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Streszczenie
Zaburzenia powierzchni oka (zespół suchego oka) dotykają 5–50% populacji, 
a ich częstość wzrasta wraz z wiekiem, szczególnie u kobiet. Objawy, takie 
jak suchość, pieczenie i zmęczenie oczu, znacząco obniżają komfort życia. 
Film łzowy składa się z frakcji mucynowo-wodnej i lipidowej, które zapew-
niają ochronę i nawilżenie oka. Dysfunkcja gruczołów Meiboma, prowadząca 
do zaburzeń frakcji lipidowej, odpowiada za większość przypadków zespołu 
suchego oka przez powodowanie nadmiernego parowania łez. Nowoczesne 
podejście do terapii zaburzeń powierzchni oka, łączące farmakoterapię, neu-
romodulację oraz nowoczesne technologie, pozwala uwolnić pacjenta od co-
dziennego, przewlekłego bólu oczu. 

Słowa kluczowe: zaburzenia powierzchni oka, suche oko, DEWS II, zaburzenia 
gruczołów Meiboma 

Abstract
Ocular surface disorders, including dry eye disease, affect 5–50% of the popula-
tion, with prevalence increasing with age, especially among women. Symptoms 
such as dryness, burning, and eye fatigue significantly reduce quality of life. The 
tear film consists of aqueous-mucin and lipid fractions, providing protection 
and hydration for the eye. Meibomian gland dysfunction, which disrupts the 
lipid layer, accounts for most cases of dry eye disease by causing excessive tear 
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

Management of ocular surface disorders according to the guidelines of the Tear Film & Ocular Surface Society Dry 
Eye Workshop (DEWSII) Report
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Wprowadzenie
Według definicji uaktualnionego raportu Dry Eye Workshop 
opublikowanego przez Tear Film and Ocular Surface Socie-
ty (DEWS II) z 2017 r. zaburzenia powierzchni oka (ZSO, 
zespół suchego oka; ang. dry eye disease) są wieloczynni-
kowym schorzeniem powierzchni oka, charakteryzującym 
się zaburzeniami homeostazy łez i towarzyszącymi dolegli-
wościami ze strony narządu wzroku powodowanymi przez 
wiele czynników etiologicznych, wśród których główną 
rolę odgrywają: niestabilność i  hiperosmolarność filmu 
łzowego, stan zapalny i uszkodzenia powierzchni oka oraz 
zaburzenia neurosensoryczne [1].
Według Craiga i wsp. [2] łzy klasyfikowane są jako: 
•	 podstawowe (występujące, gdy powieki są otwarte) 

– łzy, które pokrywają powierzchnię oka; ich niedobór 
jest podstawową przyczyną zaburzeń powierzchni oka 
w przebiegu niedostatecznej produkcji warstwy wodnej 
(ADED, aqueous deficiency dry eye)

•	 odruchowe – ich wydzielanie następuje przez drażnie-
nie powierzchni oka (np. opary podczas krojenia cebuli) 
bądź stymulowanie łuku odruchowego 

•	 wydzielane w odpowiedzi na emocje
•	 występujące pod zamkniętą powieką – są to łzy, które 

mogą być pobrane do analizy zaraz po obudzeniu się.

Łzy podstawowe, odruchowe i wydzielane w odpowiedzi na 
emocje produkowane są przez gruczoł łzowy w wyniku po-
budzenia łuku nerwowego, różnią się jednak między sobą 
np. stężeniem białek [3]. Podczas snu wydzielanie gruczołu 
łzowego jest zmniejszone, dlatego w preparatach łez otrzy-
manych zaraz po obudzeniu się występuje większe stężenie 
białek (z surowicy), które pochodzą z naczyń krwionośnych 
spojówki [2]. 

Epidemiologia zaburzeń powierzchni oka
Jeden pacjent na siedmiu w wieku 65–84 lata zgłasza okreso-
we lub przewlekłe objawy ZSO [4]. Według niektórych ba-
dań oznaki wynikające z zaburzeń powierzchni oka dotykają 
corocznie 40 mln pacjentów na świecie i są jednymi z głów-
nych powodów wizyt w gabinetach okulistycznych [5]. Ze 
względu na mnogość kryteriów diagnostycznych oraz nie-
jednoznaczność klasyfikacji zaburzeń powierzchni oka ba-
dania epidemiologiczne są niestety bardzo trudne do prze-
prowadzenia. W literaturze światowej opublikowano wiele 
badań, jednakże ich metodologie nie są usystematyzowane, 
brak jest również metaanaliz. Według uaktualnionego ra-
portu Dry Eye Workshop opublikowanego przez Tear Film 
and Ocular Surface Society występowanie ZSO wynosi od 
5% do 50% w zależności od badanej populacji, a odsetek ten 
zwiększa się wraz z wiekiem [6]. W badaniach oceniających 
wyłącznie występowanie objawów klinicznych odsetek ten 
jest wyższy i  w  niektórych populacjach (m.in. azjatycka 

