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Zgodnie z definicją sformułowaną w 2010 roku przez ze-
spól ekspertów w ramach Tear Film & Ocular Surface Society 
(TFOS) dysfunkcja gruczołów Meiboma (ang. Meibomian Gland 
Dysfunction – MGD) jest przewlekłym rozlanym zaburzeniem 
gruczołów Meiboma, które charakteryzuje się zwykle zamknię-
ciem ujść gruczołów lub jakościowymi/ilościowymi zmianami 
w wydzielinie gruczołów. Skutkiem tego mogą być zaburzenia 
filmu łzowego, objawy podrażnienia oka, stan zapalny widoczny 
klinicznie i choroba powierzchni oka (1). Dowiedziono, że po-
nad 70% (2) pacjentów ze stwierdzonym zespołem suchego 
oka (ZSO) przejawia deficyt składowej lipidowej filmu łzowego. 
Ponadto liczne doniesienia poświęcone etiologii ZSO wskazują, 
że dysfunkcja gruczołów Meiboma jest kluczowym elementem 
w patogenezie tego schorzenia.

Klasyfikacja dysfunkcji gruczołów Meiboma pozwala wyróż-
nić dwie podstawowe kategorie, postać przebiegającą z niedo-
statecznym wydzielaniem i nadmierne wydzielanie gruczołów (3). 
Niedostateczne wydzielanie może stanowić z kolei konsekwencję 
hyposekrecji lub obstrukcji gruczołów Meiboma. Hyposekrecja 
gruczołów jest opisywana jako stan niedostatecznego wydziela-
nia gruczołów Meiboma wobec zachowanej drożności ich ujść. 
Najprawdopodobniej jest związana z atrofią tkanki gruczołowej. 
Niedrożność ujść gruczołów Meiboma jest najczęściej spotykaną 
postacią dysfunkcji gruczołów Meiboma (3). Należy podkreślić, 
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że grupa schorzeń przebiegających z zamknięciem/obstrukcją gru-
czołów Meiboma odgrywa decydującą rolę w rozwoju ZSO zwią-
zanego z nadmiernym odparowywaniem fazy wodnej.

