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N a j w a ż N i e j s z e
Podczas jednej wizyty 

możemy wykonać ograniczoną 

liczbę obiektywnych testów 

diagnostycznych, dlatego 

też należy wybierać metody 

nieinwazyjne, obiektywne 

i automatyczne, kiedy tylko 

jest to możliwe, i opierać się na 

rekomendowanych schematach 

diagnostycznych.

H i g H l i g H t s
A battery of tests has to be used 

to diagnose dry eye disease.  

Eye care specialist can perform 

only a limited quantity of 

objective tests during each 

clinical visit. Therefore, it is 

crucial to choose non-invasive, 

objective and automatic clinical 

tools from the recommended 

diagnostic scheme.
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streszczeNie
W ciągu ostatniej dekady notuje się wzrost częstości występowania zaburzeń 

powierzchni oka, w tym zespołu suchego oka [1, 2]. Wiek jest istotnym czyn-

nikiem ryzyka, jednakże coraz częściej objawy dotyczą młodych dorosłych [3]. 

Przyjmuje się, że problem dotyka nawet połowy populacji globalnej i co piąty 

pacjent opuszczający gabinet okulistyczny nie jest diagnozowany. Różnorod-

ność raportowanych danych populacyjnych (5–75% występowania zespołu 

suchego oka w  populacji) sugeruje potrzebę krytycznego spojrzenia na kry-

teria diagnostyczne, które nie doczekały się standaryzacji. Raport Dry Eye 

Workshop II powstał w celu zredefiniowania choroby [4] i usystematyzowania 

diagnostyki [5] na podstawie inicjatyw badawczych podejmowanych na prze-

strzeni ostatniej dekady. W niniejszej publikacji opisano rekomendowany pro-

tokół badań klinicznych pozwalający na postawienie jednoznacznej diagnozy.

słowa kluczowe: zespół suchego oka, hiperosmolarność łez, triaż, ocena jakości 

filmu łzowego

abstract
The prevalence of ocular surface abnormalities, including dry eye disease, has 

been reported to increase over the last decade [1]. Dry eye incidence increases 

with age, however is notable among young adults. The disease affects half of the 

global population with one-fifth of the patients being undiagnosed. The lack of 

standardized diagnostic criteria results in a wide range of reported prevalence 

rates (ranging from 5–75%). Dry Eye Workshop II report summarizes a decade 

of important clinical studies and provides a new definition of the disease [2] 

and systematic clinical diagnostic protocol [3]. This protocol, provided below, 

enables the practitioner to perform full objective dry eye diagnosis.

Key words: dry eye disease, tear hyperosmolarity, triaging, qualitative tear film 

assessment
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wstęp
Zespół suchego oka (ZSO) jest „wieloczynnikową choro-

bą powierzchni oka charakteryzującą się utratą homeos-

tazy filmu łzowego z  towarzyszącymi objawami ocznymi, 

w etiologii której istotną rolę odgrywają takie czynniki, jak 

niestabilność i  hiperosmolarność filmu łzowego, stan za-

palny i uszkodzenie struktur powierzchni oka oraz niepra-

widłowości neurosensoryczne” [4].

patomecHaNizm i KlasyfiKacja zso
Patomechanizm ZSO przyjmuje formę zamkniętego kręgu, 

którego schemat przedstawiono na rycinie 1. Każdy z ele-

mentów tego „błędnego koła” może być zarówno czynni-

kiem wyzwalającym proces chorobowy, jak i  jego konse-

kwencją.

Proponowana klasyfikacja opiera się na patofizjologii cho-

roby. Zgodnie z nią ZSO dzieli się na:

•	 postać związaną z niedoborem komponenty wodnej 

łez (w 10–20% przypadków ZSO), za którą najczęściej 

odpowiada stan zapalny lub proces autoimmunologicz-

ny z naciekami zapalnymi w obrębie gruczołów łzowych

•	 postać związaną z nadmiernym parowaniem łez (ZSO 

ewaporacyjny, 30–40% przypadków), za rozwojem któ-

rej, w  przeważającej większości przypadków, stoi dys-

funkcja gruczołów Meiboma (MGD, Meibomian gland 

dysfunction)

•	 postać mieszaną, występującą w 40–50% przypadków. 