oraz kaukaska) oraz u użytkowników soczewek kontakto-
wych wynosi nawet 75% [1]. Wraz z wiekiem wzrasta także 
różnica w  częstości występowania ZSO między płciami; 
u  kobiet jest ona 1,33–1,74 razy wyższa niż u  mężczyzn 
[7–11]. Wysoki odsetek występowania ZSO udowodniono 
u dzieci w wieku szkolnym – badania te wskazują koniecz-
ność przeprowadzenia w  przyszłości badań oceniających 
czynniki ryzyka, np. użytkowanie smartfonów. W ostatniej 
dekadzie nie zostały przeprowadzone badania populacyjne 
na półkuli południowej, co uniemożliwia prawidłową ocenę 
socjoekonomicznych i środowiskowych czynników ryzyka 
[7–9, 12, 13].

Budowa filmu łzowego
W  skład powierzchni oka wchodzą: rogówka, spojówki 
powiekowa i  gałkowa, komórki kubkowe, gruczoły łzowe 
oraz gruczoły dodatkowe powieki wraz ze znajdującymi 
się w nich gruczołami Meiboma oraz rzęsami. Struktury te 
tworzą jednostkę funkcjonalną, której zadaniem jest wy-
tworzenie filmu łzowego, potocznie zwanego łzami  [14]. 
Film łzowy pokrywa krzywiznę rogówki, pełni funkcję 
odżywczą i  nawilżającą gałkę oczną oraz uczestniczy 
w transporcie tlenu do rogówki. Ponadto we łzach zawar-
te są peptydy przeciwbakteryjne, białka oraz rozpuszczone 
immunoglobuliny, które tworzą warstwę ochronną gałki 
ocznej strzegącą ją przed drobnoustrojami. ZSO jest he-
terogenny immunologicznie. Dzięki nowoczesnym meto-
dom proteomicznym w filmie łzowym wykryto ponad 2000 
białek oraz ponad 200 peptydów [15–17]. Białka i peptydy 
oczyszczają powierzchnię gałki ocznej z  obumarłych ko-
mórek nabłonka rogówki. Film łzowy zapewnia obojętne 
środowisko dla rogówki. Ze względu na różnicę współczyn-
ników załamania między powietrzem (1,0000) a filmem łzo-
wym (1,3369) granica faz powietrze –  film łzowy stanowi 
główną moc refrakcyjną w ludzkim oku o mocy skupiającej 
wynoszącej ok. 42 D [18]. Średnie pH łez wynosi między 6,8 
a 8,2, a płeć nie ma wpływu na jego wartość. Wartości pH 
są zależne od wieku, pory dnia, zamknięcia oczu, mrugania 
oraz łzawienia [19–25].
Według modelu zaproponowanego przez Wolffa i  wsp. 
[26, 27] film łzowy zbudowany jest z: 
•	 Warstwy mucynowej utworzonej z  glikoprotein o  du-

żej masie cząsteczkowej, wytwarzanej przez tarczkowe 
i  rąbkowe komórki kubkowe. Frakcja ta bezpośrednio 
pokrywa nabłonek wyściełający przednią powierzchnię 
rogówki. 

•	 Warstwy wodnej, która zbudowana jest z wydzielin gru-
czołów głównych łzowych oraz łzowych dodatkowych 
Wolfringa i Krausego. Frakcja ta jest największą objęto-
ściowo składową filmu łzowego. 

•	 Warstwy lipidowej, produkowanej przez gruczoły  
Meiboma, Zeissa i Molla. 
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Według raportu DEWS II z 2017 r. wyróżniamy 2 frakcje 
filmu łzowego [1]: 
•	 frakcję mucynowo-wodną 
•	 frakcję lipidową.