Kluczowym elementem w patogenezie prostej obstrukcji 
gruczołów Meiboma jest nadmierne patologiczne rogowacenie 
nabłonka przewodów wyprowadzających i ujść gruczołów Me-
iboma (4). Obecność zrogowaciałych komórek nabłonka gruczo-
łów skutkuje zwiększeniem gęstości wydzieliny gruczołów Me-
iboma, to prowadzi do zwężenia przewodów wyprowadzających 
i ujść gruczołów oraz stopniowego ich zatykania. W konse-
kwencji dochodzi do zmniejszenia ilości wydzieliny dostarczanej 
na brzeg powieki. Jednocześnie stopniowe zwężanie przewo-
dów wyprowadzających powoduje zastój wydzieliny i wzrost 
ciśnienia w systemie kanalików. Gromadząca się wydzielina 
wywiera ucisk na ściany przewodów, to powoduje patologiczne 
poszerzenie przewodów centralnych, a następnie przewodzików 
łączących i gronek wydzielniczych. Wraz z upływem czasu do-
chodzi do nieodwracalnej atrofii tkanki gruczołowej i zmniejsze-
nia populacji meibocytów. W dalszej sekwencji niekorzystnych 
zdarzeń nabłonek gruczołowy podlega metaplazji i jest zastępo-
wany przez nieaktywny wydzielniczo nabłonek płaski. Opisane 
procesy składają się na zaburzenia czynności wydzielniczej gru-
czołów Meiboma – zarówno ilościowe, jak i jakościowe produ-
kowanej wydzieliny (4, 5).
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do rozwoju MGD jest wiek. Wydaje się, że nadrzędną rolę 
w tym procesie pełni nadmierne rogowacenie przewodów wy-
prowadzających gruczołów Meiboma (5). Dowiedziono, że u pa-
cjentów z objawami ZSO, u których doszło do zaczopowania 
ujść gruczołów na skutek zalegania patologicznie zmienionej 
wydzieliny gruczołów, obserwuje się nadmierne rogowacenie 
nabłonka przewodów wyprowadzających gruczołów Meiboma. 
Wykazano, że przewody gruczołów były poszerzone, a tkanka 
gruczołowa podlegała procesom degeneracji oraz atrofii (5). 
Podobne zmiany były obserwowane w modelu zwierzęcym. 
W warunkach laboratoryjnych proces nadmiernego rogowace-
nia indukowano poprzez miejscową aplikację epinefryny oraz 
systemowe podanie retinoidów. Zaobserwowano, że proces 
nadmiernego rogowacenia przewodów wyprowadzają cych 
gruczołów Mei boma prowadzi do poszerzenia przewodów, 
a także zaczopowania ujść gruczołów i światła przewodów. 
Konsekwencją tej patologii jest zaleganie wydzieliny w świetle 
przewodów, następnie ich poszerzenie i wtórna atrofia gronek 
wydzielniczych (5). Istnieją jednak doniesienia postulujące, 
że atrofia tkanki gruczołowej pojawiająca się wraz z wiekiem 
może postępować niezależnie od wystąpienia niedrożności gru-
czołów (6). Sugeruje się, że jest ona zależna od innych czynni-
ków, które w bezpośredni sposób doprowadzają do degeneracji 
i atrofii gruczołów Meiboma. Istotną rolę w tym mechanizmie 
odgrywa gamma-receptor aktywowany przez proliferatory 
peroksysomów (PPARγ) (7). Jest to czynnik transkrypcji ge-
nów odpowiedzialny za syntezę lipidów i różnicowanie komó-
rek tłuszczowych oraz komórek gruczołów łojowych. Zarówno 
w modelu zwierzęcym, jak i w tkance gruczołowej człowieka 
wykazano, że położenie tego receptora w obszarze gruczołów 
Meiboma ulega zmianie u starszych osobników. Niesie to mody-
fikację ekspresji genów w komórkach gruczołu Meiboma, która 
objawia się ograniczeniem podziałów komórkowych i różnico-
wania komórek. Powyższe obserwacje mogłyby wskazywać, 
że u osób w podeszłym wieku zmiany morfologiczne gruczołów 
Meiboma pojawiają się pierwotnie w stosunku do zaburzeń ich 
funkcji. Te obserwacje znajdują potwierdzenie w doniesieniach 
innych autorów. Badania przeprowadzone na materiale sekcyj-
nym wykazały, że wraz z wiekiem dochodzi do atrofii gronek 
wydzielniczych, bez towarzyszącego poszerzenia końcowych 
odcinków przewodów (8). Dowiedziono, że w procesie starzenia 
się gruczołów Meiboma dochodzi do obniżenia potencjału proli-
feracyjnego i zahamowania procesu różnicowania się komórek 
gruczołowych (7). Co więcej, w modelu zwierzęcym wykazano, 
że atrofii gruczołów postępującej wraz z wiekiem nie towarzy-
szą poszerzenie światła gruczołów i nadmierne rogowacenia 
nabłonka przewodów (9).

Płeć, leki hormonalne
Czynnikiem, który – jak się wydaje – potencjalnie wpływa 

na rozwój MGD, jest płeć. Wielu autorów podjęło próbę oceny 
wpływu płci na morfologię gruczołów Meiboma, ich doniesie-
nia jednak nie są jednoznaczne. Den i wsp. wykazali zwiększoną 
częstość atrofii gruczołów u mężczyzn po 70. roku życia (10). 
Do podobnych wniosków doszli Arita i wsp., którzy zaobser-
wowali znacznie większy stopień atrofii gruczołów Meiboma 

