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WPROWADZENIE
WYTYCZNE CHIRURGII REFRAKCYJNEJ (WCHR) SCOP zostały przygotowane przez Zespół Ekspertów –
praktykujących chirurgów refrakcyjnych, w zgodzie z aktualnym stanem wiedzy medycznej i stanowią zbiór
rekomendacji praktyki medycznej odnoszących się do zasad kwalifikacji do zabiegów korekcji wzroku, sposobu
ich przeprowadzania i postępowania po zabiegu. 

Celem Wytycznych Chirurgii Refrakcyjnej jest standaryzacja modelu procedur chirurgii refrakcyjnej – laserowych
procedur rogówkowych, wszczepienia soczewki fakijnej i refrakcyjnej wymiany soczewki, polegająca na
określeniu przejrzystych i konkretnych wymagań świadczonych usług dla zapewnienia pacjentowi najwyższego
bezpieczeństwa i jakości wyników korekcji.

Wytyczne nie stanowią obowiązującego prawa i nie zwalniają od osobistej odpowiedzialności lekarzy                    i
świadczeniodawców w zakresie podejmowania właściwych decyzji dotyczących indywidualnych pacjentów. 

Wytyczne Chirurgii Refrakcyjnej definiują następujące zagadnienia:
 I. Rodzaje zabiegów refrakcyjnych, charakterystyka metod, ich skuteczność i profil bezpieczeństwa w oparciu o
medycynę opartą na faktach (EBM); 
 II. Panel badań diagnostycznych do zabiegów refrakcyjnych; 
 III. Przeciwwskazania bezwzględne i względne do zabiegów refrakcyjnych;
 IV. Rekomendowane zakresy wad wzroku dla poszczególnych metod refrakcyjnych; 
 V. Chirurgia refrakcyjna u osób odbywających aktywną służbę wojskową; 
 VI. Wzorce jakości opieki nad pacjentem poddanym zabiegowi chirurgii refrakcyjnej.

Chirurgia refrakcyjna obejmuje zabiegi chirurgiczne stosowane w celu korygowania wad refrakcji, takich jak
krótkowzroczność, nadwzroczność, astygmatyzm i starczowzroczność, dla poprawy codziennego funkcjonowania
osoby poddanej korekcji wady wzroku i zmniejszenia zależności od okularów lub soczewek kontaktowych.            
W praktyce klinicznej stosowane są dwa typy zabiegów refrakcyjnych: zewnątrzgałkowe, polegające na zmianie
kształtu rogówki i wewnątrzgałkowe, polegające na wszczepieniu sztucznej soczewki wewnątrzgałkowej. 

W WCHR małe i umiarkowane wady refrakcji definiuje się jako mniej niż - 6,00 dioptrii (D) krótkowzroczności,
mniej niż + 3,00 D nadwzroczności i mniej niż 3,00 D astygmatyzmu. Wysokie wady refrakcji definiuje się jako -
6,00 D lub więcej w przypadku krótkowzroczności, + 3,00 D lub więcej w przypadku nadwzroczności i 3,00 D lub
więcej w przypadku astygmatyzmu. 



I. RODZAJE ZABIEGÓW REFRAKCYJNYCH,
CHARAKTERYSTYKA METOD, ICH SKUTECZNOŚĆ
I PROFIL BEZPIECZEŃSTWA W OPARCIU O EBM 

KLASYFIKACJA ZABIEGÓW REFRAKCYJNYCH:

