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I. Definicja
Nowa definicja zespotu suchego oka zostata okreslona nastepujaco:

«Zespot suchego oka jest wieloczynnikowa choroba powierzchni oka charakteryzujaca
sie utrata homeostazy filmu tzowego z towarzyszacymi objawami ocznymi, w etiologii
ktorej istotna role odgrywaja takie czynniki, jak niestabilno$¢ i hiperosmolarnos¢ filmu
fzowego, stan zapalny i uszkodzenie struktur powierzchni oka oraz nieprawidtowosci
neurosensoryczne.” [1]

e Okreslenie ,choroba wieloczynnikowa” oznacza, ze choroba suchego oka jest istotnym
i ztozonym zaburzeniem czynnosciowym, ktérego nie mozna opisac na podstawie jednego
procesu, objawu przedmiotowego lub podmiotowego. [2]

e Okreslenie ,powierzchnia oka” obejmuje struktury powierzchni oka i przydatki, w tym film
tzowy, gruczoty tzowe i gruczoty Meiboma, rogdéwke, spojéwke oraz powieki. [3,4,5]

e Termin ,homeostaza” opisuje stan dynamicznej réwnowagi w organizmie w odniesieniu
do jego rozmaitych funkgji oraz chemicznego sktadu ptynéw ustrojowych i tkanek. [6]

* Nieprawidfowosci neurosensoryczne zwigzane z reakcja receptoréw czuciowych rogéwki
na bodzce zwigzane z hiperosmolarnoscia i zapaleniem. [1]

Il. Klasyfikacja

e W klasyfikacji choroby suchego oka najnowsze dowody przemawiaja za schematem
opartym na jej patofizjologii:

1. postac¢ zwigzana z niedoborem warstwy wodnej (ang. aqueous deficient dry eye,
ADDE) bedaca konsekwencjg zaburzen czynnosci gruczotu tzowego.

2. postac zwigzana z nadmiernym parowaniem tez (ang. evaporative dry eye,
EDE) - przewazajgca postac suchego oka obejmujgca przyczyny zwigzane zaréwno
z powiekami (dysfunkcja gruczotéw Meiboma [MGD] lub zaburzenia mrugania) jak
i z powierzchnig oka,

3. postac¢ mieszana. [1]

e Dane epidemiologiczne wskazujg ze czestszg jest postac zwigzana z nadmiernym
parowaniem tez. [7,8,9,10]

e Identyfikacja podtypu suchego oka pomaga w ukierunkowaniu postepowania
terapeutycznego. [3]

Epidemiologia

Czestos¢ wystepowania zespotu suchego oka waha sie w szerokim zakresie. Rézne
badania uwzgledniaty inne kryteria rozpoznania choroby. Jedne opieraty sie na objawach
subiektywnych i tutaj czesto$¢ wystepowania choroby wahata sie miedzy 5% a 50%,

inne na objawach przedmiotowych i wéwczas ZSO stwierdzano w wiekszym procencie
przypadkdéw, nawet do 75%. W miedzynarodowych badaniach epidemiologicznych
oszacowano czestos¢ wystepowania ZSO na 5% do 30% w populacji powyzej 50 roku
zycia. Choroba jest czestsza u kobiet (1,3 - 1,5 raza czesciej niz u mezczyzn) oraz u Azjatow,
wzrasta jej wystepowanie wraz z wiekiem. Rozpoznanie ZSO oparte na badaniach
diagnostycznych jak stabilnos$¢ filmu tzowego, produkcja tez i barwienie powierzchni oka
nie koresponduje z rozpoznaniem postawionym na podstawie objawdw subiektywnych.
Wystepowanie MGD szacuje sie na 38% do 68%.
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lll. Patofizjologia

Patofizjologia zespotu suchego oka ma charakter btednego kota, w ktérym kazdy z jego
elementéw moze byc¢ zaréwno czynnikiem wyzwalajgcym proces chorobowy jak i jego
konsekwencja.

