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STRESZCZENIE

Zaburzenia powierzchni oka (zespét suchego oka) dotykaja 5-50% populacji,
a ich czesto$¢ wzrasta wraz z wiekiem, szczegdlnie u kobiet. Objawy, takie
jak sucho$¢, pieczenie i zmeczenie oczu, znaczaco obnizaja komfort zycia.
Film 1zowy sklada sie z frakcji mucynowo-wodnej i lipidowej, ktére zapew-
niaja ochrone i nawilzenie oka. Dysfunkcja gruczoléw Meiboma, prowadzaca
do zaburzen frakcji lipidowej, odpowiada za wigkszos¢ przypadkéw zespotu
suchego oka przez powodowanie nadmiernego parowania tez. Nowoczesne

NAJWAZNIEJSZE podejscie do terapii zaburzen powierzchni oka, faczace farmakoterapie, neu-
Nowoczesne podejscie do romodulacje oraz nowoczesne technologie, pozwala uwolni¢ pacjenta od co-
terapii zaburzeri powierzchni dziennego, przewleklego bélu oczu.
oka, faczace farmakoterapie,
neuromodulacj oraz nowoczesne Stowa kluczowe: zaburzenia powierzchni oka, suche oko, DEWS II, zaburzenia
technologie, pozwala uwolni¢ gruczotéw Meiboma

pacjenta od codziennego,
przewlektego bélu oczu.

ABSTRACT
HIGHLIGHTS Ocular surface disorders, including dry eye disease, affect 5-50% of the popula-
Only modern approach to tion, with prevalence increasing with age, especially among women. Symptoms
ocular surface disease, such as dryness, burning, and eye fatigue significantly reduce quality of life. The
combining pharmacotherapy, tear film consists of aqueous-mucin and lipid fractions, providing protection
neuromodulation, and advanced and hydration for the eye. Meibomian gland dysfunction, which disrupts the
technologies, may give relieve lipid layer, accounts for most cases of dry eye disease by causing excessive tear
from daily chronic pain. evaporation. A modern approach to ocular surface disorder therapy, combining

pharmacotherapy, neuromodulation, and advanced technologies, may relieve
daily chronic eye pain.

Key words: ocular surface disease, dry eye, DEWS II, Meibomian gland disfunc-
tion
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WPROWADZENIE

Wedlug definicji uaktualnionego raportu Dry Eye Workshop
opublikowanego przez Tear Film and Ocular Surface Socie-
ty (DEWS II) z 2017 r. zaburzenia powierzchni oka (ZSO,
zesp6l suchego oka; ang. dry eye disease) sa wieloczynni-
kowym schorzeniem powierzchni oka, charakteryzujacym
sie zaburzeniami homeostazy lez i towarzyszacymi dolegli-
wosciami ze strony narzadu wzroku powodowanymi przez
wiele czynnikéw etiologicznych, wsréd ktérych gléwna
role odgrywaja: niestabilno$¢ i hiperosmolarnosé¢ filmu
lzowego, stan zapalny i uszkodzenia powierzchni oka oraz

zaburzenia neurosensoryczne [1].

Wedlug Craiga i wsp. [2] 1zy klasyfikowane sa jako:

+ podstawowe (wystepujace, gdy powieki sa otwarte)
— 1zy, ktére pokrywaja powierzchnie oka; ich niedobér
jest podstawowa przyczyna zaburzen powierzchni oka
w przebiegu niedostatecznej produkcji warstwy wodnej
(ADED, aqueous deficiency dry eye)

+ odruchowe — ich wydzielanie nastepuje przez draznie-
nie powierzchni oka (np. opary podczas krojenia cebuli)
badz stymulowanie tuku odruchowego

+ wydzielane w odpowiedzi na emocje

+ wystepujace pod zamknieta powieka — sa to Izy, ktére
moga by¢ pobrane do analizy zaraz po obudzeniu sie.

