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Abstract:

The correct structure of the tear film ensures the appropriate degree of hydration of the eye surface, and has a protective
and nourishing function. Irregularities in the structure of one of the three layers of the tear film can contribute to dry eye
syndrome. In recent studies, scientists have focused on dysfunction of the Meibomian gland and on deficiencies in the
lipid layer of the tear film, which led to the evolution of preparation complementing the tear film. Dry eye syndrome is
a multifactorial disease of the ocular surface. Symptoms vary from itching, burning, irritation, eye strain and eye
inflammation to potential complications that include damage to the cornea, conjunctiva, and even loss of vision.
Blurred vision is a component of the definition of DSO (apart from discomfort, tear film instability, changes in tear
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osmolarity, changes in neurosensory and specific inflammation on the surface of the eye). Changes in the thickness of
the tear film translate into changes in the breaking power of the eye. It is believed that for every 0.1 mm change in tear
film thickness, there is 0.5 D in the "+" or "-" direction. The result of aberration is the lack of a sharp, dotted
image.Treatment is adjusted individually for each patient, based on the underlying disease mechanism. Recent studies
have shown that dry eye is an inflammatory disease that shares many characteristics with autoimmune diseases. The
main goal of this work is to present an outline of epidemiology, pathogenesis, risk factors and treatment methods. A
review of literature from 1996-2022 in PubMed and Google Schoolar databases was conducted.

Keywords: dry eye disease, meibomian gland dysfunction, ocular surface disease.

Abstrakt:

Prawidtowa budowa filmu tzowego zapewnia odpowiedni stopien nawilzenia powierzchni oka, petni funkcje ochronna
oraz odzywcza. Nieprawidtowosci w budowie jednej z trzech warstw filmu tzowego moga przyczyni¢ si¢ do powstania
zespotu suchego oka. W najnowszych badaniach naukowcy skupili si¢ na dysfunkcji gruczotéw Meiboma i niedoborach
warstwy lipidowej filmu tzowego, co doprowadzilo do ewolucji preparatdow uzupelniajacych film tzowy. Zespoét
suchego oka to wieloczynnikowa choroba powierzchni oka. Objawy sg zroznicowane od swedzenia, pieczenia,
podraznienia, zmeczenia oczu i zapalenia oka do potencjalnych powiktan do ktoérych zaliczamy uszkodzenia rogowki,
spojowki, a nawet utrate wzroku. Zaburzenia widzenia to sktadowa definicji ZSO ( obok dyskomfortu, niestabilnosci
filmu tzowego, zmiany osmolarno$ci tez, zmian neurosensorycznos$ci i specyficznego stanu zapalnego na powierzchni
oka). Zmiany grubosci filmu tzowego przekladajg si¢ na zmiany mocy tamigcej oka. Uwaza si¢, ze na 0,1 mm zmiany
grubosci filmu tzowego przypada 0,5 D kierunku ,,+” lub ,,-” . Skutkiem aberracji jest brak ostrego, punktowanego
obrazu. Leczenie dostosowywane jest indywidualnie dla kazdego pacjenta, w oparciu o mechanizm choroby lezacy u
jego postawy. Ostatnie badania wykazaty, ze suche oko jest chorobg zapalna, ktora ma wiele cech wspolnych z
chorobami autoimmunologicznymi. Celem pracy jest przedstawienie zarysu epidemiologii, patogenezy, czynnikow
ryzyka, a takze metod leczniczych. Dokonano przegladu piSmiennictwa z lat 1996-2022 w bazach PubMed i Google
Schoolar.

Stowa kluczowe: zespél suchego oka, dysfunkcja gruczoléw Meiboma, choroba powierzchni oka.

Cel i metoda:

Celem pracy jest przedstawienie zarysu aktualnej epidemiologii zespotu suchego oka, patogenezy, czynnikow ryzyka, a
takze metod leczniczych. Przeglad obejmuje publikacje wydane w latach 1996-2022. Dane zostaly zebrane z
wykorzystaniem bazy PubMed oraz Google Schoolar.