Nadmierne parowanie łez dotyczy zatem od 70% do na-

wet 90% wszystkich diagnozowanych przypadków ZSO.

czyNNiKi ryzyKa zso
Wśród czynników ryzyka ZSO można wymienić MGD, 

skrzydlik, operacje refrakcyjne, zapalenie spojówek, wiek 

[2], płeć żeńską (1,3–1,5 raza częstsze występowanie choro-

by niż w przypadku płci męskiej) [7, 8], rasę azjatycką (2 razy 

częstsze występowanie niż w  przypadku rasy kaukaskiej), 

choroby tkanki łącznej, niedobór androgenów, przeszczep 

krwiotwórczych komórek macierzystych, cukrzycę [9], trą-

dzik różowaty, zakażenia wirusowe, chorobę tarczycy, za-

burzenia psychiczne, niedobór witaminy A, wielogodzinne 

(> 5 h na dobę) korzystanie z komputera i czynniki środowi-

skowe, tj. niską wilgotność powietrza, klimatyzację i zespół 

chorego budynku [10, 11]. ZSO może być skutkiem zabu-

ryciNa 1

Błędny krąg ZSO. Przekład własny na podstawie raportu DEWS II. Na niebieskim tle wymieniono najczęściej raportowane patomechanizmy ZSO [6].
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Zespół Sjögrena
Choroby 

autoimmunologiczne

ZSO niezwiązany  
z zespołem Sjögrena 

Podeszły wiek
Niedobór androgenów

Obstrukcja drogi 
przepływu łez

Leki ogólne

Chirurgia refrakcyjna

Soczewki kontaktowe

Znieczulenie

Mechanizmy 

kompensacyjne
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Stres na powierzchni oka

Niedobór witaminy A

Alergie okulistyczne
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jakościowy i/lub 
ilościowy filmu 

łzowego

ZSO z braku wodnej 
komponenty łez
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Niska wilgotność powietrza, ruch powietrza, ogrzewanie

Zwiększony 
odruch

Uszkodzenie  
w wyniku tarcia

Uszkodzenie komórek kubkowych 
i glikokaliksu, uszkodzenie nabłonka 

– apoptoza

Niestabilność filmu 
łzowego

Przednie zapalenie 
brzegów powiek

flora powiek, lipazy, 
esterazy, detergenty

MGD
Hiperosmolarność 

łez

ZSO  
ewaporacyjny

Wydzielanie  

łez

IL-1, 17  
IFNΥ,  

TFNα +
MMP

Parowanie

Aktywacja 
nabłonkowych 

MAPK +  
NFκB +
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rzenia odruchu produkcji łez i mrugania w wyniku znieczu-