u mężczyzn po 60. roku życia niż u kobiet w tym samym wie-
ku (10). Autorzy wnioskują, że ww. różnice są konsekwencją 
obniżenia stężenia androgenów u mężczyzn, które zwiększa się 
wraz z wiekiem (10). Z drugiej strony jednak doniesienia innych 
autorów wskazują, że zmiany morfologiczne gruczołów Mei-
boma były obserwowane istotnie częściej u kobiet. Podobne 
wnioski z wyników badań własnych wyciągnęli Ban i wsp., któ-
rzy odnotowali, że średnia długość gruczołów Meiboma u męż-
czyzn była istotnie większa niż u kobiet (10). W świetle ostat-
nich doniesień hormony płciowe pełnią ważną rolę w regulacji 
czynności gruczołów Meiboma. Androgeny stymulują gruczoły 
do zwiększonej syntezy lipidów, w wyniku tego zwiększają się 
ilość i jakość produkowanej wydzieliny, estrogeny i progesteron 
natomiast ograniczają funkcję gruczołów (5). W badaniu prze-
prowadzonym z udziałem 25665 kobiet odnotowano, że hormo-
nalna terapia zastępcza (HTZ) może istotnie zwiększać ryzyko 
wystąpienia objawów ZSO (5). Ponadto dowiedziono, że stoso-
wanie HTZ zaburza stabilność filmu łzowego (5). Dowiedziono 
też, że HTZ jest niezależnym czynnikiem ryzyka wystąpienia 
atrofii tkanki gruczołowej. Te obserwacje znajdują potwierdzenie 
w badaniach przedklinicznych. Wykorzystując model zwierzęcy, 
wykazano, że suplementacja 17BEstradiolem istotnie wpływa 
na zmianę ekspresji prawie 200 genów w obszarze gruczołów 
Meiboma (11). Te zmiany dotyczą szlaków sygnałowych związa-
nych z metabolizmem lipidów, syntezą prolaktyny, aktywnością 
kinaz tyrozynowych, steroidogenezą, a także syntezą elementów 
istoty międzykomórkowej. Z drugiej strony, efekt oddziaływania 
androgenów na gruczoły Meiboma wydaje się przeciwstawny 
do tego, który wywołują żeńskie hormony płciowe. Dowiedzio-
no, że androgeny wpływają korzystnie zarówno na funkcję tkan-
ki gruczołowej, jak i jej morfologię. Wykazano, że androgeny za 
pośrednictwem receptorów jądrowych odpowiadają za aktywa-
cję transkrypcji wielu genów w tkance gruczołowej. Większość 
z nich jest związana z syntezą lipidów, biosyntezą steroli, a tak-
że metabolizmem kwasów tłuszczowych (5). Co więcej, zaob-
serwowano, że androgeny powodują zahamowanie transkrypcji 
genów odpowiedzialnych za keratynizację nabłonka przewodów 
gruczołowych, czyli podstawowego mechanizmu leżącego 
u podłoża rozwoju dysfunkcji gruczołów Meiboma (12). Dane 
z literatury przedmiotu potwierdzają, że niedobór androgenów 
może negatywnie oddziaływać na funkcję gruczołów Meiboma 
oraz ich morfologię (5). Obniżone stężenie androgenów może 
wystąpić fizjologicznie. Wraz z procesem starzenia dochodzi do 
zmniejszania się produkcji androgenów zarówno u kobiet, jak 
i mężczyzn (5). Obniżone stężenie androgenów jest ponadto ob-
serwowane w przebiegu zespołu niewrażliwości na androgeny 
i chorób autoimmunologicznych, po orchidektomii oraz u osób 
stosujących leki antyandrogenowe (5). U mężczyzn stosujących 
terapię antyandrogenową istotnie częściej dochodziło do me-
taplazji nabłonka ujść gruczołów, niekorzystnych zmian profilu 
lipidowego, a także obniżenia jakości wydzieliny (5, 13). Kre-
zner i wsp. wykazali, że terapia antyandrogenowa wiąże się ze 
zwiększonym ryzykiem wystąpienia MGD, niestabilnością filmu 
łzowego oraz objawami ZSO takimi jak zamazane widzenie, ból 
oczu i nadwrażliwość na światło. Obserwowano ponadto nie-
prawidłowości w obszarze brzegów powiek, a także zwiększony 
stopień barwienia rogówki w testach z różem bengalskim oraz 
fluoresceiną (13).
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Leki, choroby ogólne
W dostępnej literaturze przedmiotu opisano wpływ nie-