Pod względem dynamiki powyższe frakcje zachowują się 
jak spójna jednostka funkcjonalna [28]. Grubość filmu łzo-
wego pokrywającego rogówkę zmierzona metodą koheren-
cyjnej tomografii optycznej wynosi ok. 2,0–5,5 μm [29–33]. 
Wartość ta jest zgodna z wynikami badań wykorzystujących 
techniki interferometrii. Grubość filmu łzowego pokrywają-
cego spojówkę nie została jednoznacznie zmierzona [29, 34].
Fizjologiczne wydzielanie dobowe wynosi ok. 1,5–2 ml łez, 
a ich objętość wynosi 8 (±3) μl [35, 36]. Ciecz ta uwalniana 
jest do worka spojówkowego, jej odprowadzanie odbywa się 
w trakcie odruchu mrugnięcia. Łzy odprowadzane są przez 
punkty łzowe, kanaliki łzowe, woreczek łzowy i  przewód 
nosowo-łzowy do jamy nosowej. Tylko 16% (±5%) na mi-
nutę łez usuwanych jest przez drogi łzowe, pozostałe ulega-
ją zjawisku ewaporyzacji [36, 37]. Wydzielanie łez reguluje 
układ przywspółczulny. Wydzielanie białek i  elektrolitów 
reguluje układ współczulny [38].

Frakcje filmu łzowego
Prawidłowy film łzowy jest emulsją o  charakterze nie- 
newtonowskim i  składa się z  frakcji mucynowo-wodnej 
oraz frakcji lipidowej. 

Frakcja mucynowo-wodna 
Mucyny występują nie tylko na powierzchni oka, lecz także 
w innych organach ciała ludzkiego, m.in. pokrywają nabło-
nek oddechowy czy nabłonek wyściełający żołądek. Frakcja 
mucynowa zbudowana jest z  mukopolisacharydów pro-
dukowanych przez komórki kubkowe oraz przez komór-
ki nabłonka spojówki i  rogówki. Ze względu na wielkość 
wyróżniamy dwie grupy mucyn: duże tworzące żel (m.in. 
MUC5AC) i małe nietworzące żelu, rozpuszczalne mucy-
ny transbłonowe (m.in. MUC1, MUC6, MUC4). Mucyny 
dzielone są także ze względu na postać transbłonową oraz 
wydzielniczą. Ich stężenie maleje wraz z oddalaniem się od 
komórek nabłonka. Mucyny zawierają domeny białkowe, 
bogate w serynę i treoninę, glikozylowane są przez dołącze-
nie O-glikanów (łańcuchy glikanowe stanowią aż do 80% 
masy mucyn).
Głównymi funkcjami tego śluzowego komponentu są mi-
nimalizowanie sił tarcia oraz ścisłe wypełnienie przestrzeni 
międzykomórkowych. Frakcja dzięki żelowej konsystencji 
stanowi barierę dla patogenów. W przeciwieństwie do hy-
drofobowego nabłonka rogówki ma charakter hydrofilny. 
Komponent wodny po pełnowartościowym mrugnięciu 
(tzn. gdy obie powieki zamykają się szczelnie) ulega po-
działowi na menisk górny i menisk dolny. Zbudowany jest 
on w 95% z wydzieliny gruczołu łzowego, a pozostałe 5% 

stanowi wydzielina z  gruczołów łzowych dodatkowych 
Krausego i Wolfringa. Frakcja ta składa się głównie z wody, 
elektrolitów oraz rozpuszczonych mucyn i białek. Jest no-
śnikiem składników odżywczych, białek odpornościowych 
i utrzymuje odpowiednią osmolarność filmu łzowego. Za-
wiera rozpuszczalne immunoglobuliny, sód, potas, chlor, 
wapń, magnez, wodorowęglany, glukozę, mleczany, amino-
kwasy i mocznik [39]. 
Zaburzenia w obrębie mucyn indukują zarówno niestabil-
ność łez, jak i uszkodzenie powierzchni oka.

Frakcja lipidowa
Według badań grubość frakcji lipidowej wynosi od 15 nm 
do 157 nm; średnia grubość to 42 nm [40]. Warstwa tłusz-
czowa obniża napięcie powierzchniowe filmu łzowego i jest 
produkowana głównie przez gruczoły tarczkowe Meiboma. 
Grubość filmu łzowego nie jest równa na całej powierzch-
ni. Dzięki warstwie lipidowej przedrogówkowy film łzowy 
zabezpieczony jest przed nadmierną ewaporyzacją [41, 42]. 
Dokładna struktura warstwy lipidowej filmu łzowego nie 
została poznana. Hipotetycznie składa się ona z  molekuł 
surfaktantu na granicy z frakcją mucynowo-wodną oraz li-
pofilnych molekuł na granicy z powietrzem. 

