
    Dr n. med. Ewa OleszczyŒska-Prost 
 
Absolwentka Akademii Medycznej w Lublinie.  
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Przebieg pracy zawodowej: 

Klinika Okulistyki Akademii Medycznej w Lublinie; Poradnia Leczenia Niedowidzenia i Zeza, w Wojew·dzkim 
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Bogdanowicza w Warszawie.  

Obecnie - Kierownik Centrum Okulistyki Dzieciňcej w Warszawie.  

  

Pierwsza w Polsce wprowadziğa do leczenia: 

1. Soczewki kontaktowe w leczeniu dzieci po operacji zaĺmy wrodzonej oraz opracowağa zasady rehabilitacji 

widzenia 

2. Ortokorekcjň u dzieci w leczeniu kr·tkowzrocznoŜci; 

3. Iniekcje toksyny botulinowej u dzieci w leczeniu zeza i oczoplŃsu 

Autorka ksiŃŨki "Zez" oraz autorka i wsp·ğautorka 6 ksiŃŨek anglojňzycznych oraz 7 ksiŃŨek w jňzyku polskim. 

29 publikacji z zakresu okulistyki dzieciňcej. Wygğosiğa 45 referat·w na konferencjach okulistycznych.  

 

Dorobek dydaktyczny: 

Szkolenia oraz kursy dla okulist·w, optyk·w, optometryst·w, ortoptystek z zakresu choroby zezowej, 

stosowania leczniczych soczewek kontaktowych u dzieci w aphaki i kr·tkowzrocznoŜci.  

 

- Wykğadowca w Zespole Medycznych Szk·ğ Policealnych, W-wa świňtojerska, 9-kierunek Ortoptyka od 2008r.  

- Ministerstwo Edukacji Narodowej - recenzent Podstawy Programowej Ksztağcenia w Zawodzie Ortoptystka, 

W-wa. 2011.  

- Wykğadowca na Uniwersytecie Warszawskim - Wydziağ Fizyki.  

- CMKP - og·lnopolska konferencja szkoleniowo-naukowa dla lekarzy okulist·w: Toksyna botulinowa w leczeniu 

zeza i  oczoplŃsu u dzieci. Warszawa, 2002 



- Udziağ w wielu konferencjach okulistycznych w kraju i za granicŃ.  

- Czğonek PTO, Sekcji Okulistyki Dzieciňcej, Sekcji Strabologicznej, Sekcji Zapobiegania ślepocie, Sekcji 

Ergoftalmologicznej, Sekcji Kontaktologicznej PTO oraz European Contact Lens Society of Ophthalmologists, 

International Strabismological Association (od 1999 ), European Strabismological Association (od 1998).  

 

Specjalizuje siň w okulistyce dzieciňcej m. in.: 

Ŀ leczeniu zachowawczym i operacyjnym choroby zezowej i zaburzeŒ ruchomoŜci oczu 

Ŀ stosowaniu soczewek kontaktowych u dzieci w leczeniu chor·b oczu 

Ŀ ortokorekcji 

Ŀ leczeniu kr·tkowzrocznoŜci 

Ŀ leczeniu schorzeŒ dr·g ğzowych 

Ŀ leczeniu schorzeŒ rog·wki 

Ŀ leczeniu schorzeŒ spoj·wek 

Ŀ leczeniu schorzeŒ powiek 

Ŀ neurookulistyce  

 

Wykonuje zabiegi operacyjne u dzieci i dorosğych m. in.: 

Ŀ Operacje zeza 

Ŀ Operacje oczoplŃsu 

Ŀ Iniekcje toksyny botulinowej 

Ŀ Leczenie niedroŨnoŜci dr·g ğzowych 

Ŀ Usuniňcie grad·wki, znamienia barwnikowego, kňpek Ũ·ğtych 

Ŀ Operacje skrzydlika 

Ŀ Korekcje opadniňtych i podwiniňtych powiek  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Zainteresowania ï turystyka, taniec, pğywanie, narciarstwo,  

nordic-walking, joga, tai chi, medycyna chiŒska, ajurweda.  
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chapter 31 

PEDIATRIC APHAKIA TREATMENT 

Ewa OleszczyŒska-Prost, M. D., Ph. D.  

Director,  

Center for Pediatric Ophthalmology, Warsaw, Poland  

  

Good visual acuity and binocular vision in children with unilateral and bilateral cataracts may be 

attained nowadays, in much greater percentage of children following the removal of the congenital cataracts. 

(16, 39, 48, 56, 63) The best outcomes after surgery depend on several variables. This includes the extend of 

cataract, associated ocular or systemic abnormalities, early diagnosis and removal of cataract, optimum 

optical correction, and aggressive visual rehabilitation for several years. (40, ).  

Understanding of amblyopia development and reversal, especially in the early sensitive period of life, 

is much improved. Surgical techniques of cataract removal and possibility of the optical correction of aphakic 

eyes have also been refined. Critical period of visual development are the first few months of life. Visual areas 

in the brain are developing rapidly in response to the visual stimuli from the eyes( 9, 13, 53). .  

One should however remember that not every cataract is amblyogenic since birth. If the cataract is not 

complete and central, even nuclear cataract and increases gradually with the childôs age, prognosis for the 

improvement of vision is much better. This is why progressive cataract, such as lamellar cataracts, PHPV, 

posterior lenticonus, and bilateral cataracts without nystagmus, have quite a good prognosis, also when the 

surgery is performed a little later, after the critical period of visual development. (60) In case of the complete 

cataract, it is better to operate in the first weeks of childôs life, up to 2 months of age. It is true for both 

monocular and binocular cataracts. Appropriate conditions for the development of a good visual acuity and 

binocular vision are thus created. Now, many clinicians choose the primary monocular lens implantation (IOL) 

technique, which was routinely performed in the older children, over 2 years of age at least. However, it is still 

controversial surgery in newborns as it is associated with several complications (7, 24, 57, 58). Other solution 

is post-operative aphakia correction with contact lenses (2, 15, 28., 35, 36, 43).  



It seems that the use of the contact lenses with secondary IOL later in life is more beneficial. 

However, the crucial role in achievement of the good result of treatment is played by the proper visual 

rehabilitation. It includes appropriate optical correction and intensive obturation of the sound eye in case of 

monocular cataract. Concomitant strabismus and nystagmus should also be treated with the use of 

appropriate methods.  

  

Optical correction 

Aphakic glasses 

Actually, aphakic glasses are very rarely used in the correction of post-operative monocular or 

binocular aphakia in children.  

Contraindication to the use of aphakic glasses is their bad optics. First of all, these glasses are 

narrowing visual field to about 30Ü, increasing nystagmus in the child. They produce marked retinal size 

disparity in the form of enlargement of the viewed objects by about 30% (41, 53). Abnormal eye stimulation 

lead to the formation of abnormal visual retinal perception. It is associated with the development of amblyopia 

and nystagmus, and frequently the concomitant strabismus. Prismatic effect produced by highly refractile 

glasses, frequently over +16. 0 Dsph, and sometimes even up to +28. 0 Dsph, shifts the visual perceptions 

received by the retinal receptors, leading to the strabismus. Difference in refractive error over 3. 0 Dsph or 1. 5 

Dcyl unable proper choices of glasses. Due to anisometropia and associated with it necessity to receive by 

CNS two different images produce confusion which may lead to permanent suppression(amblyopia) or 

anomalous retinal correspondence with development of the concomitant strabismus. My own long experience 

shows that the use of aphakic glasses in young children brings about poor therapeutical result. Visual acuity in 

children with binocular aphakia, wearing glasses for 7 to 9 years, is within 0. 05 to 0. 3, horizontal, vertical, 

and often rotational nystagmus is always present, whereas convergent, divergent or vertical strabismus is 

seen in about 80% of patients(38). One can not talk about the development of binocular vision in such a case 

(3, 21, 53, 59) 

Next disadvantage of wearing glasses by newborns and infants is their relatively high weight and large 

size. It is debilitating visually, cosmetically, and psychologically. The use of glasses in the correction of 

aphakia is justified in exceptional and rare cases of the contact lenses intolerance or the lack of co-operation 

with childôs parents. It seems, however, that the secondary IOL, independent of child age, is much better 

solution in such cases.  

 
Epikeratophakia 

It was used in the past. Epikeratophakia may correct residual aphakia and is reversible corneal 

procedure (31, 32). However, this procedure is associated with several complications. Moreover, 

epikeratophakic graft is no longer commercially available. Indications to epikeratophakia may only be cases of 

the contact lenses intolerance with unilateral aphakia, in whom IOL implantation can not be performed 

(serious intraocular inflammation).  

 
Contact lenses 

The best optical device in the post-operative aphakia is contact lenses. In children following unilateral 

cataract removal these lenses are the primary treatment associated with the obturation of the normal eye. 

Contact lenses should be selected immediately after the congenital cataract surgery. Refraction should be 

measured with the use of computer as well as keratometric measurement of the corneal toricity. Manual 



autokeratorefractometer, Retinomax K-plus (Nikon) is used for this purpose. There is no need to use general 

anesthesia (see Chapter: Concomitant Strabismus; fig. 20).  

Each type of lenses should be worn during waking hours and removed at night (62) 

Types of contact lenses 

There are 3 types of the contact lenses for pediatric use: 

Rigid gas permeable (RGP) lenses.  

Silicon elastomer lenses.  

Hygrogel lenses.  

 

Rigid gas permeable (RGP) lenses are the best choice in the treatment of aphakia in children. 

Nowadays, the majority of clinicians apply this type of contact lenses (5, 20, 30, 37, 43). Special fitting 

considerations. are required in case of microphthalmic eyes following the operation of congenital cataract, with 

very steep cornea, and medium post-operative astigmatism. Also small diameter of the cornea, narrow lid slit 

with closely adjacent and highly tense lids require the use of RGP lenses. .  

Lenses, properly selected and fitted exactly to the size of cornea, are ordered for each treated child 

individually. After refraction and keratometry measurement, in case of RGP, lenses are selected from the trial 

lens set, and fluoresceine pattern should be evaluated.  

Optical power of the lens to be ordered is calculated from the special table of the contact lens power 

and may range from 12. 0 Dsph to 30. 0 Dsph. Radius of the lens is a mean value of 2 measurements but 

steeper by 0. 1 mm than the flattest corneal reading, and ultimately dependent on the corneal toricity and 

fluoresceine patterns. (see Fig. 1) An overall lens diameter must be adjusted to the diameter of the cornea, 

smallest possible to enable an appropriate movement of about 1 mm around the center. In the youngest 

children, lens diameter is markedly lower than that in adults and is within the range of 8. 7 to 9. 5 mm. Wright 

has found that a good fitting relationship cannot be found with silicone elastomer material (62).  

 
 
 

Fig. 1 Fluorescein pattern of RGP lens in infant.  
 

 

 

Properly fitted lens provides a normal exchange of tears between the cornea and lens. It enables 

removal of metabolic wastes and dead conjunctival and corneal epithelial cells as well as maintenance of 

excellent oxygenation of the cornea. It guarantees normal metabolism and breathing of the cornea, 

comparable to those in the eyes without contact lenses.  

RGP is the healthiest lens for the small developing eye, in comparison with other types of the contact 

lenses. It is also easily applicable and simple in the everyday care that is very important for parents (see Fig. 2).  

 
 

 
 
 
 
 Fig. 2 RGP lens application in the aphakic child.  

 
 
 
 



 
Silicone elastomer lenses are highly permeable for oxygen, even higher than RGP lenses. In the 

seventies and eighties of the last century, such contact lenses were commonly used (1, 18, 26) Actually, RGP 

contact lenses are used in the aphakia correction following the congenital cataract surgical treatment.  

Optic power of the silicone elastomer lenses is available according to the individual orders. Radius of 

the posterior lens curvature is only 7. 4 to 8. 2 mm that does not always permit proper fitting, especially in 

small children with steep cornea. Diameter of lens is only 11. 0 mm. Such a lens is too large for small eyeball 

in newborns and infants. Therefore, some problems with application and removal of lens by parents are noted. 

Due to the properties of silicon elastomer material in which lipid-mucin deposits cumulate easily and may lead 

to the corneal and conjunctival complications, such a lens should be worn during waking hours only.  

Advantages and disadvantages of the contact lenses are shown in Table I.  

 

TABLE I. 

ADVANTAGES AND DISADVANTAGES OF VARIOUS CONTACT LENS MATERIALS 

 
 

 
Advantages 
 

 
Disadvantages 
 

 
RGP 

- High oxygen permeability - Some initial discomfort 

- Small diameter - Difficult fitting procedure    

- Individual fitting - Daily wear 

- Position inside tear film - Expensive 

- Movements with blinking - Very rarely possible adherence  
to the corneal surface  - Constant tears exchange beetwen cornea and lens 

- Appropriate corneal nourishment  

- Removal of the metabolic wastes 

- No penetration of lipid-mucin deposits 

- No bacterial growth 

- Lack of neovascularization 

- Lack of giant papillary 

- Neutralizing of astigmatism (to 3 D) 

- Easy to handle 

 
Silicone elastomer  

- Superior corneal oxygenation - Limited power of lenses 

- Extended wear possibility - Limited base curve 

- Low loss rate - Not good fitting relationship 

- Wearing comfort - Difficult fitting procedure 

- Neutralizing of only small astigmatism - Expensive 

 - Lipid-mucin deposits accumulation 

- Corneal complications 

- Giant papillary 

- Poor moistening of lens surface 

- Possible adherence to the corneal surface 

 
  
 



Hydrogel lenses, in principle, should be used in children over 4 years of life. These are commercially 

manufactured lenses of selected parameters only. Optic power ranges from ï40.0 to +40.0. Radius of the 

posterior curvature is 8.0 to 9.5 mm, and the diameter 13.5 to 14.5 mm. There is no possibility to order lenses 

individually and it is a disadvantage in case of the small eyeballs and steep cornea in newborns and infants.  

One of the most important physico-chemical properties is oxygen permeability, which is defined as 

 

Dk / L 

where:  

Dk - amount of oxygen passing through unit area of lens material per unit of time and at 

specified difference in temperature and pressure; 

L - thickness of the central optic zone.  

This property is examined in vitro and given in the tables as lens permeability.  

Corneal oxygenation and its proper metabolism depend on oxygen permeability of the lens and 

oxygen access to the cornea in vivo. (37) It is so-called equivalent oxygen percentage (EOP) and is the most 

universal clinical assessment of the lens quality. Corneal EOP in the atmospheric air is 21%. Accepted EOP 

for the contact lenses of the prolonged wear is 17.9%, and daily wear - 9.9% (see Diagram 1).  

 
 

 
 
 

In pediatric aphakia lens power needed to its correction are very high and is associated with big 

central thickness of the lens. It makes very low oxygen permeability. It may lead to several corneal, and 

conjunctival ( giant papillary, conjunctivitis, neovascularization, infective keratitis, corneal edema, endothelial 

polymegathism, abrasions, acute red eye reaction). It is very unhealthy lens for the small and developing 

eyeball. Its only advantage is a low price. This lens is used in only exceptional cases.  



Intraocular lens (IOL) 

More and more clinicians implant IOL every year. It results, first of all, from the improvement of 

surgical techniques and preferences of parents for IOL implants versus correction with contact lens, facilitating 

later visual rehabilitation. Intraocular lens implantation is also associated with lower further costs (55).  

Use of IOL in newborns and infants is still controversial. Changes in refraction in the growing child are 

marked and significantly differ in the individual children. The most rapid growth and development of the 

eyeball takes place up to 2 years of age, reaching the values similar to those in adults in about 6 ï 7 years. . 

In this time, length of the eyeball increases from 17.0 m to 21.0 ï 22.0 mm (in adults: 23.0 to 24.0 mm), and 

corneal refractive power from 53 Dsph to 45 Dsph (in adults: 43 Dsph to 42 Dsph). Respectively to these 

changes, power of IOL needed for implantation is also changing. Prost(45) carried out the detailed statistical 

studies in the group of 1300 Polish children, evaluating changes in the above mentioned 3 parameters in 

children followed up from the birth to 14 years of age (see Chapter Operative Techniques in Pediatric Cataract 

Surgery; Fig. 7 ï 12)  

It would advocate the secondary IOL implantation.  

On the other hand, Lamber et al. (25) reported the results of studies comparing IOL implantation to 

the primary aphakia with contact lens correction. The authors report that the number of the secondary surgical 

operations is larger in the group with IOL (visual axis opacification - VAO; glaucoma; secondary IOL) than in 

the group of patients wearing contact lenses. But mean visual acuity has been slightly better in the IOL group. 

Other clinicians think that mean visual acuity is similar in both groups of the treated children (15, 18, 54, 55).  

 
Monocular and binocular aphakia treatment 

Congenital monocular or binocular cataracts removal in the first weeks of childôs life, optical correction 

and good visual rehabilitation create proper conditions for the development of good visual acuity and binocular 

vision. In monocular aphakia, an occlusive patch must always be worn over the sound eye for 90% of the 

waking day. (42, 44, 61) Frequent follow-up visits are necessary to reduce the occlusion as soon as possible, 

when vision and fixation of aphakic eye become correct. It is evaluated with tests used in optokinetic 

nystagmus (OKN) or using variants of preferential looking (PL). Monocular fixation is being evaluated with eye 

fundus examination with visuscope (see Chapter Concomitant Strabismus; figs. 13, 14, 19). When satisfactory 

visual acuity has been attained, strabismus and nystagmus are being treated. Residual amblyopia is treated 

simultaneously with penalization methods or atropine application to the sound eye. In such a way binocular 

peripheral vision is being stimulated.  

Concomitant strabismus more frequently accompanies unilateral aphakia whereas the nystagmus 

most often accompanies bilateral aphakia. (4, 12) 

Esotropia is seen in over 70% of cases of both unilateral and bilateral aphakia, while exotropia in 

about 20% of cases. Hypertropia is also very frequent, especially in the unilateral aphakia. Oblique overaction 

encounters for about 25% of cases. (37 ) 

Concomitant strabismus is treated both nonsurgically and surgically. Brief scheme of treatment is 

shown in Table II.  

 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 

TABLE II.  

SCHEME FOR TREATMENT OF CHILD AFTER UNILATERAL OR BILATERAL CONGENITAL CATARACT 

REMOVAL 

 

 
 

To correct the angle of strabismus, prismatic glasses are used together with exercises in 

hypercorrection glasses. Botulinum toxin may also be injected to decrease the angle of strabismus or 

nystagmus. In case of deviations more than 30 PD or noncompliance with nonsurgical treatment, surgical 

treatment of strabismus is necessary. Orthoptic rehabilitation is carried out for many years, even to 8 ï 10 

years of life. Detailed strabismus management is described in the Chapter Concomitant Strabismu 

Management. 

Satisfactory visual acuity (0.6 ï 1.0) and some degree of binocularity may be achieved in many 

patients congenital unilateral and bilateral cataract, was reported by many authors (9, 10, 25, 42, 44, 53).  

Also my previous published studies have documented that such a good resukts can be achieved if the 

surgery is performed in the first weeks of age, operated eye being fitted with contact lens, and adequate visual 

rehabilitation being carried out for the whole period of visual development. Over 10-year observation of these 

children therapy enables the conclusion, that good visual acuity of 0.7 ï 1.0 at distance, and 1.0 at near with 

low fusion range is attainable in unilateral congenital cataract. Sensory fusion and stereoacuity was achieved 

only by children after binocular congenital cataract removal. Such excellent results of treatment are not 
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possible in all children due to various causes. They were achieved by about 30% of the treated children. (38). 

Gregg and Parks (17) reported a case of patient with unilateral infantile cataract who had bifoveal fusion with 

good stereoacuity. These studies show that binocular vision with stereopsis may also be obtained in patients 

with unilateral congenital cataract.  

However, achievement of so satisfactory results require excellent co-operation of ophthalmologist with 

the treated child and parents. It is required as much art as science. Especially important is the thrust to the 

doctor and great patience and devotion of parents because the treatment is long-lasting and complicated. 

However, the prize is worth such an effort.  
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Chapter 9 

PEDIATRIC APHAKIA 

INTRODUCTION 

Congenital cataracts continue to be a major cause of decreased vision and blindness in children, 

despite dramatic improvements in the surgery treatment of infantile cataracts.  

Good vision and binocularity may be attained nowadays, in great percentage of children following the 

removal of congenital unilateral and bilateral cataracts. The best outcomes after surgery depend on several 

variables. This includes: 

*the extend of cataract 

*associated ocular abnormalities 

* associated systemic abnormalities 

*early diagnosis 

*early treatment 

*surgical techniques of cataract removal 

*optimum optical correction 

*visual rehabilitation for years 

 

Amblyopia associated with congenital and infantile cataract is the major cause of poor vision. It is 

important to start the treatment in early critical period of visual development, in the first few months of life 

when the visual areas in the brain are developing rapidly in response to the visual stimuli from the eyes.  

There are two solutions of pediatric aphakia correction: 

1. primary lens implantation technique  

2. postoperative aphakia correction 



 

CLINICAL FINDINGS 

- monocular or binocular, post cataract surgery, lack of lenses (Fig. 1) 

- microphthalmus especially in unilateral cases(Fig. 2) 

- often irregularity of pupil (Fig. 3) 

- opacified peripheral capsular ring(Fig. 4) 

- sometimes heterochromia of iris(Fig. 5) 

- esodeviation or exodeviation 

- hyperphoria on the aphakic eye 

- DVD or oblique dysfunction(Fig. 6) 

- nystagmus horizontal, vertical or rotation, also monocular 

- torticollis ocularis(Fig. 7) 

 
 

 
 
Fig. 1 Lack of lenses post monocular cataract surgery.  

 
 
 
 

 
 
 
 
Fig. 2 Microphthalmic right eye in unilateral aphakia.  
 
 
 

 
 
 
Fig. 3 Irregularity of pupil in the aphakic right eye.  

 
 
 
 

 
Fig. 4 The child with binocular aphakia. The opacified peripheral  

capsular ring seen in the left pupil.  

 

 

 

 
 

 
 
Fig. 5 Heterochromia of iris after congenital cataract surgery.  
 
 
 
 

  
  
 

 
 
 
 
 



 
      Fig. 6 Inferior oblique dysfunction on the right sound eye. See aphakia in the left eye.  

 
 

 
 
Fig. 7 Torticollis ocularis.  
 
 
 
 

 
INVESTIGATION 

 

- patientôs history 

- keratorefraction by hand-held autokeratorefractometer (Retinomax) (Fig. 8) 

- eye examination on slit lamp 

- fundus examination (Fig. 9) 

- ultrasonic axial length measurements (Fig. 10)  

- Hirschberg light reflex test (Fig. 11)) 

- Krimskyôs prismatic test (Fig. 12) 

- eye movements examination in 9 cardinal position of gaze 

- cover-uncover test (Fig. 13) 

- evaluation of vision acuity (Fig. 14)  

- fixation testing for amblyopia (Fig. 15) 

 

 

Fig. 8 Evaluation of refraction in very young children by use  

hand-held autokeratorefractometer (Retinomax) 

 

 

 

 
 
 

Fig. 9 Fundus examination 
 
 
 

 
 

 
 

Fig. 10 The ultrasonic axial length measurements  

in 3 month year old child 

 
 
 
 
 
 
 

Fig. 11 Hirschberg light reflex test 



 
 
 
 
 

 
 
 

 
Fig. 12 Krimskyôs prismatic test 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 13 Cover-uncover test 
 

 
 

 
 
 
 
Fig. 14 Evaluation of vision acuity with using OKN 

 
 

 
 
 

 
 
Fig. 15 Fixation testing for amblyopia 
 
 
 
 
 
 

 

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS 

- lens coloboma 

- congenital lens dislocation 

- congenital esotropia 

- nystagmus 

- anisometropia 

  
TREATMENT 

- contact lens performed as soon as possible after surgery (Fig. 16) 

-aggressive occlusion therapy in unilateral aphakia(Fig. 17) 

-pleoptic treatment(Fig. 18) 

-penalization method treatment 

-prismatic correction of strabismus (Fig. 19) 

- localization method treatment with exercises in hypercorrection prismatic glasses (Fig. 20) 

-orthoptic exercises( Fig. 21) 

-BTA injections(Fig. 22) 

-strabismus or nystagmus surgery 

 



 
 
Fig. 16 The 2- year- old child treated for binocular  
aphakia by using contact lenses 
 
 

 
 

 
 
 
 
Fig. 17 Aggressive occlusion therapy in unilateral aphakia 
 
 
 
 
 
 
 

 
   
 

Fig. 18 Pleoptic treatment of aphakic amblyopia 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
Fig. 19 Prismatic glasses for correction of strabismus 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
Fig. 20 Localization method treatment with exercises  
in hypercorrection prismatic glasses  
 
 
 

 
 
 
  

 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 21 Orthoptic treatment ïexercises on synoptophore 



 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
Fig. 22 BTA injection in 5 month year old  
 
 
 
 
 

 

PROGNOSIS 

Monocular aphakia: 

- the amount of patching required visual development of the aphakic eye depends on the age when the 

retinal image was cleared.  

