Zespot Suchego Oka
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Wstep

Zespot suchego oka (ZS0) stanowi coraz wiekszy problem zdrowia pu-
blicznego. Jest to stan, w ktérym dochodzi do niewystarczajacego na-
wilzenia powierzchni oka, co powoduje sucho$¢, zmeczenie i zaburzenia
widzenia, ktére pogarszaja jakos¢ zycia. W konsekwencji moze prowadzi¢
nawet do uszkodzenia rogéwki i spojéwki [1]. Rozpowszechnienie i ob-
cigzenie ta choroba stale ro$nie w szybkim tempie [2]. Badania wskazu-
ja, ze nawet 20% dorostych w wieku 45 lat i wigcej doswiadcza objawéw
suchego oka [3]. Czestos¢ wystepowania na catym $wiecie waha sie od
5% do 34% [4]. Zaburzenia powierzchni oka zostaty stwierdzone u 63%
polskich pacjentéw zgtaszajacych sie do lekarzy okulistéw [5]. W Niem-
czech co czwarty pacjent zgtaszajacy sie do okulisty zgtasza objawy
suchosci [3]. W USA stwierdzono, Ze schorzenie to wystepuje u 5-30%
populacji oséb w wieku 50 lat lub starszych [6]. Co wiecej, dane suge-
ruja, ze syndrom suchego oka (ang. Dry Eye Syndrome, DES) wystepuje
czesciej niz cukrzyca (~8% populagi USA) [7], rak (~3% populacji USA)
[8] i choroby serca (~7 % populacji USA) [9].

W USA Zesp6t suchego oka zostat zdiagnozowany wsréd 16,4 miliona
os6b, ktore stanowia okoto 6,8% dorostej populagji. Nie stwierdzono
istotnych réznic w wystepowaniu/ryzyku wystapienia zespotu suchego
oka (ang. Dry Eye Disease, DED) w zaleznosci od rasy, wyksztatcenia lub
regionu objetego spisem powszechnym w USA. Ryzyko rozpoznania DED
byto jednak wyzsze wiréd oséb w wieku 45-54 lati 275 lat w poréwnaniu
z osobami w wieku 18-34 lata, co dowodzi, ze wzrasta wraz z wiekiem.
Grupa ze zdiagnozowanym DED byta starsza — 72% uczestnikoéw miato 50
lat lub wiecej, w poréwnaniu do 45% w grupie bez DED. Co wiecej, czestosé
wystepowania jest wyzsza wsrdd kobiet (67,7%; 11,1 mln) w poréwnaniu
zmezczyznami (32,3%; 5,3 mln). Dodatkowo 2,5% uczestnikéw (co odpo-
wiada okoto 6 milionéw oséb w populagji USA) zgtosito, ze doswiadczyto
objawowe DED, ale nie zostato ono oficjalnie zdiagnozowane [10].

Film tzowy

Film tzowy jest unikalna, nieporéwnywalna i ulotna emulsja zawierajaca
swoiste mikroelementy i substancje przeciwzapalne, przeciwinfekcyjne
orazimmunologiczne. 0dpowiada za zapewnienie swoistej homeostazy po-
wierzchni oka oraz wptywa na fizjologiczne wtasciwosci neurosensoryczne
nabtonka rogowki, oraz stabilnos¢ optyczna uktadu wzrokowego. Kluczo-
wym elementem tego specyficznego sktadu jest frakcja wodno-mucynowa,
zwtaszcza mucyny produkowane przez nabtonek spojowki i rogowki [5].

Obecnie obowiazuje dwufazowy model filmu tzowego: ‘

* faza lipidowa (niepolarne i polarne lipidy) 42 nm - zmniejsza na-

piecie powierzchniowe; ‘

e faza wodno-mucynowa 2-6 um - lipokaina, lizozym, laktoferyna -

ok. 80% mucyn filmu tzowego, glikokaliks — mucyny zwigzane z na- ‘
btonkiem rogéwki.

Dynamika wodnej sktadowej filmu tzowego (ptyn o charakte- ‘
rze nienewtonowskim) jest elementem krytycznym dla prawidtowej
zwilzalnosci powierzchni oka, a o jej parametrach decyduje obecnosé ‘
stabilnej warstwy lipidowej. Film tzowy (emulsja) pomiedzy mrugnie-
ciami charakteryzuje sie wysoka lepkoscia, ktéra zapewnia stabilnos$¢ ‘
iintegralnos¢, a takze prawidtowe pokrycie powierzchni oka. Podczas
mrugnie¢ lepkos¢ jest niska, a przerwanie filmu tzowego obniza tarcie ‘
miedzy powiekami a powierzchnia oka. Najnowsze badania skupiaja sie
gtéwnie na zagadnieniach zwiazanych z zaburzeniami filmu tzowego ‘
oraz polepszeniem wtasciwosci substytutéw filmu tzowego (osmokorek-
Gja, osmoprotekcja, cytoprotekgja). Zwraca sie szczegélng uwage na ta- ‘
kie parametryjak: lubrykacja, sity tarciai kat zwilzalnosci. Kat zwilzania
cieczy postepujacej po powierzchni ciata statego jest inny niz kat zwil- ‘
zania cieczy cofajacej sie na tej powierzchni (zjawisko histerezy). Para-
metr ten opisuje zdolno$¢ zwilzania danego materiatu i nie jest prostym ‘
wynikiem jego charakterystyki, ale ztozona wypadkowa wspétzaleznosci
powierzchni oraz zastosowanego substytutu filmu tzowego [5]. ‘