ZEWNĄTRZGAŁKOWE (ROGÓWKOWE) ZABIEGI REFRAKCYJNE
    1. Zabiegi związane z ablacją istoty właściwej rogówki laserem ekscymerowym
        1.1. Zabiegi powierzchniowe: 
                PRK (ang. PhotoRefractive Keratectomy, keratektomia fotorefrakcyjna), 
                LASEK (ang. LAser SubEpithelial Keratomileusis), 
                EBK (ang. Epi-Bowman Keratectomy), 
                TE-PRK (ang. TransEpithelial-PRK), 
                EPI-LASIK (ang. EPIpolis-LASer In situ Keratomileusis); 
1.2.Zabiegi warstwowe oparte na metodzie LASIK (LASer In situ Keratomileusis), związane z
wytworzeniem płatka warstwowego w istocie właściwej rogówki: 
FS-LASIK (FemtoSecond LASer In situ Keratomileusis, in. FemtoLASIK), 
MK- LASIK (MicroKeratome LASer In situ Keratomileusis, in. LASIK),
SBK-LASIK(ang. Sub- Bowman Keratomileusis); 
2.Keratorefrakcyjne usunięcie lentikuli za pomocą lasera femtosekundowego (ang.
Keratorefractive Lenticule EXtraction, KLEX): 
SMILE® (VISUMAX 500, Carl Zeiss Meditec, Jena, Germany),
SMILE PRO® (VISUMAX 800, Carl Zeiss Meditec, Jena, Germany),
SmartSight®, (SCHWIND ATOS, SCHWIND eye-tech-solutions GmbH, Kleinosthei, Germany),
CLEAR® (FEMTO LDV Z8, Ziemer Ophthalmic Systems AG, Port, Switzerland),
SILK® (ELITA Femtosecond Laser, Johnson & Johnson Surgical Vision, Inc. Irvine, CA, USA);
3.Procedury nacięciowe: 
AK (ang. Astigmatic Keratotomy, keratotomia astygmatyczna),
LK (ang. Laser Keratotomy, keratotomia laserowa), 
LRI (ang. limbal relaxing incisions, rąbkowe nacięcia relaksacyjne);
4.Śródrogówkowe segmenty pierścieniowe ICRS (ang. IntraCorneal Ring Segments);



OGÓLNE WYTYCZNE DOTYCZĄCE LECZENIA DME
Leczenie DME jest skuteczne niezależnie od poziomu hemoglobiny glikowanej (HbA1c). Nie należy
wstrzymywać rozpoczęcia leczenia DME w oczekiwaniu na poprawę parametrów
ogólnoustrojowych pacjentów [15-17].
 
Monitorowanie ogólnoustrojowe pacjentów z DME polega na optymalnej kontroli cukrzycy              
i HbA1c [15-17], nadciśnienia tętniczego [18-20],dyslipidemii [21-26]. Wskazane jest zaprzestanie
palenia [23, 27], redukcja masy ciała w przypadku nadwagi [27]. Należy leczyć zaburzenia
czynności nerek [23, 27] i bezdech senny [27]. Pomaga to osiągnąć poprawę stanu okulistycznego
chorego. Należy zatem, wraz z diabetologiem, zachęcać pacjentów do redukcji ogólnoustrojowych
czynników ryzyka retinopatii i DME. Dodatkowo udokumentowano, że zarówno fenofibrat [28] jak
i statyny [29] mają pozytywny wpływ na retinopatię cukrzycową i DME. Zaleca się również
wprawadzenie nowych leków m.in. glitazonów, które mogą istotnie pomóc w zarządzaniu DME
[16, 27, 30].
 
Ważne jest, aby wykonać badania obrazowe (OCTA i/lub FA) w celu oceny pod kątem
występowania niedokrwienia plamki u chorych bez odnotowanej poprawy ostrości wzroku
pomimo redukcji grubości centralnej siatkówki po dawce nasycającej anty-VEGF lub w czasie
terapii implantem deksametazonu [31, 32]. Co ważne, wszystkie opcje leczenia okulistycznego
powinny być omówione z pacjentem w celu wybrania wspólnie z nim opcji terapii spełniajęcej
jego oczekiwania i zapewniającej optymalną adherencję [33].

SZCZEGÓŁOWE ZALECENIA DOTYCZĄCE
LECZENIA DME

DME bez zajęcia dołka

DME bez zajęcia dołka jest stanem, w którym obrzęk siatkówki nie obejmuje dołka [8]. Można go
początkowo obserwować, dopóki nie zostanie udokumentowane objęcie obrzękiem również
centrum plamki czyli dołek. Terapię anty-VEGF lub laseroterapię ogniskową pod kontrolą FA
można zastosować w przypadku mikrotętniaków znajdujących się conajmniej 300–500 µm od
centrum plamki [34].