Wstep

Definicja zespotu suchego oka (zesp6l suchego oka- ZSO, ang. Dry Eye Syndrome- DES) wedlug wytycznych
Polskiego Towarzystwa Okulistycznego to wieloczynnikowe schorzenie powierzchni oka, ktore charakteryzuje sig
zaburzeniami homeostazy lez i towarzyszacymi im dolegliwosciami ze strony narzadu wzroku powodowanymi
wieloma czynnikami etiologicznymi, sposrdd ktorych glowng role odgrywaja: niestabilno$¢ i hiperosmolanosé¢ filmu
tzowego, stan zapalny, uszkodzenia powierzchni oka oraz zaburzenia neurosensoryczne [1,9,13,14]. Choroba suchego
oka to jeden z najczestszych powodow, dla ktorych ludzie szukaja opieki okulistycznej. Moze znaczaco wplywaé na
jakos¢ zycia (QOL, ang. quality of life). Osoby z klinicznie istotng choroba suchego oka sg okoto 2 do 3,5 razy bardziej
narazone na zglaszanie probleméw z wykonywaniem pracy zawodowej, czytaniem, korzystaniem z komputera,
ogladaniem telewizji lub prowadzeniem samochodu [16]. Zespét suchego oka to nie jest pojedyncza jednostka
chorobowa, ale zesp6l objawow spowodowanych wysychaniem spojowki i rogdéwki. Wysychanie to moze by¢
wynikiem nieprawidlowego stanu tez i/ lub niedostatecznego wydzielania. Sa to nieprawidtowosci okreslane -
odpowiednio jak zaburzenia ilo§ciowe i jako$ciowe filmu tzowego. Ciecz tzowa wydzielana jest w ilosci 1,5- 2 ml/dobe.
Przy podraznieniu powierzchni galki ocznej jej wydzielanie moze wzrosng¢ nawet 100- krotnie. Uwalniana jest do
worka 1zowego i tagodnie rozprowadzana po powierzchni oka przez odruch mrugania. L.zy zebrane przez punkty tzowe
sa nastegpnie odprowadzane przez kanaliki Izowe, woreczek tzowy i1 przewdd nosowo- 1zowy do jamy nosowej. Kazda z
warstw filmu tzowego ma swoje funkcje i decyduje o stabilnosci filmu tzowego [3].

Film tzowy sklada si¢ z trzech warstw: lipidowej, wodnej i mucynowej. Warstwa lipidowa powstajaca w gruczotach
Meiboma pelni funkcj¢ natluszczajaca, zatrzymuje parowanie wody z tez. Warstwa wodna jest nosnikiem sktadnikow
odzywczych biatek odpornosciowych i zapewnia odpowiednig osmolarno$¢é. Warstwa $luzowa (mucynowa) pelni
funkcje wygladzajaca i rozprowadzajaca film tzowy po rogoéwce, doktadnie pokrywa komorki nabtonka rogoéwki,
zmniejszajac jego wiasciwosci hydrofobowe. Mucyny na powierzchni oka sa syntetyzowane przez nabtonek rogoéwki i
spojowki, komorki kubkowe oraz gruczot izowy. Stanowia barier¢ uniemozliwiajacg wnikanie patogenow w
powierzchowne warstwy nabtonka. Udowodniono, Ze zmniejszenie liczby komérek kubkowych powoduje zmniejszenie
produkcji mucyny, co w konsekwencji prowadzi do wystapienia objawdow ZSO. W warstwie wodnej biatka i
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rozpuszczone immunoglobuliny zabezpieczaja komorki nablonkéw powierzchni gatki ocznej. Udowodniono , ze
stezenie ponad 40 bialek zewnatrzkomorkowych spada znaczaco u pacjentdw z zespotem suchego oka, w poréwnaniu z
analiza zdrowego filmu tzowego. Oprocz wspomnianej ogromne;j liczby réznych biatek warstwa wodna filmu tzowego
zawiera rowniez sod, potas, wapn, magnez, chlor, fosforany, wodorowgglany i produkty przemiany metabolicznej, akie
jak: aminokwasy, mocznik, mleczany i glukoza. Wiadomo, ze u pacjentdéw zdrowych st¢zenie glikoprotein,
glikolipidow, cholesterolu, leucyny, glicerolu i glutaminianu we tzach jest podwyzszone w poréwnaniu z pacjentami z
zespotem suchego oka. Hemostaza filmu tzowego opisuje stan rownowagi zaré6wno jego funkcji jak i sktadu [2,13].
Obnizenie sekrecji poszczegdlnych warstw zaburza integralnos¢ i stabilno$¢ filmu tzowego i prowadzi do zespolu
suchego oka.

Powierzchnia
ok. 2cm2

15- 160 nm Warstwa lipidowa

Faza wodna

3-40 pm

‘Warstwa mucynowa

Powierzchnia oka

Rycina obrazujaca przyktadowy model filmu tzowego [27]. Zaproponowany przez Wolfa w 1946r. trojwarstwowy
model filmu tzowego.

Istnieja trzy hipotezy mogace odpowiada¢ zahamowanie parowania filmu tzowego.

1. Szczegdlna budowa lipidow, ktore pokrywaja warstwe wodng, zmniejszajg jej parowanie.

2. Zaktada, ze to nie warstwa lipidowa, ale specyficzne interakcje migdzy biatkami warstwy wodnej a mucyng
powoduja blokowanie wody i hamuja jej parowanie. Dowodem na zasadno$¢ tej hipotezy sa doswiadczenia
pokazujace, ze zebrane za pomoca rurek kapilarnych tzy paruja z podobng szybkoscia jak woda.