których leków przyjmowanych ogólnie na rozwój ZSO i MGD. 
Grupą leków, która istotnie może się przyczynić do wystąpienia 
objawów związanych z ZSO, są leki antyalergiczne. Obserwacje 
naszego zespołu dowodzą, że leki antyalergiczne przyjmowane 
doustnie stanowią niezależny czynnik ryzyka zaniku gruczołów 
Meiboma (10). Ponadto nieliczne publikacje poświęcone temu 
zagadnieniu wskazują, że leki antyhistaminowe mogą induko-
wać rozwój ZSO (14). Należy podkreślić, że do tej pory nie usta-
lono mechanizmu, w którym mogłoby dochodzić do nieprawi-
dłowości w obszarze filmu łzowego i powierzchni oka na skutek 
działania ww. leków.

Kolejną grupą leków mogących wpływać na rozwój MGD są 
leki hipotensyjne. Siak i wsp. wykazali, że u pacjentów przyj-
mujących blokery receptora angiotensyny II istotnie częściej 
stwierdza się występowanie objawów MGD (15). Według da-
nych z piśmiennictwa do czynników ryzyka wystąpienia ZSO 
należą również leki przeciwdepresyjne. Chia i wsp. zaobserwo-
wali, że u pacjentów stosujących tę terapię istotnie częściej 
występują objawy takie jak uczucie swędzenia, piasku pod 
powiekami, suchości oczu i dyskomfortu (16). Zwiększoną czę-
stość występowania objawów ZSO u pacjentów przyjmujących 
leki antydepresyjne zaobserwowali również inni badacze (17). 
Warto jednak podkreślić, że podobnie jak w przypadku leków 
antyandrogenowych zbyt mała liczebność badanej grupy nie po-
zwala odnieść uzyskanych wyników do większej populacji. Siak 
i wsp. badając grupę 3280 pacjentów, dokonali analizy korela-
cji między stężeniem wybranych parametrów biochemicznych 
oraz występowaniem chorób systemowych a rozpoznaniem 
MGD (15). Autorzy zaobserwowali, że stężenia glikemii, HDL, 
kreatyniny, hemoglobiny glikowanej oraz białka CRP nie różniły 
się istotnie u pacjentów z MGD w porównaniu z wartościami 
u osób zdrowych. Ponadto wykazali brak istotnej korelacji mię-
dzy MGD a występowaniem nadciśnienia tętniczego, cukrzy-
cy, przebytym zawałem serca bądź udarem oraz przewlekłym 
zapaleniem nerek. Z drugiej strony jednak istnieją doniesienia, 
w których potwierdzono istnienie istotnej zależności między 
ZSO a chorobami tarczycy, cukrzycą, reumatycznym zapaleniem 
stawów oraz osteoporozą (18). Dowiedziono, że u pacjentów 
z ZSO związanym z zespołem Sjögrena dochodzi do niedrożno-
ści gruczołów Meiboma oraz zwiększonego odparowywania 
warstwy wodnej filmu łzowego (5). Warto jednak podkreślić, 
że doniesienia potwierdzające wpływ chorób systemowych 
na występowanie objawów ZSO nie określają w sposób jed-
noznaczny kategorii ZSO oraz nie różnicują, czy jest to postać 
z niedostatecznym wydzielaniem filmu łzowego, czy też jest 
związana z nadmiernym odparowywaniem warstwy wodnej. 
Można zatem wnioskować, że niezgodność autorów w tej kwe-
stii jest wynikiem stosowania różnych kryteriów włączania pa-
cjentów do badania.