DME z zajęciem dołka

DME z zajęciem dołka jest stanem, w którym obrzęk występuje w strefie poddołkowej o średnicy 1 mm [8]. 

Laseroterapia plamki nie odgrywa już podstawowej roli w terapii DME z zajęciem dołka [34].
Terapią pierwszego wyboru powinno być obecnie leczenie oparte na iniekcji doszklistkowych anty-
VEGF, chyba że istnieją przeciwwskazania do tej terapii lub pacjent zgłasza problem                  z
pojawianiem się na comiesięcznych iniekcjach. Jest to szczególnie istotne w fazie nasycającej
terapii anty-VEGF [14, 35, 36]. Implant doszklistkowy deksametazonu powinien być stosowany
jako leczenie pierwszego rzutu, jeśli terapia anty-VEGF jest przeciwwskazana, lub istnieje ryzyko
braku adherencji pacjenta w trakcie terapii anty-VEGF. Implant doszklistkowy z deksametazonem
jako lek pierwszego rzutu należy rozważyć u chorych po witrektomii, z pseudofakią oraz                    
z przewlekłym DME [14, 37, 38].

Doszklistkowa terapia anty-VEGF

Cele i strategia leczenia powinny być omówione z pacjentami [27], a algorytmy leczenia mogą się
różnić w zależności od preferencji chorego i lekarza [39].Można rozważyć dawkowanie ze stałymi
odstępami pomiędzy iniekcjami, pro re nata i w schemacie treat-and-extend (w oparciu o wyniki
badania ostrości wzroku i OCT) [40]. Należy stosować wyłącznie leki anty-VEGF                       
o udokumentowanej skuteczności klinicznej w terapii DME [14, 41-44].
 
Wszyscy pacjenci leczeni anty-VEGF powinni otrzymać dawkę nasycającą, obejmującą 3-6 iniekcji
doszklistkowych w odstępach miesięcznych [41, 45]. Efekt kliniczny osiągany w czasie podawania
dawki nasycającej powinien być monitorowany w oparciu o wyniki badania ostrości wzroku i OCT
[14, 41, 45]. Szacowana, optymalna liczba iniekcji anty-VEGF w pierwszym roku leczenia wynosi  
8-9 (w tym dawka nasycająca) i 5-6 w drugim roku [41, 45].
 
Jak pokazują polskie doświadczenia kliniczne, pierwsza linia terapii DME z użyciem leku anty-VEGF
(bewacyzumabu), przynosi dobre rezulaty u ok. 50% polskich pacjentów i pozwala ocenić jej
długofalową skuteczność już w 20-24 tygodniu leczenia [43, 44].
 
Niewystarczająca odpowiedź na leczenie anty-VEGF (po dawce nasycającej 3-6 iniekcji                    w
miesięcznych odstępach) jest definiowana jako brak uzyskania poprawy widzenia o co najmniej
jedną linię na tablicy Snellena (lub odpowiedni ekwiwalent ETDRS) i redukcji grubości siatkówki  
w dołku o ≤ 20% względem badania kwalifikacyjnego OCT. 



Brak odpowiedzi lub niewystarczająca odpowiedź na terapię DME może być podstawą do zmiany
leczenia. Zmiana leczenia oznacza zastosowanie implantu doszklistkowego deksametazonu lub
innego leku z grupy anty-VEGF. Dokonując wyboru terapii po niepowodzeniu leczenia inicjującego  
anty-VEGF należy ocenić, na ile brak lub niewystraczająca odpowiedź terapeutyczna wiążą się         
z dominacją komponenty zapalnej w DME. Rozważenie w takiej sytuacji zmiany leczenia na steroid
może zapewnić bardziej kompleksowe ukierunkowanie na mediatory stanu zapalnego, niż terapia
z użyciem kolejnego leku anty-VEGF [14]. 
Należy również wziąć pod uwagę deklarację pacjenta co do regularnego uczestniczenia                   
w kolejnych iniekcjach leku anty-VEGF. W przypadku deklarowanej niechęci pacjenta, wybór
steroidu jako drugiej linii leczenia może się okazać korzystniejszy dla utrzymania adherencji
pacjenta.