Lzy podstawowe, odruchowe i wydzielane w odpowiedzi na
emocje produkowane sg przez gruczol Izowy w wyniku po-
budzenia tuku nerwowego, réznia sie jednak miedzy soba
np. stezeniem bialek [3]. Podczas snu wydzielanie gruczotu
lzowego jest zmniejszone, dlatego w preparatach ez otrzy-
manych zaraz po obudzeniu si¢ wystepuje wieksze stezenie
bialek (z surowicy), ktére pochodza z naczyn krwiono$nych
spojowki [2].

EPIDEMIOLOGIA ZABURZEN POWIERZCHNI OKA

Jeden pacjent na siedmiu w wieku 65—84 lata zglasza okreso-
we lub przewlekte objawy ZSO [4]. Wedtug niektdrych ba-
dan oznaki wynikajace z zaburzen powierzchni oka dotykaja
corocznie 40 mln pacjentéw na $wiecie i sg jednymi z glow-
nych powodéw wizyt w gabinetach okulistycznych [5]. Ze
wzgledu na mnogo$¢ kryteriéw diagnostycznych oraz nie-
jednoznaczno$¢ klasyfikacji zaburzen powierzchni oka ba-
dania epidemiologiczne sa niestety bardzo trudne do prze-
prowadzenia. W literaturze §wiatowej opublikowano wiele
badar, jednakze ich metodologie nie sa usystematyzowane,
brak jest réwniez metaanaliz. Wedlug uaktualnionego ra-
portu Dry Eye Workshop opublikowanego przez Tear Film
and Ocular Surface Society wystepowanie ZSO wynosi od
5% do 50% w zalezno$ci od badanej populacji, a odsetek ten
zwieksza sie wraz z wiekiem [6]. W badaniach oceniajacych
wylacznie wystepowanie objawéw klinicznych odsetek ten
jest wyzszy i w niektérych populacjach (m.in. azjatycka

oraz kaukaska) oraz u uzytkownikéw soczewek kontakto-
wych wynosi nawet 75% [1]. Wraz z wiekiem wzrasta takze
réznica w czesto$ci wystepowania ZSO miedzy plciami;
u kobiet jest ona 1,33—1,74 razy wyzsza niz u mezczyzn
[7-11]. Wysoki odsetek wystepowania ZSO udowodniono
u dzieci w wieku szkolnym — badania te wskazuja koniecz-
nos$¢ przeprowadzenia w przyszlosci badan oceniajacych
czynniki ryzyka, np. uzytkowanie smartfonéw. W ostatniej
dekadzie nie zostaly przeprowadzone badania populacyjne
na pétkuli potudniowej, co uniemozliwia prawidlowa ocene
socjoekonomicznych i srodowiskowych czynnikéw ryzyka
[7-9, 12, 13].

BUDOWA FILMU tZOWEGO

W skiad powierzchni oka wchodza: rogéwka, spojowki
powiekowa i gatkowa, komérki kubkowe, gruczoly fzowe
oraz gruczoly dodatkowe powieki wraz ze znajdujacymi
sie w nich gruczotami Meiboma oraz rzesami. Struktury te
tworza jednostke funkcjonalng, ktérej zadaniem jest wy-

tworzenie filmu zowego, potocznie zwanego 1zami [14].

Film fzowy pokrywa krzywizne rogéwki, pelni funkcje

odzywcza i nawilzajaca gatke oczna oraz uczestniczy

w transporcie tlenu do rogéwki. Ponadto we tzach zawar-

te sa peptydy przeciwbakteryjne, bialka oraz rozpuszczone

immunoglobuliny, ktére tworza warstwe ochronna gatki
ocznej strzegaca ja przed drobnoustrojami. ZSO jest he-
terogenny immunologicznie. Dzieki nowoczesnym meto-

dom proteomicznym w filmie Izowym wykryto ponad 2000

bialek oraz ponad 200 peptydéw [15—17]. Bialka i peptydy

oczyszczaja powierzchnie galki ocznej z obumartych ko-
morek nablonka rogéwki. Film {zowy zapewnia obojetne
$rodowisko dla rogéwki. Ze wzgledu na réznice wspétczyn-
nikéw zatamania miedzy powietrzem (1,0000) a filmem {zo-
wym (1,3369) granica faz powietrze — film fzowy stanowi
gléwna moc refrakcyjna w ludzkim oku o mocy skupiajacej

wynoszacej ok. 42 D [18]. Srednie pH tez wynosi miedzy 6,8

a 8,2, a ple¢ nie ma wplywu na jego wartos¢. Wartosci pH

sg zalezne od wieku, pory dnia, zamkniecia oczu, mrugania

oraz tzawienia [19-25].