Prawidtowa osmolarnosé filmu tzowego wynosi od 270 do 315 mOsm/L. Wartosci odnotowane
u 0sob z zespotem suchego oka wahajg sie miedzy 311 a 360 mOsm/L. Zwigkszona osmolarnosc
filmu tzowego to istotny czynnik zwigzany z zaburzeniami filmu tfzowego. Na osmolarnos¢
wptywaja nastepujace wewnetrzne i zewnetrzne czynniki: stopien uwodnienia ciata, charakter
warstwy ttuszczowej filmu tzowego, czestotliwo$é mrugania oraz czynniki srodowiskowe.
Prawidtowa wydzielina gruczotéw Meiboma chroni przed nadmiernym parowaniem filmu
tzowego. Kiedy jakos$¢ tej wydzieliny jest nieprawidtowa lub jej ciggtos¢ przerwana, parowanie
tez jest wieksze i ich osmolarnos¢ wzrasta. Odnowa filmu fzowego odbywa sie poprzez
mruganie a czestotliwos¢é mrugania jest uzalezniona od czynnikéw srodowiskowych i osobistych
zachowan. Wydtuzenie odstepdéw miedzy mrugnieciami spowoduje wzrost osmolarnosci.
Zmniejszenie czestotliwosci mrugania jest obserwowane podczas wykonywania codziennych
czynnosci wzrokowych, jak korzystanie z monitoréw komputerowych i innych urzadzen typu
tablety i telefony, czytanie oraz podczas przeprowadzanie operacji przez chirurgéw.

Patomechanizm zespoftu suchego oka opisuje sie poprzez sekwencje zjawisk okreslonych,
jako btedne koto zespotu suchego oka. Punktem wyjscia kazdej postaci zespotu suchego

oka (ADDE i EDE) jest hiperosmolarnos¢, ktéra powoduje objawy suchosci oczu oraz
uruchamia szereg odpowiedzi obronnych, ale takze reakcji zapalnych, ktére w ostatecznosci
doprowadzajg do przewlektego uszkodzenia powierzchni oka oraz samonapedzajacej sie
choroby. Hiperosmolarnos¢ stymuluje komaorki nabtonka powierzchni oka do wydzielania
szeregu substancji jak kinazy MAP, cytokiny prozapalne (lI-1 alfa, II-1 beta), czynnik martwicy
nowotwordw (TNF alfa) i proteazy jak metaloproteinaza 9 (MMP9). Te czynniki powoduja dalszy
naptyw komérek zapalnych na powierzchnie oka, ktére réwniez produkuja swoje mediatory
zapalne, a to doprowadza do apoptozy komdrek nabtonka i komadrek kubkowych a takze
uszkodzenia nerwéw rogdwkowych. Te procesy prowadza do nieprawidtowego nawilzenia
powierzchni oka i przerwania filmu fzowego, co wywotuje hiperosmolarno$¢ zamykajac
btedne koto. Gdy taki proces toczy sie przewlekle doprowadza do nieodwracalnych zmian.
Przemianom ulegajg zakonczenia nerwowe co skutkuje zaburzeniami w przeptywie impulséw
powodujac odczucia bdlu, ktére przechodzg w bél przewlekty. Uszkodzenie i proces zapalny
toczacy sie w obwodowych zakonczeniach nerwowych prowadzi do zaburzen w odbiorze
informacji dotyczacej bélu na wyzszych pietrach osrodkowego uktadu nerwowego. Wowczas
moze rozwing¢ sie bdl osrodkowy niezwigzany z pierwotnym uszkodzeniem struktur oka, ktory
wystepuje bez jednoczasowego podraznienia zakonczen nerwowych.
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Rys. 1. Patofizjologia choroby suchego oka. [11]
C. Baudouin / Ocean Group

1. Hiperosmolarnosé

e Podstawowy mechanizm choroby suchego oka polega na hiperosmolarnosci tez, ktéra
stanowi ceche charakterystyczng choroby.

e Powoduje to uszkodzenie powierzchni oka zaréwno w sposéb bezposredni, jak
i poprzez zapoczatkowanie reakcji zapalne;.

e W suchym oku zwigzanym z niedoborem warstwy wodnej (ADDE)
hiperosmolarnosé tez wynika ze zmniejszenia wydzielania tez, mimo ich prawidtowego

parowania z powierzchni oka.