- if surgery and optical correction(contact lenses) is provided in early critical period of visual development, 

especially by 2 months of age, monocular congenital cataracts have a relatively good prognosis (visual 

acuity range 20/200 to 20/25 )with motor and bifoveal fusion after a part time patching.  

- patients with relatively late cataract surgery (by 17 weeks of age), received full-time occlusion therapy to 

achieve their good visual results with developed strabismus 

 

Binocular aphakia: 

- if surgery and exact optical correction(contact lenses) is provided in early critical period of visual 

development, especially by 2 months of age, binocular congenital cataracts have a good prognosis(visual 

acuity range 20/100 to 20/30 )with full fusion and stereopsis.  

- patients who developed nystagmus or strabismus required often visual rehabilitation (optical correction and 

orthoptic treatment) after surgery or BTA injection.  

 
Chapter 36 

ESODEVIATIONS 

1. Pseudoesotropia 

2. Esophoria 

3. Congenital esotropia 

4. Nystagmus blockage syndrom 

5. Accommodative esotropia 

refractive accommodative esotropia 

nonrefractive accommodative esotropia 

partially accommodative esotropia 

6. Acute aquired esotropia  

7. Cyclic esotropia 

8. Divergence insufficiency esotropia 



9. Spasm of the near reflex 

10. Deprivation (sensory) esotropia 

11. Consecutive esotropia 

   

                                                                PSEUDOESOTROPIA 

Pseudoesotropia is a condition, which only simulates squint. The eyes are straight, however they 

appear to be crossed. In very young children wide, flat bridge of the nose and small folds of the eyelid skin or 

narrow interpupillary distance are frequent. Such a state may simulate convergent strabismus. Often we 

observed the abnormality of the eyeballs structure or its placement in the orbits or changes in the eye 

protective apparatus. Pseudoesotropia present, when the visual axis (connecting fixing object with the fovea) 

is different then the optic axis ( the line running through the center of cornea and pupil). The angle at which 

these axes crossed is called gamma angle. Fig 1 

 

 
 

 
Fig. 1 Pseudoesotropia 

 
 
 
 

 

ESOPHORIA 

Esophoria is a latent tendency for the eyes to deviate. This latent deviation is normally controlled by 

fusional mechanisms which provide binocular vision. Deviation of the visual axis results from the fusion 

interruption, which is not able to maintain binocular vision any longer.  

Factors predisposing to decompensated esophoria are listed below: 

- uncorrected refraction error 

- anisometropia.  

- transient cover of one eye 

- emotional or physical Srock 

- fatigue or asthenia ( severe infections) 

Clinical findings: 

feeling of the eyes fatigue 

sometimes headache 

blurred near vision, especially with prolonged reading 

sometimes diplopia 

normal retinal correspondence 

lack of the symptoms of extraocular muscles paralysis  

Investigations: 

retinoskopy with full cycloplegia  

Hirschberg test 

alternate cover test 

Maddox rod test for distance and near (Fig2) 

fusion amplitude rare is low 



 
 
 
Fig 2. Red Maddox rod test 
 
 
 
 
 

Differential diagnosis: 

orthophoria 

cyclic esotropia 

accommodative esotropia 

Treatment: 

full correction of refractive error 

prism glasses facilitating actions of the weakened muscles 

eye exercises strengthening binocular vision 

in rare cases botulinum toxin iniection to the muscles is required 

very rare strabismus surgery is required 

Prognosis: 

spectacles according to the refraction with prism is the best solution  

in young children eye exercise improving fusion amplitude are also effective  

CONGENITAL ESOTROPIA 

This form of strabismus is present since birth. It is characterized by the large and constant angle of 

strabismus. One eye and then the fellow eye fixes alternatively in the primary position. ( Fig. 3)  

 
 
 
Fig3. Congenital esotropia in 4-month old boy 

 
 
 
 
 
 

.  
Fig. 4. Infantile esotropia showing alternating fixation 

 
 
 
 
 

 

Clinical findings:  

at side viewing cross fixation is present 

the right eye is used in left gaze and the left eye is used in right gaze( Fig4) 

patients show limited abduction of both eyes 

angle of strabismus is large 30 ï 70 PD 

if in the primary position one eye is fixing all the time, amblyopia may develop in the fellow eye 

in 75% of cases unilateral or alternate inferior oblique muscle overaction or dissociated vertical deviation 

(DVD)are seen.  

Investigation: 

retinoscopy with full cycloplegia 



fundus examination 

Hirschberg and Krimsky test  

cover-uncover test and alternate cover test  

monocular abduction attempt 

face turn examination 

Differential diagnosis: 

nystagmus blockage syndrome 

infantile accommodative esotropia 

cyclic esotropia 

sixth nerve palsy 

congenital fibrosis syndrome (fixed strabismus) 

congenital myasthenia 

congenital six nerve palsy 

Moebiusô syndrome 

Duaneôs syndrome 

Treatment: 

prescription of appriopriate eye-glasses or contact lenses 

occlusion therapy if amblyopia is present 

very early strabismus surgery should be done 

botulinum toxin injection 

the use of prism-glasses 

Prognosis: 

Only an early treatment of the congenital esotropia excellent visual acuity in each eye, single 

binocular vision in all directions of gaze and normal esthetic appearance may be achieved.  

 

NYSTAGMUS BLOCKADE SYNDROM 

Then nystagmus begins in early infancy and associated with esotropia it is called nystagmus blockade 

syndrome.  

 
  

 
Fig. 5 The 3,5month boy with nystagmus blockade syndrome.  

 
 
 
 

Clinical findings: 

convergence is used to dampen nystagmus 

both eyes are frequently esotropic at the same time 

large angle deviation is present (80-90PD) 

limited abduction bilaterally 

in abduction the nystagmus increases  

face turn to the side of the fixing eye  

Investigation: 

refraction and fundus examination 

Hirschberg light reflex test 

cover-uncover test 

monocular abduction attempt 

face turn examination 

Differential diagnosis: 

congenital esotropia 

infantile accommodative esotropia 

cyclic esotropia 

congenital fibrosis syndrome (fixed strabismus) 

congenital myasthenia 



congenital six nerve palsy 

Moebiusô syndrome 

Treatment: 

appropriate eye-glasses or contact lenses 

botulinum toxin injection  

large amount of surgery are required; recession of both medials (6-8mm) and resection of one lateral rectus 

muscle (8-10mm) 

Prognosis: 

if residual esotropia persists(about 15PD)surgery on the unoperated lateral muscle shoud be done 

sometimes adduction may be lower after surgery 

 
                                                      ACCOMMODATIVE ESOTROPIA 
 

Accommodative esotropia is a deviation of the eyes associated with activation of the accommodative 

reflex. Related to accommodative effort may be divided into 3 categories:1)refractive 2)nonrefractive 3)partial 

or decompensated.  

Refractive accommodative esotropia 

(fully accommodative esotropia )  

 

 
 
Fig. 6 Accommodative esotropia without glasses 

 
 

 
 

Fig. 7 Accommodative esotropia is redused with  
the hyperopic glasses.  
 
 
 

Clinical findings: 

age of onset between 2-3 years old 

intermitent at onset then becoming constant 

average esotropia 20-40 PD nearly the same to distance and near fixation 

refraction range of +3, o to +10.0D 

amblyopia is common 

low accommodative convergens to accommodation ratio (AC/A) 

Investigation: 

full cycloplegic retinoskopy with atropine(3-4days) 

Hirschberg or Krimsky light reflex test 

cover test 

visual test and checking fixation to evaluated amblyopia 

Differential diagnosis: 

congenital esoptropia 

nonrefractive accommodative esotropia 

partial accommodative esotropia 

divergens insufficiency 

persistent esotropia 

non-comitant strabismus 

Treatment: 

full correction of the refractive error 

constant wearing of the glasses (Ryc. 6 and Ryc. 7) 

cure the amblyopia 

monitor the vision and fixation to make sure the amblyopia does not return 

anticholinesterase drops shoul be used if non-compliant with glasses 



orthoptic exercises  

Prognosis: 

The complete cure with bifoveal fusion will be achieved in patients unless: 

diagnosed and treated soon after the onset 

amblyopia and suppression can be eliminated  

fusion and stereopsis strongly estabilished than the onset is over 3 years old 

adults have a chance to give up the glasess 

 

                         NONREFRACTIVE ACCOMMODATIVE ESOTROPIA 

                                     (HIGH AC/A RATIO, CONVERGENCE EXCESS) 

 

This condition is characterized by overconvergence associated with accommodation.  

Clinical findings: 

age of onset between 2 mouth - 5 years old 

esodeviation is greater at near than at distance 

refraction is over +2, o D or myopic 

amblyopia is common 

high accommodative convergens to accommodation ratio (AC/A) 

Investigation: 

full cycloplegic retinoskopy with atropine (3-4days) 

Hirschberg or Krimsky light reflex test 

cover test 

visual test and checking fixation to evaluated amblyopia 

clinical evaluation of distance and near deviation 

binocular vision tests 

Differential diagnosis: 

congenital esoptropia 

refractive accommodative esotropia 

partial accommodative esotropia 

divergens insufficiency 

persistent esotropia 

non-comitant strabismus 

Treatment: 

full correction of the refractive error  

constant wearing of the bifocal glassesFig. 9, 10)) 

eliminate amblyopia 

miotics are not as effective as bifocals 

orthoptic treatment  

sometimes prism glasses are necessary 

botox injection sometimes is required 

bimedial recession on teenagers 

Prognosis: 

amblyopia and suppression can be eliminated  

try to wean off bifocals after 8 years old patients 

good fusion in distance with straight eyes or small angle esotropia 

 

 
 

 
Fig. 9 Bifocal glasses with +3 Dsph addition at near 
reduced convergence excess.  

 
 
 
 
 



 
Fig. 10 Full correction of squint with glasses at distant.  

 
 
 
 
 

                               PARTIAL ACCOMMODATIVE ESOTROPIA 

 

Clinical findings: 

hypermetropia 

high accommodative convergens to accommodation ratio (AC/A) 

great esotropia at near and small esotropia at distance 

Differential diagnosis: 

congenital esoptropia 

refractive accommodative esotropia 

nonrefactive accommodative esotropia 

divergens insufficiency 

persistent esotropia 

non-comitant strabismus 

Investigation, treatment and prognosis: similar like other accommodative esotropias. 

 

 

 

                                                   CYCLIC ESOTROPIA 

Cyclic strabismus is a rare type of esodeviation and classically a large-angle esotropia alternating with 

ortophoria or small ïangle deviation on 48-hour cycle. (Fig. 11, 12) 

Clinical findings: 

frequently affects older child 

diplopia and lack of fusion appear only when strabismus is present 

squint appeared every 24-48 hours cycle 

Investigation: 

good anamnesis 

full cycloplegic retinoscopy 

clinical observation for a few days 

evaluation of angle deviation during the strabismic cycle 

stereopsis testing  

Differential diagnosis: 

all types of accommodative esotropia 

acute acquired esotropia 

secondary esotropia (after occlusion, organic lesion, following recover n. VI palsy, consecutive esotropia) 

Treatment: 

full correction of the refractive error  

surgical correction of the total esodeviation 

Prognosis: 

surgery eliminates the whole strabismic problem 

  
 

Fig. 11 Small angle deviation on the 4-month-old child  
with cyclic esotropia.  

 
 
 
 
 
 



 
Fig. 12 The same patient on altenating day  
with cyclic esotropia in the right eye.  

 
 
 
 
 
 

                                               ACUTE ACQUIRED ESOTROPIA 

 

This is the rare condition occurs in older children or adults witch characterized by the dramatic onset of the 

large angle esotropia with diplopia. Fig. 13 

 
 

 
Fig. 13 A 10-year- old girl with acute acquired esotropia in the left eye.  

 
 
 
 
 

Clinical findings: 

mild hyperopic or myopic refractive error(from-5,5 to +3,0) 

diplopia 

concomitant strabismus in all direction of gaze 

strabismus is usually large 30-60PD 

patients can fuse if the angle is eliminated with prism 

absence of any neurologic disease 

Investigation: 

cycloplegic refraction 

cover test 

evaluation of angle deviation in all direction of gaze 

Hess chart 

family history of strabismus 

complete neurologic examination 

Differential diagnosis: 

strabismus paralitic 

secondary esotropia (after occlusion, organic lesion) 

spasm of near reflex 

cyclic esotropia 

refractive accommodative esotropia 

nonrefactive accommodative esotropia 

partial accommodative esotropia 

divergens insufficiency 

following recovered n. VI palsy 

consecutive esotropia 

Treatment: 

strabismus surgery 

wearing glasses 

Prognosis: 

the results are excellent in the absence of any neurologic disease 

 

DIVERGENS INSUFFICIENCY ESOTROPIA 

Divergence insufficiency causes the esotropia that is greater in the distance than the near.  

 



 
 
 
Fig. 11. Esotropia greater in the distance.  

 
 
 

 
 
 

 
 
Fig. 12. At near fixation only small angle of esodeviation.  

 
 
 
 

Clinical findings: 

esotropia on distance fixation 10-20PD (Fig. 11) 

orthophoria at near (Fig. 12) 

normal ductions and versions 

sometimes mild bilateral sixth nerve paresis  

Investigation: 

cover test at near and distance 

eye movements exam 

no fusion divergence 

neurologic examination to evaluate any neurological syndrome, intracranial tumor or head trauma 

cycloplegic refraction 

eye fundus evaluation 

Differential diagnosis: 

congenital esotropia 

acute acquired esotropia 

following recovered n. VI palsy 

bilateral sixth nerve paresis 

incomitant (paralitic) strabismus 

Treatment: 

neurological treatment 

prismatic glasses 

very rare bilateral muscle resection  

orthoptic training 

Prognosis: 

some patients get better spontaneously 

results of neurological treatment are not so good 

 

SPASM OF THE NEAR REFLEX 

This condition appear periodically and is characterized by an overconvergence associated with 

accommodation and miosis. Fig13A and 13B.  

 

 
 
Fig. 13A The child aged 1, 8-year-old with spasm of the near reflex.  

 
 
 
 
 
 

 



 
Fig. 13B Spasm of the near reflex on 7-month-old child.  

 
 

 

 

Clinical findings: 

present from early age 

large angle esotropia at near 

good ductions with bad versions 

sensitive individuals in whom emotions can be seen to play a large part in the severity of esotropia  

miosis 

Investigation: 

refaction before and after cycloplegia 

eye movement exam  

cover test at near and distance 

complete neurologic examination 

Differential diagnosis: 

congenital esotropia 

cyclic esotropia 

nystagmus blockage syndrome 

accommodative esotropia  

Moebiusô syndrome 

Treatment: 

cycloplegic drops shoul be used (atropine, homatropine) 

patiens with great hyperopia should wear full correction glasses sometimes bifocals 

exercises to relax accommodation 

Prognosis: 

overconvergence associated with accommodation tend to lessen as the child grows older and may disapper in adults.  

  

DEPRIVATION (SENSORY) ESOTROPIA 

This condition is an esotropia secondary to unilateral blidness. (Fig. 14) 

 
 

 
 
Fig. 14. A 7-year- old patient with congenital cataract  
in the right eye. Note sensory esotropia and torticollis ocularis.  

 
 
 

 

Clinical findings: 

unilateral eye diseases ( congenital cataract, leucoma cornea, atrophia nervi optici, toxoplasmosis, retinal 

tumors, foveal damage, trauma lesion) 

anisometropia 

Investigation: 

full ophthalmology examination of anterior and posterior segment of eyes 

visual test and checking fixation to evaluated amblyopia  

Differential diagnosis: 

congenital esotropia 

acute acquired esotropia 

consecutive esotropia 

Treatment: 

diagnosed and treated soon after the onset 

elimination any organic lesion, if possible 



full correction anisometropic eye with the contact lenses 

amblyopia treatment  

botulinum toxin injection 

strabismus surgery 

Prognosis: 

depends of the organic lesion of the eye 

if treated soon after the onset and patient have good anatomical condition it may be good 

optimum optical correction and visual rehabilitation are very important 

 

CONSECUTIVE ESOTROPIA 
Consecutive esotropia or persistent esotropia may be present after exodeviation surgery. (Fig. 15, 16) 

 
 
 

Fig. 15 A 7-monthïold patients with congenital exotropia  

before strabismus surgery.  

 

 
 

 
 

Fig. 16 Consecutive esotropia. The same patient ï 

4 years after exotropia surgery.  

 

 

 

Clinical findings: 

after exotropia surgery 15-30 PD esotropia can appeared 

status post exodeviation surgery 

occasionally esotropia may increase 

patients has learned to get rid of the diplopia  

Investigation: 

case history 

Hirschberg and Krimsky test 

cover test 

Hess screening 

cycloplegic refaction 

evaluation of angle esotropia 

diplopia testing 

Differential diagnosis: 

accommodative esotropias 

divergens insufficiency 

spasm of the near reflex 

acute acquired esotropia 

noncomitant strabismus 

Treatment: 

prism glasses base out over each eye 

full hyperopia correction 

orthoptic exercises 

botulinum toxin injection 

strabismus surgery on the nonoperated muscles 

Prognosis: 

sometimes patients are able to hold their eye straight after a few months nonsurgical treatment 

patients with good fusional potential and normal duction can be successfully treated with injection of botulinum toxin 

reoperation of persistent esotropia are also satisfactory 
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EXODEVIATION 

1. Pseudoexotropia 

2. Exophoria 

3. Congenital exotropia 

4. Intermittent exotropia 

5. Convergens insufficiency 

6. Convergens paralysis 

7. Deprivation (sensory) exotropia 

8. Consecutive exotropia 

 

PSEUDOEXOTROPIA 
 
 

 
Fig. 1 Pseudoexotropia in 4, 5-month child with positive angle gamma.  

 
 
 
 
 

Fig. 2 Two-month-old children with different appearance  

of palpebral fissures.  

 

Pseudoexotropia is a condition, on which the eyes are straight, 

however they appear to be outward deviation. In a very young children wide 

interpupillary distance are frequent. Such a state may simulate divergent strabismus. Often we observed the 

abnormality of the eyeballs structure(ectopia maculae in retinopathy of prematurity) or its placement in the 

orbits or changes in the eye protective apparatus. Fig2. Pseudoexotropia present, when the visual axis 

(connecting fixing object with the fovea) is different (near the nose) then the optic axis ( the line running 

through the center of cornea and pupil). The angle at which these axes crossed is called gamma angle. Fig. 1.  

 

                                                             EXOPHORIA  

 

Exophoria is a latent tendency for the eyes to deviate. Deviation of the visual axis results from the fusion 

interruption, which is not able to maintain binocular vision any longer. Fig. 3, 4.  

Factors predisposing to decompensated exophoria are listed below: 

- anisometropia.  

- transient cover of one eye 

- emotional or physical shock 

- fatigue or asthenia ( severe infections)  

 
 

 
 
Fig. 3Exophopia. Note the deviation the left eye during cover-test.  

 
 
 
 
 



 
Fig. 4The same patient with exophoria. Note the straight eyes  

during binocular fixation 

 
 
 
 

Clinical findings:  

age of onset between 6 months and 4 years(usually at 18 months) 

occasionally then one eye divergens patient close this eye in bright light 

sometimes diplopia occurs  

once suppression has been triggered by the eye drifting out 

patients have a larger binocular peripheral visual field than normal people 

typical cases have stereoacuity at near, this is where most patients control their deviation 

Investigations: 

cover test 

retinoskopy with full cycloplegia  

Hirschberg test 

Maddox rod test for distance and near 

fusion amplitude rare is low 

Differential diagnosis: 

orthophoria 

intermittent exotropia 

convergens insufficiency 

Treatment: 

full correction of refractive error 

prism base-out glasses facilitating actions of the weakened muscles 

eye exercises strengthening binocular vision 

sometimes botulinum toxin iniection to the muscles is required 

strabismus surgery is required only then intermittent exotropia appear 

Prognosis: 

spectacles according to the refraction with prism is the best solution  

eye excercises improving fusion amplitude are also effective  

 

                                                   CONGENITAL EXOTROPIA 
 

 
 
 

Fig. 5Congenital exotropia in 3-month-year child 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 6. Eleven-year-old with congenital exotropia.  
 
 
 
 

 
This form of strabismus is very rare present since birth. Fig5. Exotropia is a manifest outward 

deviation of the visual axis of one or both eyes. One eye and then the fellow eye fixes alternatively in the 

primary position. Fig. 6.  



Clinical findings:  

exotropia is present in all distances 

angle of strabismus is large 35-50 PD 

the patientôs fixation usually alternates 

intermittent exotropia progress quickly to a constant status 

good adduction is possible 

amblyopia is not common 

if in the primary position one eye is fixing all the time, amblyopia may develop in the fellow eye 

in some cases unilateral or alternate inferior oblique muscle overaction or dissociated vertical deviation (DVD) 

are seen 

may occur in patients with craniofacial anomalies, cerebral palsy, neurologic disease or ocular albinism with 

micronystagmus 

Investigation: 

retinoscopy with full cycloplegia 

fundus examination 

Hirschberg and Krimsky test  

cover-uncover test and alternate cover test  

monocular adduction attempt 

face turn examination 

Differential diagnosis: 

intermittent exotropia 

convergens insufficiency 

convergens paralysis 

deprivation (sensory) exotropia 

consecutive exotropia 

Treatment:  

prescription of appriopriate eye-glasses or contact lenses 

occlusion therapy if amblyopia is present 

very early strabismus surgery should be done 

botulinum toxin injection 

the use of prism-glasses 

Prognosis: 

the goal in management is to straighten the eyes very early to achieved: 

1. excellent visual acuity in each eye 

2. single binocular vision in all directions of gaze 

3. normal esthetic appearance  

 

                                                             INTERMITTENT EXOTROPIA 

Intermittent exotropia is the most frequent cause of exodeviation and is often a progressive disease. 

Usually an exophoria decompensates to an intermittent exotropia and finally to a constant exotropia.  

 
 

 
 
Fig. 7. Intermittent exotropia in eight-month-old child  

during the distance fixation.  

 
 
 

 
 
 
 

Fig. 8. The eyes are straight in the same child during the near fixation.  
 