Wedlug modelu zaproponowanego przez Wolffa i wsp.

[26, 27] film tzowy zbudowany jest z:

+  Warstwy mucynowej utworzonej z glikoprotein o du-
zej masie czasteczkowej, wytwarzanej przez tarczkowe
i rabkowe komorki kubkowe. Frakcja ta bezposrednio
pokrywa nabtonek wyscielajacy przednia powierzchnie
rogéwki.

+  Warstwy wodnej, ktéra zbudowana jest z wydzielin gru-
czotéw gléwnych 1zowych oraz Izowych dodatkowych
Wolfringa i Krausego. Frakeja ta jest najwigksza objeto-
$ciowo skladowa filmu 1zowego.

o Warstwy lipidowej, produkowanej przez gruczoly
Meiboma, Zeissa i Molla.
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Wedlug raportu DEWS II z 2017 r. wyrézniamy 2 frakcje
filmu fzowego [1]:

+ frakcje mucynowo-wodna

+ frakcje lipidowa.

Pod wzgledem dynamiki powyzsze frakcje zachowuja sie
jak spdjna jednostka funkcjonalna [28]. Grubo$¢ filmu tzo-
wego pokrywajacego rogéwke zmierzona metoda koheren-
cyjnej tomografii optycznej wynosi ok. 2,0-5,5 um [29-33].
Warto$c ta jest zgodna z wynikami badan wykorzystujacych
techniki interferometrii. Grubo$¢ filmu tzowego pokrywaja-
cego spojowke nie zostala jednoznacznie zmierzona [29, 34].
Fizjologiczne wydzielanie dobowe wynosi ok. 1,5-2 ml lez,
a ich objeto$¢ wynosi 8 (+3) ul [35, 36]. Ciecz ta uwalniana
jest do worka spojéwkowego, jej odprowadzanie odbywa si¢
w trakcie odruchu mrugniecia. Lzy odprowadzane sg przez
punkty 1zowe, kanaliki 1zowe, woreczek tzowy i przewédd
nosowo-1zowy do jamy nosowej. Tylko 16% (+5%) na mi-
nute lez usuwanych jest przez drogi Izowe, pozostale ulega-
ja zjawisku ewaporyzacji [36, 37]. Wydzielanie fez reguluje
ukfad przywspoétczulny. Wydzielanie bialek i elektrolitow
reguluje uklad wspétczulny [38].

Frakgje filmu tzowego

Prawidlowy film 1zowy jest emulsja o charakterze nie-
newtonowskim i sklada sie z frakcji mucynowo-wodnej
oraz frakeji lipidowej.

Frakcja mucynowo-wodna

Mucyny wystepuja nie tylko na powierzchni oka, lecz takze
w innych organach ciala ludzkiego, m.in. pokrywaja nabto-
nek oddechowy czy nablonek wyscietajacy zotadek. Frakcja
mucynowa zbudowana jest z mukopolisacharydéw pro-
dukowanych przez komoérki kubkowe oraz przez komor-
ki nablonka spojowki i rogéwki. Ze wzgledu na wielko$¢
wyrézniamy dwie grupy mucyn: duze tworzace zel (m.in.
MUCS5AC) i male nietworzace zelu, rozpuszczalne mucy-
ny transblonowe (m.in. MUC1, MUC6, MUC4). Mucyny
dzielone sa takze ze wzgledu na postac transblonowa oraz
wydzielniczg. Ich stezenie maleje wraz z oddalaniem sie od
komoérek nabtonka. Mucyny zawieraja domeny bialkowe,
bogate w seryne i treonine, glikozylowane sa przez dotacze-
nie O-glikanéw (faricuchy glikanowe stanowia az do 80%
masy mucyn).