Zespot Suchego Okaii jego klasyfikacja |
Definigja ZSO opracowana przez DEWS II z 2017 roku brzmi nastepujaco:
Zesp6tsuchego oka to wieloczynnikowa choroba powierzchni oka charak- |
teryzujaca sie utrata homeostazy filmu tzowego, ktérej towarzysza objawy
oczne, w ktérych role etiologiczna odgrywaja niestabilnosc filmu tzowego
i hiperosmolarnos¢, stan zapalny i uszkodzenie powierzchni oka oraz nie-
prawidtowosci neurosensoryczne” [13]. Jest to dolegliwo$¢ o charakterze ‘
cyklicznym. Klinicznie zespot suchego oka dzieli sie na dwa podtypy: spo-
wodowany nadmiernym parowaniem filmu tzowego (ang. Evaporative Dry ‘
Eye, EDE) i drugi wystepujacy wskutek niedoboru wodnej sktadowej filmu
tzowego (ang. Aqueous-Deficient Dry Eye, ADDE). Ponad 80% przypadkéw ‘
suchego oka stanowi posta¢ zwiazang z nadmiernym parowaniem [5].
Podkresla sie, ze jedna postaé suchego oka moze wchodzi¢ w interakcje ‘
z druga i zaostrzac zesp6t suchego oka [4,11], elementem taczacym jest
utrata filmu tzowego, co jest gtéwna cecha zespotu suchego oka. ‘
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Prawidtowa budowa filmu tzowego zapewnia odpowiedni stopier na-
wilzenia powierzchni oka, petni funkcje ochronng oraz odzywcza. Nie-
prawidtowosci w budowie jednej z dwéch warstw filmu tzowego moga
przyczynic sie do powstania zespotu suchego oka. DES charakteryzuje
sie niedoborem ilosci i/lub jakosci tez. Zaburzenia widzenia to sktadowa
definicji ZS0, obok dyskomfortu, niestabilnosci filmu tzowego, zmian
neurosensorycznosci i specyficznego stanu zapalnego na powierzchni
oka. Zmiany grubosci filmu tzowego przektadaja sie na zmiany mocy ta-
miacej uktadu optycznego oka. Uwaza sig, ze na 0,1 mm zmiany grubosci
filmu tzowego przypada 0,5 D w kierunku ,+" lub ,-". Skutkiem aberragji
jest brak ostrego, punktowego obrazu [12].

Skonstruowano trzyczesciowy system klasyfikagji. Pierwsza cze$¢ ma
charakter idiopatyczny i ilustruje wiele przyczyn suchosci oka. Druga ma
charakter mechaniczny i pokazuje, w jaki sposéb kazda przyczyna suchego
oka moze wspétdziatad. Trzecia to schemat oparty na zaawansowaniu cho-
roby suchego oka, ktéra zapewni ragonalna podstawe terapii [11].

Opracowang klasyfikagje etiopatogenetyczna przedstawiono na rycinie
1. Wraporcie NEI/Industry Dry Eye Workshop 21995 ., DEWS uznato termin
~suche oko” za synonim terminu ,suche zapalenie rogéwkii spojéwki” (tac.
Keratoconjunctivitis Sicca, KCS). Figura po lewej stronie (ryc. 1.) pokazuje
wptyw czynnikéw Srodowiskowych na ryzyko rozwoju suchego oka u danej
osoby. Termin ,Srodowisko” jest uzywany szeroko i obejmuje warunki fizjo-
logiczne szczegélne dla danej jednostki (Srodowisko wewnetrzne), a tak-
ze warunki zewnetrzne, z ktérymi ma stycznos$¢ (Srodowisko zewnetrzne)
[11]. Ostatnie badania wykazaty, ze suche oko jest choroba zapalna, ktéra
ma wiele cech wspélnych z chorobami autoimmunologicznymi [12].
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Ryc. 1. Gtowne przyczyny etiologiczne choroby suchego oka. MGD — Dysfunkcja gruczotow Meiboma (ang.
Meibomian gland dysfunction) (zrodto: opracowanie wlasne na podstawie [11])
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ADDE, jak sama nazwa wskazuje, jest przede wszystkim spowodowa-
ne zaburzeniem wydzielania filmu tzowego, chociaz przyczyng moze by¢
réwniez zaburzenie rozprowadzenia tez przez spojéwke. ADDE ma dwie
podstawowe formy: syndrom suchego oka Sjogrena (ang. Sjogren’s Syn-
drome Dry Eye, SSDE) i inny niz SSDE (ang. Non-Sjogren’s Syndrome Dry
Eye, NSDE). SSDE to egzokrynopatia, w ktdrej gruczoty tzowe i Slinowe,
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a takze inne narzady sa atakowane przez chorobe autoimmunologiczna.
Pierwotny zesp6t Sjogrena sktada sie z systemowej choroby autoimmuno-
logicznej przy braku innej odrebnej choroby autoimmunizacyjnej. Wtérny
zespot Sjogrena sktada sie z pierwotnych cech zespotu Sjégrena oraz to-
warzyszy innej chorobie autoimmunologicznej, najczesciej reumatoidal-
nemu zapaleniu stawéw (RZS). Non-SSDE jest forma ADDE wynikajaca
z dysfunkcji tez, w przypadku ktorej wykluczono ogélnoustrojowe cechy
autoimmunologiczne SSDE. Najczesciej objawia sie on suchoscia oka zwig-
zana z wiekiem (ang. age-related dry eye, ARDE), ktora jest spowodowana
niedoborem filmu tzowego i do ktérej w przesztosci czasami stosowano
termin KCS. Brak SSDE moze réwniez wynika¢ z niedroznosci gruczotow
tzowych na skutek bliznowaciejacego zapalenia spojéwek, odruchowego
zmniejszenia wydzielania na skutek bloku czuciowego lub motorycznego
oraz stosowania lekéw ogélnoustrojowych, w tym lekéw przeciwhistami-
nowych, beta-blokeréw, przeciwskurczowych i moczopednych [11].

EDE wynika z nadmiernej utraty filmu tzowego z odstonietej po-
wierzchni oka przy prawidtowej funkgji wydzielniczej tez. Jego przyczy-
ny zostaty opisane jako zewnetrzne i wewnetrzne, ale czasami trudno
jednoznacznie rozgraniczy¢ te dwie kategorie. Wewnetrzny EDE polega
na bezposredniej regulacji utraty parowania filmu tzowego, na ktére
wptywa na przyktad niedobér ttuszczy produkowanych przez gruczoty
Meiboma, staba spéjnosé i ruch powiek, mata czestotliwos¢é mrugania
oraz dziatanie lekéw, takich jak retinoidy podawane ogélnoustrojowo.
Zewnetrzne EDE obejmuje te etiologie, ktére zwiekszaja parowanie
w wyniku patologicznego wptywu na powierzchnig oka. Przyczyny obej-
muja niedobdér witaminy A, dziatanie toksycznych srodkéw stosowanych
miejscowo, takich jak konserwanty, noszenie soczewek kontaktowych
i alergiczne choroby powierzchni oka, ktére obejmuja zapalenie spoj6-
wek i czasami zapalenie rogéwki w odpowiedzi na alergen [11].
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Ryc. 2. Podstawowy mechanizm powstawania suchego oka [zrdto: opracowanie wiasne na podstawie [11])

Najwazniejszym aspektem jest znalezienie czynnika etiologicznego
i przywrécenie homeostazy filmu tzowego [11,13]. W etiopatogenezie
role odgrywaja takze zaburzenia neurosensoryczne (przyczyniajace sie
do powszechnej niezgodnosci objawéw) [13].