¢ W suchym oku spowodowanym nadmiernym parowaniem (EDE) hiperosmolarnosc
tez wystepuje pomimo prawidtowej czynnosci gruczotéw tzowych. Najczesciej
spowodowane jest to:

- dysfunkcjg gruczotéw Meiboma (nieprawidtowa faza lipidowa)

- lub uszkodzeniem powierzchni oka (niestabilny film tzowy).
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2. Stan zapalny
e Stan zapalny moze by¢ zaréwno przyczyna jak i skutkiem suchego oka.

e Uwolnione w komérkach nabtonka mediatory zapalne w potgczeniu
z hiperosmolarnoscia tez powodujg ubytek komdrek kubkowych i komdrek nabtonka
oraz uszkodzenie glikokaliksu nabtonka. Mediatory reakcji zapalnej z aktywowanych
limfocytéw T zwerbowanych na powierzchnie oka zwiekszajg uszkodzenia.
W rezultacie pojawia sie punkcikowata epiteliopatia charakterystyczna dla choroby
suchego oka i niestabilnos$¢ filmu tzowego. Przerwanie filmu tzowego nasila
i zwieksza hiperosmolarnosc tez oraz dopetnia btedne koto zdarzen prowadzgcych
do uszkodzenia powierzchni oka. Prowadzi to do samoutrwalenia procesu
chorobowego. [12]

3. Jatrogenna choroba suchego oka

e Substancje konserwujace, takie jak chlorek benzalkonium, ktére dziatajg toksycznie
i prozapalnie oraz zmieniajg napiecie powierzchniowe, moga wywotaé lub
nasili¢ objawy choroby suchego oka. Istniejg doniesienia naukowe podwazajace
bezpieczenstwo stosowania rowniez tzw. ,zanikajgcych” konserwantéw.

e Uzywanie soczewek kontaktowych moze wywota¢ chorobe suchego oka lub moze by¢
zZ nig zwigzane.

e Zabiegi chirurgiczne oczu mogg wywotac lub nasili¢ chorobe suchego oka
w mechanizmie zwigzanym nieodtgcznie z dang procedura (tj. przeciecie nerwoéw
rogéwkowych) lub w wyniku zastosowania lekéw miejscowych po operacji.

e Wstrzykniecia toksyny botulinowej i inne zabiegi z zakresu medycyny estetyczne;j
réwniez uwaza sie za czynniki ryzyka jatrogennej choroby suchego oka. [13]

e Roéwniez miejscowo stosowane leki w kroplach do oczu moga dawacd objawy suchosci.
Potencjalne mechanizmy za to odpowiedzialne to: reakcje alergiczne, toksyczny efekt,
chemiczne oddziatywanie z filmem tzowym, poprzez rozktad warstwy lipidowe;j filmu
tzowego, zmniejszenie produkcji wodnej sktadowej tez oraz uszkodzenie komdrek
kubkowych, komérek nabtonka rogdéwki i spojéwki lub nerwéw rogéwkowych
w mechanizmie neurotoksycznym. O takie dziatanie podejrzewa sie wszystkie
leki przeciwjaskrowe, przeciwalergiczne, miotyki, mydriatyki, niesteroidowe leki
przeciwzapalne, leki obkurczajgce naczynia krwionosne, niektére antybiotyki oraz
konserwanty zawarte w kroplach jak chlorek benzalkonium (BAK). Draznigce dziatanie
BAKu zostato potwierdzone w wielu badaniach. Powoduje on efekt toksyczny dla
powierzchni oka, wywotuje stan zapalny, ma dziatanie detergentu, uszkadza komaorki
kubkowe oraz dziata toksycznie na zakonczenia nerwowe.

IV. Czynniki ryzyka zespotu suchego oka

e Czynniki okulistyczne: dysfunkcja gruczotéw Meiboma, noszenie soczewek kontaktowych,
skrzydlik, operacje refrakcyjne, alergiczne zapalenie spojéwek

e Czynniki ogdlne: wiek, pteé, rasa, choroby tkankitgcznej, zespdt Sjogrena, niedobdr
androgendw, przeszczep krwiotwdrczych komérek macierzystych, cukrzyca, tradzik
rézowaty, zakazenie wirusowe, choroba tarczycy, zaburzenia psychiczne, mate spozycie
kwasoéw ttuszczowych
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e Czynniki zwigzane ze stosowanymi lekami: terapia substytucyjna estrogenami,
stosowanie lekow m.in. lekdéw przeciwhistaminowych, przeciwdepresyjnych,
przeciwlekowych i izotretinoiny, cholinolitykéw, lekéw moczopednych, B-blokerdw)

e Czynniki Srodowiskowe: korzystanie z komputera, warunki otoczenia (takie jak
zanieczyszczenie, niska wilgotnosé i ,zespdt chorego budynku”) [2]

Czynniki ryzyka ZSO mozna podzieli¢ na modyfikowalne i niemodyfikowalne.

