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Abstract:

Najnowsze dane epidemiologiczne wskazujg, ze dysfunkcja gruczotéw Meiboma jest najczestszg przyczyng wystepowania obja-
wow zwigzanych z zespotem suchego oka. Kluczowym elementem w patogenezie dysfunkcji gruczotéw Meiboma jest nadmier-
ne rogowacenie przewoddw wyprowadzajacych i uj$¢ gruczotéw Meiboma pogtebiajace sie z wiekiem. Podeszly wiek stanowi
podstawowy czynnik predysponujacy do rozwoju dysfunkcji gruczotéw Meiboma. Okazuje sie jednak, ze wptyw na morfologie
oraz funkcje gruczotéw majg réwniez zaburzenia hormonalne, niektére leki, a takze choroby skéry. Szczegdlnie narazeni na zanik
tkanki gruczotowej sg palacze tytoniu. Ponadto istotne zmiany w jako$ci wydzieliny gruczotéw Meiboma zaobserwowano u uzyt-
kownikéw soczewek kontaktowych.

dysfunkcja gruczotéw Meiboma, film fzowy, soczewki kontaktowe, tradzik rézowaty, zesp6t suchego oka.

Current epidemiologic studies indicate that Meibomian gland dysfunction is the most comman cause of dry eye disease. Duc-
tal and orifice hyperkeratinisation, which increases with age, is a major cause of Meibomian gland dysfunction. Thus, old age
would undoubtedly constitute a predisposing factor in obstructive Meibomian gland dysfunction. However, Meibomian gland
structure and function can also be affected by hormonal status, some medical treatments and skin conditions. Tobacco smokers
are at particularly high risk of Meibomian gland atrophy. Furthermore, contact lens wear is associated with significant qualitative

changes to the meibum.
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Zgodnie z definicjg sformutowang w 2010 roku przez ze-
spdl ekspertéw w ramach Tear Film & Ocular Surface Society
(TFOS) dysfunkcja gruczotéw Meiboma (ang. Meibomian Gland
Dysfunction — MGD) jest przewlektym rozlanym zaburzeniem
gruczotéw Meiboma, ktére charakteryzuje sie zwykle zamknie-
ciem uj$¢ gruczotéw lub jako$ciowymi/ilosciowymi zmianami
w wydzielinie gruczotéw. Skutkiem tego moga byé zaburzenia
filmu tzowego, objawy podraznienia oka, stan zapalny widoczny
klinicznie i choroba powierzchni oka (1). Dowiedziono, ze po-
nad 70% (2) pacjentéw ze stwierdzonym zespotem suchego
oka (ZS0) przejawia deficyt sktadowej lipidowej filmu tzowego.
Ponadto liczne doniesienia po$wiecone etiologii ZSO wskazuja,
ze dysfunkcja gruczotéw Meiboma jest kluczowym elementem
w patogenezie tego schorzenia.

Klasyfikacja dysfunkcji gruczotéw Meiboma pozwala wyréz-
ni¢ dwie podstawowe kategorie, posta¢ przebiegajaca z niedo-
statecznym wydzielaniem i nadmierne wydzielanie gruczotdw (3).
Niedostateczne wydzielanie moze stanowi¢ z kolei konsekwencije
hyposekrecji lub obstrukcji gruczotéw Meiboma. Hyposekrecja
gruczotéw jest opisywana jako stan niedostatecznego wydziela-
nia gruczotéw Meiboma wobec zachowanej droznosci ich uj$¢.
Najprawdopodobniej jest zwiazana z atrofig tkanki gruczofowe;.
Niedrozno$¢ ujs¢ gruczotéw Meiboma jest najczesciej spotykang
postacig dysfunkcji gruczotéw Meiboma (3). Nalezy podkreslic,

ze grupa schorzen przebiegajgcych z zamknigciem/obstrukcja gru-
czotéw Meiboma odgrywa decydujacg role w rozwoju ZSO zwia-
zanego z nadmiernym odparowywaniem fazy wodne;.