 
 
 

Clinical findings:  

age of onset between 6 months and 4 years(usually at 18 months) 

occasionally then one eye divergens patient close this eye in bright light 

sometimes diplopia occurs  

once suppression has been triggered by the eye drifting out 

patients have a larger binocular peripheral visual field than normal people 

typical cases have stereoacuity at near, this is where most patients control their deviation 

Investigation: 

assessment of vision, fusion and stereopsis 

Hirschberg test at near and distance (Fig7, 8) 

cover-uncover test at near and distance 

Maddox test 

high AC/A can be diagnosed by the patch test  

Differential diagnosis: 

exophoria 

congenital exotropia 

convergens insufficiency 

convergens paralysis 

deprivation (sensory) exotropia 

consecutive exotropia 

 

Treatment: 

correction of the refractive error especially myopia 

myopic overcorrection shold be done only for eye- exercise 

sometimes bifocals is a good solution 

wearing the prism-glasses 

the use of part-time occlusion 

orthopic treatment 

botulinum toxin A 

strabismus surgery(bilateral recession) 

Prognosis: 

cosmetic success is often defined as a deviation less than 15PD 

functional success is than a deviation less than 10PD with peripheral fusion  

some patients may miss the panoramic visual field inherent in intermittent exotropia 

 

                                     CONVERGENCE INSUFFICIENCY 

Convergence weakness is a type of exotropia in which the deviation is only or greater at near than at distance. 

Fig. 9, 10.  

 
 
 
 
Fig. 9 Convergens insufficiency. Small exotropia in the distance.  
 
 
 
 

 
 
 

Fig. 10 Convergens insufficiency when child looking  

at near point the exotropia appears.  

 



 
 
 

Clinical findings: 

asthenopic symptoms usually occurs during periods of near work  

often diplopia occurs 

rarely convergence near point is more remote than 20-25 cm 

patients may induced an artificial myopia  

typical cases have stereoacuity at distance, this is where most patients control their deviation 

on repeated testing patients are easily fatigued 

Investigation: 

cover-uncover test at near and distance 

Maddox test 

test the near point of convergence 

test the near point of accommodation 

it is important to rule out any paretic element by testing ocular movements 

measuring the eye alignment in all direction of gaze  

Differential diagnosis: 

exophoria 

convergens paralysis 

intermittent exotropia 

paralytic strabismus 

accommodative problems 

consecutive exotropia 

Treatment: 

correction of any refraction error  

convergence exercises 

orthopic treatment 

wearing the base- in prisms 

surgery is indicated in severe asthenopic symptoms 

sometimes botulinum toxin injection is helpful 

Prognosis: 

the patient be free of astenopic symtoms 

recognize diplopia when convergence fails 

have a good convergence fusional amplitude 

 

                                            CONVERGENCE PARALYSIS 

Convergence paralysis is often seen as a secondary status to the brain diseases and must not be confused 

with convergence weakness. Fig. 11 

 
 
 
 

Fig. 11Convergens paralysis as a secondary status  
to the brain disorders.  

 
 
 
 

 

Clinical findings: 

acute beginning 

exotropic deviation of 25-30 PD at near with straight eyes at distance  

total and complete inability to converge the eyes 

presence of full adduction of each eye 



normal accommodation 

diplopia occurs at near fixation  

Investigation: 

cover-uncover test at near and distance 

test the near point of convergence 

test the near point of accommodation 

measuring the eye alignment in all direction of gaze  

neurological investigations  

Differential diagnosis: 

convergence insufficiency 

intermittent exotropia 

paralytic strabismus 

accommodative problems 

Treatment: 

correction of any refraction error  

convergence exercises 

orthopic treatment 

wearing the base- in prisms in bifocal glasses 

surgery is not indicated  

if it is possible - treatment any neurologic disorders 

Prognosis: 

usually is not possible to have a good binocular vision 

recognize diplopia when convergence fails 

 

                                        DEPRIVATION (SENSORY) EXOTROPIA.  

Sensory exotropia is a secondary to unilateral blidness. Fig. 12, 13.  

 
 

 
Fig. 12Deprivation exotropia. . Patient after congenital cataract  

surgery with RGP contact lens on the right eye.  

 

 
 
 

 
Fig. 13 Deprivation exotropia. Patient with leucoma cornea  

on the left eye.  

 
 
 
 

 

Clinical findings: 

unilateral eye diseases ( congenital cataract, leucoma cornea, atrophia nervi optici, toxoplasmosis, retinal 

tumors, foveal damage, trauma lesion) 

anisometropia 

Investigation: 

full ophthalmology examination of anterior and posterior segment of eyes 

visual test and checking fixation to evaluated amblyopia  

Differential diagnosis: 

congenital exotropia 

intermittent exotropia 

convergence insufficiency 

consecutive exotropia 



Treatment: 

diagnosed and treated soon after the onset 

elimination any organic lesion, if possible 

full correction anisometropic eye with the contact lenses 

amblyopia treatment  

botulinum toxin injection 

strabismus surgery 

Prognosis: 

depends of the organic lesion of the eye 

if treated soon after the onset and patient have good anatomical condition it may be good 

optimum optical correction and visual rehabilitation are very important 

 

                                        CONSECUTIVE EXOTROPIA 

Consecutive exotropia or persistent exotropia may be present after esodeviation surgery. Fig. 14 

 
 

 
Fig. 14 The child after esodeviation surgery. Consecutive exotropia.  

 
 
 
 

 

Clinical findings: 

too much esotropia surgery can provide to exodeviation 

occasionally exotropia may increase 

patients has learned to get rid of the diplopia  

Investigation: 

case history 

Hirschberg and Krimsky test 

cover ïuncover test 

Hess screening 

evaluation of exotropia angle 

diplopia testing 

Differential diagnosis: 

exophoria 

congenital exotropia 

convergens insufficiency 

convergens paralysis 

deprivation (sensory) exotropia 

paralitic strabismus 

Treatment: 

prism glasses base -in over each eye 

orthoptic exercises 

botulinum toxin injection 

strabismus surgery on the nonoperated muscles 

Prognosis: 

sometimes patients are able to hold their eye straight after a few months nonsurgical treatment 

patients with good fusional potential and normal duction can be successfully treated with injection of botulinum 

toxin 

reoperation of persistent exotropia are also satisfactory 

 
Eric R Crouch, Ewa OleszczyŒska - Prost: Strabismus. Instant Clinical Diagnosis in Ophthalmology. Jaypee 

Brothers, Medical Publishers Inc, New Delhi, 2009. (Esodeviations, Exodeviations, Amblyopia, Concomitant 

Strabismus, Strabismus Syndromes) 
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                                 ESODEVIATIONS 
Pseudoesotropia 

Esophoria 

Congenital esotropia 

Nystagmus blockage syndrome 

Accommodative esotropia 

Acute acquired esotropia 

Cyclic esotropia 

Divergence insufficiency esotropia 

Spasm of the near reflex 

Deprivation (sensory) esotropia 

Consecutive esotropia 

 
PSEUDOESOTROPIA 

Pseudoesotropia is a condition, which only simulates squint. The eyes are straight, however they 

appear to be crossed. In very young children wide, flat bridge of the nose and small folds of the eyelid skin or 

narrow interpupillary distance are frequent. Such a state may simulate convergent strabismus. Often we 

observed the abnormality of the eyeballs structure or its placement in the orbits or changes in the eye 

protective apparatus. Pseudoesotropia present, when the visual axis (connecting fixing object with the fovea) 

is different then the optic axis (the line running through the center of cornea and pupil). The angle at which 

these axes crossed is called gamma angle. 



ESOPHORIA  

Esophoria is a latent tendency for the eyes to deviate. This latent deviation is normally controlled by 

fusional mechanisms which provide binocular vision. Deviation of the visual axis results from the fusion 

interruption, which is not able to maintain binocular vision any longer. 

Factors predisposing to decompensated esophoria are listed below: 

Å Uncorrected refraction error 

Å Anisometropia 

Å Transient cover of one eye 

Å Emotional or physical Srock 

Å Fatigue or asthenia (severe infections). 

 

CLINICAL FINDINGS 

Å Feeling of the eyes fatigue 

Å Sometimes headache 

Å Blurred near vision, especially with prolonged reading 

Å Sometimes diplopia 

Å Normal retinal correspondence 

Å Lack of the symptoms of extraocular muscles paralysis. 

 

INVESTIGATIONS 

Å Retinoscopy with full cycloplegia 

Å Hirschberg test 

Å Alternate cover test 

Å Maddox rod test for distance and near 

Å Fusion amplitude rare is low. 

 

 
 

Fig. 1: Pseudoesotropia 
 
 
 
 
 
  
 

Fig. 2: Red Maddox rod test 
 
 
 
 

 

                                              EXODEVIATIONS 
  

Pseudoexotropia 

Exophoria 

Congenital Exotropia  

Intermittent Exotropia  

Convergens Insufficiency  

Convergens Paralysis  

Deprivation (sensory) Exotropia  

Consecutive Exotropia 

  



PSEUDOEXOTROPIA 

Pseudoexotropia is a condition, on which the eyes are straight , however they appear to be outward 

deviation. In a very young children wide interpupillary distance are frequent. Such a state may simulate 

divergent strabismus. Often we observed the abnormality of the eyeballs structure (ectopia maculae in 

retinopathy of prematurity) or its placement in the orbits or changes in the eye protective apparatus. 

Pseudoexotropia present, when the visual axis (connecting fixing object with the fovea) is different (near the 

nose) then the optic axis (the line running through the center of cornea and pupil). The angle at which these 

axes crossed is called gamma angle. 

EXOPHORIA  

Exophoria is a latent tendency for the eyes to deviate. Deviation of the visual axis results from the 

fusion interruption, which is not able to maintain binocular vision any longer. 

Factors predisposing to decompensated exophoria are listed below: 

Å Anisometropia. 

Å Transient cover of one eye 

Å Emotional or physical shock 

Å Fatigue or asthenia (severe infections) 

 

CLINICAL FINDINGS 

Å Age of onset between 6 months and 4 years (usually at 18 months) 

Å Occasionally then one eye divergens patient close this eye in bright light 

Å Sometimes diplopia occurs 

Å Once suppression has been triggered by the eye drifting out 

Å Patients have a larger binocular peripheral visual field than normal people 

Å Typical cases have stereoacuity at near, this is where most patients control their deviation 

 

INVESTIGATIONS 

Å Cover test 

Å Retinoskopy with full cycloplegia 

Å Hirschberg test 

Å Maddox rod test for distance and near 

Å Fusion amplitude rare is low 

 

 
  
 

Fig. 1: Pseudoexotropia in 4, 5-month child with positive angle gamma 
  
 
 
 
 
 
 

Fig. 2: Two-month-old children with different appearance  
of palpebral fissures 

 
 
 
 

AMBLYOPIA 

INTRODUCTION  

Amblyopia is a decrease of visual acuity without no causes can be detected by the physical 

examiiiation of the eye. Poor vision caused by abnormal visual development secondary to abnormal visual 



stimulation. We use the term "functional amblyopia "or "amblyopia ex anopsia" to refer to those conditions in 

which the visual acuity deficit is potentially reversible by occlusion therapy. 

1. Strabismic amblyopia. 

2. Anisometropic amblyopia. 

3. Ametropic amblyopia. 

4. Deprivation amblyopia. 

5. Organic amblyopia. 

6. Amblyopia from nystagmus. 

 
                                       STRABISMIC AMBLYOPIA  

 

CLINICAL FINDINGS 

Å One eye strabismus 

Å Amblyopia is unilateral 

Å Constant suppression in deviated eye 

Å Loss of binocularity 

Å Occurs m 50% of patients with congenital strabismus 

 

INVESTIGATION 

Å Hirschberg test 

Å Positive cover-uncover test 

Å Cycloplegic refraction 

Å Loos of visual acuity in one eye 

Å Eccentric fixation 

Å Poorer contrast sensivity 

Å Neutral density filter test 

Å Stereopsis tests are negative 

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS 

Å Anisometropic amblyopia 

Å Ametropic amblyopia 

Å Deprivation amblyopia 

Å Organic amblyopia 

 

 
 
  

Fig. 1: Young girl 5-year-old treating of amblyopia 
  
 
 
 
 
 
 

Fig. 2: Strabismic amblyopia in the left eye.  

Penalization method of treatment by atropine to the sound eye. 

 
 
 
 

 

CONCOMITANT STRABISMUS 
 

INTRODUCTION 



Strabismus is a disease characterizing by the eyes misalignment. It may be present constantly or 

intermittently, and may appear at near or distant vision. Strabismus is present in 2% to 5% of children, being 

an important cause of both visual and psychological problems. Strabismus may be congenital or acquired 

abnormality. One should remember that: 

Å Children do not outgrow strabismus. 

Å Treatment should be started immediately after detection of this abnormality as child's age plays 

crucial role in the development of the normal binocular vision. 

Å Alignment of the eyes is possible in any age of the child and contributes to vision improvement. 

Å Treatment of strabismus is both non-surgical and surgical. 

 

                           ANATOMY AND PHYSIOLOGY 

               ANATOMY OF THE EXTRAOCULAR MUSCLES 

Movement of each eye is controlled by six extraocular muscles. Four of them are rectus muscles: 

medial, lateral, inferior, and superior muscles. Two muscles are oblique: inferior and superior muscles. All 

these muscles originate at the posterior segment of the orbit, i.e. common ring tendon, except inferior oblique 

muscle, which origiiiates from the nasolacrimal groove in the anterior segment of the orbital inferior wall, run 

divergently forward, and insert onto the eyeball, becoming tendinous. Rectus muscles insert in the front of 

eyeball equator, whereas oblique muscle insert behind it. 

Extraocular muscles are built from the stratial muscular fibers, similarly to skeletal muscles. However, they 

contain large amounts of connective tissue, are rich in blood vessels and both nervous fibers, and endings. 

Extraocular muscles are innervated by three cranial nerves: 

1. Oculomotor nerve (III cranial nerve) - innervating the medial, superior, and inferior rectus muscles, and the 

inferior oblique muscle. 

2. Abducens nerve (VI cranial nerve) - innervating the lateral rectus muscle. 

3. Trochlear nerve (IV cranial nerve) - innervating the superior oblique muscle. Ocular artery branches 

(anterior ciliary arteries) and lacrimal artery are 

supplying the blood. Blood outflows through the superior and inferior ophthalmic veins. 

                                      

RECTUS MUSCLES 

Medial Rectus Muscle 

It is the thickest and strongest extraocular muscle. Its tendon is short, about 4 mm long and 10, 9 mm 

wide at the point of insertion onto the eyeball. Contraction 1 gg  of this muscle produces rotation of the eyeball 

medially, i.e. its adduction. 

 
  
  

Fig. 1: Top view of the eye and muscles in primary position 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

Fig. 2: The actions of the superior rectus muscle 
 
 



 
 

STRABISMUS SYNDROMES 

 
A. Ewa Oleszczynska Prost (Poland) 

B. Eric R Crouch (USA) 

 
A. STRABISMUS SYNDROME 

Ewa Oleszczynska Prost (Poland)  

 

DUANE'S RETRACTION SYNDROME 

The etiologic factors of this syndrome are: Structural anomalies (abnormal posterior insertion of the 

medial rectus, nonelastic lateral rectus, fibrosis and contracture of the muscle) and abnormal innervations 

(hypoplasia of sixth nerve nucleus, paradoxical innervations lateral, superior rectus or inferior oblique). 

 

DUANE'S SYNDROME IS CLASSIFIED INTO THREE TYPES 

1. Type I: Characterized by limitation or absence of abduction with widening of the palpebral fissure, normal 

adduction with narrowing of the palpebral fissure and retraction. The patients usually have esotropia. 

2. Type IT. Limitation or absence of adduction with narrowing of the palpebral fissure and retraction. Normal or 

slightly limited abduction. This may be associated exotropia. 

3. Type III: Limitation or absence of both abduction and adduction with narrowing of the palpebral fissure and 

retraction of the globe on attempted adduction. 

CLINICAL FINDINGS 

Å See above: type I, II, III 

Å Usually vision is full 

Å Stereopsis is good 

Å Diplopia occur when the patient attempts to abduct the affected eye 

Å The face turn to have normal binocular vision. 

 

INVESTIGATION 

Å Ocular movements exam 

Å Hirschberg's test 

Å Electromyographic studies 

 

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS 

Å Congenital esotropia 

Å Accommodative esotropia 

Å Divergens insufficiency 

Å Deprivation (sensory) esotropia 

Å Congenital exotropia 

Å Deprivation (sensory) exotropia 

Å Noncomitant strabismus 

Å Moebius' syndrome 

 

 
 
Fig. 1: Duane's syndrome type I in the left eye-adduction with narrowing of the 

palpebral fissure and retraction. (Courtesy: Prof. K Krzystkowa, Cracow, 

Poland) 

 

 



  
Fig. 2: Duane's syndrome type I in the left eye-absence abduction with 

widening of the palpebral fissure. (Courtesy: Prof K Krzystkowa, Cracow, 

Poland) 

 

 

 

 

TREATMENT 
Surgery is only indicated when functional and cosmetic aspects can be evaluated. 

 
PROGNOSIS 

Å Face turn or strabismus after the surgery can be smaller 
Å Sometimes results of the surgery can be dissappointed. 
 

  
 
  
Fig. 3: Duane's syndrome type II in the right eye. Note the exotropia in the 

primary position (Courtesy: Prof. K Krzystkowa, Cracow, Poland) 

  
  
  

 

 

Fig. 4: The same patient with Duane's type II syndrome. Note absence of 

adduction with narrowing of the palpebral. (Courtesy: Prof. K Krzystkowa, 

Cracow, Poland) 

 

 
  
 

Fig. 5: Duane's syndrome type Ill-absence of adduction in the left eye 

(Courtesy: Prof. K Krzystkowa, Cracow, Poland) 

 
 

 
 
 
 

Fig. 6: The same patient-limitation of abduction in the left eye (Courtesy: Prof. 

K Krzystkowa, Cracow, Poland) 

 

 

 

 
                                              BROWN'S SYNDROME 

Brown's syndrome or superior oblique tendon syndrome is caused by short tight superior oblique tendon and 

characterized by deficit in elevation during adduction. This syndrome could be congenital or acquired. 

CLINICAL FINDINGS 

Å Active elevation is limited 

Å Also passive elevation on forced duction test is limited 

Å Presence of head posture. 

 

INVESTIGATION 

Å Ocular movements exam 

Å Hirschberg's test 



Å Forced duction test. 

 

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS 

Å Inferior oblique palsy 

Å Superior oblique overaction 

Å Double elevator palsy. 

 

TREATMENT 

Surgery is only indicated to attempt to restor binocular function in primary position. 

 

PROGNOSIS 

Å Face turn after the surgery can be smaller 

Å Sometimes results of the surgery can be dissapointed 

Å Elevating the involved eye in adduction after surgery of the superior oblique is often poor. 

 

                                                MOEBIUS SYNDROME 

Moebius syndrome is a rare congenital disturbance with bilateral abducens and facial nerve paralysis. 

 

CLINICAL FINDINGS 

Å Unilateral or bilateral inability to abduct the eyes 

Å Convergence and vertical movement are intact 

Å Vision and papillary constriction are generally normal 

Å Complete or incomplete facial palsy 

Å Partial atrophy of the tongue 

Å Sceletal and muscle defects are common (hypoplasia of the pectoral muscles, syndactyly, clubfeet, 

congenital limb amputations). 

 

 

 
Fig. 7: Brown's syndrome. Note the restriction of the elevation on adduction of 

the right eye. (Courtesy: Prof. K Krzystkowa, Cracow, Poland) 

 

 

 

  
 
 
Fig. 8: Moebius syndrome. (Courtesy: Prof. K Krzystkowa, Cracow, Poland) 
 
 
 
 

 
INVESTIGATION 

Å Hirschberg's test 

Å Esotropia about 50 pd 

Å Forced duction test are positive to both adduction and abduction 

Å Horizontal muscles are often thickened and fibrotic 

Å Electromyographic studies have shown waxing and waning of electrical activity 

Å NMR and CT examination. 

 

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS 

Å Congenital esotropia 

Å Nystagmus blockage syndrome 

Å Infantile accommodative esotropia 

Å Congenital fibrosis syndrome (fixed strabismus) 



Å Congenital myasthenia 

Å Congenital six nerve palsy 

Å Duane's syndrome. 

 

TREATMENT 

Surgery for the esotropia consisting of recession of the medial rectus muscles. 

 

PROGNOSIS 

Å Usually patients have a little horizontal movements after surgery 

Å Reduction of squint is visible. 

 

                                          MARCUS GUNN'S SYNDROME 

Marcus Gunn jaw-winking is a synkinesis between the nerve supply to the muscles of masticacion and 

the levator palpebrae superiosis. 

CLINICAL FINDINGS 

When the patient opens or close the mouth or jaw from side to side we see the elevation of the 

affected lid above its ptotic level. 

 

 
  
Fig. 9: The syndactyly in patients with Moebius syndrome (Courtesy: Prof. K 

Krzystkowa, Cracow, Poland) 

 

 

 

 
 
Fig. 10: Marcus-Gunn syndrome in a 7 years old girl (Courtesy: Prof. K 

Krzystkowa, Cracow, Poland) 

 
 
 
 
INVESTIGATION 

Observation the eyes asocciated with mouth's movements. 

 

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS 

Å Congenital ptosis 

Å Congenital blepharoptosis 

Å Telecanthus 

Å Epiblepharon 

Å Euryblepharon 

Å Paresis of III or V cranial nerves 

 

TREATMENT 

If significant lid retraction with ptosis is present -directed towards disinserting the levator muscle and 

suspending the lid. 

 

PROGNOSIS 

Treatment result are only partially satisfactory. 

 

                                    DOUBLE ELEVATOR PALSY 

Congenital or acquired double elevator palsy is the paralysis of both the elevators: superior rectus and 

levator palpebrae. 



 

CLINICAL FINDINGS 

Å Inability or reduced ability to elevate the eye 

Å Paretic eye have the hypotropia with ptosis when fixates nonparetic eye 

Å When fixates paretic eye no hypotropia in the primary position and no ptosis 

Å The lid may become ptotic 

Å Patient with chin-up position to maintain binocularity 

Å Diplopia may usually occured in upward gaze 

Å Sometimes the pupillary anomalies can occured. 

INVESTIGATION 

Å Hirschberg's test 

Å Ocular movements exam 

Å Observation the eyes during alternate fixation 

Å Forced duction test 

Å Observation the head posture 

Å Pupillary exam on the light. 

 

 
 
  
Fig. 11: The girl opens the mouth and the eye lid elevates (Courtesy: Prof. K 

Krzystkowa, Cracow, Poland) 

 

 

  
 

 

Fig. 12: The same patient with Marcus-Gunn syndrome-tried to jaw from 

side to side we see the elevation of the eye lid. (Courtesy: Prof. K 

Krzystkowa, Cracow, Poland) 

 

 

 
DIFFERENTIAL DIAGNOSIS 

Å Congenital ptosis 

Å Congenital myasthenia 

Å Congenital fibrosis of inferior rectus 

Å Blow-out syndrom 

Å Brown's syndrome. 

 

TREATMENT 

Å Surgery is not indicated if a patient is ortoptic in primary position 

Å If the forced duction test is negative on the paretic eye, the Knapp's surgery is indicated 

Å If the paralyzed eye fixates then weakening procedure of the elevators of the nonparetic eye is done 

Å Lid surgery also be required if the ptosis not disappear. 

 

PROGNOSIS 

Å Only a modest increase in elevation is usually observed after surgery 

Å Often surgery give satisfactory results and head posture disappears. 

 
 
 
 

 
Fig. 13: Double elevator palsy. Note the ptosis of the right eye 
 
 



 
 

  
Fig. 14: The same patient with restricted the elevation of the right eye 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ewa OleszczyŒska-Prost: Section VIII Strabismus Surgery:Video I: Esotropia Surgery:Bimedial Recession. 

Video II: Esotropia Surgery: The Hang Back Technique. VideoIII: Esotropia Surgery:Recession and Resection. 

VideoIV:Exotropia Surgery. w: GargA: Video Atlas of Ophthalmic Suregery. Vol2. Jaypee-Highlights Medical 

Publisher Inc, New Delhi, 2010.  
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http://prost-www.testowy.sylosoftware.pl/images/video/esotropia.mp4
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2010.  