Uzywanie komputera

Noszenie soczewek
kontaktowych

Hormonalna terapia
zastepcza

Przeszczep komdrek
macierzystych szpiku
Niedobdr witaminy A
Srodowisko:
zanieczyszczenie,
niska wilgotnos¢, wiatr
Leki: antyhistaminowe,
antydepresanty,
przeciwlekowe,
izotretynoina

kwaséw ttuszczowych
Zabieg chirurgii
refrakcyjnej
Alergiczne zapalenie
spojowek

Leki:
antycholinergiczne,
diuretyki, betablokery

Potwierdzone Prawdopodobne Niepotwierdzone

Niemodyfikowalne Wiek Cukrzyca Hiszpanska

Ptec zenska Tradzik rézowaty narodowosc

Rasa Azjatycka Infekcje wirusowe Menopauza

MGD Choroba tarczycy Tradzik

Choroby tkanki tagcznej | Skrzydlik Sarkoidoza

Zespdt Sjogrena
Modyfikowalne Niedobdr Niedobdr Palenie papierosow

androgenow nienasyconych Alkohol

Cigza

Zakazenie nuzencem
Iniekcje toksyny
botulinowe;j
Doustna
antykoncepcja

Leki: multiwitaminy,
doustna
antykoncepcja

Objawy:

Objawy zespotu suchego oka sg bardzo réznorodne i przez kazdego okreslane inaczej. Mozna
je podzieli¢ na objawy przedmiotowe i podmiotowe.

Sposréd objawdw podmiotowych, zgtaszanych przez chorego najczesciej wymienia sie:

e uczucie dyskomfortu, pieczenie, swedzenie, podraznienie,

e zaburzenia widzenia - najczesciej pod postacia przejsciowego zamazanego widzenia

e nadwrazliwo$é na $wiatto

® uczucie piasku pod powiekami

® {zawienie

e trudnosci w czytaniu, prowadzeniu samochodu, pracg przy komputerze
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V. Metody diagnostyczne

e Na wstepie nalezy podkresli¢, ze nie istnieje pojedynczy objaw lub test, ktérego obecnosé
mozna by uznac za wystarczajacy dla postawienia rozpoznania. W toku diagnostyki choroby
suchego oka testy powinny by¢ przeprowadzane w odpowiedniej kolejnosci poniewaz jej
odwrdécenie stwarza ryzyko zafatszowania wynikéw. Diagnostyke

nalezy rozpocza¢ od przeprowadzenia testdw mniej inwazyjnych, a w razie koniecznosci -
rozszerzac jg o testy bardziej specyficzne i inwazyjne. Nalezy przy tym pamietac, ze w trakcie
jednej wizyty mozna wykonaé maksymalnie 1-2 miarodajne testy diagnostyczne.

Algorytm diagnostyczny choroby suchego oka przedstawiono na rys. 2.

Postac
dezka

MGD Postac ﬂ

umiarkowana

sl Postac N

M o®

e
\W\\ﬁ‘*@l

1

|

Badanie klasyfikuja«

T zypadky, gy ni ¢ badania NIBUT 0,1 mm
=l s byt o8 tsoie g - L20WEGO
NIBUT, badani inosd, BUT z fluoresceing, barwienie powierzchni oka. 0,0 mm

Rys. 2. Zalecany schemat diagnostyki choroby suchego oka.
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1. WYWIAD - uwzgledniajgcy czynniki ryzyka, charakter dolegliwosci oraz diagnostyke
réznicowg - jest podstawg rozpoznania.

Nalezy ustali¢ charakter zgtaszanych objawdw (najczesciej podawane to: uczucie ,piasku
pod powiekami”; uczucie ciata obcego; swedzenie; pieczenie; zwiekszona ilos¢ $luzu;
tzawienie szczegdlnie po ekspozycji na wiatr, zimne powietrze, silne Swiatto; Swiattowstret;
zaczerwienienie oczu; bdl; zamglone widzenie) a takze czy objawy narastajg w ciggu dnia.
Jesli wystepuje pogorszenie widzenia, ktdre nie poprawia sie po mrugnieciu lub silny bdl,
nalezy poszukiwac innych niz choroba suchego oka przyczyn zgtaszanych dolegliwosci.

