology De-

partment, Medical University of  Gdańsk. The study comprised of  75 eyes which 
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underwent PPV for rhegmatogenous retinal detachment and 75 healthy, control 

eyes of those patients. In the time of postoperative control, reablation or media 

opacity was observed in 8 patients. The final group who completed 6-month long 

observation included 136 eyes (68 eyes underwent PPV and 68 control eyes). The 

study protocol was approved by Independent Bioethics Commision at Gdańsk 
Medical University (NKBBN/230/2015). Written consent was obtained from each 

subject. All subjects were informed about the purpose of the study. 

The patients were divided into four groups: 

1. Group 1 – patients with rhegmatogenous retinal detachment who under-

went PPV with sulfahexafluoride gas (SF6) endotamponade. 

2. Group 2 – patients with rhegmatogenous retinal detachment who under-

went PPV with perfluoropropane gas (C3F8) endotamponade. 

3. Group 3 – patients with rhegmatogenous retinal detachment who under-

went PPV with silicone oil endotamponade. 

4. Group 4 – patients who underwent silicone oil removal. Those patients 

about 6 months earlier underwent PPV with silicone oil endotamponade 

due to rhegmatogenous retinal detachment. 

Patients underwent 6 month long follow-up. Subjects from groups 1, 3, 4  were 

investigated one day before the operation and 1, 3, 6 months after the surgery. 

Patients from group 2 had a modification of the follow-up visit schedule. That was 

due to the perfluoropropane (C3F8) features. The absorption time is about 55-65 

days. That is why this group was investigated one day before the operation and 2, 

3, 6 months after the surgery. 

Patients had comprehensive ophthalmologic examination including history 

collection, measurement of best corrected visual acuity (logarithm of the mini-

mum angle of resolution-logMAR), measurement of the intraocular pressure, slit-

lamp biomicroscopy, indirect fundus examination, Amsler testing and SOCT (Cir-

rus; Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA).  

RESULTS 

The mean age in group 1 was 59,3 years  (22-83 years), in group 2 was 61,0 

years (30-86 years), in group 3 was 54,3 years (27-74 years) and in group 4 was 

64,1 years (29-87 years). There were no significant differences between groups 

(p=0,2115). 
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Group with sulfahexafluoride gas (SF6) perfluoropropane gas (C3F8) and silicone 

oil endotamponade 

Best corrected visual acuity significantly differ between group 1, 2 and 3 in 

the time of all follow-up investigations (p=0,0314, p=0,0244, p=0,0059). 

Visual acuity in group 3 was significantly poorer than in group 1 in all follow-

up investigations (p=0,0306, p=0,0259, p=0,0042). 

I identified the reduction of GCL-IPL complex in the group with silicone oil 

endotamponade. On the first visit in that group I observed that mean GCL-IPL 

thickness and GCL-IPL value in the superior temporal (ST) sector were signifi-

cantly lower than in group with SF6 and C3F8 endotamponade (p<0,05). On the 

third follow-up visit in group 3 I observed the reduction of GCL-IPL complex in 

the inferior nasal (IN) and superior nasal (SN) sector in comparison with group 2 

(p=0,00480, p=0,0122). 

During 6 month long follow-up in group 3 I noticed that mean thickness of 

GCL-IPL and the value of GCL-IPL complex in almost all sectors were signifi-

cantly lower in the examined than in control eye (p<0,05). 

In group 1 the reduction of GCL-IPL complex was observed. On the second 

and third follow-up visit mean GCL-IPL complex and the value of GCL-IPL in 

the superior temporal sector (ST) were significantly lower in the examined than 

in control eye (p<0,05).  

Moreover in group 1 the correlation between best corrected visual acuity and 

GCL-IPL thickness was observed. Thinning of GCL-IPL complex caused reduc-

tion of visual acuity. On the first follow-up visit I observed the correlation between 

visual acuity and mean GCL-IPL thickness and the value of GCL-IPL in inferior 

nasal (IN), inferior (I), inferior temporal (IT) and superior-temporal (ST) sectors 

(p<0,05). On the second and third follow-up visit I observed the correlation be-

tween visual acuity and mean GCL-IPL thickness and the value of GCL-IPL in 

all sectors (p<0,05). 