Gléwnymi funkcjami tego $§luzowego komponentu sa mi-
nimalizowanie sil tarcia oraz $cisle wypelnienie przestrzeni
miedzykomérkowych. Frakcja dzieki zelowej konsystencji
stanowi bariere dla patogenéw. W przeciwienstwie do hy-
drofobowego nablonka rogéwki ma charakter hydrofilny.
Komponent wodny po pelnowarto$ciowym mrugnieciu
(tzn. gdy obie powieki zamykaja sie szczelnie) ulega po-
dziatowi na menisk gérny i menisk dolny. Zbudowany jest
on w 95% z wydzieliny gruczotu tzowego, a pozostate 5%

PA. Wozniak, P Krzywicki, M. Szaflik

stanowi wydzielina z gruczoléw tzowych dodatkowych
Krausego i Wolfringa. Frakcja ta sklada sie gléwnie z wody,
elektrolitéw oraz rozpuszczonych mucyn i biafek. Jest no-
$nikiem skfadnikéw odzywczych, bialek odpornosciowych
i utrzymuje odpowiednig osmolarno$¢ filmu Izowego. Za-
wiera rozpuszczalne immunoglobuliny, séd, potas, chlor,
wapn, magnez, wodoroweglany, glukoze, mleczany, amino-
kwasy i mocznik [39].

Zaburzenia w obrebie mucyn indukuja zaréwno niestabil-
nos¢ lez, jak i uszkodzenie powierzchni oka.

Frakcja lipidowa

Wedlug badan grubos¢ frakeji lipidowej wynosi od 15 nm
do 157 nm; $rednia grubo$¢ to 42 nm [40]. Warstwa tlusz-
czowa obniza napiecie powierzchniowe filmu fzowego i jest
produkowana gléwnie przez gruczoly tarczkowe Meiboma.
Grubos¢ filmu 1zowego nie jest réwna na catej powierzch-
ni. Dzieki warstwie lipidowej przedrogéwkowy film tzowy
zabezpieczony jest przed nadmierna ewaporyzacja [41, 42].
Dokladna struktura warstwy lipidowej filmu tzowego nie
zostala poznana. Hipotetycznie sktada si¢ ona z molekul
surfaktantu na granicy z frakcja mucynowo-wodng oraz li-
pofilnych molekut na granicy z powietrzem.

DYSFUNKCJA GRUCZOLOW MEIBOMA

Pojecie dysfunkcja gruczotéw Meiboma (MGD, meibomian
gland dysfunction) po raz pierwszy zostalo uzyte przez
Korba i Henriqueza we wczesnych latach 80. poprzedniego
wieku [43]. Pojecie to odnosi sie do opisywania wszystkich
zaburzen gruczoléw Meiboma, réwniez tych majacych pod-
toze rozrostowe czy charakter zmian wrodzonych [44, 45].
MGD stanowi jedna z gtéwnych (ok. 80%) przyczyn ZSO
zwiazanego z ewaporyzacja. Wedlug definicji The Inter-
national Workshop on Meibomian Gland Dysfunction z 31
marca 2011 r. [14, 46]:

»Dysfunkcja gruczoléw Meiboma to przewlekla obtura-
gja uj$¢ gruczotéw Meiboma z towarzyszacymi zmiana-
mi ilo$ciowymi i/lub jako$ciowymi wydzieliny gruczotow.
Dysfunkcja ta prowadzi do zaburzen filmu fzowego, ZSO,
zapalenia brzegdéw powiek oraz zaburzen powierzchni oka”
W wigkszosci przypadkéw MGD wystepuje obustronnie
i symetrycznie. Bardzo czesto MGD wspoéltowarzyszy za-
palenie brzegéw powiek. Objawy obu schorzen sa klinicz-
nie zblizone i czesto naktadaja sie na siebie [47].