3. Calg wodg utrzymuje na powierzchni gatki ocznej gesta sie¢ polimerowa warstwy mucynowe;j [3].

Osmolarno$¢ filmu tzowego to parametr dajacy wglad w rownowage pomiedzy produkcja tez, odparowywaniem,
optywem, a adsorpcja. Zwigkszona osmolarno$¢ filmu tzowego wraz ze stanem zapalnym moga doprowadzi¢ do
uszkodzenia nerwow rogéwkowych, a takze do obnizenia produkcji tez co wplywa na pogorszenie ostrosci widzenia i
wystgpienie objawow miejscowych [3,33,34]. Hiperosmolarno$¢ zaburza wartosci pomiaréw keratometrii oraz
astygmatyzmu przedniej powierzchni rogowki, powodujac biad refrakcyjny w trakcie kalkulacji soczewki
wewnatrzgatkowej nawet o 0,5 Dsph [3]. W najnowszych badaniach naukowcy skupili si¢ na dysfunkcji gruczotow
Meiboma i niedoborach warstwy lipidowej filmu 1zowego, to doprowadzito do ewolucji preparatow uzupetniajacych
film tzowy [4]. Wyniki badania kohortowego z udzialem pacjentow dotknigtych ZSO wykazaly, ze w tej grupie
znacznie wigcej bylo przypadkéw z objawami dysfunkcji gruczolow Meiboma ( ang. Meibomian Gland Disfunction -
MGD) niz w przypadku z niedoborem warstwy wodnej [5,30].

Zaburzenia powierzchni oka, potocznie ,,suche oko” objawia si¢ zazwyczaj jako odczuwanie: piasku pod powiekami,
obecnosci ciala obcego, suchosci, pieczenia, a takze zaczerwienie oczu lub paradoksalnie nadmierne tzawienie (tzw.
,Placzace suche oko) [3].

Suche oko to schorzenie dtugoterminowe, ktorego czegsto$¢ wystepowania wzrasta wraz z wiekiem. Dwie podstawowe
formy suchego oka to postaé zwigzana z nadmiernym odparowywaniem filmu tzowego oraz postaé z niedostatecznym
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wydzielaniem warstwy wodnej (aqueous deficient dry eye disease, ADDE). Posta¢ z nadmiernym odparowywaniem
(evaporative dry eye disease, EDE) indukowana jest glownie dysfunkcja gruczotéw Meiboma [13,14].

Epidemiologia

Zespot suchego oka jest jedng z najczgstszych chordb oczu na Swiecie, z czgstoscig wystepowania od 5 do 50% w
zaleznos$ci od zastosowanych kryteriow diagnostycznych i badanej populacji [13]. Ryzyko wystapienia zespotu suchego
oka jest okoto 1,5 razy wigksze u kobiet niz me¢zczyzn [13]. Suche oko to schorzenie dtugoterminowe, ktoérego czestosé
wystgpowania wzrasta wraz z wiekiem, w badaniu Women’s Health Study z udziatem 39 000 kobiet stwierdzono ZSO u
5,7% kobiet przed 75 rokiem zycia, 9,8% po 75 roku zycia. Podobnie w badaniu Men's Health Study zaobserwowano
zwigkszenie zachorowalnosci z wiekiem [17]. Schorzenie to dotyczy w wigkszym stopniu rasy azjatyckiej (27-33 %
wedlug réznych badan) niz kaukaskiej (7-14%) [6,7,13].

Zdecydowanie wyzszy odsetek wystepuje w wybranych subpopulacjach, np. wedlug Efrona dotykaja nawet 75%
uzytkownikow soczewek kontaktowych [3,14].

Do czynnikow ryzyka zaliczamy: dlugotrwalg prace przy komputerze, stosowanie soczewek kontaktowych,
autoimmunologiczne choroby uktadowe, choroby przewlekle, czynniki $rodowiskowe [3,13]. Badania ankietowe
pokazuja, ze blisko 50 % stosujacych soczewki kontaktowe uskarzaja si¢ na dyskomfort i uczucie suchosci oczu.
Pacjenci noszacy soczewki kontaktowe sg 12- krotnie bardziej narazeni na objawy suchego oka niz osoby bez wady
wzroku, a 5- krotnie bardziej niz osoby stosujace korekcje okularowg. Obecnos$¢ soczewki kontaktowej na powierzchni
oka wplywa na integralno$¢ filmu tzowego dzielac go na dwie warstwy: film tzowy przedsoczewkowy (PLTF, pre-lens
tear film) oraz film tzowy zasoczewkowy (POLTF, post- lens tear film). Materiat soczewki znajdujacy si¢ migdzy nimi
zaburza interakcj¢ pomigdzy warstwg mucynowag i zewnetrznymi warstwami filmu tzowego, powodujac jego
destabilizacje. Grubos¢ POLTF wplywa na transport tlenu do rogéwki, a takze zapewnia komfort podczas ruchow
soczewki wzgledem galki ocznej. Scienczenie POLTF zwigzane z zespotem suchego oka lub uzytkowaniem soczewek
kontaktowych w trybie cigglym 24- godzinnym moga powodowa¢ akumulacje zanieczyszczen i zwigkszaé ryzyko
wystapienia infekcji, standw zapalnych oraz uszkodzen mechanicznych. Badani dowodza, ze stosowanie soczewek
kontaktowych moze zwigksza¢ osmolarno$¢ filmu tzowego [35].