lenia, używania soczewek kontaktowych, uszkodzenia ner-

wu trójdzielnego, chirurgii refrakcyjnej, leków stosowanych 

ogólnie oraz uszkodzeń nerwów przywspółczulnych. Może 

być także spowodowany parkinsonizmem, migreną i zespo-

łami bólowymi, a także cukrzycą. Blokada dróg przepływu 

łez może być skutkiem jaglicy, pemfigoidu, rumienia wielo-

postaciowego, przewlekłej choroby przeszczep przeciwko 

gospodarzowi, a  także uszkodzeń powstałych w  wyniku 

urazów, oparzeń i zmian atopowych. Głównym czynnikiem 

ryzyka niedoboru wodnej komponenty łez jest zespół Sjö-

grena, który przebiega jako proces pierwotny lub wtórny 

w chorobach z naciekami zapalnymi autoimmunologiczny-

mi w gruczołach łzowych, tj. w reumatoidalnym zapaleniu 

stawów, twardzinie układowej, zapaleniu wielomięśniowym, 

toczniu układowym, pierwotnej żółciowej marskości wątro-

by lub zapaleniu tarczycy. Niedobór wodnej frakcji łez może 

być skutkiem wrodzonej hipoplazji lub braku gruczołu łzo-

wego, zespołu Rileya-Daya, nacieków zapalnych w wyniku 

białaczki, hemochromatozy, amyloidozy i  zakażeń wiruso-

wych. W stanach niezwiązanych z zespołem Sjögrena zabu-

rzenia mają zazwyczaj postać mieszaną. Czynnikami ryzyka 

ewaporacyjnego ZSO są: zapalenie brzegów powiek i MGD, 

trądzik różowaty, łojotokowe zapalenie skóry, xerophthal-

mia, gronkowcowe zapalenie brzegów powiek, demodekoza 

oraz inne zmiany na brzegach powiek, a  także zaburzenia 

poziomu androgenów i gospodarki lipidowej [3, 12, 13]. 

Leki miejscowe i ogólne mające wpływ na ilość i jakość łez 

to m.in.: leki znieczulające miejscowo, przeciwjaskrowe, leki 

anemizujące spojówkę, konserwanty w kroplach okulistycz-

nych (chlorek benzalkonium), leki cholinolityczne, leki ob-

niżające ciśnienie tętnicze, preparaty przeciwhistaminowe, 

antyarytmiczne, leki psychotropowe, przeciwdepresyjne 

i neuroleptyczne, leki stosowane w chorobie wrzodowej żo-

łądka, w chorobie Parkinsona, leki hormonalne, cytostatyki, 

leki przeciwmigrenowe, przeciwmalaryczne, leki stosowane 

w  terapii trądziku różowatego, przeciwwirusowe, statyny 

i inhibitory konwertazy angiotensyny. 

objawy zso
Objawy ZSO są niespecyficzne i różnorodne [14]. W jego 

przebiegu keratopatia punktowa, keratopatia filamentowa, 

ubytki nabłonka rogówki oraz owrzodzenia rogówki w za-

awansowanych postaciach mogą być przyczyną uczucia 

piasku pod powiekami, światłowstrętu i  pogorszenia wi-

dzenia, które są najczęściej zgłaszanymi objawami podmio-

towymi. Ostrość widzenia w  wyniku niestabilności filmu 

łzowego najczęściej poprawia się po mrugnięciu. Pacjenci 

mogą zgłaszać trudności w wykonywaniu intensywnej pra-

cy wzrokowej. W początkowej fazie ZSO może się pojawić 

łzawienie, szczególnie w ekspozycji na wiatr, zimne powie-

trze lub silne światło. W zaawansowanej fazie ZSO oczy są 

nieustannie zaczerwienione. Objawy z  reguły nasilają się 

w ciągu dnia, mają charakter chroniczny i obuczony. Przy 

niedoborze komponenty wodnej łez dochodzi do osłabie-

nia bariery ochronnej i ich zmniejszonego oczyszczania, co 

z kolei powoduje powstawanie filamentów (nitek śluzu po-

krytych nabłonkiem, z jednej strony przytwierdzonych do 

powierzchni rogówki) oraz białoszarych płytek śluzowych, 

które świadczą o zaawansowaniu choroby.

Z obecnej definicji ZSO usunięto implikację, iż którykolwiek 

z wymienionych objawów musi się pojawić w jego przebie-

gu. Jest to choroba wieloczynnikowa, o złożonej i różnorod-

nej etiologii i nie ma pojedynczego markera pozwalającego 

na postawienie jednoznacznej diagnozy. Istnieje szereg re-

komendowanych testów diagnostycznych (ryc. 2).