W raporcie DEWS II wystepowanie MGD u 0s6b po 40. r.z.
oszacowane zostato na 38—-68% [48]. Niestabilny film {zo-
wy i jego nadmierne parowanie sa gléwnymi przyczynami
wystepowania dolegliwosci [49]. W poczatkowym stadium
choroby przebieg MGD jest bezobjawowy, ale w miare
uplywu czasu dochodzi do pojawienia si¢ zmian na brze-
gach powiek, czyli tylnego zapalenia brzegéw powiek zwia-
zanego z MGD.
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Nowoczesne terapie zaburzeni powierzchni oka oparte sa
na podawaniu preparatéw zlozonych z réznych substan-
¢ji chemicznych, takich jak pochodne celulozy czy kwas
hialuronowy. Jednak pomimo ich dobrych wlasciwosci
nawilzajacych powierzchnie oka do preparatéw dolaczane
sa niewielkie molekuly, takie jak: trehaloza, L-karnityna,
erytrytol [50, 51]. W literaturze $wiatowej znajduja sie in-
formacje nt. ich osmoprotekcyjnego wplywu regulujacego
wewnatrzkomdérkowa i zewnatrzkomérkowa osmolarnosé.
Hiperosmolarno$¢ jest jednym z gtéwnych powodéw apop-
tozy komérek oraz wystapienia stanu zapalnego w przebie-
gu zaburzen powierzchni oka [50, 52]. Substancje te cha-
rakteryzuja sie réwniez dziataniem cytoprotekcyjnym [53].
Pomimo wielu lat starai obecnie nie istnieje ztoty standard
miejscowej terapii zaburzen powierzchni oka, ale zarazem
substytucja filmu tzowego jest podstawa kazdego schema-
tu terapeutycznego. W przypadku, gdy higiena brzegéw
powiek oraz suplementacja tez kroplami nawilzajacymi sa
niewystarczajace oraz w ciezkich postaciach zaburzen po-
wierzchni oka zgodnie z zaleceniami raportu DEWS II do
terapii nalezy dotaczy¢ miejscowe leczenie przeciwzapalne,
m.in. preparaty zawierajace glikokortykosteroidy bez kon-
serwantow, lub preparaty zawierajace substancje immuno-
modulujace, np. cyklosporyne A [38, 54].

Cyklosporyna A jest cyklicznym polipeptydem immuno-
modulujacym o dzialaniu immunosupresyjnym. Wykazano
jej skuteczno$¢ w zapobieganiu odrzucaniu przeszczepdw
allogenicznych, w tym takze odrzucaniu ptatka przeszcze-
pionej rogéwki [55]. Lek ma takze dzialanie przeciwzapal-
ne, hamujac reakcje odpornosci komérkowej. Cyklospory-
na A w pierwszym etapie dzialania laczy sie z cyklofilina
— biatkiem cytoplazmatycznym limfocytéw T. W kolejnym
etapie kompleks powstaly z polaczenia cyklosporyny z cy-
klofiling wiaze si¢ z kalcyneuryna (kluczowy wapniozalezny
enzym o cechach fosfatazy), uniemozliwiajac jej aktywacje
czynnika jadrowego pobudzonych limfocytéw T (NFAT,
nuclear factor of activated T-cells) — czynnika transkryp-
cyjnego stymulujacego transkrypcje interleukiny 2 (IL-2).
Defosforylacja NFAT powoduje jego przemieszczenie do
jadra komoérkowego i rozpoczecie transkrypcji genéw dla
wybranych cytokin. Dziatanie cyklosporyny prowadzi do
apoptozy komérkowej. Cyklosporyna A zmniejsza wydzie-
lanie limfokin, m.in. IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, czynnika mar-
twicy nowotwordw a (TNF-a, tumour necrosis factor a),
interferonu y (INF-y) oraz czynnika wzrostu komoérek T
(TCGE, T-cell growth factor). Lek ten blokuje komérkowe
i humoralne reakcje immunologiczne oraz modyfikuje pro-
cesy zapalne. Jego dzialanie jest odwracalne, nie wywoluje
on dziatania limfocytotoksycznego, nie prowadzi do proce-
sOw rozrostowych.