Kluczowym elementem w patogenezie prostej obstrukcii
gruczotéw Meiboma jest nadmierne patologiczne rogowacenie
nabfonka przewodéw wyprowadzajacych i uj$¢ gruczotéw Me-
iboma (4). Obecno$é zrogowaciatych komérek nabtonka gruczo-
téw skutkuje zwigkszeniem gestosci wydzieliny gruczotéw Me-
iboma, to prowadzi do zwezenia przewodéw wyprowadzajgcych
i uj$¢ gruczotéw oraz stopniowego ich zatykania. W konse-
kwencji dochodzi do zmniejszenia ilo$ci wydzieliny dostarczanej
na brzeg powieki. Jednoczesnie stopniowe zwezanie przewo-
déw wyprowadzajgcych powoduje zastdj wydzieliny i wzrost
ci$nienia w systemie kanalikdw. Gromadzaca sie¢ wydzielina
wywiera ucisk na $ciany przewodow, to powoduje patologiczne
poszerzenie przewodéw centralnych, a nastepnie przewodzikdw
taczacych i gronek wydzielniczych. Wraz z uptywem czasu do-
chodzi do nieodwracalnej atrofii tkanki gruczotowej i zmniejsze-
nia populacji meibocytéw. W dalszej sekwencji niekorzystnych
zdarzen nabtonek gruczotowy podlega metaplazji i jest zastepo-
wany przez nieaktywny wydzielniczo nabtonek ptaski. Opisane
procesy sktadaja sie na zaburzenia czynno$ci wydzielniczej gru-
czotéw Meiboma — zaréwno ilo$ciowe, jak i jako$ciowe produ-
kowanej wydzieliny (4, 5).
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Wiek

Najwazniejszym czynnikiem ryzyka predysponujgcym
do rozwoju MGD jest wiek. Wydaje sig, ze nadrzedng role
w tym procesie petni nadmierne rogowacenie przewoddw wy-
prowadzajacych gruczotéw Meiboma (5). Dowiedziono, ze u pa-
cjentéw z objawami ZSO, u ktérych doszlo do zaczopowania
uj$¢ gruczotéw na skutek zalegania patologicznie zmienionej
wydzieliny gruczotéw, obserwuje sie nadmierne rogowacenie
nabfonka przewoddw wyprowadzajacych gruczotéw Meiboma.
Whykazano, ze przewody gruczotéw byly poszerzone, a tkanka
gruczofowa podlegata procesom degeneracji oraz atrofii (5).
Podobne zmiany byty obserwowane w modelu zwierzecym.
W warunkach laboratoryjnych proces nadmiernego rogowace-
nia indukowano poprzez miejscowg aplikacje epinefryny oraz
systemowe podanie retinoiddw. Zaobserwowano, ze proces
nadmiernego rogowacenia przewodéw wyprowadzajgcych
gruczotéw Meiboma prowadzi do poszerzenia przewoddw,
a takze zaczopowania uj§¢ gruczotéw i $wiatta przewoddw.
Konsekwencjq tej patologii jest zaleganie wydzieliny w $wietle
przewoddw, nastepnie ich poszerzenie i wtérna atrofia gronek
wydzielniczych (5). Istniejg jednak doniesienia postulujgce,
ze atrofia tkanki gruczotowej pojawiajgca sig wraz z wiekiem
moze postepowac niezaleznie od wystgpienia niedrozno$ci gru-
czotéw (6). Sugeruje sie, ze jest ona zalezna od innych czynni-
kéw, ktére w bezposredni sposdéb doprowadzajg do degeneracji
i atrofii gruczotéw Meiboma. Istotng role w tym mechanizmie
odgrywa gamma-receptor aktywowany przez proliferatory
peroksysoméw (PPARy) (7). Jest to czynnik transkrypcji ge-
néw odpowiedzialny za synteze lipidéw i réznicowanie komd-
rek tluszczowych oraz komérek gruczotéw tojowych. Zaréwno
w modelu zwierzecym, jak i w tkance gruczotowej cztowieka
wykazano, ze potozenie tego receptora w obszarze gruczotéw
Meiboma ulega zmianie u starszych osobnikéw. Niesie to mody-
fikacje ekspresji genéw w komérkach gruczotu Meiboma, ktdra
objawia sie ograniczeniem podziatéw komdrkowych i réznico-
wania komoérek. Powyzsze obserwacje moglyby wskazywac,
ze u 0s6b w podesztym wieku zmiany morfologiczne gruczotéw
Meiboma pojawiajg sie pierwotnie w stosunku do zaburzen ich
funkcji. Te obserwacje znajdujg potwierdzenie w doniesieniach
innych autoréw. Badania przeprowadzone na materiale sekcyj-
nym wykazaty, ze wraz z wiekiem dochodzi do atrofii gronek
wydzielniczych, bez towarzyszgcego poszerzenia koncowych
odcinkéw przewoddéw (8). Dowiedziono, ze w procesie starzenia
sie gruczotéow Meiboma dochodzi do obnizenia potencjatu proli-
feracyjnego i zahamowania procesu réznicowania sie komorek
gruczotowych (7). Co wigcej, w modelu zwierzecym wykazano,
ze atrofii gruczotéw postepujacej wraz z wiekiem nie towarzy-
szg poszerzenie $wiatta gruczotéw i nadmierne rogowacenia
nabfonka przewoddw (9).