Pozytywny wynik wywiadu i/lub jednego z kwestionariuszy 

oraz obecny przynajmniej 1 marker homeostazy potwier-

dzają ZSO, lecz konieczna jest dalsza diagnostyka w  celu 

subklasyfikacji i oceny stopnia zaawansowania zmian. Po-

nieważ w  badaniu fizykalnym nie znajduje się objawów 

charakterystycznych, bardzo ważną rolę odgrywa wywiad 

celowany na wymienione wcześniej czynniki ryzyka. Wy-

wiad uzupełniać można o  rekomendowany zestaw pytań 

triażowych (tab. 1) [5].

ZSO należy różnicować z  zapaleniem spojówek, alergicz-

nym zapaleniem spojówek (wielkobrodawkowatym, atopo-

wym oraz wiosennym zapaleniem rogówki i spojówki), wi-

rusowym lub bakteryjnym zapaleniem spojówek, przednim 

zapaleniem brzegów powiek, demodekozą, infekcją paso-

żytniczą, anomaliami i urazami rogówki i spojówki oraz ke-

ratopatią filamentową. Zależność między objawami przed-

miotowymi i podmiotowymi ZSO jest nieliniowa [15, 16]. 

Objawy podmiotowe bez objawów przedmiotowych, przy 

jednoczesnym braku odpowiedzi na terapię, powinno się 

różnicować w  kierunku bólu neuropatycznego. Pacjent 

asymptomatyczny z objawami klinicznymi ZSO, u którego 

w  wywiadzie nie stwierdzono innych dolegliwości, może 

wymagać terapii prewencyjnej. 

metody diagNozowaNia zso

Kwestionariusze
Możliwość ilościowej oceny objawów subiektywnych po-

zwala na ilościową ocenę progresji choroby, symptomów 

i przebiegu terapii. Rekomendowanymi kwestionariuszami 

są Ocular Surface Disease Index (OSDI) [17] i specyficzny 

dla ZSO 5-Item Dry Eye Questionnaire (DEQ-5) [18]. Wy-

nik pozytywny uzyskuje się, gdy OSDI ≥ 13 i/lub DEQ-5 

≥ 6. Kwestionariusze zawierają pytania dotyczące ostrości 

wzroku i sprawności wykonywania czynności wzrokowych. 

U pacjentów z ZSO astenopia często się pogłębia w ciągu 

dnia (od 10–30% pacjentów z ZSO i nawet 80% z zespołem 

Sjögrena) [19–21].

Zespół suchego oka – rekomendowany protokół diagnostyczny
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Jak dotkliwy jest dyskomfort ze strony oczu?

Z wyjątkiem ciężkiego stadium choroby objawem podrażnienia w ZSO rzadko 
jest ból. Pacjent raportuje uczucie suchości lub piasku pod powiekami. Jeżeli 
występuje ból, powinniśmy szukać przyczyn pourazowych, infekcyjnych lub 
owrzodzeń.

Czy występuje uczucie suchości w jamie ustnej 
i/lub powiększenie węzłów chłonnych?

Czy musi pan/pani popijać posiłek lub czy doszło 
ostatnio do zaostrzenia alergii?

Charakterystyczny objaw zespołu Sjögrena. Suchość w ustach mogą powodo-
wać także niektóre leki.

Od jak dawna mają miejsce dolegliwości?  
Czy występuje jakiś czynnik indukujący 

pojawienie się dyskomfortu?

ZSO ma charakter przewlekły i występuje przez cały dzień, a objawy mogą się 
nasilać pod jego koniec. Nagła przyczyna bądź pojawienie się objawów pod 
wpływem wyraźnego czynnika powinny skierować diagnostykę w kierunku 
zmian z przyczyn pourazowych, infekcyjnych lub owrzodzeń.

Czy występuje pogorszenie widzenia?  
Czy mrugnięcie poprawia ostrość wzroku?

Ostrość wzroku zwykle obniża się podczas wydłużonej pracy wzrokowej, lecz 
z reguły się poprawia po mrugnięciu. Obniżenie ostrości wzroku, które nie po-
prawia się po mrugnięciu, szczególnie kiedy występuje nagle, wymaga pilnej 
konsultacji okulistycznej.