 

 

Chapter 14 

BOTULINUM TOXIN IN STRABISMUS MANAGEMENT 

Botulinum toxin (BTA) is very useful tool in the management of strabismus (See fig. 1) 

BTA injection is rapid and relatively non-invasive. It may be repeated several times. It frequently 

produces complete cure or significant improvement. In case of the partial correction of the strabismus or 

nystagmus BTA use creates better conditions for the surgery which extenstion may significantly be reduced. It 

also facilitates further preservative treatment with prism glasses, correcting strabismus angle, and carrying 

exercises of binocular vision.  

 

BOTULINUM TOXIN MODE OF ACTION 

* Blocks acetylocholine release in presynaptic nerve endings in the neuromuscular junction, by 

antagonization of serotonin-mediated calcium ion release (See fig. 2).  

* Paralyzes or cause temporaral paresis of the human extraocular muscles by chemodenervation.  

* Enables the antagonist muscles contraction.  

* Produces an effect of permanent alignment change.  

* Changes of visual localization by dissociation of pathologic cortical pathways and anomalous retinal 

correspondence.  

*Enables development of new cortical pathways with normal retinal correspondence.  

 



This method is effective, especially in young child, as the achievement of eyes alignment in the 

binocular vision development process in infants facilitates fusion.  

 
 
Figure 1. Content of the vial is diluted with an appropriate volume of normal 

saline. One tenth of 1 ml of the diluted toxin is the recommended volume for 

injection and it is drawn up into a 1-ml tuberculin syringe.  

 
 

 

Figure 2. The blockade of acetylocholine release  

in presynaptic nerve endings. Depolarization of the nerve membrane.  

 
 
 

 
 
 

Figure 3. Children may be sedated with short-acting inhalation  

anesthesia, e. g. using sevofluran, in the operating theatre.  

 

  
 
 

Figure 4. Signal of bradycardia should be audible during 

traction  

of the muscle or ineedle insertion in ocular muscle (See fig. 

4).  

 

 

INDICATIONS 
Diagnostic uses: 

* To assess whether diplopia will occur, if squint surgery is performed, especially in adults.  

* To assess whether patient has useful binocular function, when ortoptic tests may fail to detect it.  

* Following strabismus surgery in the past, whether reduced moment is due to an overweakened muscle or 

contracture of the ipsilateral antagonist.  

Therapeutic uses: 

* Urecovered VI nerve palsies ï inject botulinum toxin to the medial rectus less than 6 months from the onset 

* In long-standing paralysis of nerve VI ï inject botulinum toxin to the medial rectus with transposition the 

inferior and superior recti laterally.  

* Decompensated heterophoria.  

* Acute acquired esotropia.  

* Congenital esotropia and exotropia ï only early intervention using simultaneous bimedial rectus muscle 

injection (esotropia) or bilateral rectus muscle injection (exotropia) of BTA can reestabilish motor and sensory 

fusion with good long-term results.  

* Accommodative esodeviation.  

* Intermittent exotropia.  



*Small esotropia and exotropia 

*Consecutive esotropia and exotropia, especially with diplopia.  

* Sensory strabismus.  

* Nystagmus.  

* Early cases of thyroid eye disease, with recent onset of strabismus.  

* Cases of diplopia from orbital myositis.  

* To make ptosis in sound eye in amblyopia treatment.  

 
INJECTION TECHNIQUE 
 

  
 

Figure 5a. BTA injection technique in esotropia.  

Right medial rectus is injected with botulinum 

 

 
 

Figure 5b. BTA mechanism of action in the covergent squint.  

A ï esotropia +25PD.  

B ï two weeks after injection, temporal paresis  

of the medial rectus muscle produced exodeviation.  

C ï an effect of BTA after three month, ortotropia.  

 
 
 

Figure 6a. BTA injection technique in exotropia.  

Left lateral rectus is injected with botulinum.  

 
 
 
 
 

Figure 6b. BTA mechanism of action in divergent squint.  

A ï exotropia -48PD 

B ï two weeks after injection, temporaly paresis 

 of the lateral rectus muscle produced esodeviation 

C ï BTA effect after three month, ortotropia.  

 
 

 
 

Figure 7. BTA injection technique in hypotropia.  

Left inferior rectus is injected with botulinum.  

  
 
 
 
 
 
 



Figure 8. BTA injection technique in hypertropia.  

Left superior rectus is injected with botulinum.  

 

  
  
  
Botulinum toxin is administered on an outpatient basis: 

* To adults under local anesthesia.  

* Children may be sedated with ketamine or better during short-lasting inhalation anesthesia (sevofluran) in 

the operating theatre (See fig. 3).  

 

Technique: 

* Body of extraocular muscle is pinched with the forceps through the conjunctiva.  

* Needle is inserted subconjuntivally along the muscle anatomical line.  

* Proper location of injection site is the junction between the posterior one-third and anterior two-thirds of the 

muscle.  

* BTA is administered along the course of muscular fibers.  

* Signal of bradycardia should be audible during traction of the muscle or ineedle insertion in ocular muscle 

(See fig. 4).  

* Esodeviation ï BTA is injected into both medial recti, the dose depends on the angle of strabismus and 

ranges from 2. 5 U to 5U (See figs. 5a and 5b).  

* Exodeviation ï BTA is injected into both lateral recti; the dose depends on the angle of strabismus and 

ranges from 2. 5 U to 5U (See figs. 6a and 6b).  

* Hypertropia ï BTA is injected into superior rectus; the dose depends on the angle of strabismus and ranges 

from 2. 5 U to 5U (See fig. 7).  

* Hypotropia ï BTA is injected into superior rectus; the dose depends on the angle of strabismus and ranges 

from 2. 5 U to 5U (See fig. 8).  

* Horizontal nystagmusï BTA is injected to two inferior recti; the dose is 5 U.  

* Vertical nystagmus ï BTA is injected to two superior and two inferior recti; the dose is 5 U.  

* Rotatory nystagmus ïretrobulbar needle is inserted through the skin at the inferolateral aspect of the orbit, it 

should be passed backward into the orbit, slightly medially and upwards; BTA dose is 10U.  

* The needle should be kept in situ for about 50 seconds, so that the drug does not leak along the needle 

track and affect the other extraocular muscles.  

 
COMPLICATIONS 

* Transient ptosis (See fig. 9).  

* Subconjuntival haemorrage  

* Transient diplopia.  

* Unwanted deviation due to spread of the toxin to another muscle 

* Reduced accommodation ï rarely.  

* Dilated pupil ï rarely.  

* Scleral perforation ï rarely (usually only in high risk cases, e. g. high myopes).  

 
 



 
Figure 9. Transient ptosis; two weeks following BTA injection.  

  
  
 
  
 
 R E F E R E N C E S 
  

1. Hakin K, Lee JP: Binocular diplopia in unilateral aphakia: the role of botulinum toxin. Eye 1991; 5: 447-450  

2. Lee JP: Modern management of sixth nerve palsy. Aust NZ Ophthalmol 1992; 20: 41-46  

3. Scott AB, Rosenbaum AL, Collins CC: Pharmacological weakening of the extra- ocular muscles. 

Invest Ophthalmol Vis Sci 1973; 2: 924-929 

4. Scott AB, Magoon EH, McNeer KW, Stager DR: Botulinum toxin treatment of childhood strabismus. 

Ophthalmology 1990; 27: 1434-1438  

5. Scott AB: Botulinum toxin injection into extra ocular muscles as an alternative to strabismus surgery. 

Ophthalmology 1980; 87: 1044-9  

6. OleszczyŒska-Prost E: Botulinum toxin A in the treatment of congenital nystagmus in children. Kl. 

Oczna 2004; 106: 625-8.  

7. Magoon EH: Infantile esotropes Ueated under age one with botulinum chemo-denervation routinely 

show motor fusion. Invest Ophthalmol Vis Sci. 1984; 25: 74-8  

8. Rayner SA, Hollick EJ, Lee JP. Botulinum toxin in childhood strabismus. Strabismus 1999, 7: 103-111  

9. Lee JP, Elson J, Vickers S et al. Botulinum toxin therapy for sŃuint. Eye 1988; 2: 24-28.  

10. Heyworth PL, Lee JP: Persisting hypotropias foliowing protective ptosis induced by botulinum 

neurotoxin. Eye 1994; 8: 551-555  

11. Horgan SE, Lee JP, Bunee C: The longterm use of botulinum toxin for adult straismus. J Pediatr 

Ophthalmol Strabismus 1998; 35: 9-16  

12. Lymburn EG, MacEwen CJ: Botulinum toxin in the management of heterophoria. Br Orthoptic ] 1994; 51: 38  

13. Lymburn EG, MacEwen CJ: Diagnostic applications of botulinum toxin: regarding the sensory status 

of patients with strabismus. Br Orthoptic J 1998; 55: 45-47  

14. Lyons CJ, Vickers S, Lee JP: Botulinum toxin in dysthyroid strabismus. Eye 1990; 4: 538-542  

15. Ruben ST, Lee JP, 0'Neil D, Dunlop I, Elston JS: The use of botulinum toxin for treatment of acquired 

nystagmus and oscillopsia. Ophthalmology 1994; 101: 783-787.  

 

 

Chapter 8 

RECTUS MUSCLES STRENGTHENING SURGERY 

Procedures that strengthen muscle actions involve: 

ï Rectus muscle resection (Fig. 1) 

ï Anteposition (Fig. 2) 

ï Muscle-scleral tuck (Fig 3) 

In case of exotropia ï medial rectus muscle and esotropia ï lateral rectus muscle, surgery to the 

horizontal recti is frequent procedure, leading to their strengthening. In hypertropia or hypotropia, surgery to 

the vertical recti is performed less frequently. Its technique is basically similar to the procedure on horizontal 

recti.  

Incision of conjunctiva is made in the limbus (See fig. 1 in chapter 2) or deflection (See fig 2 in chapetr 2), 

similarly other procedures on the rectus muscles.  

  

                                                             RECTUS MUSCLE RESECTION  

Resection increases the action of the muscle reflected in the length-tension curve. (Fig. 1a-1g) 

  



INDICATIONS 

* Strengthning lateral rectus muscle action for esotropia, unilateral or bilateral.  

* Strengthning medial rectus muscle action for exotropia, unilateral or bilateral.  

* Not used in restrictive strabismus.  

 

 

SURGICAL TECHNIQUE 

 
 
 

Figure. 1a. The muscle is identified and the hook placed beneath it.  
 
 

 

 
 
 
 

Figure 1b. The exact amount of resection is measured by the 
calipers.  
 
 

 
 
 
 

Figure 1c Sutures are placed at measured distance from insertion.  
 

 
 
 
 

Figure 1d. The sutures are tightened and tied.  
 
 

 
 
 
 

Figure 1e. Muscle is divided between sutures and insertion.  
 
 
 

 
 
 

Figure 1f. Muscle is re-sutured to the original insertion.  
 
 
 
 
 
 

Figure 1g. Tenonôs capsule is repositioned over the incision site  

and conjunctiva closed with one continous 8/0 suture.  

 

 
ANTEPOSITION 



This procedure aims at strengthening muscle actions. It comprises of placing muscle insertion forward 

from its normal position, so that the length of the contact arch with the globe surface is elongated with 

subsequent increase in the torque of contracting muscle. (Fig. 2a-2e) 

INDICATIONS 

* Additional procedure to increase shortening of the muscle.  

* Sometimes in paretic squint.  

 

SURGICAL TECHNIQUE 

 

 
 

Figure. 2a. The calipers measuring the exact distance  

for the muscle resection.  

 

 

 
Figure 2b. Two sutures are passed through the peripheral  

1/3 rds of the muscle width.  

 
 
 

 

 

Figure 2c. Muscle tendon is disinserted from the globe.  
 
 
 
 

 
 

Figure 2d. Both needles of double-armed suture are placed  

through the sclera anterior to the first insertion.  

 

 

 

Figure 2e. The muscle is pulled completely to the desired  

recession site.  

 
  
  
 

 
 
                                                       MUSCLE-SCLERAL TUCK  

This procedure produces a leash effect by tightening the muscle. This leash can cause a restriction of 

ocular rotation in the direction away from the muscle. (FIG 3a ï 3b) 

 

INDICATIONS 



* Strengthening of rectus muscle actions, especially in case of muscular atrophy and significant 

thinning of the muscle: 

ï congenital anomalies 

ï prolonged muscular paralysis.  

* Actually, this procedure is rarely performed because of a possibility of plane adhesions with the 

globe as well as mutilation of muscle and its blood vessels.  

 

 

SURGICAL TECHNIQUE 

 
 
 
Figure 3a. Needles are passed through half-thickness of muscle, starting in its 

center, aiming perpendicular to the muscle fibres toward the muscle edge. 

Identical pass is performed on both sides of the muscle.  

 

 

 

 
Figure 3b. Needles are passed through the sclera just anterior to the muscle 

insertion. Posterior muscle is advanced by pulling on the double-armed 

sutures. The double-throw overhand knot is secured.  
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Chapter 31 

SURGICAL ANATOMY 

 

ANATOMY OF THE EXTRAOCULAR MUSCLES 

 

Six muscles are responsible for eye movements. These are: 

Four rectus muscles: medial, lateral, inferior, and superior rectus.  

Two oblique muscles: superior and inferior.  

All these muscles originate from the common ring tendon (annulus of Zinn) at the posterior segment of 

the orbit. The inferior oblique muscle originates from the lesser wing of the sphenoid bone, above the common 



ring tendon, whereas inferior oblique muscle arises from the lacrimal groove in the part of the inferior orbital 

wall (See Fig. 1).  

 
  

 
 

Figure 1. Extraocular muscles of the right eyeball 

in the primary position, seen from above.  

 
 
 
 
 

 
Then, all these muscles run divergently forward and insert in sclera with their tendinous part. Rectus 

muscle insert in sclera above the equateor of the eyeball, whereas oblique muscles below it. Points of rectus 

muscles insertion gradually remove from the limbus, starting from medial rectus through inferior, lateral, and 

superior rectus muscle. The line of insertion is called spiral of Tillaux (See Fig. 2).  

 

  

Figure 2. Spiral of Tillaux. Distance of the rectus muscles  

from the limbus (mm).  

 

 

 

 

 

RECTUS MUSCLES 

Medial rectus muscle. It is the thickest and strongest ocular muscle. Its tendinous part is short, of 

about 4 mm, and width at the insertion in sclera is about 10 mm. Its insertion in sclera is 5.5 mm from the 

limbus. Check ligament of this muscle is well developed. Contraction of the medial rectus muscle produces: 

* Adduction of the eyeball (vertical axis) (See fig. 3).  

This muscle has no fascial attachments to other muscles and can retract to the orbital apex, if severed 

from the globe. Faden procedure is effective because of the short arc of contact. The muscle penetrates 

Tenonôs capsule 12 mm behind its insertion.  

Lateral rectus muscle. It has long and thin tendinous part of about 8 mm. Its insertion in sclera is 

about 9 mm and is located about 7 mm from limbus.  

Contraction of this muscle produces: 

* Abduction of the eyeball (See Fig. 3).  

The ligemant connect both inferior oblique and lateral rectus. During weakening of the rectus, 

accurate section of the intermuscular septum and separation of muscle are necessary. It prevents shift of the 

inferior oblique muscle toward lateral rectus muscle.  

The lateral rectus has the longest arc of contact, making Faden procedure on this muscle ineffective.  

Surgery of both inferior and superior recti may be associated with changes of the palpebral opening.  

  



 

Figure 3. Action of the medial and lateral rectus muscles.  

 

 

Superior rectus muscle. Runs forward above the eyeball together with levator palpebrae muscle 

with which is closely connected by fascial capsules. This muscle is about 41.8 mm long. Its tendinous part is 

about 5 mm long, and insertion ï 10. 6 mm. It inserts in sclera about 7.7 mm from the limbus.  

Contraction of superior rectus muscle produces: 

* Elevation of the eyeball (frontal axis-=X--axis of Fick), most prominent at abduction by 23Ü.  

* Sligth adduction (vertical axis=Z-axis of Fick).  

* Intorsion (sagittal axis=Y-axis of Fick).  

Superior rectus muscle shares a common tendon of origin with the superior levator palpebrae muscle. 

Weakening of the superior rectus muscle (resection) may narrow palpebrae, a recession may cause 

retraction. These attachments must be removed, being careful to stay close to the muscle to avoid penetration 

of Tenonôs capsule and manipulation of orbital fat. Pseudoptosis may occur as the upper lid movement follows 

superior rectus muscle action. Secondary ptosis may also occur in case of excessively large range of surgery 

and less delicate manipulations which may lead to the levator palpebrae muscle damage. Particular attention 

should be payed during removal of intermuscular septum because of adjacent of the anterior part of the 

superior oblique muscle.  

Actions of the superior rectus muscle is shown in figure 4.  

 

 

 

Figure 4. The action of the superior rectus muscle.  

 

 

 

Inferior rectus muscle. Its tendinous part is about 5. 6 mm long, and insertion about 10 mm wide. The 

insertion is located about 6.5 mm from the limbus.  

Contraction of interior rectus produces: 

* Depression of the eyeball (X-axis of Fick), most prominent at abduction by 23Ü.  

* Adduction (Z - axis of Fick).  

* Extorsion (Y - axis of Fick  

 Actions of the inferior rectus muscle is shown in figure 5.  

Inferior rectus muscle is connected with inferior oblique and the lower eyelid retractors called the 

Lockwoodôs ligament. Retraction of the inferior rectus muscle leads to widening of palpebral fissure and 

depression of the lower eyelid. Its shortening narrows palpebral fissure through elevation of the lower eyelid. 

The facial connections beetwen the inferior rectus and inferior oblique work to the surgeonôs advantage in 

looking for a lost inferior rectus muscle.  

Eyeball wall is the thinnest at insertion of recti into the sclera and slightly backward. Therefore, 

operations of rectus muscle retracion or weakening may be complicated by perforation of sclera.  



  

  

Figure 5. The action of the inferior rectus muscle.  

  

 

 

OBLIQUE MUSCLES 

Superior oblique muscle. It is the longest ocular muscle. It arises from the lesser wing of the 

sphenoid bone, passing cartilaginous pulley(trochlea) attached to the nasal side of the superior orbital rim. 

Then, it passes under under the superior rectus muscle and inserts into sclera just below the equator. It is 

about 60 mm long and size of its insertion is variable.  

Contraction of this muscle produces: 

* Depression of the eyeball (frontal axis), most prominent at abduction by 51Ü.  

* Abduction of the eyeball (vertical axis).  

* Intorsion (peroneal axis).  

Actions of the superior oblique muscles are shown in figure 6.  

At 1/3 between the beginning of rectus muscle and trochlea, nerves insert into the muscles. It should 

be considered during surgery. The broad posterior insertion extends to 6.5 mm of optic nerve. So during 

sugery extreme care must be taken not to inadvertently disturb the optic nerve.  

 

 

Figure 6. Superior oblique muscle action.  

 

 

 

Inferior oblique muscle. It runs from lacrimal fossa in the lower part of the orbit, passes backward 

and to the temple under the inferior rectus muscle and inserts in sclera below this muscle. Posterior end of its 

insertion is adjacent to the macula, about 2 mm in the front and 1 mm below it. Optical nerve is only 4 mm 

distant from it while arteries and ciliary nerves run near posterior end of the insertion. Inferior oblique muscle 

is 37 mm long and its insertion into sclera is 5 to 13 mm wide. This muscle has the longest and one of the best 

developed check ligaments (suspensory Lockwoodôs ligament).  

Contraction of the inferior oblique muscle produces: 

* Eyeball elevation, most prominent at abduction by 51Ü.  

* Abduction (vertical axis)  

* Extorsion (sagittal axis).  

Actions of the inferior oblique muscle are shown in figure 7.  

Inferior oblique muscle travels together with parasympathetic nerves of pupillary sphincter and ciliary muscle 

at the point of transversing the inferior rectus muscle. Lesion to this area may disturb the size of pupils. 

Vorticose vein runs about 10 to 12 mm below the posterior insertion near ciliary nerves and arteries. The 

posterior end of insertion is near macula: 1 to 2 mm in the front and 1 mm below it, and optic nerve is about 4 

mm further. Removal of the muscle from the globe or passage of suture through the muscle still attached to 

the globe must be done with extreme care to avoid scleral perforation and damage to the macula.  



The inferotemporal vortex vein is in close proximity to the inferior oblique muscle so sometimes it is 

inadvertently damaged. Nerve enters the muscle about 15 mm nasal to the insertion.  

 

  

Figure 7. Inferior oblique muscle action.  

 

 

 

 

Detailed anatomical relationships of the extraorbital muscles insertions into sclera at corneal limbus 

area are shown in Figure 1. Proper globe straight position is named prime globe position. All ocular muscles 

participate in such a positioning and it is muscle prime function (different for each muscle: abduction, 

adduction, elevation, depression, intorsion, extorsion) and their muscular planes form appropriate angle with 

optic axis.  

Actions of extraocular muscles are shown in figure 8.  

 

 

Figure 8. The action of the extraocular muscles: right eye.  

 

 

 

 

Muscular plane runs paralelly to the long axis of the muscle and is shared by each pair of muscles.  

There are three pairs of muscles, forming muscular planes: 

Medial and lateral rectuc muscle giving an angle of 90Ü with optic axis at prime position.  

Inferior and superior rectus muscles giving an angle of 23Ü with optic axis at prime position.  

Inferior and superior oblique muscles giving an angle of 51Ü with optic axis at prime position.  

The secondary and tertialy functions of the muscles exert an extra effect on the globe position, when it 

is in the prime position. Detailed characterostics of the extraocular muscles is shown in Table I.  

 

VASCULARIZATION OF THE EXTRAOCULAR MUSCLES 

Muscles are mainly supplied by the ophtalmic artery. Lateral muscular branch supplies blood to the 

medial and inferior rectus muscle and oblique inferior muscles as well as lateral and superior rectus muscle 

and inferior oblique muscles. Medial muscular branch supplies blood to the medial and inferior rectus muscles 

and inferior oblique muscle. Additionally inferior rectus muscle and inferior oblique muscle are partially 

supplied by infraorbital artery, wheras lateral rectus muscle by lacrimal artery. Anterior ciliary arteries (seven) 

being branches of muscular arteries run along rectus muscles. They enter episclera and supply blood to the 

anterior part of the globe. Most blood flows through the anterior ciliary arteries of the inferior and superior recti. 

Long posterior ciliary arteries (two) penetrates into the globe posteriorally. Beneth th equator at 3 and 9 

oôclock and running forward, joining with anterior ciliary circulus arteriosus.  

Ocular veins run similarly to the arteries. Near inferior and superior rectus muscles, backward from the 

equator, are four vorticose veins. Blood outflows to the superior and inferior orbital vein.  



 

Table I. Characteristics of the ocular muscles 
 

Muscle Nerves Origin Anatomic 
insertion 

Length 
of 
muscle 
(mm) 

Length 
of 
tendon 
(mm) 

Width 
of 
tendon 
(mm) 

Angle of 
prime 
position 
(Ü) 

Arc of 
contact 
(mm) 

Muscle 
actions: 
* P 
** S 
*** T 

Medial 
rectus 
 
Lateral 
rectus 
 
Superior 
rectus 
 
 
 
Inferior 
rectus 
 
 
Superior 
oblique 
 
 
Inferior 
oblique 

III 
 
 
VI 
 
 
III 
 
 
 
 
III 
 
 
 
IV 
 
 
 
III 

Zinn 
annulus 
 
Zinn 
annuklus 
 
Zinn 
annulus 
 
 
 
Zinn 
annulus 
 
 
Above orbit 
apex Zinn 
annulus 
 
Lacrimal 
fossa 

5.5 
 
 
7.0 
 
 
7.7 
 
 
 
 
6.51 
 
 
 
Posterior, 
lateral 
Upper 
quadrant 
Lower 
quadrant 

41 
 
 
41 
 
 
41.8 
 
 
 
 
40 
 
 
 
32 
 
 
 
35 

4 
 
 
8 
 
 
5 
 
 
 
 
5. 6 
 
 
 
26 
 
 
 
1 

10.3 
 
 
9.2 
 
 
10.6 
 
 
 
 
10 
 
 
 
10.8 
 
 
 
9.6 

90 
 
 
90 
 
 
23 
 
 
 
 
23 
 
 
 
51 
 
 
 
51 

6 
 
 
10 
 
 
6.5 
 
 
 
 
7 
 
 
 
12 
 
 
 
15 

*Adduction 
 
 
*Abduction 
 
 
* Elevation 
**Intorsion 
*** Adduction 
 
 
* Depression 
**Extorsion 
*** Adduction 
 
*Intorsion 
** Depression 
 
 
*Extorsion 
** Elevation 
*** Abduction 

Legend: Muscle actions: * prime; ** secondary; *** tertiary.  
 