Mechanizm powstawania suchego oka

Suchos¢ oka spowodowana jest zaburzeniem jednostki funkgji tzowej
(ang. lacrimal function unit, LFU), zintegrowanego uktadu obejmujacego
gruczoty tzowe, powierzchnie oka i powieki oraz taczace je nerwy czucio-
we i ruchowe. Ta jednostka funkcjonalna odgrywa role regulacyjna w wy-
dzielaniu filmu tzowego i tworzeniu gtéwnych sktadnikéw filmu tzowego,
reaguje na wptywy Srodowiskowe, endokrynologiczne i kory mézgowej,
aby utrzymac prawidtowa fizjologie powierzchni oka. Jego 0gélna funkcja
jest zachowanie integralnosci filmu tzowego, przeziernosci rogowki i ja-
kosci obrazu padajacego na siatkéwke. Chociaz choroba lub uszkodzenie
dowolnego sktadnika LFU, jak wida¢ na zataczonej rycinie 2., prowadzi



do zespotu suchego oka, podstawowe mechanizmy suchego oka wynikaja
z hiperosmolarnosci filmu tzowego i niestabilnosci filmu tzowego [11].

Hiperosmolarnos¢ filmu tzowego jest centralnym mechanizmem po-
wodujacym zapalenie, uszkodzenie powierzchni oka i uciazliwe objawy,
takiej jak bol i dyskomfort, a takze zapoczatkowanie zdarzeri kompensa-
cyjnych w suchym oku. Nadmierna osmolarnos¢ filmu tzowego powstaje
w wyniku odparowania wody z odstonietej powierzchni oka, w sytuacjach
niskiego przeptywu filmu tzowego i/lub w wyniku nadmiernego parowania
(ryc. 2.). Hiperosmolarnos¢ powoduje uszkodzenie nabtonka powierzch-
niowego, aktywujac kaskade stanéw zapalnych i uwalnianie mediatoréw
stanu zapalnego do filmu tzowego. Uszkodzenie nabtonka obejmuje
$mier¢ komérek w wyniku apoptozy, utrate komérek kubkowych spojow-
ki i zmniejszenie wydzielania $luzu, co prowadzi do niestabilnosci filmu
tzowego. Ta niestabilno$¢ jak widac na zataczonej rycinie 2. nasila hipero-
smolarnos¢ powierzchni oka, tworzac w ten sposéb cyklicznos¢ zdarzen.
Niestabilnos¢ filmu tzowego moze réwniez zostaé zapoczatkowana bez
wczesniejszego wystapienia hiperosmolarnosci filmu tzowego na skutek
kilku przyczyn, w tym kseroftalmii (sucho$¢ spojowki i rogéwki), alergicz-
nego zapalenia spojowek, stosowania miejscowo kropli z srodkami kon-
serwujacymi, noszenia soczewek kontaktowych [11].

Uszkodzenie nabtonka spowodowane suchym okiem stymuluje zakori-
czenia nerwowe rogowki, prowadzac do objawéw dyskomfortu, wzmozo-
nego mrugania i potencjalnie odruchowego wydzielania warstwy wod-
nej filmu tzowego. Zmiana prawidtowego sktadu filmu tzowego i mucyn
na powierzchni oka poprzez podwyzszona osmolarnos¢ filmu tzowego
przyczynia sie do wystapienia objawéw poprzez zwiekszenie oporu tar-
cia pomiedzy powiekami a gatka oczna. Uwaza sie, ze w poczatkowej
fazie suchego oka podraznienie oczu powoduje odruchowa stymulacje
gruczotu tzowego. Jednak z bhiegiem czasu stan zapalny towarzyszacy
przewlektej dysfunkcji wydzielniczej i zmniejszeniu czucia rogéwkowego
ostatecznie zaburza reakcje odruchowa i skutkuje jeszcze wieksza nie-
stabilnoscia filmu tzowego [11].

Jatrogenne suche oko

Leki miejscowe i ogdlnoustrojowe, soczewki kontaktowe, operacje okuli-
styczne i zabiegi niechirurgiczne moga powodowac DED. Konserwanty, ta-
kiejak chlorek benzalkoniowy, zawarte w preparatach okulistycznych moga
zaostrza¢ DED poprzez dziatanie toksyczne i prozapalne. Leki podawane
ogdlnoustrojowo moga powodowac zmniejszenie wytwarzania tez, zmiane
bodZcéw sensorycznych i odruchowe wydzielanie tez. Soczewki kontakto-
we i zwigzane z nimi $rodki konserwujace zawarte w ptynach pielegnacyj-
nych moga wywotywac DED. Operacje refrakcyjne i operacje rogéwki moga
powodowac lub nasila¢ DED w wyniku przeciecia nerwow rogéwkowych, lub
stosowania pooperacyjnych lekéw miejscowych. Kosmetyczne i funkgjonal-
ne operacje powiek, zastrzyki z toksyny botulinowej, a nawet operaga za-
¢my, wraz z miejscowymi lekami po zabiegu, moga powodowa¢ DED [13].

(Czestos¢ wystepowania i rozpowszechnienie choroby suchego oka
po operacji zaémy nie powinna by¢ zlekcewazona. Zaobserwowano, ze
nasilenie objawdéw suchego oka osiggane jest do siedmiu dni po ope-
racji zaémy i moze utrzymywac sie przez miesiace, znaczaco wptywajac
na jakos¢ zycia pacjentow. Osoby operowane skarza sie na dyskomfort
w oku i objawy suchego oka, w tym uczucie ciata obcego, podraznienie
oka, przejsciowe niewyrazne widzenie, sporadyczny bél, nietolerangje
na wiatr i wrazliwos¢ na $wiatto. Ponadto badania wykazaty, Ze pacjenci
ze zdiagnozowana wczes$niej chorobg suchego oka (DED) zgtaszaja po-
gorszenie objawéw po fakoemulsyfikacji bez powiktar [14].