Dysfunkcja gruczołów Meiboma 
Pojęcie dysfunkcja gruczołów Meiboma (MGD, meibomian 
gland dysfunction) po raz pierwszy zostało użyte przez 
Korba i Henriqueza we wczesnych latach 80. poprzedniego 
wieku [43]. Pojęcie to odnosi się do opisywania wszystkich 
zaburzeń gruczołów Meiboma, również tych mających pod-
łoże rozrostowe czy charakter zmian wrodzonych [44, 45]. 
MGD stanowi jedną z głównych (ok. 80%) przyczyn ZSO 
związanego z  ewaporyzacją. Według definicji The Inter-
national Workshop on Meibomian Gland Dysfunction z 31 
marca 2011 r. [14, 46]: 
„Dysfunkcja gruczołów Meiboma to przewlekła obtura-
cja ujść gruczołów Meiboma z  towarzyszącymi zmiana-
mi ilościowymi i/lub jakościowymi wydzieliny gruczołów. 
Dysfunkcja ta prowadzi do zaburzeń filmu łzowego, ZSO, 
zapalenia brzegów powiek oraz zaburzeń powierzchni oka”.
W  większości przypadków MGD występuje obustronnie 
i  symetrycznie. Bardzo często MGD współtowarzyszy za-
palenie brzegów powiek. Objawy obu schorzeń są klinicz-
nie zbliżone i często nakładają się na siebie [47]. 
W raporcie DEWS II występowanie MGD u osób po 40. r.ż. 
oszacowane zostało na 38–68% [48]. Niestabilny film łzo-
wy i jego nadmierne parowanie są głównymi przyczynami 
występowania dolegliwości [49]. W początkowym stadium 
choroby przebieg MGD jest bezobjawowy, ale w  miarę 
upływu czasu dochodzi do pojawienia się zmian na brze-
gach powiek, czyli tylnego zapalenia brzegów powiek zwią-
zanego z MGD. 
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Nowoczesne terapie zaburzeń powierzchni oka oparte są 
na podawaniu preparatów złożonych z  różnych substan-
cji chemicznych, takich jak pochodne celulozy czy kwas 
hialuronowy. Jednak pomimo ich dobrych właściwości 
nawilżających powierzchnię oka do preparatów dołączane 
są niewielkie molekuły, takie jak: trehaloza, L-karnityna, 
erytrytol [50, 51]. W literaturze światowej znajdują się in-
formacje nt. ich osmoprotekcyjnego wpływu regulującego 
wewnątrzkomórkową i zewnątrzkomórkową osmolarność. 
Hiperosmolarność jest jednym z głównych powodów apop-
tozy komórek oraz wystąpienia stanu zapalnego w przebie-
gu zaburzeń powierzchni oka [50, 52]. Substancje te cha-
rakteryzują się również działaniem cytoprotekcyjnym [53]. 
Pomimo wielu lat starań obecnie nie istnieje złoty standard 
miejscowej terapii zaburzeń powierzchni oka, ale zarazem 
substytucja filmu łzowego jest podstawą każdego schema-
tu terapeutycznego. W  przypadku, gdy higiena brzegów 
powiek oraz suplementacja łez kroplami nawilżającymi są 
niewystarczające oraz w ciężkich postaciach zaburzeń po-
wierzchni oka zgodnie z zaleceniami raportu DEWS II do 
terapii należy dołączyć miejscowe leczenie przeciwzapalne, 
m.in. preparaty zawierające glikokortykosteroidy bez kon-
serwantów, lub preparaty zawierające substancje immuno-
modulujące, np. cyklosporynę A [38, 54].
Cyklosporyna A  jest cyklicznym polipeptydem immuno-
modulującym o działaniu immunosupresyjnym. Wykazano 
jej skuteczność w zapobieganiu odrzucaniu przeszczepów 
allogenicznych, w tym także odrzucaniu płatka przeszcze-
pionej rogówki [55]. Lek ma także działanie przeciwzapal-
ne, hamując reakcje odporności komórkowej. Cyklospory-
na A  w  pierwszym etapie działania łączy się z  cyklofiliną 
– białkiem cytoplazmatycznym limfocytów T. W kolejnym 
etapie kompleks powstały z połączenia cyklosporyny z cy-
klofiliną wiąże się z kalcyneuryną (kluczowy wapniozależny 
enzym o cechach fosfatazy), uniemożliwiając jej aktywację 
czynnika jądrowego pobudzonych limfocytów T (NFAT, 
nuclear factor of activated T-cells) – czynnika transkryp-
cyjnego stymulującego transkrypcję interleukiny 2 (IL-2). 
Defosforylacja NFAT powoduje jego przemieszczenie do 
jądra komórkowego i  rozpoczęcie transkrypcji genów dla 
wybranych cytokin. Działanie cyklosporyny prowadzi do 
apoptozy komórkowej. Cyklosporyna A zmniejsza wydzie-
lanie limfokin, m.in. IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, czynnika mar-
twicy nowotworów α (TNF-α, tumour necrosis factor α), 
interferonu γ (INF-γ) oraz czynnika wzrostu komórek T 
(TCGF, T-cell growth factor). Lek ten blokuje komórkowe 
i humoralne reakcje immunologiczne oraz modyfikuje pro-
cesy zapalne. Jego działanie jest odwracalne, nie wywołuje 
on działania limfocytotoksycznego, nie prowadzi do proce-
sów rozrostowych. 
W  ZSO cyklosporyna A  zapobiega patologicznej apopto-
zie nabłonka wydzielniczego w  wyniku blokady nieswo-
istych porów błony mitochondrialnej odpowiedzialnych za 