Pteé, leki hormonalne

Czynnikiem, ktéry — jak sie wydaje — potencjalnie wptywa
na rozwdj MGD, jest pte¢. Wielu autoréw podjeto prébe oceny
wplywu ptci na morfologie gruczotéw Meiboma, ich doniesie-
nia jednak nie sg jednoznaczne. Den i wsp. wykazali zwigkszong
czesto$é atrofii gruczotéw u mezczyzn po 70. roku zycia (10).
Do podobnych wnioskéw doszli Arita i wsp., ktérzy zaobser-
wowali znacznie wigkszy stopien atrofii gruczotéw Meiboma

u mezczyzn po 60. roku zycia niz u kobiet w tym samym wie-
ku (10). Autorzy wnioskujg, Zze ww. réznice sg konsekwencjg
obnizenia stgzenia androgendw u mezczyzn, ktdre zwigksza sie
wraz z wiekiem (10). Z drugiej strony jednak doniesienia innych
autoréw wskazuja, ze zmiany morfologiczne gruczotéw Mei-
boma byty obserwowane istotnie czesciej u kobiet. Podobne
wnioski z wynikéw badan wtasnych wyciagneli Ban i wsp., kté-
rzy odnotowali, Ze Srednia dfugo$¢ gruczotéw Meiboma u mez-
czyzn byfa istotnie wigksza niz u kobiet (10). W $wietle ostat-
nich doniesien hormony piciowe petnig wazna role w regulac;ji
czynnosci gruczotéw Meiboma. Androgeny stymulujg gruczoty
do zwigkszonej syntezy lipidéw, w wyniku tego zwigkszajg sie
ilo$¢ i jako$¢ produkowanej wydzieliny, estrogeny i progesteron
natomiast ograniczajg funkcje gruczotéw (5). W badaniu prze-
prowadzonym z udziatem 25665 kobiet odnotowano, ze hormo-
nalna terapia zastepcza (HTZ) moze istotnie zwigksza¢ ryzyko
wystgpienia objawdéw ZS0 (5). Ponadto dowiedziono, ze stoso-
wanie HTZ zaburza stabilno$¢ filmu fzowego (5). Dowiedziono
tez, ze HTZ jest niezaleznym czynnikiem ryzyka wystapienia
atrofii tkanki gruczotowej. Te obserwacje znajdujg potwierdzenie
w badaniach przedklinicznych. Wykorzystujac model zwierzecy,
wykazano, ze suplementacja 17BEstradiolem istotnie wptywa
na zmiane ekspresji prawie 200 gendw w obszarze gruczotéw
Meiboma (11). Te zmiany dotycza szlakéw sygnatowych zwigza-
nych z metabolizmem lipidéw, syntezg prolaktyny, aktywnos$cig
kinaz tyrozynowych, steroidogeneza, a takze synteza elementéw
istoty miedzykomérkowej. Z drugiej strony, efekt oddziatywania
androgendw na gruczoty Meiboma wydaje sie przeciwstawny
do tego, ktéry wywotujg zenskie hormony piciowe. Dowiedzio-
no, ze androgeny wplywaja korzystnie zaréwno na funkcje tkan-
ki gruczotowej, jak i jej morfologie. Wykazano, ze androgeny za
posrednictwem receptoréw jadrowych odpowiadajg za aktywa-
cje transkrypcji wielu genéw w tkance gruczotowej. Wigkszo$¢
z nich jest zwigzana z syntezg lipiddw, biosynteza steroli, a tak-
ze metabolizmem kwaséw ttuszczowych (5). Co wiecej, zaob-
serwowano, ze androgeny powodujg zahamowanie transkrypcji
gendw odpowiedzialnych za keratynizacje nabtonka przewoddéw
gruczotowych, czyli podstawowego mechanizmu lezgcego
u podioza rozwoju dysfunkcji gruczotéw Meiboma (12). Dane
z literatury przedmiotu potwierdzajg, ze niedobdr androgendw
moze negatywnie oddziatywaé na funkcje gruczotéw Meiboma
oraz ich morfologie (5). Obnizone stezenie androgendéw moze
wystapic fizjologicznie. Wraz z procesem starzenia dochodzi do
zmniejszania sie produkcji androgendw zaréwno u kobiet, jak
i mezczyzn (5). Obnizone stezenie androgendw jest ponadto ob-
serwowane w przebiegu zespotu niewrazliwosci na androgeny
i chordéb autoimmunologicznych, po orchidektomii oraz u oséb
stosujacych leki antyandrogenowe (5). U mezczyzn stosujacych
terapie antyandrogenowg istotnie cze$ciej dochodzito do me-
taplazji nabfonka uj$¢ gruczotéw, niekorzystnych zmian profilu
lipidowego, a takze obnizenia jako$ci wydzieliny (5, 13). Kre-
zner i wsp. wykazali, ze terapia antyandrogenowa wiaze sie ze
zwigkszonym ryzykiem wystapienia MGD, niestabilno$cig filmu
tzowego oraz objawami ZS0 takimi jak zamazane widzenie, bl
oczu i nadwrazliwo$¢ na $wiatto. Obserwowano ponadto nie-
prawidtowos$ci w obszarze brzegéw powiek, a takze zwigkszony
stopien barwienia rogéwki w testach z rézem bengalskim oraz
fluoresceing (13).
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Leki, choroby ogdine