Choroby skóry
Według najnowszych doniesień postać oczna trądziku ró-

żowatego może towarzyszyć zmianom skórnym nawet w 50% 
przypadków (19). Zgodnie z klasyfikacją trądziku różowatego 
zaproponowaną przez Międzynarodowe Towarzystwo Trądziku 
Różowatego wyróżniamy cztery postacie choroby: rumieniową 

z teleangiektazjami, grudkowo-krostkową, przerostowo-nacieko-
wą oraz oczną. Rozpoznanie ocznej postaci trądziku różowatego 
opiera się na stwierdzeniu jednego objawu lub większej ich liczby 
spośród następujących: obrzęk albo przekrwienie brzegu powieki, 
uczucie ciała obcego, kłucie albo pieczenie, suchość oczu, świa-
tłowstręt, zamazane widzenie, teleangiektazje spojówki i brze-
gu powieki, nieregularny brzeg powieki, rumień brzegu powieki 
i tkanek okołogałkowych. Objawami umożliwiającymi rozpozna-
nie ocznej postaci trądziku różowatego są także przednie zapa-
lenie brzegów powiek oraz dysfunkcja gruczołów Meiboma (20). 
Według Alvarenga i wsp. dysfunkcja gruczołów Meiboma może 
towarzyszyć ocznej postaci trądziku różowatego w 90% przypad-
ków (20). Akpek i wsp. wykazali, że w grupie 131 pacjentów 
ze zdiagnozowaną oczną postacią trądziku różowatego MGD roz-
poznano w 71% przypadków, przyjmując jako kryterium rozpozna-
nia zmniejszoną ekspresję wydzieliny gruczołów Meiboma (21). 
Niestety, pomimo ustalonej definicji diagnostyka ocznej postaci 
trądziku różowatego nadal stanowi duże wyzwanie dla lekarzy 
okulistów. Powodem może być brak jednolitych procedur me-
dycznych oraz testów, które pozwoliłyby jednoznacznie wyodręb-
nić tę grupę pacjentów. Należy podkreślić, że z powodu różnic 
w protokołach diagnostycznych zastosowanych przez różnych 
autorów istnieją rozbieżności w częstości dokumentowanych 
objawów ocznych. Dowiedziono, że podstawowym problemem 
okulistycznym u pacjentów z trądzikiem różowatym, obserwo-
wanym zarówno przez lekarzy okulistów, jak i dermatologów, są 
zmiany brzegów powiek. Zaobserwowano, że pacjenci oddziału 
okulistycznego z trądzikiem różowatym najczęściej prezentowali 
MGD (85,2%), teleangiektazje brzegów powiek (53,4%), zapale-
nie brzegów powiek (44,3%) oraz przekrwienie spojówki gałkowej 
(40,9%). W odróżnieniu od powyższego u pacjentów z trądzikiem 
różowatym hospitalizowanych na oddziale dermatologicznym 
rozpoznawano MGD (27,3%), jęczmień/gradówkę (27,3%), tele-
angiektazje brzegów powiek (18,2%), przednie zapalenie brzegów 
powiek (13,6%) oraz tłuszczyk (13,6%) (20). Obserwacje nasze-
go zespołu dowodzą, że pacjenci z trądzikiem skórnym częściej 
prezentowali teleangiektazje w obszarze brzegów powiek, za-
okrąglenie tylnego brzegu powieki, pozaciąganie brzegu powieki, 
utratę rzęs, nieprawidłowy wzrost rzęs oraz przednie zapalenie 
brzegów powiek. U pacjentów z trądzikiem różowatym – w po-
równaniu z grupą kontrolną – odnotowano ponadto częstsze wy-
stępowanie przekrwienia spojówki gałkowej i ubytków nabłonka 
rogówki. Warto podkreślić, że zaawansowanie objawów ocznych 
korelowało z zaawansowaniem zmian skórnych (20). Chociaż 
w dostępnej literaturze przedmiotu szeroko opisuje się zaburze-
nia w obszarze przedniego odcinka oka u pacjentów z trądzikiem 
różowatym, wciąż niewiele jest doniesień, które w sposób kom-
pleksowy przedstawiałyby funkcję gruczołów Meiboma oraz ich 
morfologię. Obserwacje naszego zespołu dowodzą, że skórnej po-
staci trądziku różowatego towarzyszą zaburzenia morfologii gru-
czołów Meiboma w postaci zaniku tkanki gruczołowej zarówno 
w zakresie jej całkowitego obszaru, jak i spadku gęstości gruczo-
łów Meiboma (20). Powyższe obserwacje znajdują potwierdzenie 
w doniesieniach innych autorów (22).