przejściowy wzrost ich przepuszczalności dla cząsteczek, 
co powoduje wzmożoną produkcję filmu łzowego. Jest 
stosowana przeciwzapalnie i  antyapoptotycznie. W  sche-
macie leczenia przeciwzapalnego ciężkiego ZSO zalecane 
jest stosowanie cyklosporyny A  przez 6 miesięcy, łącznie 
z  2-miesięczną terapią glikokortykosteroidami i  prepara-
tami sztucznych łez. W tym miejscu należy nadmienić, iż 
cyklosporyna A miejscowo stosowana jest także do zapo-
biegania odrzutowi u pacjentów po przeszczepieniach ro-
gówki. 
Według wytycznych raportu TFOS DEWS II w  pierwszej 
linii terapii zaburzeń powierzchni oka zalecane są:
•	 edukacja pacjenta
•	 modyfikacja czynników środowiskowych
•	 modyfikacja diety 
•	 eliminacja szkodliwych leków ogólnych i miejscowych 

(w tym zawierających substancje konserwujące) 
•	 substytucja filmu łzowego za pomocą kropli nawilżają-

cych bez konserwantów
•	 higiena brzegów powiek.

Mimo że w ostatnich latach nastąpił znaczny postęp w po-
znaniu patomechanizmów ZSO oraz wdrażaniu nowych 
możliwości leczenia, substytucja filmu łzowego jest podsta-
wą każdej terapii ZSO. Niestety, krótki czas, w jakim kro-
pla danego roztworu utrzymuje się na powierzchni oka po 
zakropieniu, jest ciągle wyzwaniem [34, 56–58]. Wraz ze 
wzrostem częstotliwości zakropleń maleje procent pacjen-
tów, którzy wykonują zalecenia lekarskie w pełni (tzw. com-
pliance). Hipotetycznie wzrost lepkości sztucznych łez 
powinien wiązać się z dłuższym czasem utrzymywania się 
produktów na powierzchni oka, a  tym samym z  redukcją 
częstotliwości aplikacji [59]. Większość badań dotyczących 
utrzymywania się kropli na powierzchni gałki ocznej prze-
prowadzono na modelu zwierzęcym, a  ich metodologia 
zakładała używanie technik γ-scyntygrafii w połączeniu ze 
znakowaniem cząsteczkami radioaktywnymi lub techniki 
tomograficznej z  emisją pozytronową [60, 61]. Jak wspo-
mniano, nieustającymi wyzwaniami w  terapii schorzeń 
okulistycznych są biodostępność leku po podaniu oraz jego 
przenikanie do struktur gałki ocznej. W wynikach tych ba-
dań dłuższy czas utrzymywania się kropli na powierzchni 
oka miały produkty z  cząsteczką kwasu hialuronowego 
o niskiej masie cząsteczkowej [62, 63]. 
Zgodnie z  definicją ZSO zaprezentowaną przez TFOS 
DEWS II nieodłącznym komponentem patomechanizmu 
zaburzeń powierzchni oka są procesy zapalne i immunolo-
giczne. 
W przypadku, gdy leczenie podstawowe jest niewystarcza-
jące, dołączane są: 
•	 termoterapia i masaż gruczołów Meiboma 
•	 terapia preparatami zawierającymi terpinen-4-ol 