Ocena wynikéw leczenia chirurgicznego jestistotna nie tylko pod wzgle-
dem ostrosci wzroku, ale takze standardu zycia pagjentéw. Uszkodzona
powierzchnia oka moze réwniez niekorzystnie wptywac na planowanie
przedoperacyjne, w tym obliczanie soczewki wewnatrzgatkowej (ang. In-
traocular Lens, I0L), i prowadzi¢ do wad refrakcji i pooperacyjnych aber-
racji wyzszego rzedu, co przyczynia sie do niesatysfakcjonujacej poprawy

widzenia po operagji. Czynniki ryzyka przed-, $réd- i pooperacyjne moga
zmienia¢ homeostaze powierzchni oka, powodujac niestabilnos¢ filmu
tzowego, hiperosmolarnos¢ i stan zapalny powierzchni oka. Nalezy zwré-
ci¢ na nie szczegélng uwage, aby zmniejszy¢ czestos¢ wystepowania po-
operacyjnego ZS0 i poprawi¢ wyniki operacji zaémy [14].

Zespo6t suchego oka jest najczestszym powiktaniem po zabiegu laserowej
korekgji wzroku. U niemalze wszystkich operowanych pacjentéw rozwija sie
pewien stopieni sucho$ci w oku w okresie pooperacyjnym. Wykrycie przed-
operacyjnego ZS0 oraz doktadne badanie i leczenie w okresie przedopera-
cyjnym, a takze kontynuowanie leczenia pooperacyjnego prowadza do szyb-
kiego gojenia, mniejszej liczby powiktari i poprawy efektéw wizualnych [15].

Gtéwna przyczyna suchego oka po laserowej korekcji wzroku jest
tymczasowa dysfunkcja nerwéw rogéwki podczas zabiegu, co zmniejsza
wrazliwos¢ rogéwki i wptywa na naturalny mechanizm produkgji filmu
tzowego. Ten stan, znany jako neurotroficzne zapalenie rogéwki, moze
prowadzi¢ do takich objawéw, jak suchosé, podraznienie, zaczerwienie-
nie i zmeczenie. Kilka czynnikéw moze zwiekszaé ryzyko wystapienia
przewlektego suchego oka po zabiegu LASIK (ang. Laser-Assisted in situ
Keratomileusis), w tym istniejace wczesniej schorzenia suchego oka, wy-
soka krétkowzrocznosé, starszy wiek, okres pomenopauzalny, choroby
autoimmunologiczne lub przyjmowanie lekow, takich jak leki przeciwhi-
staminowe lub przeciwdepresyjne [15].

Badania wskazuja, ze do 95% pacjentéw doswiadcza pewnego stop-
nia objawéw zespotu suchego oka bezposrednio po zabiegu LASIK.
Jednak u wiekszosci symptomy te znacznie zmniejszajg sie z czasem.
Objawy suchego oka zgtasza nawet 60% pacjentéw miesigc po zabiegu
LASIK. Suche oko po zabiegu LASIK zwykle osigga szczyt w pierwszych
kilku miesiacach po zabiegu, a nastepnie objawy zaczynaja sie poprawia¢
u zdecydowanej wiekszosci pacjentdw po 6-12 miesigcach od zabiegu.
Przewlekte objawy zespotu suchego oka rok po zabiegu sa stosunkowo
rzadkie i dotycza niewielkiego odsetka pacjentéw [15].

Wtasciwa ocena filmu tzowego i powierzchni oka przed i po zabiegu,
a takze pogtebiona wiedza na temat mechanizméw patofizjologicznych,
mozliwo3ci terapeutycznych i dziatan profilaktycznych przyczynia sie do
zaspokojenia potrzeb medycznych u pagientéw cierpiacych najatrogen-
ne suche oko. Zaréwno pooperacyjny rozwéj DED, jak i zaostrzenie ist-
niejacego DED, moga prowadzi¢ do zmniejszenia zadowolenia pagjenta
ipogorszenia widzenia. W zwiazku z tym DED nalezy diagnozowaci leczy¢
przed operacja, aby zoptymalizowa¢ powierzchnie oka i zminimalizowaé
zwiazane z DED powiktania pooperacyjne [16].

Suche oczyi urzadzenia cyfrowe
Wiele oséb zgtasza ,zmeczenie i nadwyrezenie oczu” po dtugotrwatej
pracy przy ekranie komputera, poniewaz jedng z gtéwnych przyczyn
zmeczenia oczu jest suchosé, postawiona zostata hipoteze, ze ten rodzaj
pracy nasila wysuszenie powierzchni oka [17].

Powierzchnia oka jest zwykle pokryta filmem tzowym sktadajacym sie
z dwoch warstw rozprzestrzeniajacych sie przy kazdym mrugnieciu oka.
Zbadano kilka czynnikéw wptywajacych na dynamike tez u 104 zdrowych
pracownikéw biurowych (45 mezczyzn i 59 kobiet; przedziat wiekowy od 20
do 69 lat), z ktdrych blisko potowa korzystata z komputera Srednio przez
trzy godziny dziennie. U zadnego nie wystapito zmeczenie oczu. Czestos¢
mrugania, mierzona w temperaturze 22,5°Ci przy wilgotnosci 40%, wyno-
sita 22 + 9 mrugnigé na minute w swobodnych warunkach, 10 + 6 mrugnie¢
na minute, gdy badani czytali ksiazke na poziomie stotu oraz 7 + 7 mru-
gnie¢ na minute, podczas gdy badani przegladali tekst na ekranie kompu-
tera. Powierzchnia oka, obliczona na podstawie pomiaru szerokosci szpary
powiekowej, wynosita 2,2 +0,4 cm2 w stanie rozluZnionej akomodagji, 1,2
40,4 cm2 podczas czytaniai 2,3 0,5 cm2 podczas pracy przy ekranie kom-
putera. Badani byli w stanie patrze¢ w dét podczas czytania ksiazki, cze-
$ciowo niwelujac skutki zmniejszonej czestotliwo$ci mrugania, ale musieli
miec szeroko otwarte oczy, aby zobaczy¢ ekran komputera [17].
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W celu oceny wptywu odstonietej powierzchni oka na dynamike tez
zmierzono szybko$¢ parowania tez. Zwiekszata sie ona wraz ze wzrostem
odstonietej powierzchni oka, a szybkos¢ wzrostu byta wieksza w przy-
padku wiekszych powierzchni. Innymi stowy, szybkos$¢ parowania tez na
centymetr kwadratowy réwniez wzrastata wraz z powierzchnig oka, co su-
geruje, ze wzrost parowania wynikat nie tylko ze zwigkszenia odstonietej
powierzchni oka, ale takze z niestabilnosci jakosciowej filmu tzowego wy-
stepujacego na wiekszej powierzchni gatki ocznej. Jest to prawdopodob-
nie nastepstwem rozrzedzenia warstwy mucynowej i lipidowe.