Zaleca sie zastosowanie gotowych kwestionariuszy oceny zaburzen powierzchni oka

(np. Ocular Surface Disease Index, OSDI), gdyz stanowig rzetelny i wiarygodny wskaznik
choroby powierzchni oka, pozwalajg zobiektywizowac ciezko$é zgtaszanych objawdw oraz
okresli¢ ich wptyw na codzienne funkcjonowanie i jako$¢ zycia oraz umozliwiajg obserwacje
zmian w czasie. Wynik =13 na podstawie kwestionariusza OSDI pozwala na rozpoznanie
choroby suchego oka. (Kwestionariusz OSDI dostepny na stronie www.mp.pl [14]).

2. W nastepnym etapie wykonuje sie testy oceniajgce objawy kliniczne (przedmiotowe).

Uwaza sie, ze dodatni wynik kwestionariusza i obecnos¢ ktéregokolwiek z okreslonych
ponizej objawdw potwierdza rozpoznanie choroby suchego oka:

a. skrocenie czasu przerwania filmu tzowego (TBUT- Tear film break-up time) <10
sekund w tescie nieinwazyjnym (NIBUT - non invasive tear film break up time) lub
z podaniem fluoresceiny (FTBUT, fluorescein tear break up time)

- najlepiej badac czas przerwania filmu tfzowego po 1-3 minutach od podania
fluoresceiny w okolice kata bocznego oraz z uzyciem filtra kobaltowego
(dodatkowo mozna zastosowac filtr zotty Wratten 12).

Nalezy pamietac o przeprowadzeniu testu przed podaniem jakichkolwiek kropli
do worka spojéwkowego i przeprowadzeniem innych badan inwazyjnych.

b. zwiekszenie osmolarnosci filmu tzowego (=308 mOsm/l) w jednym oku lub réznica
osmolarnosci pomiedzy oczami >8 mOsm/I

c. barwienie powierzchni oka - rogéowki, spojéwki lub brzegéw powiek.
Test barwienia powierzchni oka jest fatwy do wykonania i dobrze koreluje ze stopniem
zaawansowania choroby.
e W praktyce do barwienia powierzchni rogéwki najczesciej uzywanym barwnikiem
jest fluoresceina (CFS - Corneal Fluorescein Staining) w postaci paskow lub
0.15% roztworu. Wybarwia ona obszary ubytku nabtonka oraz odstonieta btone

podstawng nabtonka. Obszary wybarwione fluoresceing sa lepiej widoczne przy
uzyciu filtra kobaltowego i zéttego Wratten.

* Do barwienia spojéwki najczesciej uzywa sie 1% zieleni lizaminowej (Swiatto biate,
filtr czerwony), barwi ona martwe i ztuszczone komaérki nabtonka i $luz/filamenty
$luzowe oraz obszary spojowki pozbawione mucyny

e Do barwienia brzegéw powiek stosujemy fluoresceine lub zielen lizaminowa
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Wynik nieprawidtowy barwienia powierzchni oka to: >5 punktowatych ubytkdéw
nabtonka rogowki lub >9 ubytkéw spojéwki lub epiteliopatia brzegu powieki dt.= 2 mm
i szer. 225%. (Ocene najlepiej wykonac po 1-4 minutach od podania fluoresceiny lub
zieleni lizaminy)

Jezeli wykonuje sie wiecej niz jeden test diagnostyczny zleca sie ich nastepujaca
kolejnos¢:

e NIBUT,

e badanie osmolarnosdci,

e FBUT zfluoresceing,

* barwienie powierzchni oka.

3. Po potwierdzeniu rozpoznania choroby suchego oka nalezy wykonac testy okreslajace jej
podtyp.

W tym celu wykonuje sie nastepujgce badania:
a. Ocena objetosci tez:

e ocena menisku tzowego w lampie szczelinowej - prawidtowo menisk tzowy
powinien by¢ wypukty i mie¢ wysokosc ok. 1 mm. Wartosci <0,3 mm uwazane s3 za
nieprawidtowe;

e test Schirmera [15] - test przeprowadza sie bez znieczulenia, oceniane jest
wydzielanie catkowite lub odruchowe podczas dodatkowego draznienia btony
$luzowej nosa (tzw. Test Schirmera Il) z uzyciem standaryzowanych paskéw
Whatmann 41, odczytujac dtugosé zwilzonej bibutki po uptywie 5 minut.