Ponadto nalezy pami¢taé o czynnikach §rodowiskowych, ktére wptywaja na stan filmu lzowego, takich jak temperatura,
wilgotno$¢ powietrza, sita wiatru. Z kolei za utrzymanie prawidtowego nawilzenia odpowiedzialna jest rowniez
regulacja hormonalna (estrogeny i androgeny) [4,6,12].

Patogeneza
Biorac pod uwagg przyczyny zaburzen powierzchni oka, wyrdzniamy ich dwie postacie:
1. ZABURZENIA POWIERZCHNI OKA SPOWODOWANE NADMIERNYM PAROWANIEM LEZ

Nadmierne parowanie tez powodowane jest przez MGD. Dysfunkcja gruczotow Meiboma (MGD, meibomian grand
dysfunction) to przewlekte, rozlane zaburzenie gruczoldéw Meiboma charakteryzujace si¢ zamknigciem uj$¢ gruczotéw i
zaburzeniami jakosciowymi i ilo§ciowymi ich wydzieliny [27]. Wydzielina gruczotéw Meiboma to mieszanina lipidow
polarnych i niepolarnych, w ktorej sktad wchodza: cholesterol, trdjglicerydy, estry woskowe, fosfolipidy i kwasy
tluszczowe. Wszystkie one tworzg warstwe lipidowa filmu tzowego chronigcg przed parowaniem i zabezpieczajaca
powierzchni¢ oka przed pytkami i kurzem [3,27].

Badania meibum od pacjentéw z dysfunkcja gruczotdéw Meiboma pokazaty, ze wystepuje zwickszone stgzenie
nielipidowych, nietopliwych i nierozpuszczalnych w chloroformie biatek. Zwigkszona obecnos¢ nietopliwych biatek
tlumaczy zaburzenie ciaglosci, pogorszonej sprezystosci i sktonnosci do pekania warstwy lipidowej [3,29].

Dysfunkcja ta prowadzi do zaburzen filmu lzowego, zespotu suchego oka, zapalenia brzegdw powiek oraz zaburzen
powierzchni oka. W wigkszosci przypadkow MGD wystgpuje obustronnie i symetrycznie. Bardzo czesto
wspottowarzyszy jej zapalenie brzegéw powiek. Objawy obok schorzen sa klinicznie zblizone i czesto nakladaja si¢ na
siebie.Poczatkowe stadium MGD przebiega bezobjawowo, w miar¢ uptywu czasu pojawiaja si¢ zmiany na brzegach
powiek, czyli dochodzi do tylnego zapalenia brzegéw powiek zwigzanych z ta chorobg [36].

Odsetek pacjentow z MGD wzrasta gwattownie po 40. r.z. W raporcie DEWS II czgstos¢ wystgpowania MGD u os6b
po 40 r.z. zostala oszacowana na 38- 68%. Podczas starzenia si¢ organizmu z wiekiem dochodzi do przewlektego
niedoboru androgendéw, metabolizowanych bezposrednio przez komoérki gruczotléw Meiboma z hormondéw nadnerczy.
Spadek stezenia androgendéw powoduje w gruczotach zmiany zwyrodnieniowe, atrofi¢ pecherzykoéw wydzielniczych, a
wszystko prowadzi do zaburzenia syntezy i do zmniejszenia sekrecji filmu tzowego [3,8,27]. Zgodnie z ta ideg Sullivan
i wsp. zaobserwowali, Ze niedobor androgendéw u pacjentéw otrzymujacych terapi¢ antyandrogenowa jest zwigzany z
MGD, niestabilnoscia filmu tzowego i objawami suchego oka [31].

Postaci MGD - wyrdzniamy 2 kategorie:
- niedostateczne wydzielanie gruczoldow Meiboma
» Hiposekrecja (sucho$é gruczotow)
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* Zamknigcie ujs¢ gruczolow: bliznowate (pemfigoid, jaglica, oparzenie) i niebliznowate (zamknigte gesta wydzieling
lojowa)

- nadmierne wydzielanie gruczotow Meiboma - hipersekrecja wystepujaca w tradziku réozowatym lub tojotokowym
zapaleniu skory [3,13,21,27].

Schemat btednego kota w zespole suchego oka. Opracowanie na postawie artykutu Role of hyperosmolarity in the
pathogenesis and management of dry disease: Proceedings of the OCEAN Group Metina.

2. ZABURZENIA POWIERZCHNI OKA ZWIAZANE Z NIEDOBOREM WASTWY WODNEJ FILMU LZOWEGO

Jego przyczyng stanowi zaburzenie funkcji wydzielniczej gruczotdéw tzowych. Niedobor warstwy wodnej powoduje, ze
film tzowy jest cienki i niestabilny. Na cienkiej warstwie wodnej nie utrzymuje si¢ prawidtowo warstwa lipidowa, co
powoduje uszkodzenie komorek nabtonka rogowki i spojowki. Zaburzone jest rowniez oczyszczanie powierzchni oka,
co powoduje powstawanie filamentéw - nitek Sluzu pokrytych nabtonkiem. Filamenty i plytki §luzowe stanowig objaw
zaawansowania choroby.