Wyniki te wskazuja, ze korzystanie z ekranéw cyfrowych wiaze sie ze
zmniejszong czestotliwoscia mrugania i zwiekszona szybkoscig parowa-
nia tez, co moze przyczyniac sig do suchosci oczu. Dodatkowo szerokos¢
szpary powiekowej, a co za tym idzie odstonieta powierzchnie oka, moz-
na zmniejszy¢, umieszczajac monitor na nizszej wysokosci, z ekranem
odchylonym do géry [17].

W celu zrozumienia dolegliwosci oczu wynikajacych z czestej pracy
w Srodowisku biurowym konieczne jest potaczenie pojec z zakresu oku-
listyki, jak tez higieny narzadu wzroku i bezpieczeristwa pracy. Nie bez
znaczenia jest ergonomiczne stanowisko, w ktérym wykonujemy prace
przez dtuzszy okres. Zmiany w przedrogéwkowym filmie zowym (ang. the
precorneal tear film, PTF) prowadza do dolegliwosci oczu, ktére moga by¢
spowodowane: (1) czynnikami termicznymi (niska wilgotno$¢ wzgledna,
wysoka temperatura pokojowa); (2) wymagajacg trescig zadania (uwaga
zmniejsza mruganie i poszerza odstonieta powierzchnie oka); oraz (3) ce-
chyindywidualne (na przyktad zmiany filmu tzowego, anomalie w mruga-
niu, dysfunkge gruczotéwiuzywanie soczewek kontaktowych). Te czynniki
i warunki moga stopniowo zwieksza¢ parowanie wody i przyspieszac roz-
rzedzanie PTF, co powoduje sucho$¢ i tworzenie sie wyschnietych plam na
rogéwce, a nastepnie prawdopodobnie zmiany nabtonkowe rogéwki i spo-
\ j6wki oraz dolegliwosci oczu. Inng mozliwa przyczyna dolegliwosci oczu sa
niektore drazniace zwiazki chemiczne, a takze mieszaniny utleniajace po-
wstajace w reakcjach pomiedzy ozonem i nienasyconymi zwigzkami orga-
nicznymi (alkenami). Efekt moze by¢ spotegowany przez niska wilgotnos¢
wzgledna [18]. Spadek temperatury o 1°C (w zakresie 22-26°C) w budyn-
kach administracji publicznej korelowata z 19% spadkiem Sredniej war-
tosci w nasileniu dolegliwosci oczu (sucho$¢, swedzenie, podraznienie).

Ponadto nalezy pamieta¢ o czynnikach $rodowiskowych, ktére
wptywaja na stan filmu tzowego, oprécz temperatury i wilgotnosci
powietrza, nalezy do nich réwniez sita wiatru. Z kolei za utrzymanie
prawidtowego nawilzenia odpowiedzialna jest regulacja hormonalna
(estrogenyiandrogeny) [12,19].

Soczewki kontaktowe a ZSO

Pagjenci noszacy soczewki kontaktowe cierpig na objawy suchego oka
12 razy czesciej niz osoby bez wady wzroku i 5 razy czeSciej niz osoby
noszace okulary. Obecno$¢ soczewki kontaktowej na powierzchni oka
wptywa na integralnos¢ filmu tzowego i dzieli go na dwie warstwy: film
tzowy przedsoczewkowy (ang. pre-lenstear film, PLTF) i film tzowy zaso-
czewkowy (ang. post-lens tear film, POLTF). Znajdujacy sie pomiedzy nimi
materiat soczewki zaktéca interakcje pomiedzy warstwa mucynowa i ze-
wnetrznymi warstwami filmu tzowego, powodujac jego destabilizacje.
Grubos¢ POLTF wptywa na transport tlenu do rogéwki i zapewnia komfort
podczas przesuwania sie soczewki wzgledem gatki ocznej. Sciericzenie
POLTF zwigzane z zespotem suchego oka lub ciagtym 24-godzinnym no-
szeniem soczewek kontaktowych moze powodowaé gromadzenie sie za-
nieczyszczen i zwigkszaé ryzyko infekgji, stanéw zapalnych i uszkodzer
mechanicznych. Badania wykazaty takze, ze stosowanie soczewek kon-
taktowych moze zwieksza¢ osmolarnos¢ filmu tzowego [12].

Badania ankietowe pokazujg, ze blisko 50% uzytkownikéw soczewek
kontaktowych uskarza sie na dyskomfort i uczucie suchosci oczu [19].
W szesciu osrodkach klinicznych w Ameryce Pétnocnej zostaty wypetnione
kwestionariusze dotyczace suchego oka, jeden dla oséb nienoszacych so-
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czewek kontaktowych (kwestionariusz suchego oka) i drugi dla oséb uzyt-
kujacych soczewki kontaktowe (kwestionariusz suchego oka z soczewka-
mi kontaktowymi). Obydwa kwestionariusze zawieraty skale stuzace do
pomiaru rozpowszechnienia dolegliwosci, czestosci wystepowania, do-
bowego nasilenia i uciazliwosci dziewieciu objawéw na powierzchni oka.
W kwestionariuszach pytano takze, w jakim stopniu objawy te wptywaja
na codzienne czynnosdi, a takze zawieraty pytania dotyczace korzystania
z komputera, przyjmowania lekdw i alergii. Kwestionariusze suchego oka
wypetnito 1054 pagjentéw. Najczestszym objawem ocznym byt dyskom-
fort - 64% 0s6b nienoszacych soczewki kontaktowe i 79% 0s6b noszacych
soczewki kontaktowe zgtaszato ten objaw przynajmniej rzadko. Nasilenie
wielu objawéw zwiekszato sie w ciagu dnia, przy czym wedtug doniesier
symptomy takie jak dyskomfort, suchos¢ i zmiany widzenia byty bardziej
intensywne wieczorem. 22% o0s6b nienoszacych soczewek kontaktowych
115% 0s6b noszacych soczewki kontaktowe, u ktérych zdiagnozowano su-
chos¢ oka (wiekszos¢ w stopniu tagodnym lub umiarkowanym) zgtaszato
objawy z wieksza czestotliwoscia niz osoby, u ktérych nie zdiagnozowano
zespotu suchego oka. Intensywno$¢ wielu objawéw ocznych wzrastata
pod koniec dnia, co sugeruje, ze w etiologii objawéw istotna role odgry-
waja czynniki Srodowiskowe [21].