Interpretacja wynikow:

- >15 mm - wynik prawidtowy,

10-15 mm - poczatkowy deficyt tez,

5-10 mm - nasilony deficyt tez,
- <5mm - ciezki ZSO
* testuzyciem nici z czerwienia fenolowa.

b. Oceny warstwy lipidowej na podstawie wygladu brzegdw powiek i rzes oraz oceny
droznosci gruczotéw Meiboma i jakosci ich wydzieliny (badanie w lampie szczelinowej,
po ucisnieciu palcem brzegu powieki).

c. Droznosé gruczotéw Meiboma oceniana jest w 5 gruczotach dolnej lub gdérnej
powieki w skali 0-3, w zaleznosci od liczby gruczotéw, z ktérych wyciska sie wydzielina:

e 0-wydzielina wyciska sie ze wszystkich gruczotow;
e 1 -wydzielina wyciska sie z 3-4 gruczotéw;
e 2 -wydzielina wyciska sie z 1-2 gruczotow;

* 3 -wydzielina nie wyciska sie z zadnego gruczotu.
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d. Jakos¢ wydzieliny gruczotéw Meiboma ocenia sie w kazdym z 8 gruczotéw
$rodkowej jednej trzeciej dolnej powieki w skali 0-3:

e 0-klarowna;

e 1-metna;

e 2 -metna, niejednorodna (ziarnista);
e 3 -gestajak pasta do zebdw [16].

Nalezy doda¢, ze istnieje jeszcze szereg innych, specjalistycznych badan w diagnostyce
i leczeniu choroby suchego oka tj. ocena markeréw stanu zapalnego w filmie fzowym,
cytologia impresyjna, mikroskopia konfokalna czy optyczna koherentna tomografia
przedniego odcinka. Badania te - ze wzgledu na mniejszg dostepnosc - nie znajduja

zastosowania w codziennej praktyce okulistycznej i wykorzystywane sg gtéwnie
w badaniach klinicznych i naukowych.

VI. Sposéb postepowania i leczenie

* Podstawowym celem jest przywrdcenie homeostazy powierzchni oka przez przerwanie
btednego kota zdarzen w przebiegu choroby.

e Konieczne jest rozpoznanie i leczenie pierwotnej przyczyny choroby - zazwyczaj polega
na ciggtym zapobieganiu przewlektym nastepstwom, niz na krétkotrwatej terapii.

e W tabeli 1 wymieniono szereg mozliwych interwencji, ktére powodujg ztagodzenie
objawdéw choroby suchego oka.

Tabela 1
Zalecenia dotyczgce etapdw sposobu postepowania i leczenia choroby suchego oka

Etap 1:
e Informacja na temat choroby, jej leczenia i rokowania
e Ograniczenie niekorzystnego wptywu srodowiska zewnetrznego

e Informacja na temat zmiany diety (suplementacja niezbednych kwaséw ttuszczowych
(kwaséw omega-3, w szczegdlnosci kwasy DHA i EPA)

e Identyfikacja i modyfikacja lekow stosowanych ogdlnie i miejscowo pod katem ich dziatan
niepozadanych w chorobie suchego oka

e Krople nawilzajgce bez konserwantéw ze sktadnikami o dziataniu osmoprotekcyjnym (np.
trehaloza, L-karnityna, betaina, erytrytol)

e Krople nawilzajgce bez konserwantéw réznego typu ewentualnie ze sktadnikiem
lipidowym u pacjentéw z MGD

e Higiena powiek obejmujaca:
- ciepte oktady (stata temperatura ok. 40°C przez okres 10 min.)
- masaz (w kierunku ujs¢ gruczotéw Meiboma),

- oczyszczanie brzegdw powiek przeznaczonymi do tego preparatami bez
konserwantéw
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Etap 2:

Jesli powyzsze interwencje okazg sie niewystarczajace, nalezy rozwazyc:

e Zastosowanie metod pozwalajgcych oszczedzacd tzy (zamkniecie punktéw tzowych)
e Zele lub masci nawilzajgce do stosowania na noc

e Leczenie w poradni okulistycznej z zastosowaniem urzadzen do ogrzewania i usuwania
wydzieliny gruczotéw Meiboma

e W przypadku zakazenia nuzericem zastosowanie preparatow z olejkiem z drzewa
herbacianego