Vessels supplying blood to extraocular muscles run along the rectus muscles. They also enter to 

episclera and supply anterior part of the globe. Therefore, surgery on all recti may produce ischemia of this 

area. Vascularization of the extraocular muscles and the globe is shown in figures 9 ï 11.  

 

 

Figure 9. Vascularization of the anterior part of the globe.  

 

 

 

 

 

 

Figure 10. Arterial supply to the orbit, in coronal view.  

 

 

 

 

   Figure 11. Venous supply to the orbit, coronal view.  

 

 



 

INNERVATION OF EXTRAOCULAR MUSCLES 

Ocular muscles are innervated by three cranial nerves: 

1. Oculomotor nerve (n. III ) ï inferior division innervates medial rectus, inferior rectus, and inferior oblique 

muscles; superior division innervates superior rectus muscle. Superior division innervates also levator muscle 

of the upper eyelid. Inferior division sends branches to ciliary ganglion, innervating ciliary muscles and 

papillary sphincter. Nucleus of the nerve is located beneth cerebral aqueduct at the level of superior colliculus 

of the lamina quadrigemina. It consists of four nuclei:  

* Dorsolateral and ventromedial nuclei innervate oculomotor muscles and levator of the upper eyelid.  

* Accessory nucleus, autonomic (Edinger-Westphal), innervates pupillary sphincter.  

* Single central caudal nucleus (Perla) innervates ciliary muscle. Fibers leaving the nucleus are 

partially crossed.  

2. Abducent nerve (n. VI ) ï innervates lateral rectus muscle. Its nucleus is located on the floor of rhomboid 

fossa, beneth facial colliculus in the pons. It is surrounded by geniculum of the facial nerve. Fibers leaving the 

nucleus run to the lateral rectus muscle on the same side.  

3. Trochlear nerve (n. IV) ï innervates superior oblique muscle. Its nucleus is located beneth cerebral 

aqueduct at the level of inferior colliculus of the lamina quadrigemina, near the nucleus of the oculomotor 

nerve. Fibres leaving the nucleus are crossed and reach the superior oblique muscle on the other side (48, 

50). Innervation of extraocular muscles and the globe is shown in figures 12.  

 

 

 

Figure 12. Ocular course of the cranial nerves III,  

IV, and VI ï cross section from the temporal side.  

 

 

 

ORBIT: FACIAE, TENDONS AND SURROUNDING TISSUES 

In the orbit, eyeball together with extraocular muscles is supported by a complex of fibroelastic 

structures with fatty lining. Each muscle is surrounded by sheath of the connective tissue. At muscle insertion 

in sclera, forward from the equator, only thin basal laminae of the connective tissue are present. It is called 

intramuscular septum, extending between four rectus muscles, connecting them with each other and with the 

globe. Due to septum, muscles smoothly slide on the globe surface.  

At the equator, the sheaths, crossing Tenonôs capsule sheath, thicken gradually. Surrounding the 

whole body of the muscle, run with it, exending several fascicles attaching the muscle to the orbital wall and 

forming functional end of the muscle, i. e. check ligaments. Check ligaments fix the globe in a permanent 

position and prevent its retraction in depth of the orbit during recti contraction or its expulsion during oblique 

muscles contraction. The longest and strongest is Lockwoodôs ligament covering the inferior rectus and 

inferior oblique muscles from the point of crossing. Muscles, their sheaths, and intramuscular septum form 

muscular cone, extending backward from the equator up to the orbital apex. At the distance of about 10 mm 

from limbus, muscular cone is surrounded by a large amount of fatty tissue. It is also present inside the cone 

and separated by Tenonôs capsule from the sclera. Fatty tissue helps to absorb shocks and keep the eye in 

the orbit.  



Main ocular fascia, forming socket in which the globe moves, is named Tenonôs capsule. This elastic 

connective tissue originates from the intramuscular septum, about 3 mm from the limbus. Passing backward, it 

fuses with optic nerve sheath. Tenonôs capsule is thick and strong at the equator and beneth it. Forward 

equator it is pierced by oblique muscles while rectus muscles pierce it about 10 mm backward from their 

insertions. From this point, Tenonôs capsule encapsulates all muscles, separating them from orbital fat and 

structures outside muscular cone. It also forms sheaths of the connective tissue around the muscles. Its 

posterior part encapsulates optic nerve as well as vessels and ciliary nerves, is thin and elastic. It enables free 

eyeball. Tenonôs capsule connecting with orbital tissues suspends the globe in springboard-like manner.  

Precise understanding and respecting anatomical relationships between extraocular muscles and 

connective tissue orbital structures together with blood vessels and nerves is crucial for the success of 

surgery.  

Rectus muscles retraction does not require extensive preparation of the intramuscular septum contrary to their 

weakening, which requires precise cutting the septum and muscle.  

Discontinuation of Tenonôs capsule, especially more than 9 mm backward from the limbus, should be 

avoided at the first instance. Fatty tissue may fall out from the capsule, leading to the adhesions between the 

muscles, sclera, conjunctiva, and intramuscular septum. Such adhesions will reduce eyeball motility. 

Maintaning integrity of the muscular sheaths reduces also hemorrhage during surgery and protects smooth 

surface of the muscle. Section of orbital tissues is shown in figure 13.  

  

 

Ryc. 13. Sagittal section of orbital tissues through the vertical recti.  
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Chapter 34 

 

RECTUS MUSCLES WEAKENING SURGERY 
 

Surgery to the horizontal rectus muscles, in the form of weakening, is commonly performed for 

esotropia ï medial rectus muscle and exotropia ï lateral rectus muscle. Surgery to the vertical rectus muscles 

in hypetropia or hypotropia is less commonly performed, but is basically similar to horizontal rectus muscle 

surgery.  

The operation begins with the incision of the conjunctiva. There are two types of incisions: 

1. Limbal incision (Figs 1a, 1b).  

2. Fornix incision (Figs 2a, 2b).  

 

 

Figure 1a. The conjunctiva is incised. Approach to medial rectus  

with relieving incision radially and 100Á limbal peritomy.  

 
 
 
 

Figure 1b. The subconjuntival space is dissected down  

on either side of the muscle. Tenonôs capsule is cleaned  

from the muscle.  

 
 
 
  
 

Figure 2a. The fornix incision after measurement approximately 

8 mm posterior to the limbus.  

 
 

 
 

Figure 2b. The fornix incision made by cutting straight down 

through the conjunctiva in the white zone.  

 
 
 

 
Procedures that weaken muscle actions involve: 

- Rectus muscle recession (See fig. 3a-3g).  

- Hang-back technique recession (See fig. . 4a-4h) 

- Elongation of the muscle  

 1. Incision of the muscle part (myotomy)( See fig. 5a).  

 2. Excision of the muscle part (myectomy) (See fig. 5b).  



Each patient requires an individual surgical approach to the management of their squint.  

  
RECTUS MUSCLES RECESSION 

INDICATIONS 

*Standard procedure for weakening medial rectus in esotropia unilateral or bilateral.  

* Standard procedure for weakening lateral rectus in exotropia unilateral or bilateral.  

SURGICAL TECHNIQUE  

 
 

 
Figure 3a. The squint hook lifts the muscle away from the globe.  

 
 
 

 
 

Figure 3b. Two sutures are passed peripheral 1/3rds  

of the muscle width.  

 
 
 

 
 

Figure 3c. Removal of rectus muscle from the globe.  
 
 
 
 
 
 

Figure 3d. The distance the muscle has to be recessed  

is measured by calipers.  

 
 

 
 
 
Figure 3e. The first needle of the double-armed suture 

is placed through the sclera, parallel to the orginal insertion.  

 

 

 

 

Figure 3f. The second arm of double-armed suture 

is placed in similar fasion.  

 

 

 

Figure 3g. The muscle is pulled fully to the desired recession site  

and sutures are tightened, tied, and cut.  

 
 
 

Hang-back technique of recession  

INDICATIONS 

* Weakening rectus muscle in case of the difficult access:  



- in the young baby 

- if very large recession is required.  

*High risk of perforation during suturing: 

- very thin sclera  

- inexperienced surgeon.  

*Use of adjustable sutures.  

SURGICAL TECHNIQUE 

 
 
 

Figure 4a. Two hooks are placed to spread the muscle.  
 
 
 
 
 

Figure 4b. A 6/0 absorbable suture is placed in the middle 
of the tendon to the margin, parallel to the insertion.  

 
 
 
  
 

Figure 4c. A lock bite is performed at the margin of the muscle.  
 
 

 
 
   
Figure 4d. Following a double bite, this suture should be locked 
with one throw.  

 
 

Figure 4e. After disinserting the muscle 
from the sclera,  

suture should be passed from posterior to anterior through  
centre of the insertion.  
 

 
 
  

 
Figure 4f. The second suture is placed similarly to the first one.  

 
 
 
 
 

Figure 4g. The muscle is advanced to the required recession  
and the suture is tied.  
 
 

 
 

 
 
Figure 4h. The conjuntiva is closed with single 8/0 sutures.  

  
 
 



                                                         ELONGATION OF THE MUSCLE  

Elongation of the rectus muscle comprises cutting tendinous part or muscle body to elongate it and in 

consequence weaken muscle actions. There are two ways of performing surgery:  

 1. Incision of the muscle part (myotomia)(Fig 5a).  

 2. Excision of the muscle part (myectomy) (Fig 5b).  

 

INDICATIONS 

* Additional weakening of the rectus muscle: 

 ï reoperation after recession of the rectus muscle  

 ï weakening of secondary contracted muscle in paretic squint 

 ï minimal surgical intervention is required on previously operated globe, following retinal ablation, ocular 

trauma, high myopia or other weakening of eyeball walls.  

* Surgery to the rectus muscles is infrequent, whereas elongation of both superior and inferior oblique 

muscles is made frequently.  

SURGICAL TECHNIQUE 

 

 
 

 
Figure. 5a. Myotomy of medial rectus muscle in the left eye.  
 
 
 
 

 
 
 
Figure5b. Myectomy of the medial rectus muscle.  
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Ewa OleszczyŒska-Prost: rozdz. Farmakologiczne leczenie choroby zezowej oraz zaburzeŒ ruchomoŜci oczu, 

w Prost M. (red. ): "Kliniczna farmakologia okulistyczna"Edra, 2016  

 

 
 
                                                    EWA OLESZCZYőSKA-PROST 

FARMAKOLOGICZNE LECZENIE CHOROBY ZEZOWEJ ORAZ ZABURZEő RUCHOMOśCI OCZU 

 

Choroba zezowa to nier·wnolegğe ustawienie oczu stağe lub okresowe, czňsto poğŃczone z 

zaburzeniami ruchomoŜci gağek ocznych wystňpujŃce u dzieci i dorosğych. MoŨe ona byĺ wrodzona lub 

nabyta. Stan taki zaburza rozw·j lub utrzymanie widzenia obuocznego oraz moŨe wsp·ğistnieĺ z 



niedowidzeniem. Pierwszym etapem leczeniem zeza jest cena refrakcji obu oczu i odpowiednia korekcja wady 

wzroku okularami lub soczewkami kontaktowymi. Leczenia niedowidzenia jednego oka wymaga zasğaniania 

(obturacji) oka zdrowego lub czasami penalizacji farmakologicznej. Leczenie zeza moŨna podzieliĺ na 

zachowawcze (okulary, soczewki kontaktowe, obturacja, ĺwiczenia pleoptyczno-ortoptyczne, farmakologia) 

oraz chirurgiczne (iniekcje toksyny botulinowej, operacje na miňŜniach zewnŃtrzgağkowych). WczeŜnie 

rozpoczňte, kompleksowe i w odpowiedniej kolejnoŜci przeprowadzone leczenie, mimo Ũe wymaga dğugiego 

czasu i cierpliwoŜci zar·wno dziecka jak i rodzic·w, moŨe doprowadziĺ do cağkowitego wyleczenia zeza.  

INIEKCJE TOKSYNY BOTULINOWEJ 

 SkutecznŃ metodŃ leczenia zez·w towarzyszŃcych, poraŨennych oraz oczoplŃsu, zar·wno udzieci 

jak i u dorosğych, sŃ iniekcje toksyny botulinowej typu A (BTA). Do leczenia zeza po raz pierwszy BTA 

zastosowağ Alan Scott w latach siedemdziesiŃtych XX wieku. BTA wstrzykniňta do miňŜni powoduje ich 

odwracalne poraŨenie. W leczeniu r·Ũnych rodzaj·w zeza towarzyszŃcego podawanie iniekcji BTA stanowi 

metodň terapeutycznŃ alternatywnŃ do leczenia operacyjnego lub zachowawczego wedğug metody 

lokalizacyjnej z hiperkorekcjŃ pryzmatycznŃ. Iniekcje BTA wykonujemy u pacjent·w dorosğych w miejscowym 

znieczuleniu kroplowym. U dzieci stosujemy kr·tkotrwağe znieczulenie wziewne (np. sewofluran) Jest to wiňc 

zabieg bardzo kr·tki i mağo obciŃŨajŃcy dla dziecka. Zabieg moŨe byĺ kilkakrotnie powtarzany. Czňsto 

przynosi cağkowite wyleczenie lub bardzo duŨŃ poprawň.  

  Celem wszystkich metod leczenia zeza towarzyszŃcego jest zar·wno skorygowanie nieprawidğowego 

ustawienia gağek ocznych, jak i uzyskanie prawidğowego widzenia obuocznego. Dziağanie BTA na ukğad 

wzrokowy moŨna wyjaŜniĺ na podstawie dw·ch wzajemnie uzupeğniajŃcych siň mechanizm·w: motorycznego 

i sensorycznego. Po wstrzykniňciu toksyny botulinowej do nadczynnego miňŜnia zewnŃtrzgağkowego nastňpu-

je jego przejŜciowe poraŨenie i rozkurcz, co doprowadza do zmiany ustawienia, a czasem takŨe ruchomoŜci 

gağek ocznych. Stwarza to odpowiednie warunki do wyksztağcania siň prawidğowych odruch·w lokalizacji 

wzrokowo-ruchowej, poprawy lub rozwoju prawidğowej korespondencji siatk·wkowej oraz nowych poğŃczeŒ 

korowych w oŜrodkach wzrokowych pğata potylicznego m·zgu.  

Trwağe i peğne wyleczenie zeza towarzyszŃcego to przede wszystkim skorygowanie nieprawidğowych 

zmian w oŜrodkowym ukğadzie nerwowym. Leczenie zeza polega na zniesieniu tğumienia, rozkojarzeniu 

istniejŃcych patologicznych poğŃczeŒ odruchowych z nieprawidğowŃ korespondencjŃ siatk·wkowŃ i stworzeniu 

warunk·w umoŨliwiajŃcych rozw·j prawidğowych poğŃczeŒ korowych z jednoczesnŃ percepcjŃ i odpowiednim 

zakresem fuzji. Tabela I przedstawia mechanizm dziağania wstrzykniňtej toksyny botulinowej.  

 Tabela I Mechanizm dziağania toksyny botulinowej  

 

 

 

 

 

 

 

 

INJEKCJA  BTA 

PORAŧENIE NADCZYNNEGO 

MIŇśNIA 
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PoczŃtkowy efekt wstrzykniňcia toksyny botulinowej A to zupeğna zmiana ustawienia gağek ocznych, 

kiedy to zez zbieŨny przechodzi w rozbieŨny, natomiast zez rozbieŨny - w zbieŨny. Wystňpuje tzw. 

poğoŨeniowa hiperkorekcjŃ ustawienia oczu. Efekt iniekcji BTA jest wiňc podobny do tego jaki uzyskujemy w 

leczeniu zachowawczym zeza w metodzie lokalizacyjnej za pomocŃ hiperkorekcji pryzmatycznej. R·Ũnica 

polega na tym, Ũe odpowiednie obszary siatk·wki pobudzane sŃ tutaj nie wskutek dziağania pryzmat·w, ale 

dziňki zmianie poğoŨenia gağki ocznej. HyperkorekcjŃ poğoŨeniowa stopniowo ustňpuje po 3-4 miesiŃcach 

dziağania leku, pozostawiajŃc r·wnolegğe lub prawie r·wnolegğe ustawienie oczu. Dochodzi do symetrycznych 

pobudzeŒ siatk·wek obojga oczu i przesyğania prawidğowych bodŦc·w wzrokowych do odpowiednich 

oŜrodk·w wzrokowych w korze m·zgowej. UmoŨliwia to rozw·j widzenia obuocznego, kt·ry jest niezbňdnym 

warunkiem do cağkowitego wyleczenia choroby zezowej. Metoda ta jest szczeg·lnie skuteczna u niemowlŃt i 

mağych dzieci, ze wzglňdu na duŨŃ plastycznoŜĺ organizmu, a w szczeg·lnoŜci oŜrodkowego ukğadu 

nerwowego, kiedy to r·wnolegğe ustawienie oczu pozwala na szybki rozw·j widzenia obuocznego z dobrym 

zakresem fuzji. Dobry rezultat uzyskujemy w okoğo 55-60 % przypadk·w. JeŨeli zabieg nie przynosi 

spodziewanych efekt·w nawet po kilkakrotnych wstrzykniňciach, konieczne jest wykonanie operacji zeza. W 

wyniku stosowania BTA, czňsto dochodzi do czňŜciowej korekcji zeza lub oczoplŃsu, co stwarza duŨo 

korzystniejsze warunki do leczenia operacyjnego. Dodatkowo umoŨliwia korekcjň zeza przy pomocy 

pryzmat·w oraz przeprowadzanie dalszych ĺwiczeŒ wzmacniajŃcych widzenie obuoczne.  

 

Wskazania do wykonania zabiegu sŃ diagnostyczne i lecznicze: 

Diagnostyczne: 

u dorosğych, aby stwierdziĺ czy po operacji zeza nie wystŃpi dwojenie 

w celu stwierdzenia czy moŨliwe jest uŨyteczne widzenie obuoczne, kiedy wyniki test·w ortoptycznych 

wypadajŃ ujemnie 

Lecznicze: 

poraŨenie nerwu odwodzŃcego (VI) ï iniekcja BTA do miňŜnia przyŜrodkowego oka chorego najlepiej do 6 

miesiŃca od czasu wystŃpienia poraŨenia 

w dğugotrwajŃcym poraŨeniu nerwu VI ï iniekcja BTA do miňŜnia przyŜrodkowego oka chorego poğŃczona z 

operacjŃ transpozycji miňsni dolnego i g·rnego do miňŜnia prostego bocznego 

heterophoria decompensata 

ostra ezotropia 

zesp·ğ blokady oczoplŃsu.  

wrodzona ezotropia lub egzotropia ï tylko wczesna interwencja (do 6 m-ca Ũycia) daje szanse rozwoju 

prawidğowej motorycznej i sensorycznej fuzji na cağň Ũycie 

zez akomodacyjny 

egzotropia niestağa 

TWORZENIE NOWYCH POĞACZŇő 

KOROWYCH Z PRAWIDĞOWł 

KORESPONDECJł SIATKčWKOWł 

USTAWIENIE OCZU NA WPROST  

ROZWčJ WIDZENIA 

OBUOCZNEGO 



mağa ezotropia i egzotropia 

nastňpcza ezotropia i egzotropia, szczeg·lnie z dwojeniem 

zez zbieŨny i rozbieŨny sensoryczny.  

hipertropia i hipotropia 

oczoplŃs  

zez w oftalmopatii tarczycowej  

dwojenie w zapaleniu miňŜni 

wywoğanie opadniňcia powieki w oku zdrowym w leczeniu niedowidzenia 

W ezotropii ï BTA wstrzykujemy do obu miňŜni przyŜrodkowych, w dawce uzaleŨnionej od kŃta zeza 

od 2. 5 J do 5J.  

 
 
 

Ryc. 1 Mechanizm dziağania iniekcji BTA w ezotropii.  

a ï ezotropia +25Dpr, b ï 2 tygodnie po iniekcji - egzotropia,  

c ï 3 miesiŃce po iniekcji-ortotropia.  

 
 
 

W egzotropii ï Botox wstrzykujemy do obu miňŜni prostych bocznych, w dawce zaleŨnej od wielkoŜci 

kŃta zeza od 2. 5 J do 5J. (Rycina 2) 

 
 

 
Ryc. 2. Technika iniekcji BTA do miňŜnia prostego bocznego 

oka prawego w egzotropii.  

 
 
 

 
W hipertropii ï toksunň botulinowŃ 0wstrzykujemy do miňŜnia prostego g·rnego, a w hipotropii - do 

miňŜnia prostego dolnego. W oczoplŃsie injekcje wykonujemy do miňŜni prostych poziomych lub pionowych, 

niekt·rzy autorzy stosujŃ wstrzykniňcia pozagağkowe.  

FARMAKOLOGIA  

Mechanizm dziağania toksyny polega na blokowaniu uwalniania acetylocholiny z zakoŒczeŒ 

nerwowych. PoczŃtkowo toksyna wiŃŨe siň ze swoistymi receptorami na presynaptycznej bğonie kom·rkowej 

w okolicy zakoŒczenia nerwowego. Nastňpny etap to internalizacja, podczas kt·rej toksyna przechodzi przez 

bğonň presynaptycznŃ do Ŝrodka zakoŒczenia nerwowego. Odbywa siň to w dw·ch etapach. Najpierw w 

wyniku endocytozy toksyna wnika do endosom·w. Nastňpnie z endosom·w uwalniana jest do cytoplazmy. 

UwaŨa siň Ũe toksyna ma wğaŜciwoŜci enzymatyczne metaloendoproteinazy i uszkadza biağko pňcherzyk·w 

presynaptycznych zawierajŃcych acetylocholinň. UniemoŨliwia to wiŃzanie pňcherzyka presynaptycznego z 

bğonŃ presynaptycznŃ, blokujŃc w ten spos·b uwalnianie acetylocholiny do przestrzeni synaptycznej. Reakcja 

odbywa siň w obecnoŜci jon·w Ca++. Powoduje to zmniejszenie potencjağu na pğytce ruchowej nerwowo-

miňŜniowej, czego wynikiem jest poraŨenie miňŜnia. Badania wykonane przez Duchan wykazağy, Ũe po 

podaniu BTA wystňpujŃ drobnowğ·kienkowe zaniki miňŜni. Stopniowo po blisko trzech miesiŃcach dochodzi 

do powrotu przekazywania impuls·w nerwowo-miňŜniowych dziňki tworzeniu siň nowych zakoŒczeŒ 

nerwowo-miňŜniowych (tzw. sprouting) w obrňbie pğytki ruchowej. Obecnie na rynku dostňpne sŃ dwa 

preparaty toksyny botulinowej: Botox oraz Dysport. NaleŨy pamiňtaĺ, Ũe klinicznie 1 jednostka Botoxu 



odpowiada ok. 4 jednostkom Dysportu. Dawki leku stosowane w okulistyce sŃ bardzo mağe i przez to 

bezpieczne, gdyŨ sŃ o wiele mniejsze od dawki letalnej toksyny botulinowej, kt·ra wynosi dla czğowieka 

5 000j.  