Kolejne badanie przeprowadzono na grupie 16 862 weteranéw Ameryki
Pétnocnej, wirdd ktérych u 2056 oséb zidentyfikowano przypadek suchego
oka. W tabeli 1. zebrane zostaty czynniki ryzyka zespotu suchego oka [6].
U 12% mezczyzn i 22% kobiet rozpoznano DES, przy czym ptec Zeriska wia-
zata sie z 2,4 raza wiekszym ryzykiem w poréwnaniu z ptcig meska. Kobiety
sa bardziej podatne na zespét suchego oka niz mezczyZni, czeSciowo ze
wzgledu na zmiany hormonalne, takie jak menopauza (tab. 1.). Co wiecej,
stwierdzono, ze ryzyko DES zwieksza kilka schorzeri, w tym zespét stresu
pourazowego, depresja, choroby tarczycy i bezdech senny (analizy skory-
gowano ze wzgledu na ptec¢i wiek). Stosowanie kilku lekéw ogélnoustro-
jowych, w tym lekéw przeciwdepresyjnych, lekéw przeciwlekowych i lekdw
przeciw tagodnemu rozrostowi gruczotu krokowego réwniez wiazato sie
ze zwiekszonym ryzykiem DES [6]. Niekt6re osoby po przeszczepie szpiku
kostnego moga doswiadcza¢ zespotu suchego oka jako skutku ubocznego
leczenia. Hormonalny dysbalans i niedobér witamy A moze wptywac na
zdrowie oczu i wydzielanie filmu tzowego, co pokazuje tabela 1.
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Tab. 1. Czynniki ryzyka choroby suchego oka [4]

Cechy kliniczne ZSO
Subiektywne objawy choroby suchego oka s czesto niespecyficzne. Na-
leza do nich:

1.Zaczerwienienie
2. Pieczenie
3. Ktucie

5.Swiad
6. Swiattowstret [4]

4. Uczucie ciata obcego



Mniej lub bardziej wyraZne zaczerwienienie spojéwek i uszkodzenie
powierzchni oka z punktowymi nadzerkami nabtonka (powierzchowne
punktowe zapalenie rogéwki) sa typowe dla suchego oka. Charakte-
rystyczne sa takze skroniowe fatdy spojowkowe réwnolegte do brzegu
powieki. Dolny menisk tzowy ulega natomiast zmniejszeniu. Ponadto
czesto wystepuja oznaki dysfunkgji gruczotéw Meiboma (tab. 2.) z po-
grubionymi brzegami powiek i teleangiektazjami. Ujscia gruczotéw
Meiboma sa zatkane metng, ziarnistg lub statg wydzieling, ktéra moz-
na uwidoczni¢ jedynie poprzez wywarcie znacznego nacisku na dolng
powieke. Jesli dysfunkcja gruczotéw Meiboma jest zwiazana ze stanem
zapalnym, wystepuje zapalenie brzegéw powiek lub zapalenie gruczo-
téw Meiboma [4]. Objawy sa zréznicowane od swedzenia, podraznienia,
zmeczenia oczu i zapalenia oka do potencjalnych powiktari, do ktérych
zalicza sie uszkodzenia rogéwki, spojoéwki, a nawet utrate wzroku [12].
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Tab. 2. Klasyfikacja suchego oka na podstawie nasilenia dolegliwosci i objawow klinicznych [11]

Uszkodzenie nabtonka spowodowane suchym okiem stymuluje zakori-
czenia nerwowe rogowki, prowadzac do objawu dyskomfortu, wzmozo-
nego mrugania i odruchowego wydzielania filmu tzowego [11].

Zmiana prawidtowego sktadu tez i mucyny na powierzchni oka, spowo-
dowana podwyzszona osmolarnoscia tez, przyczynia sie do wystapienia
objawéw poprzez zwiekszenie oporu tarcia miedzy powiekami a gatka
oczna. W poczatkowej fazie suchego oka podraznienie oczu powoduje
odruchowa stymulacje gruczotu tzowego. W miare uptywu czasu stan za-
palny towarzyszacy przewlektej dysfunkgji gruczotéw wydzielniczych oraz
zmniejszenie czucia rogéwkowego prowadza ostatecznie do zaburzenia
reakgji odruchowej i powoduja jeszcze wieksza niestabilnos¢ filmu tzowe-
go. Bez wzgledu na to, ktory indywidualny czynnik lub grupa czynnikéw
inigjuje proces chorobowy, powszechnym zjawiskiem jest hiperosmolar-
nos¢ filmu tzowego oraz jego niestabilno$¢, co prowadzi do uszkodzenia
powierzchni oka. W wiekszosci przypadkow zespotu suchego oka obser-
wuje sie zaréwno niedobdr filmu tzowego, jak i zwiekszona utrate filmu
tzowego poprzez parowanie, przy czym oba te zjawiska sa powiazane po-

wszechnymi mechanizmami patogenetycznymi. Doswiadczeni klinicysci
coraz bardziej opieraja swoje decyzje dotyczace terapii i procesu leczenia,
gtéwnie na ocenie nasilenia zespotu suchego oka [11].

W péznych stadiach lub w ciezkich postaciach choroby moga wystapic
blizny spojéwkowe, lub powiktania rogéwkowe. Oprécz nitkowatego za-
palenia rogowki przebieg choroby moga komplikowac takze utrzymujace
sie ubytki nabtonka, owrzodzenia, a nawet perforacje rogéwki. Ciezkie
powiktania choroby suchego oka sa rzadkie i obserwuje sie je w kontek-
Scie pierwotnego lub wtérnego zespotu Sjogrena, choroby przeszczepu
przeciw gospodarzowi (ang. Graft-Versus-Host Disease, GVHD), rybiej tu-
ski, zespotu Stevensa-Johnsona i kseroftalmii. Moga skutkowa¢ nawet
Slepota funkcjonalna [4].