e Leczenie z zastosowaniem intensywnego swiatta pulsacyjnego (IPL) w gabinecie lekarskim
e Wydawane na recepte leki stosowane w chorobie suchego oka:
- Miejscowe kortykosteroidy bez konserwantéw (ograniczony czas stosowania)
- Srodki pobudzajgce czynnosé wydzielniczg (10% acetylocysteina 4 x dobe)
- W przednim zapaleniu brzegéw powiek preparaty miejscowe zawierajgce
azytromycyne. (2 x dziennie przez 2 dni, nastepnie 1 x dziennie przez 12 dni).
e Stosowane miejscowo leki immunomodulujace (miejscowo cyklosporyna 0,05% - 2x
na dobe - oraz jedyna zarejestrowana w Polsce cyklosporyna 0,1% w dawce 1x na dobe).
Doustnie antybiotyki makrolidowe lub tetracykliny (Tetracyklina, Oksytetracyklina 250 mg
od 1 do 4 x dziennie; Doksycyklina, Minocyklina 40-100 mg od 1 do 2 x dziennie)

Etap 3:

Jesli powyzsze interwencje okazg sie niewystarczajace, nalezy rozwazyc:

e Zastosowanie surowicy autologicznej/allogenicznej w kroplach do oczu

¢  Opatrunkowe soczewki kontaktowe

e Przewlekte stosowanie miejscowych kortykosteroidéw bez konserwantéw

Etap 4:

Jesli powyzsze interwencje okazg sie niewystarczajgce, nalezy rozwazyc:
e Przeszczep btony owodniowej

e Operacyjne zamkniecie punktéw tzowych

* Inne zabiegi chirurgiczne (np. zaszycie szpary powiekowej [tarsorafial, przeszczep
gruczotéw slinowych)

Tabela 1 na podstawie pi$miennictwa [17-45]

e Ze wzgledu na udowodnione prozapalne i cytotoksyczne dziatanie srodkéw konserwujgcych
w leczeniu suchego oka powinny by¢ zalecane preparaty miejscowe bez konserwantdw.

* Miejscowe leczenie przeciwzapalne kortykosteroidami od wczesnych etapdw choroby
suchego oka blokuje samoutrwalajacy sie proces chorobowy oraz przynosi szybki efekt
terapeutyczny.