Niedobor warstwy wodnej filmu tzowego dzielimy na:

- zwigzany z zespotem Sjogrena

* Pierwotny 40%

» Wtoérny: reumatoidalne zapalenie stawow, twardzina uktadowe, toczen uktadowy, zapalenie tarczycy
- niezwigzany z zespotem Sjogrena [21]
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Przyczyna przewleklego uposledzenia wydzielania tez moze by¢ uszkodzenie gruczotdow tzowych na tle zapalnym (w
przebiegu chordb wirusowych takich jak grypa czy §winka). Proces ten moze by¢ roéwniez nastgpstwem uszkodzenia
komponenty nerwowej (neuropochodne ZSO zwigzane z uszkodzeniem galazek nerwu twarzowego lub nerwu
trojdzielnego), moze mie¢ podtoze farmakologiczne (uboczny skutek lekéw stosowanych miejscowo i ogdlnie) badz
wynika¢ z procesu chorobowego o podlozu immunologicznym i autoimmunologicznym, w tym zespot Sjogrena
[10,21].Warstwa wodna filmu lzowego sktada si¢ z wody, biatek oraz elektrolitoéw. Uktad przywspotczulny kontroluje
wydzielanie ez, a uktad wspoétczulny reguluje wydzielanie biatek i elektrolitow [3,11].

Powierzchnia oka (rogdéwka, spojowka, komorki kubkowe, gruczoty tzowe) i powieki z gruczotami Meiboma tworza
specyficzng, unikalng jednostke funkcjonalna. W ZSO moga wystapi¢ zaburzenia poszczegdlnych elementow, jak i
wszystkich struktur. Ostatnie badania wykazaly, ze suche oko jest chorobg zapalna, ktéra ma wiele cech wspdlnych z
chorobami autoimmunologicznymi [3]. Podkresla si¢ fakt, Zze stres na powierzchni oka (czynniki $rodowiskowe,
infekcje, stres wewnetrzny, antygeny, czynniki genetyczne) jest mechanizmem wyzwalania tancucha patogenetycznego.
Cytokiny prozapalne, chemokiny i metaloproteinazy macierzy prowadza do ekspansji autoreaktywnych komorek
pomocniczych T, ktore przenikaja na powierzchni¢ oka i do gruczolu lzowego. Rezultatem jest biedne koto
uszkodzenia powierzchni oka i wytworzenie kaskady zapalenia [3,18,22]. Poszukiwanie biomarkerow ma istotne
znaczenie poniewaz uzupetnienie niedoboréw biatkowych, moze mie¢ korzystny wptyw na przywrdocenie homeostazy
galki ocznej. Ostatnie badanie nad biomarkerami zapalnymi wykazalo jako biomarker, MMP-9, enzym wytwarzany
przez komorki nabtonka rogowki. Podwyzszony poziom MMP-9 zaobserwowano we tzach pacjentow z suchym okiem
[34].

Bledne koto Zespotu Suchego Oka, po raz pierwszy opisane zostato przez Baudouina, pomaga zrozumieé patofizjologic
i przebieg leczenia ZSO. Kolo pokazuje zmiany napigcia na powierzchni oka, spowodowane przez czynniki
odpowiedzialne za niestabilno$¢ i przerwanie filmu tzowego [18]. To z kolei prowadzi do hiperosmolanosci, ktéra
powoduje uszkodzenie lub $mier¢ komodrek przez apoptoze. Apoptotyczna Smier¢ komorek wptywa na nerwy rogowki i
stymuluje odpowiedZz zapalng. Stan zapalny prowadzi do uszkodzenia komorek kubkowych, powodujac dalsza
niestabilno$¢ filmu tzowego [9]. Stan zapalny jest wynikiem zwickszenia osmolarnosci tez [18].

Bledne koto niestabilnosci filmu tzowego, hiperosmolarnosci, apoptozy i stanu zapalnego bezustanie si¢ nakreca,
prowadzac do nasilenia objawow klinicznych i objawdw przedmiotowych [13,18].

Osmolarno$¢ filmu tzowego to parametr dajacy wglad w réwnowage miedzy produkcja tez, odparowywaniem,
odptywem a absorpcjg. Hiperosmolarnos¢ filmu tzowego w 2007 r. zostata zdefiniowana jako jeden z podstawowych
mechanizméw odpowiedzialnych za objawy suchego oka [3,34]. Srednie warto$ci osmolarnoéci filmu tzowego u 0séb
zdrowych wynoszg 270- 308 mOsm/1.

Za wartoS$ci graniczne uznaje si¢ >308 mOsm/I- posta¢ umiarkowana ZSO oraz >316 mOsny/1 - posta¢ cigzka [33,34].
Za patologiczng nalezy uznaé réznic¢ pomigdzy oczami >= 8§ mOsm/1 [3].

Sednem tej choroby jest niestabilnos¢ filmu tzowego, ktéra pojawia si¢ glownie z powodu wysokiego tempa
odparowywania lez, na skutek miejscowej utraty wydajno$ci lipidow. Krotki czas przerwania filmu tzowego (TBUT)
jest zrodtem dyskomfortu, poniewaz przerwanie filmu tzowego obcigza powierzchni¢ rogdwki, powodujac stymulacje
potozonych pod nig receptorow [32].