Czy dolegliwości i/lub zaczerwienienie są większe 
na jednym oku?

ZSO jest schorzeniem obuocznym; jeżeli objawy są znacznie bardziej nasilo-
ne w jednym oku, wymagane jest badanie okulistyczne w celu wykluczenia 
urazu lub infekcji.

Czy oczy swędzą, wyglądają na spuchnięte, 
czy występuje suchy osad na powiekach albo 

wydzielina w worku spojówkowym?

Świąd jest charakterystycznym objawem alergii. Ropno-śluzowa wydzielina 
może wskazywać na infekcję.

Czy nosi pan/pani soczewki kontaktowe?

Mechanizm powstawania ZSO w  wyniku noszenia soczewek kontaktowych 
jest nieco inny niż w przypadku klasycznego ZSO i wymaga odmiennego po-
stępowania terapeutycznego. Soczewki kontaktowe mogą wzmagać objawy 
ZSO.

Czy zostały rozpoznane jakiekolwiek schorzenia 
ogólne (włączając infekcje górnych dróg 

oddechowych) i czy przyjmowane są leki?

Zebranie dokładnego wywiadu pozwoli na wykluczenie czynników ryzyka. 
Modyfikacja terapii może zaostrzyć lub załagodzić objawy ZSO.

ryciNa 2

Protokół diagnostyczny rekomendowany w raporcie DEWS II [6]. Przekład własny.

Rekomendowany zestaw pytań triażowych.

tabela 1
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Między innymi nikotynizm, przyjmowanie leków, 
choroby, użytkowanie soczewek kontaktowych

Pytania 
triażowe

Tabela 1.

Analiza 
czynników 

ryzyka

Testy diagnostyczne
Testy przesiewowe            Markery homeostazy

Nieinwazyjny czas 
przerwania filmu 

łzowego NIBUT < 10 s

Osmolarność łez 
w przynajmniej jednym 

oku ≥ 308 mOsm/l 
lub różnica pomiędzy 

oczami ≥ 8 mOsm/l

Barwienie powierzchni 
oka: rogówka  

> 5 punktów, spojówka 
> 9 punktów lub brzeg 

powieki  
≥ 2 mm długości  

i ≥ 25% szerokości

Symptomy 
(DEQ ≥ 6 lub 
OSDI ≥ 13)

Kolejność 

wykonywania: 

NIBUT, 

osmolarność, 

FBUT (gdy 

brak NIBUT), 

barwienie
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pomiar czasu przerwania filmu łzowego
Metodę służącą do oceny stabilności przedrogówkowe-

go filmu łzowego stanowi pomiar czasu przerwania filmu 

łzowego. Mierzony jest czas od ostatniego mrugnięcia do 

pojawienia się zaburzenia filmu łzowego lub do momen-

tu, w którym pacjent nie może się dłużej powstrzymać od 

mrugania. Pomiary powinny być minimalnie inwazyjne 

i  wykonywane przy ograniczeniu wpływu czynników ze-

wnętrznych, np. poprzez zastosowanie promieniowania 

podczerwonego i obiektywnych metod detekcji. Wykonuje 

się 3 pomiary na każdym z oczu, przyjmując medianę jako 

wynik. Wynikiem pomiaru jest najniższa mediana dla oboj-

ga oczu. Punkt odcięcia zależy od stosowanej metody po-

miaru i może wynosić zaledwie < 2,7 s (dla automatycznych 

algorytmów) [22] lub < 10 s (dla metody subiektywnej) [23]. 