e Schemat postepowania nie stanowi $cistego algorytmu czynnosci, ktére nalezy kolejno
wykonywac a jedynie wykaz dostepnych interwencji uporzgdkowanych od tych, ktére
najprawdopodobniej przyniosg korzys¢ wiekszosci pacjentéw z chorobg suchego oka,
do bardziej zaawansowanych i swoistych metod leczenia ktére zawsze nalezy dopasowacd
do stanu klinicznego pacjenta.
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Tabela 2
Algorytm leczenia MGD
ST’:’IZII;’M Opis kliniczny Schematy terapeutyczne
W wywiadzie bez dolegliwosci dyskomfortu ocznego, Poinformowanie pacjenta o MGD, o potencjalnym
swedzenia lub $wiattowstretu. wptywie odzywiania sie i srodowiska pracy/domowego
Objawy kliniczne MGD: na parowanie tez oraz ich mozliwe wysychanie na skutek
o . o o . stosowania niektérych lekéw ogdlnych.
STADIUMI |e minimalnie zmieniona klarowna wydzielina, mozliwe L. . o B )
niewielkie iloéci wydzieliny metnej Rozwazenie profesjonalnej higieny brzegéw powiek,
. tacznie z ogrzewaniem powiek/masazem.
e ponad potowa droznych GM.
Barwienie powierzchni oka: brak.
W wywiadzie minimalne do tagodnych dolegliwosci Doradzenie pacjentowi zwiekszenia wilgotnosci
dyskomfortu ocznego, swedzenia lub $wiattowstretu. otoczenia i optymalizacji stanowiska pracy oraz
MGD z objawami klinicznymi o nasileniu minimalnym zwiekszenia w zywnosci dawki kwaséw ttuszczowych
itagodnym: omega-3.
e rozproszone objawy na brzegu powieki Wprf)wadzepie profesjoqalnej higiepy brzegéw
. L powiek oraz ich ogrzewanie (co najmniej cztery minuty,
STADIUMII |*® Przewazametna wydzielina raz lub dwa razy dziennie), nastepnie masaz (umiarkowany
* ponad potowa droznych GM. do mocnego) i wyciskanie wydzieliny GM.
Barwienie powierzchni oka: brak do ograniczonego. Wszystko, co powyzej i dodatkowo:
e sztuczne tzy bez konserwantow
® miejscowo: azytromycyna
* rozwazy¢ pochodne tetracykliny doustnie.
W wywiadzie umiarkowane dolegliwosci dyskomfortu | Wszystko, co powyzej i dodatkowo:
oEtznego,l swedzenia lub $wiattowstretu z ograniczeniem «  doustnie pochodne tetracykliny
N ywnosc_l‘ R . L e masé o dziataniu nawilzajacym na noc
MGD z objawami klinicznymi o nasileniu ) ) ,
umiarkowanym: ® leczenie przeciwzapalne wedtug wskazan.
STADIUMIII | 4\zmiany na brzegu powieki (zatkanie gruczotéw,
teleangiektazje)
e wydzielina ma wyglad metny do ziarnistego
e 20-40% droznych GM.
Barwienie powierzchni oka: lekkie do umiarkowanego
barwienie spojéwek i obwodowo rogéwki, czesto dolnej.
W wywiadzie znaczne dolegliwosci dyskomfortu Wszystko, co powyzej i dodatkowo:
ocznego, S\{vedzema lub Isv'v|atJfowstr<-;tu Zwyraznym ¢ leczenie przeciwzapalne w zespole suchego oka.
ograniczeniem aktywnosci.
MGD z objawami klinicznymi o nasileniu ciezkim:
. 4\zmiany na brzegu powieki (zanik, przemieszczenie
ujéé)
STADIUM IV wydzieliné gesta jak F)asta do zebdw
e praktycznie brak droznych GM.
Barwienie powierzchni oka: nasilone barwienie spojowki
i rogowki, wigcznie z barwieniem w centrum.
/I\Oznaki stanu zapalnego: np. umiarkowane przekrwienie
spojéwki, pryszczykowe zapalenie rogdwki.
Dotyczy specyficznych stanéw wystepujacych w kazdym stadium i wymagajacych leczenia, ktére moga byé
przyczyna lub wynikiem MGD albo pojawiac¢ sie sporadycznie.
1. Zaostrzenia zapalenia powierzchni oka. 1. Pulsy tagodnych steroidéw wg wskazan.
2. Keratynizacja nabtonka spojowki. 2. Opatrunkowe soczewki kontaktowe/skleralne
3. Pryszczykowe zapalenie rogéwki. soczewki kontaktowe.
4. Nieprawidlowy wzrost rzes (np. w bliznowatym 3. Steroidoterapia.
CHOROBA . 7, . L L I . .
L PLUS” zapaleniu spojowek, bliznowaciejgcym pemfigoidzie | 4. Epilacja, krioterapia.
ocznym). 5. Iniekcja steroidéw do gradéwki lub wyciecie gradéwki.
5. Gradowka. 6. Miejscowo antybiotyk lub antybiotyk/steroid.
6. Przednie zapalenie powiek. 7. Wcieranie olejku z drzewa herbacianego.
7. Przednie zapalenie powiek zwigzane z nuzencem.
Tabela 2 na podstawie pismiennictwa [24]
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e Jezeli pacjenci nie odpowiadajg na dany rodzaj interwencji lub jezeli wystepuje u nich
ciezsza postac choroby suchego oka, zaleca sie nastepny rodzaj interwencji. W niektérych
przypadkach jednoczesnie z nowa terapiag mozna kontynuowac poprzednie postepowanie.
(17]

e Diagnostyka i leczenie dysfunkcji powiek i gruczotéw powiekowych stanowi integralny
element terapii suchego oka ze wzgledu na wspdlny patomechanizm tych schorzen.

e Wyniki badan wskazuja, ze okoto 86% pacjentéw z choroba suchego ma MGD [8]

e Jezeli choroba suchego oka spowodowana jest dysfunkcjg gruczotéw Meiboma, zalecane
sg nastepujace schematy terapeutyczne (w zaleznosci od zaawansowania MGD)

e Przewidywany czas leczenia jest zwigzany zaréwno z rodzajem rozwazanej terapii jak
i zodpowiedzig danego pacjenta, co zawsze nalezy uwzglednic przy ocenie skutecznosci
wybranego postepowania.

Najczesciej efekty leczenia widoczne sg w ciggu jednego-trzech miesiecy, chociaz w przypadku
niektérych lekéw (np. cyklosporyny A) moze to trwac dtuzej. [17]
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