W ZSO cyklosporyna A zapobiega patologicznej apopto-
zie nablonka wydzielniczego w wyniku blokady nieswo-
istych poréw btony mitochondrialnej odpowiedzialnych za

przejsciowy wzrost ich przepuszczalnosci dla czasteczek,

co powoduje wzmozong produkcje filmu 1zowego. Jest

stosowana przeciwzapalnie i antyapoptotycznie. W sche-

macie leczenia przeciwzapalnego ciezkiego ZSO zalecane

jest stosowanie cyklosporyny A przez 6 miesiecy, facznie

z 2-miesigeczna terapia glikokortykosteroidami i prepara-

tami sztucznych fez. W tym miejscu nalezy nadmienic, iz

cyklosporyna A miejscowo stosowana jest takze do zapo-

biegania odrzutowi u pacjentéw po przeszczepieniach ro-

gowki.

Wedtug wytycznych raportu TFOS DEWS II w pierwszej

linii terapii zaburzeni powierzchni oka zalecane sa:

+ edukacja pacjenta

+ modyfikacja czynnikéw srodowiskowych

+ modyfikacja diety

+ eliminacja szkodliwych lekéw ogdlnych i miejscowych
(w tym zawierajacych substancje konserwujace)

+ substytucja filmu {zowego za pomoca kropli nawilzaja-
cych bez konserwantéw

« higiena brzegéw powiek.

Mimo ze w ostatnich latach nastapil znaczny postep w po-
znaniu patomechanizméw ZSO oraz wdrazaniu nowych
mozliwos$ci leczenia, substytucja filmu Izowego jest podsta-
wa kazdej terapii ZSO. Niestety, krétki czas, w jakim kro-
pla danego roztworu utrzymuje si¢ na powierzchni oka po
zakropieniu, jest ciagle wyzwaniem [34, 56-58]. Wraz ze
wzrostem czestotliwo$ci zakroplen maleje procent pacjen-
téw, ktérzy wykonuja zalecenia lekarskie w pelni (tzw. com-
pliance). Hipotetycznie wzrost lepkosci sztucznych lez
powinien wiazac sie z dluzszym czasem utrzymywania sie
produktéw na powierzchni oka, a tym samym z redukcja
czestotliwosci aplikacji [59]. Wiekszo$¢ badan dotyczacych
utrzymywania si¢ kropli na powierzchni gatki ocznej prze-
prowadzono na modelu zwierzecym, a ich metodologia
zakfadala uzywanie technik y-scyntygrafii w polaczeniu ze
znakowaniem czasteczkami radioaktywnymi lub techniki
tomograficznej z emisja pozytronowa [60, 61]. Jak wspo-
mniano, nieustajacymi wyzwaniami w terapii schorzen
okulistycznych sa biodostepnos¢ leku po podaniu oraz jego
przenikanie do struktur gatki ocznej. W wynikach tych ba-
dan dluzszy czas utrzymywania si¢ kropli na powierzchni
oka mialy produkty z czasteczka kwasu hialuronowego
o niskiej masie czasteczkowej [62, 63].
Zgodnie z definicja ZSO zaprezentowana przez TFOS
DEWS II nieodlacznym komponentem patomechanizmu
zaburzen powierzchni oka sa procesy zapalne i immunolo-
giczne.
W przypadku, gdy leczenie podstawowe jest niewystarcza-
jace, dofaczane sa:
+ termoterapia i masaz gruczoléw Meiboma
o terapia preparatami zawierajacymi terpinen-4-ol
[64, 65] (w przypadku rozpoznania demodekozy)
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+ okluzja punktéw Izowych [66-69]

+ stosowanie masci lub komory wilgotnej (poczatkowo
tylko na noc)