W dostepnej literaturze przedmiotu opisano wplyw nie-
ktérych lekéw przyjmowanych ogélnie na rozwéj ZSO i MGD.
Grupg lekdw, ktéra istotnie moze sie przyczyni¢ do wystgpienia
objawdéw zwigzanych z ZS0, sg leki antyalergiczne. Obserwacije
naszego zespotu dowodza, ze leki antyalergiczne przyjmowane
doustnie stanowig niezalezny czynnik ryzyka zaniku gruczotéw
Meiboma (10). Ponadto nieliczne publikacje po$wigcone temu
zagadnieniu wskazujg, ze leki antyhistaminowe moga induko-
wac rozwdj ZS0 (14). Nalezy podkresli¢, ze do tej pory nie usta-
lono mechanizmu, w ktérym mogtoby dochodzi¢ do nieprawi-
dtowosci w obszarze filmu fzowego i powierzchni oka na skutek
dziatania ww. lekéw.

Kolejng grupg lekéw mogacych wptywaé na rozwdéj MGD sg
leki hipotensyjne. Siak i wsp. wykazali, ze u pacjentéw przyj-
mujacych blokery receptora angiotensyny Il istotnie czesciej
stwierdza sie wystepowanie objawéw MGD (15). Wedlug da-
nych z pi$miennictwa do czynnikéw ryzyka wystgpienia ZSO
nalezg réwniez leki przeciwdepresyjne. Chia i wsp. zaobserwo-
wali, ze u pacjentéw stosujgcych te terapie istotnie cze$ciej
wystepuja objawy takie jak uczucie swedzenia, piasku pod
powiekami, suchosci oczu i dyskomfortu (16). Zwigkszong cze-
sto$¢ wystepowania objawéw ZS0 u pacjentéw przyjmujacych
leki antydepresyjne zaobserwowali réwniez inni badacze (17).
Warto jednak podkresli¢, ze podobnie jak w przypadku lekéw
antyandrogenowych zbyt mata liczebno$¢ badanej grupy nie po-
zwala odnie$¢ uzyskanych wynikéw do wiekszej populacji. Siak
i wsp. badajac grupe 3280 pacjentéw, dokonali analizy korela-
cji miedzy stezeniem wybranych parametréw biochemicznych
oraz wystepowaniem choréb systemowych a rozpoznaniem
MGD (15). Autorzy zaobserwowali, ze stezenia glikemii, HDL,
kreatyniny, hemoglobiny glikowanej oraz biatka CRP nie réznity
sie istotnie u pacjentéw z MGD w poréwnaniu z warto$ciami
u 0s6b zdrowych. Ponadto wykazali brak istotnej korelacji mie-
dzy MGD a wystepowaniem nadci$nienia tetniczego, cukrzy-
cy, przebytym zawatem serca badz udarem oraz przewlekiym
zapaleniem nerek. Z drugiej strony jednak istniejg doniesienia,
w ktérych potwierdzono istnienie istotnej zalezno$ci miedzy
ZS0 a chorobami tarczycy, cukrzyca, reumatycznym zapaleniem
stawéw oraz osteoporozg (18). Dowiedziono, ze u pacjentéw
z ZS0 zwigzanym z zespotem Sjogrena dochodzi do niedrozno-
$ci gruczotdow Meiboma oraz zwigkszonego odparowywania
warstwy wodnej filmu tzowego (5). Warto jednak podkresli¢,
ze doniesienia potwierdzajagce wplyw choréb systemowych
na wystepowanie objawéw ZSO nie okreslaja w sposéb jed-
noznaczny kategorii ZSO oraz nie réznicujg, czy jest to postaé
z niedostatecznym wydzielaniem filmu tzowego, czy tez jest
zwigzana z nadmiernym odparowywaniem warstwy wodne;.
Mozna zatem wnioskowaé, ze niezgodno$¢ autoréw w tej kwe-
stii jest wynikiem stosowania réznych kryteridw wiaczania pa-
cjentéw do badania.

Choroby skory

Wedtug najnowszych doniesien postaé oczna trgdziku ro-
zowatego moze towarzyszy¢ zmianom skérnym nawet w 50%
przypadkéw (19). Zgodnie z klasyfikacjg tradziku rézowatego
zaproponowang przez Miedzynarodowe Towarzystwo Tradziku
Rézowatego wyrdzniamy cztery postacie choroby: rumieniowg