 

POWIKĞANIA  

Powikğania spowodowane iniekcjami BTA wystňpujŃ rzadko i szybko ustňpujŃ. Po iniekcji dochodzi do 

dyfuzji leku do okolicznych tkanek i miňŜni. Powoduje to powstanie przejŜciowego i niecağkowitego opadniňcia 

powiek (czňsto tylko osğabienie unoszenia powiek) w okoğo 20%przypadk·w. Opadniňcie powiek cofa siň po 

okoğo 2-3 tyg. Bardzo rzadko, wg r·Ũnych autor·w w 5-10 %, moŨe dojŜĺ do powstania odchylenia pionowego 

lub skoŜnego, czasem z kilkudniowym dwojeniem. Aby temu zapobiec, technika wstrzykniňĺ opiera siň na 

dğuŨszym przytrzymaniu koŒc·wki igğy iniekcyjnej w miejscu podania leku, Ŝrednio okoğo 40-50 sekund. 

WyjŃtkowo rzadko obserwuje siň po iniekcji wylewy podspoj·wkowe; w okoğo 2% przypadk·w. U okoğo 0, 6% 

leczonych pacjent·w pojawiĺ siň moŨe zmniejszona akomodacja czy teŨ rozszerzenie Ŧrenicy, oczywiŜcie 

odwracalnie. WyjŃtkowo rzadko moŨe dojŜĺ do przebicia igğŃ Ŝciany gağki w czasie iniekcji, co moŨe siň 

zdarzyĺ siň u chorych z cieŒszŃ i sğabszŃ tward·wkŃ np. w wysokiej kr·tkowzrocznoŜci.  

Wszystkie w/w powikğania wystňpujŃ tylko przez pewien czas i cofajŃ siň po okoğo 3 tygodniach do 3 miesiňcy. 

W ciŃgu wielu lat stosowania klinicznego, nie byğo doniesieŒ o dziağaniu toksycznym leku, czy teŨ utracie 

widzenia po iniekcji.  

 

LEKI PORAŧAJłCE AKOMODACJŇ I ROZSZERZAJłCE ťRENICE 

  

Leki poraŨajŃce akomodacjň sŃ czňsto stosowane sŃ w leczeniu zeza i niedowidzenia (amblyopii). 

Dokğadna ocena wady wzroku, szczeg·lnie u dzieci, wymaga wykonania badania refrakcji po poraŨeniu 

akomodacji. W tym celu podajemy krople atropinowe, o r·Ũnych stňŨeniach rozcieŒczeniach w zaleŨnoŜci od 

wieku dziecka, przez kilka dni. (patrz rozdziağ V. 2) Drugim lekiem powodujŃcym poraŨenie akomodacji jest 

1% cyklopentolat, dajŃcy stosunkowo silne, aczkolwiek niecağkowite jak po atropinie, poraŨenie akomodacji. 

ZaletŃ tego leku jest jednak kr·tsze dziağanie i dlatego szybciej powraca normalna akomodacja oka oraz 

wielkoŜĺ Ŧrenicy. Tropicamid jest lekiem rozszerzajŃcym Ŧrenicň i tylko czňŜciowo poraŨajŃcym akomodacjň. 

Nie jest wiňc wskazany do uzyskania cağkowitej cykloplegii, szczeg·lnie u mağych dzieci u kt·rych wystňpuje 

bardzo silny odruch akomodacyjny oraz u pacjent·w z zezem, anizometropiŃ i wysokŃ nadwzrocznoŜciŃ. Na 

podstawie uzyskanego wyniku moŨemy zapisaĺ odpowiednio dobrane do wady wzroku okulary lub soczewki 

kontaktowe, co jest pierwszym krokiem w leczeniu choroby zezowej. Zapisanie wzroku okular·w, poprawia 

ostroŜc widzenia w obu oczach, czňsto zmniejszajŃc stopieŒ niedowidzenia.  

Poprzez poraŨenie nadmiernej akomodacji zmniejszamy odruch akomodacyjno-konwergencyjny, co 

skutkuje zmniejszeniem lub likwidacjŃ kŃta zeza. Jest to szczeg·lnie widoczne w ezotropii akomodacyjnej i 

stanowi czňsto wystarczajŃce leczenie tego typu choroby zezowej. Czasami do leczenia wystarczy doğŃczyĺ 

jedynie ĺwiczenia ortoptyczne.  

Kolejnym wskazaniem do uŨycia lek·w cykloplegicznych jest poczŃtkowy okres przyzwyczajania siň 

dziecka do noszenia okular·w. Niekt·re dzieci mogŃ mieĺ problem z rozluŦnieniem akomodacji i 

zaakceptowaniem okular·w. Tak wiňc uŨycie lek·w cykloplegicznych, pogarszajŃcych widzenia do bliŨy oraz 

w mniejszym stopniu do dali, spowoduje szybszŃ akceptacjň przepisanych szkieğ okularowych, kt·re 

poprawiajŃ ostroŜĺ widzenia nawet przy rozszerzonych Ŧrenicach. JeŨeli pacjent zaakceptuje przepisanŃ 



korekcjň optycznŃ, przerywamy podawanie kropli. Zwykle dzieci chňtnie nadal noszŃ okulary, takŨe po 

zaprzestaniu cykloplegii. Lekiem z wyboru jest 0, 5% -1 % atropina, w postaci kropli lub maŜci aplikowana 1 

raz dziennie. Cyklopentolat dajŃc niecağkowite i nietrwağe poraŨenie akomodacji oraz kr·tszy okres dzialania 

jest mniej polecany. WyŨsze stňŨenia lek·w i czňstsze ich podawanie jest szczeg·lnie wskazane u pacjent·w 

z bardzo ciemnymi tňcz·wkami i wysokim poziomem ukrytej nadwzrocznoŜci.  

Leczenie niedowidzenia jest tematem ciŃgle kontrowersyjnym. NajprostszŃ i najszybszŃ metodŃ 

uzyskania dobrej ostroŜci wzroku w oku z niedowidzeniem czynnoŜciowym jest, stosowane od wielu lat, 

intensywne zasğanianie oka zdrowego (na poczŃtku leczenia nawet cağy dzieŒ). Stwarza to jednak wiele 

problem·w. Zastosowanie atropiny w celu osğabienia widzenia okiem zdrowym nazywane jest penalizacjŃ 

farmakologicznŃ. W przypadkach niedowidzenia Ŝredniego stopnia (0, 2 do 0, 5 wg Snellena) moŨemy osğabiĺ 

widzenie okiem zdrowym poniŨej ostroŜci wzroku oka chorego do dali, ale szczeg·lnie do bliŨy. Dziecko 

patrzy wtedy okiem chorym, co daje stopniowŃ poprawň widzenia oraz fiksacji plamkowej. Zapewnia to takŨe 

rozw·j obwodowego widzenia obuocznego. Ostatnie badania amerykaŒskiej grupy Amblyopia Treatment 

Study por·wnağy wyniki penalizacji 1% atropinŃ podawanŃ raz dziennie, do 6 godzinnego zasğaniania oka 

zdrowego. Po 6 miesiŃcach leczenia poprawa ostroŜci wzroku o 3 rzňdy w skali Snellena byğa klinicznie 

por·wnywalna w grupie z atropinŃ (74% poprawy) w stosunku do grupy stosujŃcej obturacjň (79% poprawy). 

Wyniki leczenia okazağy siň r·wnieŨ podobne po 2 latach obserwacji. Niemniej jednak wyniki tych badaŒ 

muszŃ byĺ potwierdzone dalszymi obserwacjami. W czasie leczenia nie zaobserwowano powaŨniejszych 

objaw·w ubocznych w trakcie stosowania atropiny. Jedynym ubocznym skutkiem byğy skargi na olŜnienie, 

czasami pojawiajŃce siň zaczerwienienie twarzy, podraŨnienie spoj·wek i brzeg·w powiek lub wyjŃtkowo b·l 

oczu.  

Tak wiňc penalizacja atropinŃ ma wiele zalet: 

- poprawia wiarygodnoŜĺ leczenia, poniewaŨ efekt jej dziağania utrzymuje siň przez cağy czas 

podawania kropli 

- daje dobry efekt kosmetyczny, w por·wnaniu do stosowania plastr·w obturacyjnych,  

- nie stwarza problem·w psychologicznych i socjalnych wŜr·d r·wieŜnik·w  

- zapewnia rozw·j widzenia obuocznego 

- nie powoduje alergii i podraŨnieŒ sk·rnych, jak w przypadku plastr·w 

- nie pogarsza ukrytego lub jawnego oczoplŃsu 

- obniŨa koszty leczenia 

Przeciwskazaniami do takiego leczenia jest jednak niedowidzenie wysokiego stopnia, powyŨej 0.2 oraz 

nadwraŨliwoŜĺ na atropinň.  

Dziağanie oraz objawy uboczne lek·w cykloplegicznych opisano w rozdziale II. 10.  

 

LEKI ZWŇŧAJłCE ťRENICE (MIOTYKI) 

 

Miotyki sŃ lekami bardzo rzadko stosowanymi w leczeniu choroby zezowej. Dawniej podawano je 

miejscowo w postaci kropli lub maŜci w leczeniu ezotropii akomodacyjnej. Wysoki wsp·ğczynnik AC/A 

(zbieŨnoŜci akomodacyjnej/akomodacji) z moŨliwoŜciŃ poprawy zakresu obuocznoŜci najczňŜciej u dzieci 

nadwzrocznych, wydaje siň wzglňdnym wskazaniem do ich stosowania. JeŨeli miejscowo podawane miotyki 

zmniejszajŃ odchylenie zezowe do bliŨy w stosunku do kŃta zeza przy patrzeniu w dal, stosowanie ich wydaje 

siň celowe, ale tylko u pacjent·w z obecnoŜciŃ widzenia obuocznego. JeŨeli podajemy przez 2 tygodnie leki i 



obserwujemy zmniejszenie kŃta zeza i obuocznoŜĺ, leczenie powinno byĺ kontynuowane. Miotyki moŨemy 

r·wnieŨ stosowaĺ u dzieci, kt·rych przewiduje siň, Ũe nie bňdŃ nosiğy w przyszğoŜci okular·w, gdyŨ ĂwyroŜnŃñ 

z nadwzrocznoŜci. Warto wtedy zmniejszyĺ akomodacyjnŃ konwergencjň (AC) poprzez zapuszczanie kropli 

zwňŨajŃcych Ŧrenicň i tym samym zmniejszajŃcych odchylenie zbieŨne. Dyskutowany jest takŨe mechanizm 

polegajŃcy na wzroŜcie gğňbokoŜci fiksacji, co redukuje bodziec do nadmiernej akomodacji do bliŨy.  

Niestety rzadko zdaŨa siň aby znaczŃca nadwzrocznoŜĺ poğŃczona z ezotropiŃ akomodacyjnŃ 

zmnieszyğa siň na tyle, aby moŨna byğo zrezygnowaĺ z korekcji okularowej. NaleŨy pamiňtaĺ, Ũe mamy 

jeszcze do wyboru soczewki kontaktowe, dziňki kt·rym moŨemy zmiejszyĺ lub zlikwidowaĺ nadmiernŃ 

akomodacjň oczu. ZağoŨenie soczewek kontaktowych jest leczeniem z wyboru w przypadkach anizometropii i 

ambliopii. W tych przypadkach podawanie miotyk·w jest przeciwwskazane. Leki antycholinergiczne sŃ 

obecnie bardzo rzadko stosowane w leczeniu zeza, ze wzglňdu na ich ograniczone i nie do koŒca 

udowodnione dziağanie oraz wystňpowanie wielu objaw·w ubocznych w trakcie ich stosowania.  

 

FARMAKOLOGIA 

Klinicznie uŨytecznymi substancjami antycholinergicznymi sŃ floropryl i jodek fosfoliny, kt·re sŃ 

niedostňpne w Polsce. Pilocarpina 1% i 2% i fizostygmina sŃ lekami kr·tko dziağajŃcymi i naleŨy je podawaĺ 

3-4 razy dziennie, co stwarza duŨe problemy u dzieci, obniŨajŃc wiarygodnoŜĺ stosowania leku.  

Miotyki te blokujŃ odwracalnie acetylocholinesterazň, zwiňkszajŃc stňŨenie acetylocholiny. Wywoğuje 

to skurcz zwieracza Ũrenicy i miňŜnia rzňskowego. Obecnie na Ŝwiecie w leczeniu zeza nie stosuje siň juŨ 

miejscowo kr·tko dziağajŃcych lek·w zwňŨajŃcych Ŧrenicň.  

 

POWIKLANIA 

Dğugotrwağe stosowanie lek·w antycholinergicznych zwiŃzane jest z wystňpowaniem wielu 

miejscowych objaw·w ubocznych takich jak: cysty tňcz·wkowe wystňpujace na wewnertrznym brzegu Ŧrenicy 

(mogŃce doprowadziĺ do zwňŨenia lub nawet zamkniňcia Ŧrenicy przy dlugim ich stosowaniu) i rozw·j zaĺmy 

podtorebkowej przedniej. Rzadsze powikğania to: odwarstwienie siatk·wki, jaskra zamkajŃcego siň kŃta, 

zapalenia bğony naczyniowej, zapalenia punktowate rog·wki, grudkowe zapalenia spoj·wki, pogorszenia 

widzenia zmierzchowego (centralnego i obwodowego) oraz zapalenia powiek.  

DoŜĺ czňsto wystňpujŃ teŨ powikğania og·lne, opisywane jako nadczynnoŜĺ cholinergiczna 

(nadmierne ğzawienie, Ŝlinotok, pocenie, biegunka, czňstomocz, zaburzenia trawienne, bradykardia, 

dusznoŜĺ, kaszel, drgawki) 

 

LEKI DZIAĞAJłCE NA OśRODKOWY UKĞAD NERWOWY 

 

Stosowanie lek·w dziağajŃcych na oŜrodkowy ukğad nerwowy jest praktycznie zarezerwowane dla 

lekarzy neurolog·w, zajmujŃcych sie leczeniem r·Ũnego rodzaju oczoplŃs·w. W zaleŨnoŜci od rodzaju i 

ciňŨkoŜci nasilenia ruch·w oczoplŃsowych mamy do dyspozycji kilka preparat·w (baklofen, meklizyna, 

prometazyna, betahiscyna, gabapentyna, diazepam, lorazepam, memantyna, metylprednizolon). NajczňŜciej 

sa to synergiŜci GABA oraz leki hamujŃce dziağanie neuroprzekaŨnik·w na drodze oczno-ruchowej. W tabeli II 

podano dokğadne zastosowanie poszczeg·lnych lek·w w zaleŨnoŜci od rodzaju oczoplŃsu.  

W leczeniu niedowidzenia pr·bowano r·wnieŨ stosowaĺ leki dopaminergiczne, czyli naturalne 

neuroprzekaŦniki w oŜrodkowym i obwodowym ukğadzie nerwowym, takie jak lewodopa i karbidopa (leki 



stosowane w leczeniu choroby Parkinsona). Doniesienia na temat ich korzystnego wpğywu na poprawň 

widzenia (nawet w skojarzeniu z kilkugodzinnŃ obturacjŃ zdrowego oka) sŃ jednak nieliczne. Ze wzglňdu na 

brak udowodnionej skutecznoŜci, moŨliwoŜĺ wystŃpienia dziağaŒ ubocznych (szczeg·lnie u mğodych 

pacjent·w) oraz brak ustalonego dawkowania leki tej grupy nie sŃ polecane w leczeniu niedowidzenia.  

 

 

 

 

 

TABELA II 

Leki dziağajŃce na oŜrodkowy ukğad nerwowy stosowane w leczeniu oczoplŃsu 

 

TYP OCZOPLłSU  STOSOWANE LEKI 

PRZEDSIONKOWY 
OBWODOWY 

 BETAHISTYNA 16 mg 2xdz.  
 METYLPREDNIZON 100 mg/dz. przez 22 dni 
 w dawkach zmniejszajŃcych siň o 20mg co 3 dni 
 MEKLIZYNA 25 mg 2-3xdz.  
 PROMETAZYNA 25 mg 3xdz.  
 DIAZEPAM 5 mg 3-4xdz.  
 LORAZEPAM 1 mg 3-4xdz.  

PRZEDSIONKOWY 
CENTRALNY 

 4-AMINOPYRIDYNA 50-10 mg 3xdz.  
 BAKLOFEN 5-10 mg 3xdz.  
 MEMANTYNA 10 mg 4xdz.  
 DIAZEPAM 5 mg 3-4xdz.  
 LORAZEPAM 1 mg 3-4xdz.  

W POĞOŧENIU 
KRAőCOWYM 

 GABAPENTYNA 300-600 mg 3xdz.  

NABYTY 
WAHADĞOWY 

 GABAPENTYNA 300-600 mg 3xdz.  
 BAKLOFEN 50-10 mg 3xdz.  
 MEMANTYNA 10 mg 4xdz.  
 DIAZEPAM 5 mg 3-4xdz.  
 LORAZEPAM 1 mg 3-4xdz.  

OKRESOWY 
NAPRZEMIENNY  

 BAKLOFEN 5-10 mg 3xdz.  
 MEMANTYNA 10 mg 4xdz.  



SKACZłCY  
 DIAZEPAM 5 mg 3-4xdz.  
 LORAZEPAM 1 mg 3-4xdz.  

 
 
 
TĞUMACZENIA 
 

James B., Chew C., Bron A.: Kompendium okulistyki dla student·w i lekarzy. Rozdziağ 15; Ruchy oczu. 

PZWL, Warszawa, 1997.  

 

 
 
 
 
 



 
 

Czy stosowanie soczewek kontaktowych u dzieci jest potrzebne i bezpieczne? 

UwaŨam, Ũe tak! 

Dr n.med.Ewa OleszczyŒska-Prost 

STRESZCZENIE  

 

Soczewki kontaktowe u dzieci stosujemy ze wskazaŒ leczniczych. WaŨnym zagadnieniem jest wiňc 

odpowiednia kwalifikacja do zağoŨenia soczewek u dzieci, aby umoŨliwiĺ im leczenie schorzeŒ oczu i 

prawidğowy rozw·j widzenia. Dobre widzenie i prawidğowa funkcja ukğadu wzrokowego, jest niezmiernie waŨna 

przez cağe Ũycie czğowieka. A uzaleŨniona jest od prawidğowego postňpowania leczniczego juŨ od 

najwczeŜniejszych lat Ũycia.  

Wskazaniami do stosowania soczewek kontaktowych u dzieci sŃ: aphakia pooperacyjna jednooczna i 

obuoczna, anizometropia, duŨe wady wzroku plusowe i minusowe, amblyopia, zmniejszenie postňpu 

kr·tkowzrocznoŜci ( ortokorekcja )oraz wzglňdy kosmetyczne.  

Om·wiono rodzaje soczewek kontaktowych stosowanych u dzieci oraz prawidğowy ich dob·r, co ma 

zasadnicze znaczenia dla prawidğowego funkcjonowania i zdrowia rozwijajŃcej siň gağki ocznej dziecka. 

R·wnie waŨne jest Ŝcisğe przestrzeganie zasad higieny przez pacjenta, w trakcie noszenia soczewek 

kontaktowych. Czynniki te majŃ decydujŃce znaczenie w bezpieczeŒstwie noszenia soczewek kontaktowych 

przez wiele lat Ũycia dziecka.  

 

Ekspert radzi jak dbaĺ o wzrok dziecka 



2009-11-26  

 

ĂPamiňtajmy, Ũe wiele schorzeŒ oczu wrodzonych lub wystňpujŃcych od urodzenia moŨna skutecznie 

wyleczyĺ, ale jedynie pod warunkiem wczesnego zgğoszenia siň do okulisty" ï specjalnie dla Netbird. pl m·wi 

dr n. med. Ewa OleszczyŒska-Prost.  

 

Kiedy pierwszy raz naleŨy siň udaĺ z dzieckiem do 

okulisty? 

Profilaktyczne badanie okulistyczne u dziecka 

urodzonego o czasie, powinno odbyĺ siň w pierwszych latach 

Ũycia dziecka. JeŨeli jednak rodzice zauwaŨŃ jakiekolwiek 

nieprawidğowoŜci w budowie lub czynnoŜci oczu, naleŨy zgğosiĺ 

siň na badania natychmiast, bez wzglňdu na wiek dziecka.  

Dzieci urodzone przedwczeŜnie, Ũe wzglňdu na 

niedojrzağoŜĺ ukğadu wzrokowego, badane sŃ w 4, 8, 12 

tygodniu Ũycia. JeŨeli nie rozwinie siň u nich retinopatia 

wczeŜniacza, bardzo czňsto wystňpujŃ wady wzroku: 

kr·tkowzrocznoŜĺ lub nadwzrocznoŜĺ, zez, oczoplŃs, 

niedowidzenie. Tak wiňc badanie okulistyczne powinno byĺ 

wykonane jak najwczeŜniej, w pierwszym roku Ũycia dziecka.  

JeŜli rodzice, rodzeŒstwo lub najbliŨsza rodzina obciŃŨona jest wadami wzroku lub innymi 

schorzeniami oczu, mogŃcymi stanowiĺ czynnik genetyczny, wskazane jest badanie oczu w pierwszym roku 

Ũycia dziecka.  

 

Jakie objawy u niemowlňcia lub mağego dziecka powinny nas skğoniĺ do wizyty u okulisty? 

Zaraz po urodzeniu dziecka, rodzice powinni zwr·ciĺ uwagň na wyglŃd oczu i okolicznych tkanek: czy 

gağki oczne sŃ prawidğowo osadzone w oczodoğach, czy nie ma nieprawidğowej i nadmiernej wydzieliny ropnej 

lub Ŝluzowej, czy noworodek stara siň otwieraĺ oczy. JeŨeli zauwaŨymy jakiekolwiek nieprawidğowoŜci, 

Ŝwiadczy to o stanie zapalnym spoj·wek, powiek lub niedroŨnoŜci dr·g ğzowych. Stwierdzenie jakichkolwiek 

nier·wnoŜci w osadzeniu, czy w wygğŃdzie oczodoğ·w lub gağek ocznych moŨe sugerowaĺ wystňpowanie 

anomalii wrodzonych. Nadmierne mruŨenie oczu na Ŝwiatğo wraz z ğzawieniem moŨe byĺ objawem bardzo 

ciňŨkiej choroby, jakŃ jest jaskra wrodzona.  

Bardzo waŨna jest ocena gağek ocznych. Czy budowa, wielkoŜĺ, kolor obu oczu sŃ takie same, czy 

odblask ze Ŧrenicy jest symetryczny i czerwony, co czňsto dobrze widaĺ jest na zdjňciach. JeŨeli nie, moŨe to 

Ŝwiadczyĺ o wystňpowaniu zaĺmy wrodzonej, nowotworach oczu, zmianach siatk·wkowych lub stanach 

zapalnych wewnŃtrzgağkowych.  

Od urodzenia waŨna jest ocena symetrycznego osadzenia gağek ocznych. Najdalej do 3-4 miesiŃca 

Ũycia oczy dziecka powinny byĺ ustawione r·wnolegle z prawidğowŃ ruchomoŜciŃ i wodzeniem za 

pokazywanymi zabawkami. świadczy to, Ũe dziecko dobrze widzi i nie ma zeza.  

WaŨnym objawem prawidğowego rozwoju widzenia u dzieci jest moment nawiŃzania kontaktu 

wzrokowego przez dziecko z rodzicami. Powinno to nastŃpiĺ w 6-8 tygodniu Ũycia.  