On the second and third follow-up visit in group 1 I noticed the correlation 

between macular status and the value of GCL-IPL complex. I defined that on the 

second and third follow-up visit patients with macula-on retinal detachment had 
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significantly higher GCL-IPL value than patients with macula-off retinal detach-

ment (p=0,0055, p=0,0142). There were no significant differences in GCL-IPL 

value depanding on glaucoma.  

In group 2 during preoperative investigation I observed the reduction of GCL-

IPL in some sectors. During postoperative visits the reduction in GCL-IPL was 

no longer observed. In group 2 no correlation between macula status and GCL-

IPL value was observed. In that group on the second follow-up visit I noticed a 

correlation between glaucoma and GCL-IPL value. Patients with glaucoma had 

significantly lower GCL-IPL value in comparison with non-glaucoma patients 

(p=0,0238).  The observation did not confirm on the third follow-up visit.  

There were no significant differences in postoperative complications such as 

macular oedema, epiretinal membrane, subretinal fluid, inner retinal folds in 

group 1, 2 and 3 due to time.  I observed that dissruption of external limiting me-

mebrane was rare in group 1 than in group 3 (p=0,026). The observation did not 

confirm on the third follow-up visit.  

There were no significant differences in the presence of cataract between 

group 1 (20,0%), 2 (43,5%) and 3 (42,1%).  

In the group with macula-off retinal detachment I observed the changes in the 

outer retinal layers. The amount of patients with disruption of photoreceptor inner 

segment/outer segment band (IS/OS) and disruption of external limiting mem-

brane (ELM) significantly diminished during the second follow-up investigation 

in comparison with the first follow-up visit (p=0,0419); and on the third follow-

up visit in comparison with the first follow-up visit (p=0,0024) 

At the same time there was a significant increase in the amount of patients 

with intact photoreceptor inner segment/outer segment band (IS/OS) and intact 

external limiting membrane (ELM) on the third follow-up investigation in com-

parison with the first follow-up investigation (p=0,0001); and on the third follow-

up visit in comparison with the second follow-up visit (p=0,0024). 

Group which underwent silicone oil removal 

In the time of 6-month long follow-up I identified that the reduction of mean 

GCL-IPL complex and the value of GCL-IPL in almost all sectors was signifi-

cantly lower in the examined eye (p<0,05). 
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There were no significant changes in the value of GCL-IPL complex in a 

group of glaucoma and non-glaucoma patients.  

On the third follow-up visit the correlation between best corrected visual acu-

ity and the GCL-IPL complex was identified. Poor visual acuity was correlated 

with reduction of mean GCL-IPL complex and the value of GCL-IPL in the supe-

rior (S), inferior-nasal (IN) and inferior (I) sector. 

I observed postoperative complications such as: macular oedema, epiretinal 

membrane, subretinal fluid, inner retinal folds, outer retinal folds, disruption of 

photoreceptor inner segment/outer segment band (IS/OS) and disruption of exter-

nal limiting membrane (ELM). I observed no significant differences in the amount 

of complications in time. 

CONCLUSSIONS  

1. I observed the regeneration of the external retinal layers in a group with 

macula-off retinal detachment within groups 1, 2 and 3. The regeneration 

of external retinal layers had impact on improved visual acuity. 

2. There were no significant differences between the type of substance used 

as an endotamponade (SF6, C3F8, silicone oil) and frequency of compli-

cations such as macular oedema, epiretinal membrane, subretinal fluid in 

groups 1, 2 and 3. 

3. I observed decreased thickeness of ganglion-cell layer/inner plexiform 

layer complex (GCL-IPL) in the group 3. It may evidence of the toxicity 

of silicone oil on ganglion cells. 

4. I observed poor visual acuity in the group 3. Toxicity of silicone oil may 

have impact on postoperative visual recovery. 

5. I identified decreased thickeness of ganglion-cell layer/inner plexiform 

layer complex (GCL-IPL) in the group 4. I observed the correlation be-

tween poor final visual acuity and the reduction of GCL-IPL thickness.  

6. The decreased thickeness of GCL-IPL complex may play a prognostic 

role in assessing final visual acuity in the group 4. 

7. Spectral optical coherence tomography (SOCT) may play a prognostic 

and diagnostic role in controlling patients of all groups. 