z teleangiektazjami, grudkowo-krostkows, przerostowo-nacieko-
wa oraz oczna. Rozpoznanie ocznej postaci tradziku rézowatego
opiera sie na stwierdzeniu jednego objawu lub wigkszej ich liczby
sposrdd nastepujgcych: obrzek albo przekrwienie brzegu powieki,
uczucie ciata obcego, kitucie albo pieczenie, sucho$¢ oczu, $wia-
tlowstret, zamazane widzenie, teleangiektazje spojéwki i brze-
gu powieki, nieregularny brzeg powieki, rumien brzegu powieki
i tkanek okofogatkowych. Objawami umozliwiajgcymi rozpozna-
nie ocznej postaci tradziku rézowatego sg takze przednie zapa-
lenie brzegéw powiek oraz dysfunkcja gruczotéw Meiboma (20).
Wedtug Alvarenga i wsp. dysfunkcja gruczotéw Meiboma moze
towarzyszy¢ ocznej postaci trgdziku rézowatego w 90% przypad-
kéw (20). Akpek i wsp. wykazali, ze w grupie 131 pacjentéw
ze zdiagnozowang oczng postacig tradziku rézowatego MGD roz-
poznano w 71% przypadkdw, przyjmujac jako kryterium rozpozna-
nia zmniejszong ekspresje wydzieliny gruczotéw Meiboma (21).
Niestety, pomimo ustalonej definicji diagnostyka ocznej postaci
tradziku rézowatego nadal stanowi duze wyzwanie dla lekarzy
okulistdw. Powodem moze by¢ brak jednolitych procedur me-
dycznych oraz testéw, ktére pozwolityby jednoznacznie wyodreb-
ni¢ te grupe pacjentéw. Nalezy podkresli¢, ze z powodu réznic
w protokotach diagnostycznych zastosowanych przez réznych
autoréw istniejg rozbiezno$ci w czestosci dokumentowanych
objawéw ocznych. Dowiedziono, ze podstawowym problemem
okulistycznym u pacjentéw z tradzikiem rézowatym, obserwo-
wanym zaréwno przez lekarzy okulistéw, jak i dermatologdéw, sa
zmiany brzegéw powiek. Zaobserwowano, ze pacjenci oddziatu
okulistycznego z tradzikiem rézowatym najczesciej prezentowali
MGD (85,2%), teleangiektazje brzegéw powiek (53,4%), zapale-
nie brzegdw powiek (44,3%) oraz przekrwienie spojowki gatkowej
(40,9%). W odréznieniu od powyzszego u pacjentéw z tradzikiem
rézowatym hospitalizowanych na oddziale dermatologicznym
rozpoznawano MGD (27,3%), jeczmien/gradéwke (27,3%), tele-
angiektazje brzegéw powiek (18,2%), przednie zapalenie brzegéw