 

dr n. med. Ewa OleszczyŒska-Prost 



JeŨeli rodzice stwierdzŃ jakŃkolwiek z powyŨej opisanych nieprawidğowoŜci, powinni natychmiast 

zgğosiĺ siň do okulisty. Pamiňtajmy, Ũe wiele schorzeŒ oczu wrodzonych lub wystňpujŃcych od urodzenia 

moŨna skutecznie wyleczyĺ, ale jedynie pod warunkiem wczesnego zgğoszenia siň do okulisty.  

 

Jakie sŃ najczňstsze schorzenia oczu u dzieci?  

Pomimo, Ũe nasze maleŒstwa rodzŃ siň z mağymi i delikatnymi gağkami ocznymi, chor·b oczu jest u 

nich nie mniej niŨ u dorosğych. Zaraz po urodzeniu najczňstszymi schorzeniami mogŃ byĺ:stany zapalne 

spoj·wek, nieprawidğowoŜci dr·g ğzowych, zaĺma wrodzona, jaskra wrodzona, retinopatia wczeŜniacza, r·Ŧne 

anomalie rozwojowe nerwu wzrokowego, najczňŜciej niedorozw·j lub zanik, dystrofie siatk·wki, guzy, 

retinoblastoma. W wieku p·Ŧniejszym czňsto wykrywamy wady wzroku, r·ŨnowzrocznoŜĺ, zez, 

niedowidzenie.  

 

Czy kr·tkowzrocznoŜĺ u dzieci mozna leczyĺ operacyjnie laserem? 

Kr·tkowzrocznoŜĺ jest wadŃ wzroku wrodzonŃ ale najczňŜciej ujawnia siň wraz z wiekiem dziecka. 

Dodatkowo doğŃcza siň czynnik akomodacyjny (tzw. szkolny), zwiŃzany z nadmiernym skurczem miňŜnia 

rzňskowego. Zmienia siň wtedy ksztağt soczewki oka. UmoŨliwia to dobre widzenie z bliska. Czňsto jest on 

jednak nadmierny, zwiŃzany np. ze stresem. Kr·tkowzrocznoŜĺ jest schorzeniem, kt·re postňpuje stopniowo 

z wiekiem. Uznano, Ũe cağkowitŃ dojrzağoŜĺ ukğadu wzrokowego uzyskujemy okoğo 21 roku Ũycia. Laserowe 

operacje korekcji wady wzroku, sŃ zabiegami nieodwracalnie zmieniajŃcymi ksztağt rog·wki oka, tak wiňc 

powinny byĺ wykonywane u os·b dorosğych.  

U dzieci natomiast moŨliwe i wskazane jest zastosowanie nocnych soczewek ortokeratologicznych, 

kt·re odwracalnie zmieniajŃ powierzchnie rog·wki. Dziňki twardym wysokogazoprzepuszczalnym soczewkom 

noszonym nocŃ, po ich zdjňciu dziecko widzi, przez cağy dzieŒ dobrze, bez okular·w i bez soczewek. W chwili 

obecnej, zastosowanie tej metody korekcji wady wzroku, moŨliwe jest w kr·tkowzrocznoŜci nie wiňkszej niŨ -

5, 0 Dsph i astygmatyŦmie do -1, 5 Dcyl.  

 

Jak moŨemy wpğywaĺ dietŃ i ĺwiczeniami na poprawň wzroku dziecka? 

Z kr·tkowzrocznoŜciŃ bardzo czňsto zwiŃzane sŃ inne schorzenia oczu, takie jak: zez ukryty lub 

jawny, zaburzenia widzenia obuocznego. W tych przypadkach wskazane jest stosowanie ĺwiczeŒ 

ortoptycznych poprawiajŃcych i utrwalajŃcych obuocznoŜĺ oraz ĺwiczeŒ rozluŦniajŃcych nadmierny skurcz 

akomodacyjny.  

Wskazany jest takŨe zdrowy tryb Ũycia. Czňste odpoczynki podczas pracy wzrokowej z bliska i przy 

komputerze, ĺwiczenia rozluŦniajŃce miňsnie gağkowe oraz miňŜnie cağego ciağa, szybkie zmiany w patrzeniu 

do bliŨy i do dali, palming, czyli zasğanianie na kilka minut oczu. Nie bez znaczenia pozostaje takŨe dieta, 

kt·ra powinna byĺ bogata w skğadniki odŨywcze takie jak: kwasy wielonienasycone omega 3 i 6, 

mikroelementy i witaminy, ale przede wszystkim lekkostrawna.  

 

Czy moŨna dziecku kupiĺ szkğa kontaktowe? 

Noszenie szkieğ kontaktowych przez dzieci, nie jest przeciwwskazane. W wielu przypadkach 

chorobowych jest wrňcz konieczne. Ze wzglňdu na delikatne i rozwijajŃce siň gağki oczne u dzieci, soczewki 

kontaktowe powinny byĺ jak najwyŨszej jakoŜci, o wysokich parametrach fizyko-chemicznych. Takie wymogi 



speğniajŃ twarde gazoprzepuszczalne soczewki kontaktowe, noszone w trybie dziennym. U nieco starszych 

dzieci stosowaĺ moŨemy miňkkie soczewki silikonowo-hydroŨelowe, nawet noszone w trybie przedğuŨonym.  

Konieczne jest zastosowanie soczewek kontaktowych w takich schorzeniach jak:  

- stan po operacji zaĺmy wrodzonej jednoocznej i obuocznej  

- r·ŨnowzrocznoŜĺ, czyli duŨa r·Ũnica pomiňdzy wadŃ jednego i drugiego oka, powyŨej 3, 0 Dsph 

- wysoka kr·tkowzrocznoŜĺ 

- wysoka nadwzrocznoŜĺ 

- oczoplŃs poğŃczony z wadŃ wzroku.  

 

Jak wyglŃda leczenie zeza u dziecka? Czy konieczna jest operacja? 

Leczenie zeza u dziecka rozpoczynamy zaraz po jego wykryciu. Pierwszym krokiem jest ocena wady 

wzroku, kt·rej dokonujemy przy pomocy odpowiednich komputerowych aparat·w, po kilkudniowym podaniu 

kropli atropinowych, poraŨajŃcych akomodacjň. JeŨeli stwierdzimy wadň wzroku, dobieramy odpowiednie 

okulary lub soczewki kontaktowe, bez wzglňdu na wiek dziecka. Pierwszym leczeniem jest stağe ich noszenie.  

JeŨeli stwierdzimy niedowidzenie jednego oka, konieczne jest zasğanianie oka zdrowego, w celu zmuszenia 

oka chorego do odbierania bodŦc·w wzrokowych.  

Prowadzimy teŨ odpowiednie ĺwiczenia pleoptyczne, poprawiajŃce ostroŜĺ wzroku. Natychmiast po 

uzyskaniu jednakowej ostroŜci wzroku obu oczu, wyr·wnujemy kŃt zeza przy pomocy odpowiednich okular·w 

pryzmatycznych, iniekcji toksyny botulinowej lub zabiegu operacyjnego.  

Dalsze leczenie choroby zezowej, wymaga stosowania ĺwiczeŒ ort optycznych, majŃcych na celu 

wzmocnienie lub wyksztağcenie widzenia obuocznego. R·wnolegğe ustawienie oczu konieczne jest do rozwoju 

i utrwalenia prawidğowego widzenia obuocznego, czyli cağkowitego wyleczenia zeza.  

 

Jaki bğŃd najczňŜciej popeğniajŃ rodzice, jeŜli chodzi o choroby oczu u dzieci? 

NajwaŨniejsze jest szybkie zgğoszenie siň z dzieckiem do okulisty oraz przestrzeganie zaleceŒ 

lekarskich.  

Dziňkujň za rozmowň.  

 

Dr n. med. Ewa OleszczyŒska-Prost wraz z prof. dr n. med. Markiem Prostem leczy wzrok dzieci w Centrum 

Okulistyki Dzieciňcej w Warszawie, ul. Hertza 9, tel/fax 022 815 20 09, www. okulistykadziecieca. pl 

Rozmawiağa Agnieszka Mağyska 
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CHOROBA ZEZOWA 

 

Zez jest schorzeniem polegajŃcym na nier·wnolegğym ustawieniu oczu. MoŨe wystňpowaĺ stale lub 

okresowo oraz pojawiaĺ siň podczas patrzenia do bliŨy lub do dali. Schorzenie to dotyczy od 2-5 % populacji 

dzieciňcej i jest waŨnŃ przyczynŃ problem·w wzrokowych i psychologicznych. Zez moŨe byĺ wrodzony lub 

nabyty. Musimy pamiňtaĺ, Ũe: 

- dzieci nie wyrastajŃ z zeza 

- leczenie rozpoczynamy natychmiast po jego wykryciu, gdyŨ wiek dziecka ma decydujŃce znaczenie w 

rozwoju prawidğowego widzenia obuocznego.  

- proste ustawienie oczu moŨliwe jest w kaŨdym wieku dziecka i przyczynia siň do polepszenia widzenia.  

- leczenie zeza jest zar·wno zachowawcze jak i operacyjne.  

Leczenie zeza ma na celu uzyskanie dobrej ostroŜci wzroku obu oczu, r·wnolegğego ustawienia oczu 

i prawidğowego widzenia obuocznego.  

Widzenie obuoczne jest najdoskonalszŃ funkcjŃ ukğadu wzrokowego. Jest to skoordynowana 

czynnoŜĺ obu oczu doprowadzajŃca do uzyskania pojedynczego przestrzennego wraŨenia 

wzrokowego(stereopsji). Promienie Ŝwietlne pochodzŃce od przedmiot·w Ŝwiata zewnňtrznego po przejŜciu 

przez oŜrodki ğamiŃce oczu, padajŃ na siatk·wkň tworzŃc w niej obraz. Siatk·wka jest zğoŨonym ukğadem 

nerwowym zdolnym do przemiany bodŦca Ŝwietlnego na bodziec nerwowy i przesğania go dalej poprzez 

nerwy wzrokowe i szlaki nerwowe do kory m·zgowej pğata potylicznego(pole 17, 18 wg Brodmana) Dopiero w 

korze m·zgowej nastňpuje ocena i uŜwiadomienie sobie cech danego przedmiotu, czyli wğaŜciwe widzenie. 

Filogenetycznie zakodowany odruch u kaŨdego zdrowego czğowieka to ustawienie plamki na przedmiot 

budzŃcy nasze zainteresowanie. M·wimy wtedy o fiksacji centralnej. Fiksowaĺ moŨemy jednoocznie jak i 

obuocznie. Wraz z fiksacjŃ obuocznŃ powstaje obuoczne widzenie. ZdolnoŜĺ spostrzegania dw·ch r·Ũnych 

obraz·w, z kt·rych kaŨdy tworzy siň na siatk·wce jednego oka, to I stopieŒ widzenia obuocznego, czyli 

jednoczesna percepcja. Zlanie siň jednakowych obraz·w pochodzŃcych z obu oczu w jeden plastyczny obraz 

to II stopieŒ widzenia obuocznego, czyli fuzja. Jest to proces oŜrodkowy zaleŨny od kory m·zgowej. Fuzja 

moŨliwa jest tylko wtedy gdy pobudzane sŃ korespondujŃce punkty siatk·wek. Powstaje wtedy prawidğowa 

korespondencja siatk·wkowa. Obrazy odbierane przez korespondujŃce punkty siatk·wek sŃ widziane 

pojedynczo. . Geometryczne miejsce wszystkich punkt·w widzianych pojedynczo nazywamy horopterem. 

Przed horopterem i poza nim istnieje mağa klinowa przestrzeŒ dopuszczalnej tolerancji, tzw. przestrzeŒ 

Panuma. JeŨeli obrazki wystňpujŃ z horopteru, ale znajdujŃ siň jeszcze w obrňbie przestrzeni Panuma, 

powstaje widzenie stereoskopowe, czyli III stopieŒ widzenia obuocznego. Stereopsja zwiŃzana jest z 

obuocznŃ paralaksŃ, czyli faktem Ũe oba oczy sŃ oddalone od siebie o odlegğoŜĺ Ŧrenic i obraz powstajŃcy w 

jednym oku r·Ũni siň nieznacznie od obrazu z drugiego oka. Konwergencja i akomodacja sŃ takŨe niezbňdne 

do oceny gğňbi i odlegğoŜci, szczeg·lnie z bliska. .  

  Do prawidğowego rozwoju i utrzymania widzenia obuocznego konieczne jest speğnienie nastňpujŃcych 

warunk·w: 

* prawidğowa budowa oczu i ich ustawienie w oczodole.  



* odpowiednio wyr·wnana wada wzroku 

* dobre widzenie w obu oczach 

* prawidğowa czynnoŜĺ miňŜni gağkowych  

* odpowiednia funkcja ukğadu nerwowego oczu odpowiedzialnego za przetwarzanie i przekazywanie 

bodŦc·w wzrokowych do OUN 

* prawidğowe funkcjonowanie kory m·zgowej w celu odbioru, przetwarzania i interpretacji wraŨeŒ 

wzrokowych.  

Zez jest schorzeniem w kt·rym dochodzi do zaburzenia precyzyjnego mechanizmu widzenia obuocznego 

pojedynczego opartego na prawidğowej korespondencji siatk·wkowej. BodŦce Ŝwietlne padajŃ na nie 

korespondujŃce punkty siatk·wek obu oczu, wywoğujŃc dwojenie (diplopia). Na korespondujŃce punkty 

siatk·wek padajŃ natomiast r·Ũne obrazy powodujŃc zamieszanie((confusion). Organizm broni siň przed 

takim stanem, gdyŨ cağkowicie uniemoŨliwia to orientacjň w przestrzeni. Wytwarza siň mechanizm 

adaptacyjny, kt·ry stopniowo doprowadza do powstania nowych nieprawidğowych form widzenia obuocznego: 

1. hamowanie  

2. nieprawidğowa korespondencja siatk·wkowa 

PoczŃtkowo wystňpuje hamowanie, czyli psychiczne wyğŃczenie wraŨeŒ wzrokowych oka zezujŃcego. 

JeŨeli jest ono przejŜciowe tzn. wystňpuje tylko podczas obuocznego patrzenia to m·wimy w·wczas o 

tğumieniu(suppressio). . Wystňpuje typowo w zezach naprzemiennych, w oku w danej chwili zezujŃcym, a 

znika gdy oko staje siň prowadzŃce. W stağym zezie jednego oka dochodzi do trwağego hamowania, czyli 

rozwoju niedowidzenia (ambliopia), kt·re istnieje takŨe po ustaniu bodŦc·w hamujŃcych z drugiego oka. 

Ambliopia w zezie jest spowodowana zahamowaniem widzenia w okolicy plamki bez organicznej przyczyny. . 

WiŃŨe siň to ze zğŃ fiksacjŃ oraz nieprawidğowŃ lokalizacjŃ na wprost.  

Nieprawidğowa korespondencja siatk·wkowa wystňpuje zar·wno w zezie jednostronnym jak i 

naprzemiennym. Plamki obu oczu tracŃ wsp·lny kierunek wzrokowy, a ekscentryczne miejsce siatk·wki oka 

zezujŃcego ( pseudo-fovea )koresponduje z plamkŃ drugiego oka. Dotyczy to takŨe pozostağych punkt·w 

korespondujŃcych w siatk·wkach obu oczu.  

Etiologia choroby zezowej moŨe byĺ bardzo r·Ũna, tak wiňc zainteresowanych paŒstwa odsyğam do 

dokğadniejszych opracowaŒ.  

Podczas pierwszej wizyty oceniamy z jakim rodzajem zeza zgğosiğo siň dziecko, a moŨe byĺ to:  

1. Zez pozorny (pseudostrabismus) 

2. Zez ukryty ( endophoria, egzophoria) 

3. Zez jawny towarzyszŃcy (zez zbieŨny, zez rozbieŨny, hypertropia, hypotropia, zezy skoŜne) 

4. Zez poraŨenny(zez nietowarzyszŃcy) 

5. Wrodzone zespoğy zaburzeŒ narzŃdu ruchu gağki ocznej.  

Prawidğowo przeprowadzone badanie i wczesne rozpoznanie choroby zezowej jest bardzo waŨne, 

gdyŨ tylko natychmiast podjňte dziağanie daje szanse na wyleczenie dziecka. Istnieje bardzo wiele metod 

badania w zezie. Przytoczň tutaj jedynie najwaŨniejsze i powszechnie uznane.  

Na cağoŜĺ badania skğada siň; 

- ocena przyczyn powstania zeza 

- diagnostyka ambliopii 

- pomiary kŃta zeza  

- ocena widzenia obuocznego 



Badanie rozpoczynamy od wywiadu i oglŃdania.  

Wywiad powinien pom·c w ustaleniu przyczyn powstania zeza i jego dotychczasowego przebiegu. 

OglŃdaniem moŨna stwierdziĺ kierunek odchylenia oka zezujŃcego i przybliŨonŃ wielkoŜĺ kŃta zeza. NaleŨy 

zwr·ciĺ uwagň na wielkoŜĺ obu gağek ocznych oraz ich ustawienie w oczodoğach. Patrzymy r·wnieŨ na 

szerokoŜĺ szpary powiek, ich ruchomoŜĺ oraz obecnoŜĺ wsp·ğruch·w patologicznych. Wstňpnie oceniamy 

ruchomoŜĺ oczu oraz czy nie wystňpuje oczoplŃs. Oceniamy takŨe ustawienie gğowy, skrňt twarzy i 

ustawienie brody:  

* zez poziomy jest kompensowany przez zwrot twarzy wok·ğ osi pionowej w prawo lub lewo 

* zez pionowy wyr·wnuje obniŨenie lub uniesienie brody wok·ğ osi poziomej 

* zezy skoŜne sŃ wyr·wnywane przez pochylenie gğowy wok·ğ osi strzağkowej na prawy lub lewy bark 

* Torticollis ocularis wystňpuje w nadczynnoŜci miňŜni skoŜnych, w zespole A lub V (aby uzyskaĺ 

pojedyncze pole widzenia obuocznego), w oczoplŃsie (wyr·wnawcze ustawienie gğowy ze strefŃ 

ciszy). Testem potwierdzajŃcym torticolli ocularis jest zmiana ustawienia gğowy przy zakryciu jednego 

oka.  

Kolejnym badaniem jest ocena ostroŜci wzroku przy patrzeniu kaŨdym okiem osobno i obuocznie, z 

daleka i z bliska zar·wno bez okular·w jak i w okularach. Oceny wielkoŜci niedowidzenia dokonujemy 

na podstawie tablic Snellena oraz badania fiksacji jednoocznej. Badanie ostroŜci wzroku moŨemy 

wykonaĺ u najmniejszych dzieci  

Wymaga to zastosowania specjalnych technik badania. SŃ to: 

* obserwacja 

* wywoğanie oczoplŃsu kinetycznego(OKN) 

* test preferential looking 

* specjalne optotypy obrazkowe dla mağych dzieci 

* ocena fiksacji jednoocznej 

* badanie elektrofizjologiczne VEP  

 

  

Ryc. 1 Badanie 3, 5 miesiňcznego dziecka za pomocŃ (OKN) 

 

 

 

WielkoŜĺ wady wzroku oceniamy u kaŨdego dziecka przy pomocy automatycznego kerato-

refraktometru. Badanie wykonujemy zawsze po poraŨeniu akomodacji podawanŃ dwa razy dziennie przez 3 

dni 0, 25- 1% AtropinŃ.  

Podczas pierwszej wizyty oceniamy ruchomoŜĺ gağek ocznych oraz kŃt odchylenia oczu, czyli 

kierunek i wielkoŜĺ kŃta zeza 

Badanie ruchomoŜci gağek ocznych wykonujemy w 9 zasadniczych kierunkach spojrzenia, w celu 

twierdzenia czy u pacjenta wystňpuje zez towarzyszŃcy czy poraŨenny. NaleŨy takŨe zbadaĺ konwergencjň.  

Do pomiar·w kŃta zeza sğuŨy nam wiele metod. Pozwolň sobie w tym miejscu jedynie je wymieniĺ:  

* Test Hirschberga (obserwacja odbicia Ŝwiatğa rzutowanego na wprost na rog·wkach obu oczu)  

* Test Krimskyôego (pryzmatyczny)  

* Test naprzemiennego zakrywania oczu( cover test i cover-uncover test) 



* Pryzmatyczny test naprzemiennego zakrywania oczu.  

* Ocena kŃta zeza na synoptoforze 

* Pr·ba Maddoxa.  

 

 

Ryc. 2 Ocena kŃta zeza pryzmatycznym testem  

cover-uncover (T. Krimskyôego).  

 

 

 

Kolejnym badaniem jest ocena zakresu widzenia obuocznego Prawidğowe widzenie obuoczne skğada 

siň z jednoczesnej percepcji, prawidğowego zakresu fuzji i stereoskopii. W zezie nastňpuje zaburzenie 

poszczeg·lnych mechanizm·w zmieniajŃc korespondencje siatk·wek i czňsto wywoğujŃc r·Ũnego stopnia 

tğumienie (supresjň). Do badania widzenia obuocznego i jego zaburzeŒ wykorzystujemy wiele test·w. Jednym 

z nich jest badanie na synoptoforze pozwalajŃce na ocenň jednoczesnej percepcji, fuzji i stereoskopii.  

Kolejny test ze szkğami Bagoliniego ocenia nieprawidğowŃ korespondencjň siatk·wkowŃ lub tğumienie 

podobne jak test Wortha (czerwono- zielone Ŝwiatğa). Widzenie stereoskopowe moŨna badaĺ za pomocŃ 

stereotest·w i spolaryzowanych okular·w(test TNO, test Titmus, test Lang )  

Chorobň zezowŃ naleŨy odr·Ũniĺ od pozostağych rodzaj·w zeza. Tylko prawidğowe zdiagnozowanie 

pozwala na podjňcie odpowiedniego postňpowania, kt·re doprowadza do wyleczenia zeza. Zez jawny 

towarzyszŃcy jest czasami jedynie objawem r·Ũnych schorzeŒ anatomicznych oczu, kt·re wymagajŃ leczenia 

okulistycznego operacyjnego lub zachowawczego (np. zaĺma wrodzona, choroby rog·wki, siatk·wki). Po ich 

wyleczeniu lub wykluczeniu przystňpujemy do leczenia zeza.  

Leczenie zeza rozpoczynamy natychmiast po jego wykryciu bez wzglňdu na wiek dziecka. Zawsze 

jest ono dğugotrwağe i wymaga wiele cierpliwoŜci oraz dobrej wsp·ğpracy lekarza z rodzicami i dzieckiem. 

Celem leczenia jest uzyskanie pojedynczego widzenia obuocznego przy peğnej ostroŜci wzroku oraz 

prawidğowym ustawieniu i ruchomoŜci gağek ocznych.  

Gğ·wne zasady leczenia zeza sŃ nastňpujŃce: 

1. DŃŨymy do poprawy wzroku oka zezujŃcego, wytworzenia fiksacji Ŝrodkowej i prawidğowej 

lokalizacji wzrokowej za pomocŃ r·Ũnych metod leczenia.  

2. Doprowadzamy do r·wnolegğego ustawienia oczu stosujŃc pryzmaty, iniekcje toksyny botulinowej 

lub operacje.  

3. W odpowiednim stadium leczenia przystňpujemy do ĺwiczeŒ pleoptyczno-ortoptycznych czyli 

ĺwiczeŒ widzenia obuocznego. Ĺwiczenia te maja na celu odzyskanie prawidğowej korespondencji 

siatk·wkowej i obuocznej lokalizacji wzrokowej w wolnej przestrzeni. DŃŨymy do uzyskania 

jednoczesnej percepcji i fuzji z duŨym zakresem oraz w miarň moŨliwoŜci widzenia steroskopowego.  

Leczenie zeza rozpoczynamy od oceny wady wzroku i przepisania odpowiednich okular·w lub soczewek 

kontaktowych. Wada refrakcji jest najczňstszŃ przyczynŃ zeza towarzyszŃcego. Po badaniu refrakcji naleŨy 

oceniĺ fiksacjň kaŨdego oka oddzielnie za pomocŃ wizuskopu i nastňpnie oceniĺ przedni odcinek oraz dno 

kaŨdego oka.  