Niestety subiektywne i obiektywne wyniki kliniczne nie zawsze sa ze
soba powiazane. Sa pacjenci odczuwajacy znaczny dyskomfort, ktérzy
nie maja znaczacych objawoéw klinicznych, a takze pacjenci z ciezka su-
choscia oka i powiktaniami ocznymi zagrazajacymi widzeniu, u ktérych
oznaki sg jedynie tagodne [4].

Podsumowujac, zaburzenia powierzchni oka, potocznie ,suche oko”
objawia sie zazwyczaj jako odczuwanie piasku pod powiekami, obecnosci
ciata obcego, suchosci, pieczenia, a takze zaczerwienienie oczu lub pa-
radoksalnie nadmierne tzawienie (tzw. ,ptaczace suche oko”) [12].

Bolw ZS0

Bél w ZS0 spowodowany jest hiperosmolarnoscia tez, utrata zdolnosci
do lubrykacji, wyptukiwaniem mediatoréw stanu zapalnego i czynni-
kéw neurosensorycznych. B6l dzielimy na nocyceptywny i neuropa-
tyczny. Bél nocyceptywny pojawia sie w reakgji na uszkodzenie tkanek.
Konsekwencja tego jest bl neuropatyczny uszkodzenia wewnatrz so-
matosensorycznego uktadu nerwowego i jest wskazywany jako patolo-
giczny lub bol bez wartosci biologicznej [19].

B6l zwigzany z mechaniczna, chemiczng i termiczng stymulacja po-
wierzchni oka odbywa sie za posrednictwem obwodowych aksonéw neu-
ronéw zwoju tréjdzielnego unerwiajacych rogéwke i spojéwke, podczas
gdy termoreceptory zimna wykrywaja wilgo¢ i odruchowo utrzymuja
podstawowa produkgje tezi szybkos¢ mrugania. W zrebie rogéwki aksony
tworza podnabtonkowy uktad nerwowy, ktérego wznoszace sie gatezie
przecinaja sie i ostatecznie rozszerzaja w powierzchniowych warstwach
nabtonka. Nerwy czuciowe funkcjonalnie odnosza sie do polimodalnych
neuronéw nocyceptywnych, czystych neuronéw mechaniczno-nocycep-
torowych i neuronéw termoreceptorowych zimna [19].

B6L nocyceptywny (odnoszacy sie do percepgji lub odczuwania bélu)
pojawia sie w odpowiedzi na rzeczywiste lub zagrazajace uszkodzenie tka-
nek, natomiast b6l neuropatyczny powstaje w wyniku uszkodzenia w obre-
bie somatosensorycznego uktadu nerwowego. Nocyceptory polimodalne
reaguja na bodZce chemiczne, mechaniczne i termiczne oraz s uwrazli-
wione przez mediatory stanu zapalnego. Mechanoreceptory reagujg na
sity mechaniczne. Termoreceptory zimna w sposéb ciagty wysytaja impulsy
nerwowe o normalnej temperaturze powierzchni oka, reagujac na ogrze-
wanie lub ochtodzenie oraz na wzrost osmolarnosci, prawdopodobnie
przyczyniajac sie do odruchowej kontroli wytwarzania tezi mrugania [13].

Kanaty przejsciowego potencjatu receptorowego (ang. Transient
Receptor Potential, TRP) przekazuja sygnaty chemicznego dziatania
draznigcego i zmiany temperatury z powierzchni oka do mézgu. Cho-
roba suchego oka (DED) to wieloczynnikowe zaburzenie, w kt6rym oczy
reaguja na stabe bodZce nietypowymi wrazeniami, takimi jak suchos¢,
zamglenie, obecno$¢ ciata obcego, dyskomfort, podraznienie i bél.
Powszechnie za jeden z gtéwnych objawéw DED uwaza sie niedobér
filmu tzowego, ktéry jest spowodowany deficytem wydzielania tez.
Badania pokazuja, ze zmiany termiczne na powierzchni oka aktywuja
neurony i moga wptywac na wilgotnosé powierzchni oka. Istnieje coraz
wiecej dowoddw na dysfunkgcje kanatéw TRP (4. TRPV1 i TRPM8) w pa-
tofizjologii DED [22].
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W rodzinie TRP TRPMS jest receptorem wrazliwym na zimno (termore-
\ ceptorem zimna), o progu ~25°C, zlokalizowanym na zakoriczeniach ner-
wowych gatezi ocznej nerwu tréjdzielnego. Receptory TRPM8 wydaja sie
\ by¢ najpierw aktywowane na powierzchni oka po odparowaniu filmu tzo-
wego. Receptorjest bardzo wrazliwy na dynamiczng redukcje temperatury,
\ jest takze stymulowany przez czynniki chtodzace, takie jak mentol i icyli-
na. Te wrazliwe na zimno termoreceptory oczne sg jedynymi receptorami
| TRP, kt6re wykazuja toniczng, spontaniczna aktywnosc. Wytadowanie tych
doprowadzajacych wtékien nerwowych moze regulowaé podstawowe wy-
\ dzielanie tez poprzez monitorowanie wilgotnosci oka [22].
Gtéwny gruczot tzowy jest regulowany przez autonomiczne unerwienie
\ wspétczulne i przywspétczulne, ktére z kolei jest regulowane przez odru-
chowe wptywy neuronéw czuciowych zaopatrujacych powierzchnie oka.
\ Niewiele wiadomo na temat neuronalnej kontroli dodatkowych gruczotow
tzowych. Jak dotad tylko jedno badanie wykazato role nerwéw czuciowych
\ lub autonomicznych, lub ich neuroprzekaznikéw w regulacji gruczotow
Meiboma [13]. Chociaz aktywagja neuronéw czuciowych w rogéwee szczu-
\ ra powoduje wydzielanie komérek kubkowych, typ nerwéw odprowadza-
jacych zaangazowany w ten odruch pozostaje do ustalenia. Zapalenie
\ powoduje uczulenie receptoréw wielomodalnych i mechanicznych oraz
hamuje aktywnos¢ termoreceptoréw zimna. Jednak najbardziej widocz-
\ ne zaburzenia nerwdéw dotyczg termoreceptoréw zimna, co sugeruje, ze
uszkodzenie nerwéw wywotane suchoscig dominuje nad stanem zapalnym
\ [13]. Stopieri tagodny do ciezkiego zespotu suchego oka wiaze sie zbélem
oraz ograniczeniem wykonywania codziennych czynnosci i obnizonej wi-
\ talnosci, dlatego jest to wazny aspekt suchego oka [3].