powiek (13,6%) oraz ttuszczyk (13,6%) (20). Obserwacje nasze-
go zespotu dowodzg, ze pacjenci z trgdzikiem skdrnym cze$ciej
prezentowali teleangiektazie w obszarze brzegéw powiek, za-
okraglenie tylnego brzegu powieki, pozacigganie brzegu powieki,
utrate rzes, nieprawidtowy wzrost rzes oraz przednie zapalenie
brzegéw powiek. U pacjentéw z tradzikiem rézowatym — w po-
réwnaniu z grupg kontrolng — odnotowano ponadto czestsze wy-
stepowanie przekrwienia spojéwki gatkowej i ubytkdw nabtonka
rogowki. Warto podkresli¢, ze zaawansowanie objawéw ocznych
korelowato z zaawansowaniem zmian skdrnych (20). Chociaz
w dostepne;j literaturze przedmiotu szeroko opisuje sie zaburze-
nia w obszarze przedniego odcinka oka u pacjentdw z trgdzikiem
rézowatym, wcigz niewiele jest doniesien, ktére w sposéb kom-
pleksowy przedstawiatyby funkcje gruczotéw Meiboma oraz ich
morfologie. Obserwacje naszego zespotu dowodzg, ze skérnej po-
staci tradziku rézowatego towarzyszg zaburzenia morfologii gru-
czotéw Meiboma w postaci zaniku tkanki gruczotowej zaréwno
w zakresie jej catkowitego obszaru, jak i spadku gestosci gruczo-
téw Meiboma (20). Powyzsze obserwacje znajduja potwierdzenie
w doniesieniach innych autoréw (22).

W literaturze przedmiotu opublikowano wiele doniesien
potwierdzajacych zwiazek wystepowania tradziku rézowatego
z dysfunkcjg gruczotéw Meiboma, nie jest to jednak jedyna cho-
roba skéry wpltywajaca na stan gruczotéw.
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Gruczoty Meiboma sg zmodyfikowanymi gruczotami tojo-
wymi. Istniejg doniesienia potwierdzajgce wptyw tojotokowego
zapalenia skory na rozwdj dysfunkcji gruczotéw (23). Karalezli
i wsp. u pacjentéw z tojotokowym zapaleniem skoéry czesciej
obserwowali meibomitis, fojotokowe zapalenie brzegéw powiek
oraz przekrwienie spojéwki (24). Do czynnikéw ryzyka wysta-
pienia dysfunkcji gruczotéw Meiboma nalezy réwniez tuszczy-
ca (18). U 70 pacjentéw z rozpoznang tuszczyca cze$ciej docho-
dzito do zaczopowania uj§¢ gruczotéw Meiboma oraz skrécenia
czasu przerwania filmu tzowego (ang. Tear Film Break-up Time
— TFBUT) (25).