Mimo rosnącej dostępności nowoczesnych rozwiązań naj-

popularniejszym pomiarem pozostaje pomiar inwazyjny 

z wykorzystaniem fluoresceiny.

ocena osmolarności łez
Osmolarność łez jest markerem homeostazy produk-

cji łez, parowania, odpływu i  absorpcji przez tkanki po-

wierzchni oka [24]. Hiperosmolarność (osmolarność > 

312 mOsm/l) [25] sprzyja obniżeniu poziomu zwilżalno-

ści mucyn, powodując śmierć komórek nabłonka i  stan 

zapalny, a  także wpływa na współczynnik załamania fil-

mu łzowego, przez co zaburza wartości pomiarów kerato-

metrycznych oraz astygmatyzmu przedniej powierzchni 

rogówki. Może spowodować błąd refrakcyjny w  trakcie 

kalkulacji soczewki wewnątrzgałkowej nawet o 0,5 D. Do-

datkowo skraca czas komfortowego noszenia soczewek 

kontaktowych. Nowoczesne osmometry pozwalają na 

pobranie niewielkiej (50  nl) próbki łez bez konieczności 

dotykania spojówki. Pomiar wykonujemy obuocznie. Za 

wartość odcięcia uznaje się ≥ 308 mOms/l (postać umiar-

kowana), ≥ 316 mOsm/l (postać ciężka) oraz różnicę mię-

dzy oczami ≥ 8 mOsm/l [5].

ocena uszkodzenia powierzchni oka
Uszkodzenie powierzchni oka wpisane jest w  definicję 

ZSO i  obejmuje wszystkie struktury funkcjonalnej jed-

nostki łzowej, czyli przydatki, film łzowy, gruczoły łzowe 

i gruczoły Meiboma, rogówkę, spojówkę, powieki oraz po-

łączenia nerwowe. Oceniamy uszkodzenia w obrębie całej 

tej jednostki. W celu oceny uszkodzenia nabłonka spojówki 

gałkowej i  powiekowej używa się najczęściej zieleni liza-

minowej. Barwnik ten wybarwia martwe, zdegenerowane 

i złuszczone komórki nabłonka oraz śluz.

Wynik pozytywny notuje się w przypadku > 9 punktowych 

wybarwień spojówki i/lub epilopatii brzegu powieki w po-

staci barwienia na długości ≥ 2 mm i/lub o grubości ≥ 25% 

brzegu podwiniętej powieki [6]. Należy dążyć do zmaksy-

malizowania stężenia i objętości podanego barwnika, uży-

wając w tym celu 2 pasków. Rycina 3 przedstawia barwienie 

zielenią lizaminową w epiteliopatii brzegu powieki.

Barwienie w przebiegu epiteliopatii brzegu powieki.  

Archiwum autora.

ryciNa 3

Barwienie fluoresceiną wynikające z niepełnego mrugania. 

Archiwum autora.

ryciNa 4

Do oceny powierzchniowych uszkodzeń nabłonka rogówki 

używa się zwykle pasków nasączonych barwnikiem lub roz-

tworu fluoresceiny 0,15%, filtru kobaltowego i żółtego Wrat-

ten 12. Wynik pozytywny daje > 5 punktowych wybarwień 

rogówki. Dodatkowo u młodych symptomatycznych pacjen-

tów notuje się barwienie w ⅓ dolnej powierzchni rogówki, 

wynikające z ograniczonej amplitudy mrugania (ryc. 4).

W ciężkim stadium stwierdza się obecność fałdów spojów-

kowych równoległych do brzegu powieki, które są widocz-

ne zwykle w kwadrancie skroniowo-dolnym szpary powie-

kowej. Zmiany ocenia się w 5-stopniowej skali, porównując 

wysokość fałdy z wysokością menisku łzowego (od 0 do 4). 

Fałda spojówki jest istotnym wyznacznikiem zaawansowa-

nia ZSO [26].