W literaturze przedmiotu opublikowano wiele doniesień 
potwierdzających związek występowania trądziku różowatego 
z dysfunkcją gruczołów Meiboma, nie jest to jednak jedyna cho-
roba skóry wpływająca na stan gruczołów.
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Gruczoły Meiboma są zmodyfikowanymi gruczołami łojo-
wymi. Istnieją doniesienia potwierdzające wpływ łojotokowego 
zapalenia skóry na rozwój dysfunkcji gruczołów (23). Karalezli 
i wsp. u pacjentów z łojotokowym zapaleniem skóry częściej 
obserwowali meibomitis, łojotokowe zapalenie brzegów powiek 
oraz przekrwienie spojówki (24). Do czynników ryzyka wystą-
pienia dysfunkcji gruczołów Meiboma należy również łuszczy-
ca (18). U 70 pacjentów z rozpoznaną łuszczycą częściej docho-
dziło do zaczopowania ujść gruczołów Meiboma oraz skrócenia 
czasu przerwania filmu łzowego (ang. Tear Film Break-up Time 
– TFBUT) (25).

Palenie tytoniu
Styl życia, w tym przede wszystkim palenie tytoniu, może 

istotnie wpływać na morfologię gruczołów Meiboma. Obserwa-
cje naszego zespołu dowodzą, że palenie tytoniu ponad dwu-
krotnie zwiększa prawdopodobieństwo wystąpienia nieprawi-
dłowego wyniku meiboscore i może bezpośrednio przyczyniać 
się do rozwoju dysfunkcji gruczołów Meiboma (10). Negatywny 
wpływ palenia tytoniu na powierzchnię oka oraz towarzyszące 
temu pogorszenie parametrów filmu łzowego opisywali Satici 
i wsp. (10). Badanie przeprowadzone z wykorzystaniem techni-
ki interferometrii u pacjentów palących tytoń przez co najmniej 
5 lat wykazało, że u palaczy dochodzi do niekorzystnej zmiany 
profilu lipidowego filmu łzowego (25). Ponadto wykorzystując 
technikę ewaporymetrii zaobserwowano, że u osób palących 
tytoń dochodzi do wzrostu wskaźników świadczących o zwięk-
szonym odparowywaniu warstwy wodnej filmu łzowego (10). 
Dane z literatury przedmiotu potwierdzają silny wpływ palenia 
tytoniu na rozwój ZSO, dopiero jednak wyniki badań uzyska-
nych przez nasz zespół dowodzą bezpośredniego związku pale-
nia papierosów z atrofią tkanki gruczołowej (10). Potencjalnie 
zanik gruczołów Meiboma może być wynikiem szkodliwego 
i drażniącego wpływu dymu tytoniowego na powierzchnię oka. 
Avunduk i wsp. wykorzystując model szczurzy, wykazali, że pod 
wpływem dymu tytoniowego dochodzi do zaburzeń w budowie 
histologicznej spojówki, pod postacią płaskonabłonkowej meta-
plazji nabłonka pokrywającego spojówkę (10). Na tej podstawie 
można przypuszczać, że długotrwała ekspozycja na dym tyto-
niowy doprowadza do nadmiernego rogowacenia nabłonka ujść 
oraz przewodów wyprowadzających gruczołów Meiboma. Kon-
sekwencją tego procesu jest niedrożność gruczołów oraz ich 
zaburzona funkcja wydzielnicza, to w efekcie prowadzi do zaniku 
tkanki gruczołowej.