Objawy Zespolu Suchego Oka
Sag bardzo zréznicowane i kazdy pacjent okresla je inacze;j.

Sposrod objawdéw podmiotowych, zglaszanych przez chorego, najcze$ciej wymienia si¢; uczucie dyskomfortu,
pieczenie, swedzenie, podraznienie, zaburzenia widzenia, fluktuacje widzenia - niestabilng ostro$¢ wzroku, najlepsza
bezposrednio po mrugnigciu (tzw. ostro$¢ wzroku mi¢dzy mrugnigciami). Inne objawy to nadwrazliwos¢ na $wiatlo,
uczucie piasku pod powiekami, tzawienie [13].

Czynniki ryzyka rozwoju ZSO uszkadzajace powierzchni¢ oka, inne niz wiek, ptec, rasa to [15,21]:

- Choroby wspotistniejace (reumatologiczne, astma, cukrzyca, tarczyca, osteoporoza, zaburzenia metaboliczne, dna
moczanowa)

- Choroby oczu (MGD, zapalenia brzegéw powiek, alergia i skrzydlik)

- Przebyte zabiegi (refrakcyjne, jaskrowe i inne)

- Leki ogdlne (np, antydepresanty, aspiryna, zawierajace kofeing, doustng izotretynoina)
- Leki miejscowe (steroidy i srodki konserwujace stosowane w kroplach do oczu)
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- Schorzenia w obrgbie twarzy (tradzik r6zowaty, oparzenia)

- Styl pracy (klimatyzacja, monitory, sztuczne $wiatto)

- Styl zycia (spozywanie alkoholu, palenie papieroséw, brak snu)
- Soczewki kontaktowe

Istotne wydaje si¢ omoéwienie szczegétowe zmian powierzchni oka zwigzanych z cukrzyca ze wzgledu na wcigz
wzrastajaca liczbg pacjentow z ta chorobg. Objawy zaburzen powierzchni oka wystgpuja u okoto 54% dorostych
pacjentow i 15,4% dzieci chorych na cukrzyce¢. Zaobserwowano dodatnig korelacj¢ wystgpowania zespotu suchego oka
z czasem trwania cukrzycy, wiekiem i obecno$cia retinopatii cukrzycowej. Zaburzenia powierzchni oka w cukrzycy sa
wieloczynnikowe. Obnizenie czuto$ci rogowki i spojowki powodujg mniejsza sekrecje gruczoldow Izowych i niedobor
warstwy wodnej filmu tzowego. W wielu pracach podkresla si¢, ze zaburzenia filmu tzowego u pacjentéw z cukrzyca
spowodowane s3 dysfunkcja nerwowego ukladu autonomicznego. Pierwotne zaburzenie metabolizmu komorek
zwigzane z cukrzyca moga by¢ powodem uposledzenia komorek kubkowych i zaburzenia wydzielania warstwy
mucynowej filmu tzowego. U chorych z cukrzycg zaobserwowano tez zmiany w sktadzie jakoSciowym biatek i lipidow
filmu tzowego i dysfunkcje gruczotow Meiboma, co powoduje szybsze parowanie tez [3].

Diagnostyka

Pomimo dostgpu do wielu badan diagnostycznych nadal postawa rozpoznania ZSO i okres$lenie stopnia jego nasilenia
jest dobrze zebrany wywiad uwzgledniajacy czynniki ryzyka i charakter dolegliwosci. Wywiad powinien obejmowac
choroby miejscowe oraz ogélne, stosowane leki, rodzaj noszonych soczewek kontaktowych, rodzaj i warunki
wykonywanej pracy, jak rowniez rodzaj, czas i miejsce wystepowania dolegliwos$ci. Najbardziej rozpowszechniony jest
kwestionariusz OSDI (ocular surface disease index). Na podstawie kwestionariusza OSDI zaburzenia powierzchni oka
zostaty stwierdzone u 63% polskich pacjentéw zglaszajacych si¢ do lekarzy okulistow[13].

Dostgpne testy diagnostyczne do oceny konkretnych parametrow [19,22,30]:

-stabilno$¢ filmu tzowego (czas przerwania filmu tzowego, TBUT, tear break up time)

-wskaznik produkcji tez (test Schirmera, klirens fluoresceiny, osmolarnos¢ tez)

-stan powierzchni gatki ocznej (barwienie rogéwki fluoresceing, zielenig lizaminy, rézem bengalskim, cytologia
impresyjna)

-ocena brzegéw powiek i wydzieliny gruczotéw Meiboma, ocena mikroskopowa preparatow rzgs w kierunku obecnosci
roztoczy Demodex w formie osobnikow dorostych, larw oraz jaj

-ocena menisku tzowego

-ocena mrugania i zamykania powiek

-ocena LIPCOF - ocena obecnosci faldow spojowkowych rownolegtych do brzegu powieki

Skala LIPCOF

0- brak stale wystepujacych faldéw rownolegle do brzegéow powieki

1- maty fatd (mniejszy niz menisk tzowy) - tagodny ZSO

2-wyrazny fald (wickszy niz menisk tzowy) - umiarkowany ZSO

3-duze, mnogie fatdy- zaawansowany ZSO

4-duze faldy, dochodzace do brzegu zewnetrznego powieki - zaawansowany ZSO

Obecno$¢ fatdow spojowkowych jest wiarygodnym kryterium ZSO, czuto$¢ tej metody sigga 93% [3].