Po postawieniu wstępnej diagnozy przechodzimy do klasy-

fikacji ZSO [4]. W tym celu oceniamy objętość łez i stopień 

MGD. Tę pierwszą szacuje się, mierząc wysokości menisku 

łez wzdłuż dolnego brzegu powieki. Prawidłowy menisk 

powinien mieć wysokość > 0,2 mm, być wypukły i regular-

ny. Najdokładniejszą metodą oceny menisku jest pomiar 
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jego parametrów geometrycznych za pomocą optycznej 

koherentnej tomografii przedniego odcinka, jednakże ze 

względu na ograniczoną kliniczną dostępność tej metody 

stosuje się ocenę wysokości menisku łez w  lampie szcze-

linowej lub korzysta się z  innych metod wizualizacji bez-

pośredniej. Trzeba pamiętać, że pomiar wysokości menisku 

łzowego należy wykonać na samym początku procedury 

diagnostycznej. Test Schirmera nie jest rekomendowany 

ze względu na udowodnioną niską powtarzalność, inwazyj-

ność i ograniczoną zdolność diagnozowania ZSO na wcze-

snym etapie. 

ocena stopnia zaawansowania mgd
Ewaporacyjny ZSO klasyfikuje się na podstawie oceny stop-

nia zaawansowania MGD. W tym celu ocenia się drożność 

gruczołów Meiboma oraz jakość ich wydzieliny [27]. Ocenia 

się, z ilu spośród 5 gruczołów dolnej lub górnej powieki uda 

się wycisnąć wydzielinę . Stosuje się skalę czterostopniową 

(0 – wydzielina wyciska się ze wszystkich gruczołów; 1 – 

z 3 do 4 gruczołów; 2 – z 1 do 2 gruczołów; 3 – wydzielina 

nie wyciska się z żadnego gruczołu). Jakość wydzieliny gru-

czołów Meiboma ocenia się w każdym z 8 gruczołów środ-

kowej ⅓ dolnej powieki (0 – wydzielina klarowna; 1 – mętna; 

2 – mętna i  ziarnista; 3 – o konsystencji pasty do zębów). 

Nowoczesną metodą oceny stopnia MGD jest bezkontakto-

wa meibografia w podczerwieni (ryc. 5) [28] i ocena ubyt-

ku w  gruczołach Meiboma na podstawie czterostopniowej 

klasyfikacji Meiboscore (0 – wszystkie gruczoły zachowane; 

1 – utrata gruczołów < 33%; 2 – utrata gruczołów > 33%; 3 – 

utrata gruczołów > 66%). Gruczoły o nieregularnym kształ-

cie to prodrom MGD.

Test ten pozwala na uchwycenie objawów przedmiotowych 

poprzedzających objawy subiektywne. Jest też istotnym kli-

nicznie wyznacznikiem potencjalnego odrzucenia soczewek 

kontaktowych. Normy zależą od wieku. Diagnostykę MGD 

możemy poszerzyć o  jakościową ocenę lipidowej warstwy 

powierzchniowej filmu łzowego na podstawie zjawiska in-

terferencji na cienkiej warstwie [29].

podsumowaNie
Podsumowując, istnieje szerokie spektrum metod diagno-

stycznych, które wskazują na niejednorodność ZSO oraz 

niedoskonałość diagnostyki. W praktyce klinicznej powin-

niśmy opracować własny zestaw diagnostyczny. Bez wzglę-

du na schemat postępowania elementami protokołu kli-

nicznego powinny być: celowany wywiad, ocena brzegów 

powiek, czas przerwania filmu łzowego (najlepiej mierzony 

nieinwazyjną metodą) oraz obszerna ocena barwienia całej 

powierzchni oka, najlepiej z  wykorzystaniem zieleni liza-

minowej. Podczas jednej wizyty możemy wykonać ograni-

czoną liczbę obiektywnych testów diagnostycznych, stąd 

należy wybierać metody nieinwazyjne, obiektywne i auto-

matyczne, kiedy tylko jest to możliwe.

ryciNa 5

Bezkontaktowa meibografia w podczerwieni. Zmiany o różnym stopniu zaawansowania MGD. Archiwum autora.
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