| Wptyw Zespotu suchego oka na jakosc zycia
Zesp6t suchego oka jest znacznie bardziej powszechny, niz wcze$niej sa-
\ dzono [23]. Zmiany stylu zycia, jak réwniez zanieczyszczenia Srodowiska,
badz klimatyzacja moga by¢ czynnikami wptywajacymi na czestos¢ zgta-
\ szanych probleméw z suchym okiem. Dodatkowo, zmiana sposobu pracy
na bardziej zorientowany na ekrany cyfrowe moze zwiekszy¢ obciazenie
\ oczu i doprowadzi¢ do wiekszej ilosci przypadkéw. Schorzenie to wystepu-
je czesciej w starszym wieku, a przewidywania dotyczace dtuzszej Sredniej
\ dtugosci zycia w krajach rozwinietych powoduja jeszcze wieksze obcia-
zenie spoteczeristwa choroba suchego oka [19]. Zesp6t suchego oka ma
\ znaczace konsekwencje ekonomiczne, zaréwno pod wzgledem bezposred-
nich kosztéw medycznych zwiazanych z czestszym korzystaniem z opieki
\ zdrowotnej (np. lekéw i wizyt lekarskich), jak i kosztéw posrednich (np.
utraconego czasu pracy, opuszczania zaje¢ szkolnych, obnizonej produk-
\ tywnosci, a takze problemami zwigzanymi z wypoczynkiem i zmniejszona
jakoscia zycia) [23,24]. Suche oko stanowi wazne wyzwanie terapeutyczne
\ dla pagjentow, lekarzy i organizagji $wiadczacych opieke zdrowotna [23].
W jednym z badari ocenie poddano wptyw zespotu suchego oka na kilka
\ powszechnych czynnosci zycia codziennego. Warto wspomniec, Zze w przy-
padku aktywnosci zwigzanej z prowadzeniem pojazdéw réznice pomiedzy
\ osobami z DES i bez DES ro6znity sie istotnie jedynie wsréd kobiet. Badanie
wykazato istotne powiazania pomiedzy obecnoscia DES a problemami z czy-
\ taniem, wykonywaniem pracy zawodowej, obstuga komputera, ogladaniem
telewizji oraz prowadzeniem pojazdu w ciggu dnia i noca [20].
\ Suche oko uposledza widzenie funkcjonalne, szczegélnie podczas czy-
tania, pracy przy komputerze lub podczas prowadzenia pojazdu. Szybkos¢
\ czytaniajest znacznie zmniejszona i koreluje z ciezkoscia choroby. Pacjenci
zDED (134,9 + 4,95 stéw na minute) wykazywali wolniejsze tempo czytania
\ niz osoby z grupy kontrolnej (158,3 + 8,40 stow na minute). Wraz ze wzro-
stem nasilenia DED predko$¢ czytania spadata, odpowiednio 141,0 + 7,96
\ stéw na minute, 136,8 + 7,15 stéw na minute i 127,0 £ 9,63 stéw na minute
w zespole suchego oka o stopniutagodnym, umiarkowanym i ciezkim [25].
\ Z kolei obnizenie jakosci zycia w codziennych czynnosciach i sposo-
bach spedzania wolnego czasu zgtasza 60% pacjentéw — poréwnywalne
\ z pogorszeniem jakosci zycia zgtaszanym w przypadku dtawicy piersio-
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wej. A 38% pagjentéw skarzy sie na obnizong wydajnos¢ w pracy [4,25].
Choroba suchego oka jest istotnie powiazana z zaburzeniami lekowymi.
Przewlekty dyskomfort odczuwany przez pacjentéw jest jedna z gtéwnych
przyczyn zaburzen psychosomatycznych, w tym stanéw depresyjnych.
Jest to szczegélnie wazne w przypadku pacjentéw leczonych przewlekle
[5]. W duzym, przekrojowym badaniu populacyjnym, ktére miato miejsce
w Szanghaju, stwierdzono wyrazna depresje u 13,7% pacjentéw z zespo-
tem suchego oka w poréwnaniu z 8,6% w grupie kontrolnej [4,26].

Podsumowanie

Zesp6t suchego oka jest przewlektym schorzeniem, ktére znaczaco wptywa
na codzienne funkgjonowanie pagentéw i ich standard zycia. Moze to by¢
spowodowane nadmiernym parowaniem filmu tzowego lub skutkiem nie-
doboru wodnej sktadowej filmu tzowego. Hiperosmolarnosé filmu tzowe-
go jest kluczowym czynnikiem patofizjologicznym w ZSO prowadzacym do
dysfunkgji powierzchni oka oraz wywotujacego odpowiedZ zapalna. Objawy
takie jak dyskomfort, wzmozone mruganie, sucho$¢ i podraznienie oczu
sa wynikiem uszkodzenia nabtonka i zaburzenia sktadu filmu tzowego. Ja-
trogenne suche oko moze by¢ wywotane przez réznorodne czynniki, w tym
leki miejscowe i ogdlnoustrojowe, soczewki kontaktowe oraz operage
okulistyczne. W szczeg6lnosci, operagje zaémy moga znacznie nasilac ob-
jawy ZS0, ktére moga utrzymywac sie przez miesigce po zabiegu. Choroba
ta nie tylko uposledza widzenie funkcjonalne, ale réwniez jest powiazana
z zaburzeniami lekowymi i depresyjnymi, co dodatkowo obniza jakos¢ zy-
cia pagientow. Leczenie suchego oka obejmuje wieloczynnikowa strategie,
od nawilzajacych kropli po bardziej zaawansowane interwencje medyczne,
ktére maja na celu przywrécenie stabilnosci filmu tzowego i zmniejszenie
objawéw zapalnych, niemniej jest to skomplikowany i zawity proces.
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