Obserwacje z codziennej praktyki klinicznej potwierdzają, że zamiana nieskutecznego leku z grupy
anty-VEGF na inny lek z grupy anty-VEGF, może nie przynieść oczekiwanego efektu klinicznego –
szczególnie w zakresie poprawy funkcjonalnej lub przynieść go w dalszym okresie czasowym [46].
 
Przed podjęciem decyzji o wyborze kolejnej terapii, lekarz powinien również ocenić plamkę pod
kątem niedokrwienia za pomocą FA lub OCTA [8, 14, 47]. Dodatkowo należy za pomocą OCT
ocenić złącze szklistkowo-siatkówkowe pod kątem występowania istotnych trakcji lub błony
nasiatkówkowej [14].
 
Jako bezpieczną praktykę zaleca się, aby nie leczyć anty-VEGF przez okres 6 miesięcy po zawale
mięśnia sercowego lub udarze mózgu. Leczenie anty-VEGF nie jest zalecane w czasie ciąży lub
karmienia piersią [48]. W takich przypadkach należy rozważyć zastosowanie implantu steroidu
jako leczenia pierwszego rzutu [49]. Doszklistkowe anty-VEGF i podanie implantu steroidowego  
powinny być odroczone w przypadku aktywnego zakażenia [49].



Implant doszklistkowy deksametazonu

Ze względu na działanie przeciwzapalne, przeciwobrzękowe i antyangiogenne steroid podawane
do ciała szklistego znajdują szerokie zastosowanie w terapii DME.

Implant doszklistkowy deksametazonu jest zarejestrwany w terapii DME do podawania co około
6-miesięcy [50, 51]. 

Obserwacje real-life wykazały, że czas pomiędzy kolejnymi iniekcjami może się istotnie różnić,       
w zależności od długości okresu leczenia pacjent z DME implantem deksametazonu – wynosząc
średnio od ok 5,7 miesięcy w pierwszym roku, do nawet 10 miesięcy w trzecim roku terapii. [52]. 

Istnieją doniesienia zalecające dla uzyskania i utrzymania odpowiedzi klinicznej, podawanie
kolejnych iniekcji doszklistkowych deksametazonu co ok. 4 miesiące  [53-56]. 

Tak, więc szacowana roczna liczba implantów deksametazonu wymaganych dla uzyskania                
i utrzymania optymalnej odpowiedzi klinicznej może wynosić w okresie rocznym od 1,1 do 3.        
W perspektywie długoterminowej, bazując na wynikach obserwacji 3 letnich, średnia łączna liczba
podań implantu deksametazonu w ciągu 3 lata terapii wynosiła od 3,6 do 4,1 [51, 52].

W przypadku dobrej odpowiedzi na terapię implantem deksametazonu ocenianej przez lekarza
prowadzącego leczenie, zaleca się kontynuowanie terapii z zachowaniem odstępów między
kolejnymi podaniami, zależnych od momentu ponownego pojawienia się obrzęku. W przypadku
nawrotów obrzęku, co mniej niż 6 miesiące od dnia podania deksametazonu,  należy dostosować
częstość podawania kolejnych implantów tak by utrzymać optymalną odpowiedź na leczenie. W
przypadku całkowitego braku odpowiedzi lub utraty odpowiedzi na terapię implantem
deksametazonu, należy rozważyć przejście na inny steroid lub terapię z użyciem anty-VEGF [57, 58–
60].