[64, 65] (w przypadku rozpoznania demodekozy)
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•	 okluzja punktów łzowych [66–69]
•	 stosowanie maści lub komory wilgotnej (początkowo 

tylko na noc)
•	 stosowanie terapii z wykorzystaniem światła pulsacyj-

nego (technologia IPL) i  fal czerwonych – rewitaliza-
cja gruczołów Meiboma z  fotobiostymulacją brzegów 
powiek w przypadku MGD izolowanej oraz związanej 
z nią demodekozy [70–74]

•	 stosowanie kropli z antybiotykiem [75]
•	 stosowanie kropli glikokortykosteroidowych [76]
•	 stosowanie kropli pobudzających sekrecję łez 
•	 stosowanie kropli o  działaniu immunomodulującym 

(w  tym cyklosporyny A  czy antagonistów antygenów 
LFA-1 i ICAM-1, np. lifitegrastu) [38, 77–99]

•	 stosowanie antybiotykoterapii ogólnej (antybiotyki ma-
krolidowe lub tetracyklinowe) [100, 101]

•	 sondowanie gruczołów Meiboma [102–109]
•	 terapia z wykorzystaniem systemu LipiFlow [110–114].

Jednym z  głównych mechanizmów odpowiadających za 
rozwój zapalenia na powierzchni oka jest upośledzenie 
funkcji gruczołu łzowego prowadzące do spadku wy-
dzielania m.in. laktoferyn, które mają naturalną funkcję 
przeciwzapalną, wyrzut interleukin IL-1, IL-8 i  TNF-α 
oraz metaloproteinaz (MMP). Wzrost stężenia MMP pro-
wadzi do rozkładu komórek błony podstawnej nabłonka. 
W schematach terapeutycznych leczenia przeciwzapalne-
go w ZSO cyklosporyna A jest lekiem z wyboru w ciężkich 
i średnio ciężkich przypadkach zaburzeń powierzchni oka 
przebiegających z suchym zapaleniem rogówki i spojówki.
Cyklosporyna A  została wyizolowana z  grzybów gatun-
ku Tolypocladium inflatum. Uważano, iż ma właściwości 
przeciwgrzybicze. Lek ten jest inhibitorem kalcyneury-

ny i  ma silne właściwości immunosupresyjne w  mecha-
nizmach inhibicji limfocytów T i  hamowania apoptozy 
komórek nabłonka spojówki. Historycznie działanie im-
munosupresyjne zaobserwowano u  psów z  samoistnym 
suchym zapaleniem rogówki i spojówki. W badaniach kli-
nicznych u  pacjentów stwierdzono istotne zmniejszenie 
liczby komórek CD4+. Krople zawierające roztwór 0,05% 
cyklosporyny A  w  6-miesięcznej obserwacji znamiennie 
zmniejszały o ok. 46–50% barwienie rogówki fluoresceiną 
oraz poprawiały wartości testu Schirmera [115]. Parame-
try te, jak również wartości punktowe kwestionariusza 
OSDI (Ocular Surface Disease Index) uległy poprawie tak-
że w trakcie dalszej obserwacji trwającej kolejne 6 miesięcy 
[115, 116]. Zaobserwowano także zmniejszenie ekspresji 
receptora HLA-DR na powierzchni komórek spojówki. 
Powyższe wyniki badań wg Daull [115] są zgodne z  wy-
nikami badania SICCANOVE [117], które potwierdziło 
dobry profil bezpieczeństwa cyklosporyny A. Stosowanie 
leku nie powoduje istotnych ogólnoustrojowych działań 
niepożądanych i  jest dobrze tolerowane przez pacjentów 
[118, 119].

Podsumowanie
ZSO jako najczęstsze zaburzenie powierzchni oka jest 
schorzeniem cywilizacyjnym i  dotyka wszystkich, nieza-
leżnie od płci i wieku. Każdy pacjent zatem powinien pod-
czas kompleksowych badań okulistycznych przechodzić 
również dokładną ocenę powierzchni oka i łez. Szczególnie 
cenne są testy nieinwazyjne i kwestionariusze. W przypad-
ku stwierdzenia u pacjenta objawów mogących świadczyć 
o  zaburzeniach powierzchni oka diagnostykę należy roz-
szerzyć zgodnie z algorytmami [120]. 
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