+ stosowanie terapii z wykorzystaniem $wiatla pulsacyj-
nego (technologia IPL) i fal czerwonych — rewitaliza-
¢ja gruczoléw Meiboma z fotobiostymulacja brzegéw
powiek w przypadku MGD izolowanej oraz zwiazanej
z nia demodekozy [70-74]

+ stosowanie kropli z antybiotykiem [75]

+ stosowanie kropli glikokortykosteroidowych [76]

+ stosowanie kropli pobudzajacych sekrecje tez

+ stosowanie kropli o dzialaniu immunomodulujacym
(w tym cyklosporyny A czy antagonistow antygendw
LFA-1iICAM-1, np. lifitegrastu) [38, 77-99]

+ stosowanie antybiotykoterapii ogélnej (antybiotyki ma-
krolidowe lub tetracyklinowe) [100, 101]

+ sondowanie gruczoléw Meiboma [102-109]

+ terapia z wykorzystaniem systemu LipiFlow [110-114].

Jednym z gléwnych mechanizméw odpowiadajacych za
rozwo6j zapalenia na powierzchni oka jest uposledzenie
funkcji gruczotu tzowego prowadzace do spadku wy-
dzielania m.in. laktoferyn, ktére maja naturalna funkcje
przeciwzapalna, wyrzut interleukin IL-1, IL-8 i TNF-«
oraz metaloproteinaz (MMP). Wzrost stezenia MMP pro-
wadzi do rozkladu komérek blony podstawnej nabtonka.
W schematach terapeutycznych leczenia przeciwzapalne-
go w ZSO cyklosporyna A jest lekiem z wyboru w ciezkich
i $rednio ciezkich przypadkach zaburzen powierzchni oka
przebiegajacych z suchym zapaleniem rogéwki i spojéwki.
Cyklosporyna A zostala wyizolowana z grzybéw gatun-
ku Tolypocladium inflatum. Uwazano, iz ma wlasciwosci
przeciwgrzybicze. Lek ten jest inhibitorem kalcyneury-
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ny i ma silne wlasciwo$ci immunosupresyjne w mecha-
nizmach inhibicji limfocytéw T i hamowania apoptozy
komérek nablonka spojéowki. Historycznie dziatanie im-
munosupresyjne zaobserwowano u pséw z samoistnym
suchym zapaleniem rogéwki i spojéwki. W badaniach kli-
nicznych u pacjentéw stwierdzono istotne zmniejszenie
liczby komérek CD4+. Krople zawierajace roztwér 0,05%
cyklosporyny A w 6-miesigcznej obserwacji znamiennie
zmniejszaly o ok. 46—50% barwienie rogéwki fluoresceing
oraz poprawialy warto$ci testu Schirmera [115]. Parame-
try te, jak réwniez wartosci punktowe kwestionariusza
OSDI (Ocular Surface Disease Index) ulegly poprawie tak-
ze w trakcie dalszej obserwacji trwajacej kolejne 6 miesiecy
[115, 116]. Zaobserwowano takze zmniejszenie ekspresji
receptora HLA-DR na powierzchni komérek spojowki.
Powyzsze wyniki badan wg Daull [115] sa zgodne z wy-
nikami badania SICCANOVE [117], ktére potwierdzito
dobry profil bezpieczenstwa cyklosporyny A. Stosowanie
leku nie powoduje istotnych ogdlnoustrojowych dzialan
niepozadanych i jest dobrze tolerowane przez pacjentéw
[118, 119].

PODSUMOWANIE

ZSO jako najczestsze zaburzenie powierzchni oka jest
schorzeniem cywilizacyjnym i dotyka wszystkich, nieza-
leznie od plci i wieku. Kazdy pacjent zatem powinien pod-
czas kompleksowych badan okulistycznych przechodzi¢
réwniez doktadna ocene powierzchni oka i tez. Szczegdlnie
cenne s3 testy nieinwazyjne i kwestionariusze. W przypad-
ku stwierdzenia u pacjenta objawéw mogacych swiadczy¢
o zaburzeniach powierzchni oka diagnostyke nalezy roz-
szerzy¢ zgodnie z algorytmami [120].
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