Czynniki środowiskowe
Wpływ czynników środowiskowych na rozwój ZSO to te-

mat szeroko poruszany w literaturze medycznej od wielu lat. 
Dowiedziono, że niska wilgotność powietrza, wysoka tem-
peratura pomieszczenia, a także klimatyzacja są przyczynami 
zwiększonego odparowywania warstwy wodnej filmu łzowego 
oraz skrócenia TFBUT (26). Butovich i wsp. porównali właści-
wości wydzieliny gruczołów Meiboma w temperaturach 3°C, 
34°C i 43°C (27). Badacze zaobserwowali, że niska temperatura 
otoczenia ma znaczący wpływ na jakość wydzieliny gruczołów 
Meiboma. Wykazali, że obniżenie temperatury rogówki do około 
26°C powoduje negatywne zmiany profilu lipidowego wydzieli-
ny gruczołów Meiboma oraz problemy z rozprowadzeniem filmu 

łzowego po powierzchni oka. Z drugiej strony zaś część badaczy 
wskazuje, że warunki środowiska zewnętrznego nie są związa-
ne z występowaniem objawów ZSO (28). Obserwacje naszego 
zespołu potwierdzają brak wpływu środowiska pracy na skalę 
zaniku gruczołów Meiboma. Ponadto nie wykazano korelacji 
między częstym korzystaniem z komputera a wielkością atrofii 
gruczołów Meiboma (10).

Używanie soczewek kontaktowych
Mechanizm, w którym soczewki kontaktowe mogą indu-

kować rozwój MGD, nie został jednoznacznie określony. Więk-
szość badaczy jest zgodna, że kluczowymi elementami w tym 
procesie są nadmierne rogowacenie nabłonka przewodów wy-
prowadzających gruczołów Meiboma oraz towarzysząca temu 
zwiększona gęstość wydzieliny. Drażnienie spojówki powieko-
wej przez materiał soczewki sprzyja nadmiernemu rogowaceniu 
nabłonków przewodów wyprowadzających gruczołów Meiboma 
i w konsekwencji może prowadzić do zaczopowania ujść gru-
czołów, wzrostu ciśnienia w świetle przewodów oraz wtórnie 
do zaniku tkanki gruczołowej na skutek ucisku (29, 30). Według 
najnowszych doniesień użytkowanie soczewek kontaktowych 
istotnie koreluje ze zmianami ilościowymi i jakościowymi wy-
dzieliny gruczołów Meiboma, ich bezpośredni wpływ na zanik 
gruczołów Meiboma jednak budzi pewne kontrowersje. Yeh 
i Lin nie wykazali braku istotnej zależności między noszeniem 
soczewek kontaktowych a wielkością atrofii gruczołów (31). 
Ta obserwacja znajduje potwierdzenie w doniesieniach nasze-
go zespołu (30). Z drugiej strony należy wspomnieć, że istnie-
ją pojedyncze publikacje, w których autorzy dowodzą związku 
między użytkowaniem soczewek a wielkością zaniku gruczołów 
Meiboma. Arita i wsp. wykazali, że zanik gruczołów Meiboma 
był częściej obserwowany u użytkowników soczewek kontakto-
wych niż u osób z grupy kontrolnej (29).

W literaturze medycznej opublikowano wiele doniesień 
potwierdzających związek między użytkowaniem soczewek 
kontaktowych a występowaniem nieprawidłowości brzegów 
powiek oraz towarzyszących im zmian jakości wydzieliny gru-
czołów Meiboma (29, 32).