W przypadku DME, istnieje szeroki zakres biomarkerów OCT, które mogą pomóc w podejmowaniu
decyzji co do wyboru kolejnego leku/grupy leków, w oparciu o przewidywany wynik zastosowanej
interwencji. Pacjenci, u których obserwuje się występowanie dużych cyst śródsiatkówkowych
(≥250µm), płynu podsiatkówkowego, obiektów hiperrefleksyjnych czy dezorganizację
wewnętrznych warstwy siatkówki (DRIL) mogą lepiej odpowiadać na terapię implantem
deksametazonu niż osoby bez tych biomarkerów OCT [61-63]. 

Może to mieć szczególne znaczenie, gdy podejmowana jest decyzja o wyborze terapii do drugiej linii -
po niepowodzeniu leczenia z użyciem bewacyzumabu, lub po każdej innej terapii z użyciem anty-VEGF.



W takiej sytuacji, kolejne kilka miesięcy terapii nasycającej i związanego z nią oczekiwania na
uzyskanie poprawy stanu klinicznego pacjenta, może mieć dla niego istotne znaczenie, zarówno ze
względu na wzrastające z czasem ryzyko utraty adherencji, jak i ze względu ryzyko wystąpienia
nieodwracalnej utraty komórek siatkówki, wynikających z długotrwałego obrzęku. Dodatkowo       
u pacjentów słabo reagujących na anty-VEGF, w czasie terapii stale wzrasta poziom IL-6, więc
zastosowanie implantu deksametazonu bezpośrednio po nieskuteczności pierwszej linii terapii
DME z użyciem anty-VEGF, należy uznać za wskazane dla jak najszybszego zahamowania kaskady
zapalnej stymulującej dalszy rozwój DME [61-63].

W przypadku wystąpienia w czasie terapii implantem deksametazonu wzrostu ciśnienia
śródgalkowego wymagającego interwencji farmakologicznej, należy zastosować standardowe
postępowanie mające na celu jego obniżenie i stabilizację. Jak pokazują obserwacje kliniczne,
ewentualne wzrosty wartości ciśnienia śródgałkowego mają charakter przemijający, ze szczytem
około 6-8 tygodnia po podaniu implantu. W obniżaniu ciśnienia śródgałkowego najczęściej
skuteczna jest terapia miejscowa kroplami. [51, 64] .

Nie zaleca się stosowania implantu fluocynolonu, jeśli u pacjenta wystąpi znaczące podwyższenie
IOP, przy wcześniejszym podaniu implantu deksamazonu lub w czasie próby sterydowej [65-67].
Pacjenci pseudofakijni są preferowani do stosowania steroidów po niepowodzeniu pierwszej linii
leczenia DME z użyciem anty-VEGF, zaś pacjenci fakijni kwalifikowani do terapii steroidem muszą
być informowani o ryzyku rozwoju zaćmy [14]. 

Nawracający i oporny na leczenie DME

W przypadku nawrotu obrzęku zaleca się powtórzenie tej samej terapii, która była stosowana
ostatnio, jeśli istnieją wyraźne dowody uzyskania wcześniej zadowalającej odpowiedzi klinicznej.
W przeciwnym razie pacjent powinien być traktowany jako nowy pacjent, zaczynając od dowolnej
dostępnej opcji leczenia (tj. terapia anty-VEGF lub implant deksametazonu) [8]. 
Oporny na leczenie DME definiuje się jako DME nie reagujący na pełny cykl terapii anty-VEGF          
i implantem steroidowym. W takiej sytuacji można rozważyć terapię skojarzoną z anty-VEGF             
i steroidu, chociaż nie ma mocnych dowodów na dodatkowe korzyści wynikające z takiej terapii.
Pacjenta takiego należy pilnie skierować pacjenta do chirurga witreoretinalnego, w celu
wykonania witrektomii, jeśli obecność błony nasiatkówkowej lub trakcji szklistkowo-plamkowej
zostanie potwierdzona w OCT [68-70].

Schemat blokowy postępowania z terapią pacjenta z DME przedstawiono na rys.1.
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Rys. 1. Zalecany schemat postępowania w leczeniu klinicznie znamiennego obrzęku plamki (CSME).
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