Badania diagnostyczne A
) - Nadmierne
"I.\':;nnm filmu parowanie lez
e = NlerWll‘jﬂU;V: Spektrum cech
‘warstwa lipidowa podtypu z
Wywiad e niedoborem
warstwy wodnej/
nadmiernym
parowaniem lez
WYSOKOSC
MENISKU 0.0 mm v
LZOWEGO

Schemat. Diagnostyka zespotu suchego oka opracowanie na podstawie wytycznych DEWS 11 [4].
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Leczenie

Podstawowym celem leczenia jest przywrdocenie homeostazy powierzchni oka. Kluczowe jest rozpoznanie pierwotnej
przyczyny choroby, aby zapobiegaé progresji i nastepstw choroby. Na wszystkich etapach leczenia zespotu suchych
oczu stosowane sg sztuczne Izy, jest to terapia pierwszego rzutu w tagodzeniu objawdéw [23]. Sztuczne Izy nowej
generacji s3 ukierunkowane na opanowanie niestabilno$ci filmu tzowego i hiperosmolarnosci oraz na zapobieganiu
apoptozie poprzez zapewnienie bioprotekcji. Sztuczne lzy zmniejszaja osmolarno$¢ powierzchni oka poprzez
rozcienczanie stgzenia mediatoré6w zapalnych i obnizajg podatnos¢ oka na stan zapalny. Najkorzystniej i
najbezpieczniej jest, jesli leki nie zawierajg konserwantow, umozliwiaja substytucje wszystkich warstw filmu tzowego i
sa potaczeniem substancji dziatajacej indukcyjnie/ protekcyjnie na procesy regeneracyjne nabtonka rogdéwki.
Zaobserwowano, ze inne klasy farmaceutycznych substancji pomocniczych zapewniaja poprawe w terapii ZSO: srodki
osmoprotekeyjne (trehaloza, erytrytol, lewokarnityna), humektanty (np. hialuronian sodu) [23,28]. Poprzez swoje
protekcyjne dzialanie trehaloza zmniejsza nasilenia procesow apoptozy komorek [24]. Wihasciwosci biochemiczne
trehalozy sa istotne w przypadku komorek powierzchni oka, ktére ze wzglgdu na ciggle narazenie, na dziatanie
srodowiskowych czynnikéw uszkadzajacych wymagaja szczegoélnej ochrony. Trehaloza zastosowana u pacjentow
dotknigtych umiarkowanym i ciezkim zespotem suchego oka, istotnie przyczynita si¢ do wydtuzenia czasu przerwania
ciaglosci filmu tzowego (TBUT), ograniczenie obszaru barwienia si¢ rogowki fluoresceing i zredukowania dolegliwosci
subiektywnych [25,26]. Trehaloza dzigki swoim wlasciwosciom przerywa bigdne koto zespolu suchego oka na kilku
poziomach: przywraca prawidtowa osmolarno$¢ filmu lzowego, redukuje stan zapalny i wspomaga regeneracj¢ oraz
stabilizuje komorki nabtonka [14]. Lzy mozna réwniez zastapi¢ naturalnie wystepujacymi ptynami biologicznymi,
takimi jak surowica (autologiczne tzy surowicy), ktore sa przygotowywane z krwi pacjentow [22,23].

Pierwszy etap algorytmu leczenia zespotu suchego oka obejmuje wiasciwa edukacje pacjenta, w tym zmiana
nawykow, diety, spozywanie odpowiedniej iloéci niezbednych kwasow thuszczowych (omega-3). Wiele badan z
ostatnich lat wykazato, ze niedobory kwasow omega-3 w diecie lub nieprawidtowy stosunki omega-3 do omega-6
powodujg zmniejszenie ich stgzenia w wydzielinie gruczotéw Meiboma, to z kolei prowadzi do zwigkszenia jej gestosci
i lepkosci. Prawidlowe stezenie kwasow thuszczowych stabilizuje film lzowy, a takze zmniejsza apoptoze komorek
gruczotéw i nabtonka. Suplementacja kwasami omega-3 zmniejsza objawy MGD. Poprawa odptywu meibum polega
gléwnie na stosowaniu ciepta - terapia cieplna stosowana w domu przez pacjenta oraz higiena powiek przez
oczyszczanie brzegow powiek. Lagodzenie objawdéw ZSO poprzez stosowanie nawilzajacych kropli do oczu bez
konserwantow.