Co ciekawe, w badaniach własnych zaobserwowaliśmy, 
że użytkowanie miękkich soczewek kontaktowych to niezależny 
czynnik ryzyka wystąpienia nieprawidłowości brzegów powiek, 
przekrwienia spojówek oraz nieprawidłowej jakości wydzieliny 
gruczołowej (30). Ta obserwacja znajduje uzasadnienie w do-
niesieniach innych badaczy. Alghamdi i wsp. wykazali, że no-
szenie soczewek kontaktowych indukuje zmiany patologiczne 
w obszarze brzegów powiek oraz predysponuje do zmniejszenia 
ekspresji gruczołów Meiboma oraz zaczopowania ich ujść (32). 
Maldonado-Codina i wsp. wykazali, że częstość występowania 
przekrwienia spojówki gałkowej u pacjentów użytkujących so-
czewki kontaktowe zarówno miękkie, jak i sztywne jest istotnie 
większa niż u osób z grupy kontrolnej (33). Z kolei Mathers i Bil-
lborough zaobserwowali, że u użytkowników soczewek kontak-
towych wydzielina gruczołów była istotnie gęstsza niż u osób 
z grupy kontrolnej (34). Dane uzyskane z mikroskopii konfokalnej 
dowodzą istnienia wielu nieprawidłowości związanych z użytko-
waniem soczewek kontaktowych, m.in. zmniejszenia gęstości 
przypodstawnych komórek nabłonka przewodów, zmniejszenia 
średnicy gronek wydzielniczych, wzrostu średnicy ujść gru-
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czołów, zwiększonej odpowiedzi wydzielniczej gruczołów (30). 
Co ciekawe, istnieją dane, z których wynika, że współczynnik 
nieprawidłowości brzegu powieki korelował zarówno z wielko-
ścią zaniku gruczołów Meiboma, jak i z parametrami określają-
cymi jego funkcję (30). Można zatem spekulować, że noszenie 
soczewek kontaktowych wpływa na zmianę jakości wydzieliny 
gruczołów Meiboma i dopiero w warunkach zaawansowania 
tego procesu oraz współistnienia zmian brzegów powiek docho-
dzi do wtórnej atrofii gruczołów na skutek zalegania wydzieliny 
o nieprawidłowej konsystencji w przewodach gruczołów.

Podsumowując, można wnioskować, że użytkowanie miękkich 
soczewek kontaktowych może predysponować do rozwoju MGD. 
Warto jednak podkreślić, że dysfunkcja gruczołów Meiboma przez 
długi okres może przebiegać bez widocznych objawów podmioto-
wych, to sprawia, że MGD jest rozpoznawana dopiero w zaawan-
sowanym stadium. Kontrola okulistyczna pacjentów użytkujących 
soczewki kontaktowe zatem powinna uwzględniać ocenę funkcji 
gruczołów Meiboma w celu wczesnego wykrycia patologii w tym 
obszarze. Pacjenci przed rozpoczęciem użytkowania soczewek 
kontaktowych powinni zostać poinformowani nie tylko o ryzyku 
rozwoju ZSO, ale również o możliwości wystąpienia potencjalnych 
zaburzeń w funkcjonowaniu gruczołów Meiboma.

Podsumowanie
Dysfunkcja gruczołów Meiboma jest jedną z najczęstszych 

przyczyn zespołu suchego oka. Prawidłowa funkcja gruczołów 
Meiboma oraz ich prawidłowa morfologia są warunkami zacho-
wania stabilności filmu łzowego. Istnieje wiele czynników ze-
wnętrznych i wewnętrznych, które mogą negatywnie wpływać 
na fizjologię gruczołów. Podeszły wiek stanowi podstawowy 
czynnik predysponujący do rozwoju MGD. Do pozostałych nale-
żą hormonalna terapia zastępcza, leki przeciwalergiczne, palenie 
tytoniu, choroby skóry – w szczególności trądzik różowaty, oraz 
użytkowanie soczewek kontaktowych.
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