NadwzrocznoŜĺ, kr·tkowzrocznoŜĺ i astygmatyzm wyr·wnujemy cağkowicie lub prawie cağkowicie, 

zar·wno w celu uzyskania dobrej ostroŜci wzroku jak i przerwania patologicznych odruch·w akomodacyjno-



konwergencyjnych. JeŨeli wystňpuje anisometropia powyŨej 3 Dsph oraz 1, 0 Dcyl konieczne jest 

zastosowanie soczewek kontaktowych w celu umoŨliwienia rozwoju widzenia obuocznego.  

ZasadŃ jest Ũe okulary lub soczewki kontaktowe muszŃ byĺ noszone stale.  

W niekt·rych postaciach zeza towarzyszŃcego juŨ samo noszenie okular·w jest wystarczajŃcym 

leczeniem. Zez akomodacyjny jest tego najlepszym przykğadem.  

Ambliopia pojawia siň u dzieci z anizometropiŃ, zezem towarzyszŃcym jednostronnym lub w 

przypadkach zmian anatomicznych wystňpujŃcych od urodzenia lub powstağych we wczesnym dzieciŒstwie 

(zaĺma wrodzona, PFV, zmňtnienia, blizny, dystrofie rog·wki, zwyrodnienia lub stany pozapalne siatk·wki i 

naczyni·wki). Po wyleczeniu zmian anatomicznych przystňpujemy do leczenia ambliopii czynnoŜciowej z 

nieuŨywania (ambliopia ex anopsia ). Podstawowym leczeniem ambliopii jest obturacja oka zdrowego, kt·ra 

ma na celu zmuszenie do patrzenia okiem zezujŃcym i poprawň ostroŜci wzroku tego oka. . Pod pojňciem tym 

rozumiemy nie tylko cağkowite zasğoniňcie, ale takŨe kaŨde sztuczne osğabienie obrazu siatk·wkowego w 

jednym oku przez zastosowanie reduktor·w ostroŜci wzroku. (folie okularowe Bangertera) lub metod 

penalizacyjnych. Dodatkowym leczeniem ambliopii opr·cz zasğaniania sŃ ĺwiczenia pleoptyczne. Celem ich 

jest przywr·cenie plamce oka zezujŃcego prawidğowej czynnoŜci oraz dominacji nad obwodem siatk·wki.  

Z chwilŃ wyleczenia niedowidzenia i uzyskania fiksacji centralnej przystňpujemy do nastňpnego etapu 

leczenia, kt·ry polega na przywr·ceniu dziecku pojedynczego widzenia obuocznego przy prawidğowym 

ustawieniu oczu. R·wnolegğe ustawienie oczu moŨemy uzyskaĺ za pomocŃ kilku metod: 

- zastosowanie pryzmat·w wedğug metody lokalizacyjnej leczenia zeza 

- wstrzykniňcia botuliny A do miňŜni zewnŃtrzgağkowych 

- zabieg operacyjny(osğabienie lub wzmocnienie odpowiednich miňŜni zewnŃtrzgağkowych) 

R·wnolegğe ustawienie oczu umoŨliwia stağe symetryczne pobudzanie siatk·wek obu oczu przez cağy dzieŒ. 

Dodatkowo prowadzimy ĺwiczenia przywracajŃce prawidğowŃ korespondencjň siatk·wek oraz kolejne stopnie 

widzenia obuocznego za pomocŃ ĺwiczeŒ ortoptycznych oraz ĺwiczeŒ wzrokowej lokalizacji przestrzennej z 

pryzmatami hiperkorekcyjnymi.  

WCZEśNIACTWO 

Retinopatia wczeŜniak·w jest jednŃ z retinopatii proliferacyjnych, w przebiegu kt·rych dochodzi do 

rozwoju nieprawidğowych naczyŒ oraz towarzyszŃcej im tkanki wğ·knistej w siatk·wce oraz ponad niŃ w ciele 

szklistym. ChociaŨ nazwa schorzenia sugeruje, Ũe jest to tylko choroba siatk·wki, to zmiany dotyczŃ cağego 

oka. W kaŨdym wieku dziecka moŨe wystŃpiĺ: 

* zaĺma 

* jaskra 

* odwarstwienie siatk·wki 

* stoŨek rog·wki 

* zmňtnienia rog·wki ( keratopatia pasmowata ) 

U dzieci po retinopatii wczeŜniak·w stwierdza siň takŨe o wiele czňstsze wystňpowanie wad wzroku oraz 

zaburzeŒ funkcji narzŃdu wzroku.  

UwaŨa siň, Ũe wadŃ typowŃ dla wczeŜniak·w po przebytej retinopatii jest kr·tkowzrocznoŜĺ, 

najczňŜciej Ŝredniego i duŨego stopnia (od ï5, 0 do ï18, 0 Dsph ) bardzo czňsto poğŃczonŃ z astygmatyzmem 

rog·wkowym lub soczewkowym. Wadň tŃ stwierdza siň u 25 ï 80% badanych  

U dzieci, kt·re byğy wczeŜniakami bez przebytej retinopatii wczeŜniak·w takŨe czňŜciej stwierdza siň 

wady wzroku W zaleŨnoŜci od wieku badanej grupy, r·Ũni autorzy stwierdzajŃ duŨe r·Ũnice w czňstoŜci 



wystňpowania kr·tkowzrocznoŜci. ProcentowoŜĺ dzieci z tŃ wadŃ wzroku jest wysoka Ŝr. 8-14% w wieku 5-10 

lat, podczas gdy u urodzonych o czasie wynosi Ŝr. 1, 8-9%. Inne wady wzroku, takie jak nadwzrocznoŜĺ lub 

astygmatyzm wystňpujŃ takŨe nieco czňŜciej niŨ u dzieci urodzonych o czasie.  

Z wadami wzroku, uszkodzeniami w OUN oraz warunkami okoğoporodowymi wczeŜniaka wiŃŨe siň 

czňste wystňpowanie choroby zezowej ( 9, 9%- 22, 5% dzieci w por·wnaniu z2, 1-5, 9% u dzieci urodzonych 

o czasie). CzňŜciej obserwuje siň r·wnieŨ oczoplŃs (2, 4% w por·wnaniu z 0, 1%)), zaburzenia widzenia 

obuocznego (4, 3% i 0, 6%)%), stereoskopii (16, 7% oraz 3, 8%) oraz brak peğnej ostroŜci wzroku(4, 0% - 10, 

2% oraz 0, 1% - 3%). pomimo, Ũe nie stwierdza siň u nich zmian anatomicznych w gağce ocznej.  

Przedstawione wyŨej dane wskazujŃ, Ũe kaŨdy wczeŜniak, u kt·rego rozpoznano retinopatiň 

wczeŜniak·w i niezaleŨnie od stopnia regresji zmian w oczach, powinien byĺ otoczony stağa opiekŃ 

okulistycznŃ ze wzglňdu na moŨliwoŜĺ wystŃpienia rozmaitych zmian w narzŃdzie wzroku. MogŃ one wystŃpiĺ 

nawet wiele (kilkadziesiŃt) lat p·Ŧniej.  

U wiňkszoŜci wczeŜniak·w ( ok. 94%) nie dochodzi do rozwoju retinopatii.  

  WczeŜniactwo ma ogromny wpğyw na rozw·j widzenia u dziecka i dlatego r·wnieŨ wczeŜniaki, u 

kt·rych po porodzie nie stwierdzono retinopatii powinny byĺ uwaŨane za grupň obarczonŃ wiňkszym ryzykiem 

rozwoju chor·b narzŃdu wzroku i w zwiŃzku z tym wskazane jest objňcie ich szczeg·lnŃ opieka okulistycznŃ.  

W zwiŃzku z tym zaleca siň aby wszystkie wczeŜniaki (niezaleŨnie od tego czy rozpoznano retinopatiň) byğy 

dodatkowo badane w wieku 1 roku, a w przypadkach zauwaŨenia jakichkolwiek zmian w ukğadzie wzrokowym 

natychmiast zgğaszağy siň na badania okulistyczne. WaŨne jest wczesne rozpoznanie wady wzroku, 

niedowidzenia, zeza, oczoplŃsu, w celu szybkiego podjňcia odpowiedniego leczenia, o kt·rym pisağam w 

rozdziale o chorobie zezowej.  
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ZAĹMA WRODZONA 
 

Zaĺma wrodzona jest schorzeniem, w kt·rym moŨliwe jest uzyskanie dobrej ostroŜci wzroku i 

widzenia obuocznego. UzaleŨnione jest to od wczesnego wykrycia choroby, natychmiastowego operacyjnego 

usuniňcia zaĺmy oraz prawidğowo i przez wiele lat prowadzonej rehabilitacji widzenia z odpowiednim 

zaopatrzeniem optycznym.  

NaleŨy pamiňtaĺ, Ũe zaĺma wrodzona nie jest jedynie chorobŃ soczewki. Nie leczona doprowadza do 

zaniku gağki ocznej (mikrophthalmus), niedowidzenia, zeza towarzyszŃcego i oczoplŃsu. . JeŨeli zaĺma nie 

jest cağkowita i centralna, a powiňksza siň stopniowo z wiekiem, rokowanie co do poprawy wzroku jest duŨo 

lepsze, pomimo operacji wykonanej nieco p·Ŧniej W przypadkach zaĺmy cağkowitej najlepiej wykonaĺ 

operacjň w pierwszych tygodniach Ũycia dziecka. Dotyczy to zar·wno zaĺmy jednoocznej jak i obuocznej. 

Stwarzamy wtedy odpowiednie warunki do rozwoju dobrej ostroŜci wzroku oraz widzenia obuocznego. Wraz z 

udoskonaleniem technik operacyjnych oraz sztucznych soczewek wewnŃtrzgağkowych coraz wiňcej 

klinicyst·w wybiera zabieg usuniňcia zŃĺmy wraz ze wszczepieniem soczewki wewnŃtrzgağkowej (IOL ). Jest 

to nadal zabieg kontrowersyjny u noworodk·w, gdyŨ wiŃŨe siň z wieloma powikğaniami. W grupie tej wykonuje 

siň wiňkszŃ iloŜĺ wt·rnych operacji (VAO, jaskra, wt·rne wszczepy IOL).  

Dodatkowo, zmiany refrakcji u rosnŃcego dziecka sŃ duŨe i r·ŨniŃ siň znacznie u poszczeg·lnych 

dzieci. Okres najszybszego wzrostu i rozwoju gağki ocznej oraz mechanizm·w widzenia odbywa siň w 

pierwszych 4-6 miesiŃcach, p·Ŧniej nieco wolnej do 2 roku Ũycia, osiŃgajŃc okoğo 6-8 roku wartoŜci zbliŨone 

do oka osoby dorosğej.  

Wydaje siň, Ũe korzystniejszym rozwiŃzaniem jest korekcja bezsoczewkowoŜci pooperacyjnej przy 

pomocy twardych gazoprzepuszczalnych soczewek kontaktowych i wt·rny wszczep IOL w p·Ŧniejszym 

wieku.  

 BiorŃc pod uwagň: 

- budowň gağki ocznej dziecka (stroma rog·wka, Ŝredni stopieŒ astygmatyzmu pooperacyjnego, mağa 

Ŝrednica rog·wki, wŃska szpara z ciasno przylegajŃcymi i napiňtymi powiekami) 

- jej ciŃgğy rozw·j 

- koniecznoŜĺ wieloletniego stosowania soczewek 

- bardzo dobre parametry fizyko-chemiczne ograniczajŃce do minimum powstawanie powikğaŒ 

- soczewka RGP jest ğatwa do zakğadania i zdejmowania oraz codziennej pielňgnacji, co jest bardzo 

waŨne dla rodzic·w twarde gazoprzepuszczalne soczewki kontaktowe wydajŃ siň najlepszym 

wyborem do korekcji bezsoczewkowoŜci u dzieci.  

KluczowŃ jednak rolň w uzyskaniu dobrych efekt·w leczenia stanowi prawidğowo prowadzona rehabilitacja 

wzroku. SkğadajŃ siň na niŃ odpowiednie zaopatrzenie optyczne dziecka, oraz intensywna obturacja oka 

zdrowego w przypadkach zaĺmy jednoocznej. Zez towarzyszŃcy i oczoplŃs leczymy za pomocŃ odpowiednich 

metod zachowawczych i operacyjnych.  

W Tab. I podano schemat prawidğowej rehabilitacji widzenia po operacji zaĺmy wrodzonej jednoocznej 

i obuocznej.  

Po operacji zaĺmy jednoocznej konieczne jest zasğanianie oka zdrowego okoğo 90% czasu czuwania 

dziecka. Czňste kontrole sŃ potrzebne w celu oceny poprawy ostroŜci wzroku ( co wiŃŨe siň z poprawŃ fiksacji 



oka) i stopniowego zmniejszanie czasu zasğaniania. Po uzyskaniu zadowalajŃcej ostroŜci wzroku 

przechodzimy do leczenia zeza i oczoplŃsu. ResztkowŃ ambliopiň leczymy r·wnoczesnie przy pomocy metod 

penalizacji lub atropinizujŃc zdrowe oko. W ten spos·b pobudzane jest obwodowe widzenie obuoczne.  

Choroba zezowa (zez zbieŨny, rozbieŨny, odchylenia pionowe i skoŜne) czňŜciej wystňpuje w 

przypadkach jednoocznej zaĺmy, natomiast oczoplŃs towarzyszy najczňŜciej przypadkom obuocznym.  

 

Tabela I. Schemat leczenia dzieci po operacji zaĺmy wrodzonej jednoocznej iobuocznej. 

 

W celu wyr·wnania kŃta zeza stosujemy okulary pryzmatyczne, ğŃcznie z ĺwiczeniami w hiperkorekcji 

pryzmatycznej (szczeciŒska metoda lokalizacyjna). MoŨemy takŨe wykonaĺ inj. toksyny botulinowej w celu 

zmniejszenia kŃta zeza lub oczoplŃsu. Przy wiňkszych zezach powyŨej 30PD konieczne jest wykonanie 

operacji na miňŜniach zewnŃtrzgağkowych. Ĺwiczenia pleoptyczno-ortoptyczne prowadzimy jeszcze przez 

wiele lat nawet do 8-10 roku Ũycia dziecka.  

Uzyskanie dobrej ostroŜci wzroku (0, 7-1, 0) z mağym zakresem fuzji moŨliwe jest u wielu dzieci po 

zaĺmie jednoocznej. Prawidğowy zakres fuzji wraz ze stereoskopiŃ osiŃgajŃ jedynie dzieci po zaĺmie 

obuocznej. Tak doskonağe wyniki leczenia nie sŃ moŨliwe u wszystkich dzieci (ok. 35%) z r·Ũnych powod·w. 

Wymaga to bardzo dobrej wsp·ğpracy lekarza okulisty z dzieckiem i jego rodzicami oraz ogromnej cierpliwoŜci 

i poŜwiňcenia ze strony rodzic·w.  

KRčTKOWZROCZNOśĹ 

Kr·tkowzrocznoŜĺ (myopia) jest schorzeniem okulistycznym, kt·re coraz czňŜciej pojawia siň wŜr·d 

dzieci i mğodzieŨy. CzňstotliwoŜĺ jej wystňpowania waha siň w zaleŨnoŜci od rasy i kraju pochodzenia, u rasy 

Ũ·ğtej dochodzi do 80%, u rasy biağej do 25-30% cağej populacji dzieciňcej. Przyczyny powstawania wady 

wzroku sŃ zğoŨone. NajczňŜciej jest ona uwarunkowana genetycznie. Wadň wzroku podzieliĺ umownie 

moŨemy na: 

- kr·tkowzrocznoŜĺ osiowŃ 

- kr·tkowzrocznoŜĺ spowodowanŃ stromŃ krzywiznŃ rog·wki 

- kr·tkowzrocznoŜĺ akomodacyjnŃ (tzw. szkolna) 



Kr·tkowzrocznoŜĺ nie jest jedynie wadŃ wzroku. Bardzo czňsto rozpoznajemy zeza 

towarzyszŃcego(heterotropia) zbieŨnego lub rozbieŨnego o mağym kŃcie lub zeza ukrytego (heterophoria). 

Zawsze wystňpujŃ zaburzenia konwergencji i akomodacji oraz r·Ũnego stopnia osğabienia widzenia 

obuocznego. NajczňŜciej dotyczy to zmniejszenia zakresu fuzji konwergencyjnej i dywergencyjnej. Konieczne 

jest wiňc odpowiednie wyr·wnanie wady wzroku i prowadzenie ĺwiczeŒ ortoptycznych oraz w niekt·rych 

przypadkach zachowawcze leczenie zeza.  

Na genetycznie uwarunkowanŃ myopiň spowodowanŃ nadmiernym wzrostem gağki ocznej w osi 

przednio-tylnej lub zbyt stromym uksztağtowania powierzchni rog·wki nie mamy wpğywu. Kr·tkowzrocznoŜĺ 

akomodacyjna jest wynikiem nadmiernego napiňcia akomodacyjnego miňŜnia rzňskowego. Dysponujemy cağŃ 

gamŃ odpowiednich ĺwiczeŒ rozluŨniajŃcych skurcz akomodacji i w ten spos·b moŨemy zmniejszyĺ postňp 

myopii lub go zahamowaĺ. W celu uzyskania ostrego widzenia konieczna jest korekcja wady przy pomocy 

okular·w lub soczewek kontaktowych. Okulary niestety nasilajŃ skurcz akomodacji. Z drugiej strony konieczne 

sŃ do uzyskania dobrej ostroŜci wzroku dla prawidğowego rozwoju widzenia obuocznego. Zdecydowanie 

lepszym rozwiŃzaniem jest zastosowanie soczewek kontaktowych. Soczewki kontaktowe mogŃ nosiĺ nawet 

najmniejsze dzieci. OczywiŜcie sŃ to specjalne przepuszczalne dla tlenu twarde soczewki kontaktowe 

najnowszej generacji (RGP-Boston II). ZapewniajŃ one rog·wce wğaŜciwy metabolizm. BňdŃc jakby 

zawieszone w filmie ğzowym i poruszajŃc siň z kaŨdym mrugniňciem zapewniajŃ odpowiedni przepğyw pğynu 

ğzowego pomiňdzy rog·wkŃ a soczewkŃ, dostarczajŃc niezbňdnych skğadnik·w ğez do odŨywiania powierzchni 

rog·wki oraz usuwajŃ produkty przemiany materii. Bardzo wysoka przepuszcalnoŜĺ tlenu przez soczewki 

RGP dostarcza niezbňdnŃ iloŜĺ tlenu do rog·wki.  

Zastosowanie soczewek szczeg·lnie przy wyŨszej kr·tkowzrocznoŜci (powyŨej ï4, 0Dsph) pozwala 

na uzyskanie lepszej ostroŜci wzroku poprzez powiňkszenie obrazu siatk·wkowego i poszerzenie pola 

widzenia w por·wnaniu ze szkğami okularowymi. IstniejŃ doniesienia, Ũe stosowanie soczewek kontaktowych 

korekcyjnych u tych dzieci powoduje spowolnienie lub zahamowanie postňpu wady. UwaŨŃ siň, Ũe 

mechaniczny ucisk soczewki na zewnňtrzne warstwy rog·wki powoduje jej spğaszczenie i nieznaczne 

ŜcieŒczenie w wyniku dehydratacji. Ponadto soczewka dziağa obniŨajŃco na ciŜnienie wewnŃtrzgağkowe 

(jeden z czynnik·w odpowiedzialnych za wzrost gağki ocznej) oraz wpğywa na zmniejszenie akomodacji.  

Najlepszym rozwiŃzaniem u dzieci jest zağoŨenie nocnych soczewek kontaktowych. Metoda ta 

nazwana jest ortokorekcjŃ i zostağa zapoczŃtkowana w latach szeŜĺdziesiŃtych przez okulist·w z USA i 

Kanady.  

Ortokorekcja jest skutecznŃ i odwracalnŃ metodŃ korekcji kr·tkowzrocznoŜci. Leczenie polega na 

zmia-nie ksztağtu powierzchni rog·wki po zastosowaniu twardych gazoprzepuszczalnych soczewek 

kontaktowych o odwrotnej czterokrzywiznowej geometrii zakğadanych na noc. Ortosoczewka skğada siň ze 

strefy krzywizny bazowej czyli centralnej czňŜci o Ŝrednicy 6, 0-6, 5 mm, strefy krzywizny odwrotnej o Ŝrednicy 

0.6-1.0 mm, strefy krzywizny peryferyjnej o Ŝrednicy ponad 2, 0-2, 5 mm oraz strefy podniesienia krawňdzi 

0.6-0.9 um. Soczewka zbudowana jest z wysokogazoprzepuszczalnego materiağu (high DK Boston material) 

uznanego jako bezpieczny do noszenia nocnego przez organizacjň FDA) Proces doboru soczewek odbywa 

siň na podstawie analizy mapy rog·wki (komputerowy topograf rog·wkowy), oceny refrakcji oka i keratometrii 

(komputerowy keratorefraktometr) oraz doboru odpowiedniej soczewki z zestawu pr·bnych ortosoczewek. 

Ryc. 3 

 
 
 



 

Ryc. 3 Topografia rog·wki przed i po nocnym noszeniu  

ortosoczewek 

 
 
 
 

Oceny prawidğowo dobranej soczewki dokonuje siň na podstawie pr·by fluoresceinowej, prawidğowej 

centracji soczewki oraz odpowiedniej ruchomoŜci na rog·wce. Ryc. 4 

 
 
 
 

Ryc. 4 Obraz fluoresceinowy prawidğowo dobranej ortosoczewki. 
 
 
 
 
 
 

Dziağanie soczewki polega na czasowej zmianie promieni krzywizny rog·wki, zwiňkszajŃc ich wartoŜĺi 

czyli spğaszczajŃc powierzchniň rog·wki. Dzieje siň tak podczas noszenia ortosoczewek w nocy.  

Przez kilkanaŜcie godzin po jej zdjňciu zmienione wartoŜci krzywizny rog·wki utrzymujŃ siň, 

pozwalajŃc widzieĺ ostro przez cağy dzieŒ. Ryc. 5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ryc. 5 Zmiany krzywizny rog·wki przed i po nocnym noszeniu ortosoczewek (topografia rog·wki 3D) 
 

Nadal trwajŃ dyskusje dotyczŃce mechanizmu dziağania ortosoczewek. Istnieje hipoteza, Ũe film ğzowy 

znajdujŃcy siň pomiňdzy rog·wkŃ a soczewkŃ tworzy siğy hydrauliczne, kt·re powodujŃ przemieszczenie 

kom·rek nabğonka rog·wki od centrum ku obwodowi. Proces ten nosi nazwň redystrybucji nabğonka. Helen 

Swarbick twierdzi, Ũe dochodzi w ten spos·b do ŜcieŒczenia gruboŜci centralnej rog·wki PotwierdzajŃ to 

takŨe inni klinicyŜci Wiadomo Ũe gruboŜĺ nabğonka rog·wki wynosi 50 mikron·w. MoŨemy zatem przy pomocy 

tej metody skorygowaĺ kr·tkowzrocznoŜĺ w zakresie od -1, 0 do-5, 0 Dsph i astygmatyzm nie wiňkszy niŨ -1, 

5 Dcyl.  

Ostatnie badania przy uŨyciu mikroskopu konfokalnego(Confoskan) wykazağy takŨe brak 

jakichkolwiek zmian anatomicznych zar·wno w stromie rog·wki jak i jej Ŝr·dbğonku, potwierdzajŃc 

bezpieczeŒstwo stosowania ortosoczewek u dzieci.  

 

 

 



 

 

 

  
 
 



 
 
 

 
 



 
 

 
 
 
 
 
 