Drugi etap algorytmu leczenia obejmuje stosowanie zelow i masci nawilzajacych, ochrone ilosci tez poprzez
zamknigcie punktow tzowych, poprawe odptywu meibum poprzez pulsacyjng terapi¢ cieplng wykonywang w gabinecie
okulistycznym i intensywng terapi¢ §wiatem pulsacyjnym. Wazne jest, aby utrzymac temperaturg jak najblizej 40 stopni
i utrzymac¢ ja okoto 10 minut. Stabilno$¢ filmu izowego mozna poprawi¢ poprzez manualng ekspresj¢ gruczolow
Meiboma.

Leczenie zachowawcze, mozna i nalezy w wybranych przypadkach rozszerzy¢ o leczenie przeciwzapalne i/ lub
immunomodulujace. Celem terapii przeciwzapalnej jest przerwanie blednego kota poprzez zahamowanie stanu
zapalnego. Leczenie moze opiera¢ si¢ na preparatach steroidowych nie zawierajacych konserwantéw (hydrokortyzon
3,35g/ml). Mozna zastosowaé inne miejscowe terapie przeciwzapalne, takie jak cyklosporyna, nienasycone kwasy
thuszczowe lub doksycyklina. Wiele przypadkéw moze wymagaé ogdélnoustrojowej terapii przeciwzapalne;j.

Trzeci etap algorytmu leczenia obejmuje dodatkowo zastosowanie surowicy autologicznej/allogenicznej w
kroplach do oczu, opatrunkowe soczewki kontaktowe.

Jesli powyzsze opcje terapeutyczne okaza si¢ niewystarczajace w czwartym etapie algorytmu leczenia nalezy
rozwazy¢: przeszczep btony owodniowej, operacyjne zamknigcie punktow tzowych [20,27].

Trwajg badania nad nowymi lekami przeciwzapalnymi, miedzy innymi nad N-acetylocysteing, albuming, tymozyna.
RGN - 259 jest syntetyczng kopig naturalnie wystepujacej tymozyny B4 (Tp4), ktora jest gtdéwnym sktadnikiem biatka
wytwarzanego w odpowiedzi na uraz i biorgcego udziat w gojeniu ran. Obiecujace sg prace nad nowg strategi¢ leczenia
z zastosowaniem glikoprotein mucynopodobnych (lakrytyny, lubrycyny). Zbyt niska zawarto§¢ mucyny w filmie
lzowym stanowi przyczyne¢ niestabilnosci warstwy §luzowej filmu tzowego i zwigksza sktonno$¢ do jego przerywania
(TBUT)[22]. Przyszto$¢ zatem, poza nowymi tendencjami w farmakoterapii, przyniesie nam nowe odkryte mozliwosci
odnowy biologicznej powierzchni oka.

Podsumowanie

Zespot suchego oka jest ztozona choroba powierzchni oka i jego przydatkow, w ktorego patogenezie uwzglednia sig
wiele czynnikow. W leczeniu stosujemy strategi¢ taczona, sktadajaca si¢ z higieny brzegdéw powiek, sztucznych tez i
terapii przeciwzapalnej, przy uzyciu produktow bez konserwantow.

W wytycznych Polskiego Towarzystwa Okulistycznego podkreslono wage substytucji frakeji lipowej filmu tzowego.
Prawidtowa frakcja lipidowa jest kluczowym parametrem utrzymania homeostazy tez. U pacjentow dotknietych MGD
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nalezy rozwazy¢ aplikacje kropli zawierajacych dodatkowo sktadnik lipidowy (na przyklad naturalne fosfolipidy).
Profesjonalng higien¢ brzegéw powiek trzeba wdrozy¢ juz na pierwszym etapie leczenia. Na higien¢ brzegéw powiek
sktadajg si¢ ciepte oklady, masaz w kierunku uj§¢ gruczoldow Meiboma oraz czyszczenie brzegdw powiek
przeznaczonymi do tego preparatami pozbawionymi §rodkow konserwujacych.

Raport TFOS DEWS 11, dotyczacy przebiegu leczenia zespotu suchego oka rekomenduje stosowanie nawilzajacych
kropli do oczu w formule hipotonicznej, ktéora moze przeciwdziata¢ wysokiej toniczno$ci lez oraz stosowanie
produktow, ktore taczg hialuronian ze sktadnikiem aktywnym o udowodnionym dzialaniu osmoprotekcyjnym, takim jak
L-karnityna i trechaloza. Zdolnosci bioprotekcyjne trehalozy umozliwiajg tagodzenie dolegliwo$ci zwigzane z suchym
okiem, przys$pieszaja regeneracje komorek i chronig powierzchni¢ oka przed uszkodzeniami spowodowanymi
negatywnym dziataniem czynnikow $rodowiskowych, w tym zabiegdéw chirurgicznych.

Problem przewlektego dyskomfortu nie powinien by¢ bagatelizowany, a zniechecajace specjaliste brak oczekiwanego
sukcesu terapeutycznego moze byé spowodowany odparowywaniem preparatu albo nieprawidtowym ustawieniem
brzegdow powiek czy nie zdiagnozowana i nie leczong chorobg ogdlna.
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