Palenie tytoniu

Styl zycia, w tym przede wszystkim palenie tytoniu, moze
istotnie wptywaé na morfologie gruczotéw Meiboma. Obserwa-
cje naszego zespofu dowodza, ze palenie tytoniu ponad dwu-
krotnie zwigksza prawdopodobienstwo wystgpienia nieprawi-
dtowego wyniku meiboscore i moze bezposrednio przyczyniaé
sie do rozwoju dysfunkcji gruczotéw Meiboma (10). Negatywny
wplyw palenia tytoniu na powierzchnie oka oraz towarzyszace
temu pogorszenie parametréw filmu izowego opisywali Satici
i wsp. (10). Badanie przeprowadzone z wykorzystaniem techni-
ki interferometrii u pacjentéw palacych tyton przez co najmniej
5 lat wykazato, ze u palaczy dochodzi do niekorzystnej zmiany
profilu lipidowego filmu tzowego (25). Ponadto wykorzystujac
technike ewaporymetrii zaobserwowano, ze u osdéb palacych
tyton dochodzi do wzrostu wskaznikéw $wiadczacych o zwigk-
szonym odparowywaniu warstwy wodnej filmu tzowego (10).
Dane z literatury przedmiotu potwierdzajg silny wptyw palenia
tytoniu na rozwéj ZS0, dopiero jednak wyniki badan uzyska-
nych przez nasz zesp6t dowodzg bezposredniego zwiazku pale-
nia papierosoéw z atrofig tkanki gruczotowej (10). Potencjalnie
zanik gruczotéw Meiboma moze by¢ wynikiem szkodliwego
i draznigcego wptywu dymu tytoniowego na powierzchnie oka.
Avunduk i wsp. wykorzystujgc model szczurzy, wykazali, ze pod
wplywem dymu tytoniowego dochodzi do zaburzen w budowie
histologicznej spojéwki, pod postacig ptaskonabtonkowej meta-
plazji nabtonka pokrywajacego spojéwke (10). Na tej podstawie
mozna przypuszczaé, ze diugotrwata ekspozycja na dym tyto-
niowy doprowadza do nadmiernego rogowacenia nabtonka uj$¢
oraz przewoddw wyprowadzajacych gruczotéw Meiboma. Kon-
sekwencja tego procesu jest niedrozno$¢ gruczotéw oraz ich
zaburzona funkcja wydzielnicza, to w efekcie prowadzi do zaniku
tkanki gruczotowe;.

Czynniki srodowiskowe

Woptyw czynnikéw $rodowiskowych na rozwdj ZSO to te-
mat szeroko poruszany w literaturze medycznej od wielu lat.
Dowiedziono, ze niska wilgotno$¢ powietrza, wysoka tem-
peratura pomieszczenia, a takze klimatyzacja sg przyczynami
zwigkszonego odparowywania warstwy wodnej filmu tzowego
oraz skrécenia TFBUT (26). Butovich i wsp. poréwnali wtasci-
wosci wydzieliny gruczotéw Meiboma w temperaturach 3°C,
34°C i 43°C (27). Badacze zaobserwowali, ze niska temperatura
otoczenia ma znaczacy wptyw na jako$¢ wydzieliny gruczotéw
Meiboma. Wykazali, ze obnizenie temperatury rogéwki do okofo
26°C powoduje negatywne zmiany profilu lipidowego wydzieli-
ny gruczotéw Meiboma oraz problemy z rozprowadzeniem filmu

tzowego po powierzchni oka. Z drugiej strony za$ cze$¢ badaczy
wskazuje, ze warunki $rodowiska zewnetrznego nie sg zwiaza-
ne z wystepowaniem objawdéw ZS0 (28). Obserwacje naszego
zespotu potwierdzajg brak wptywu $rodowiska pracy na skale
zaniku gruczotéw Meiboma. Ponadto nie wykazano korelaciji
miedzy czestym korzystaniem z komputera a wielko$cig atrofii
gruczotéw Meiboma (10).

Uzywanie soczewek kontaktowych

Mechanizm, w ktérym soczewki kontaktowe mogg indu-
kowaé rozwéj MGD, nie zostat jednoznacznie okreslony. Wiek-
szo$¢ badaczy jest zgodna, ze kluczowymi elementami w tym
procesie sa nadmierne rogowacenie nabfonka przewodéw wy-
prowadzajacych gruczotéw Meiboma oraz towarzyszaca temu
zwigkszona gesto§¢ wydzieliny. Draznienie spojowki powieko-
wej przez materiat soczewki sprzyja nadmiernemu rogowaceniu
nabtonkéw przewodéw wyprowadzajgcych gruczotéw Meiboma
i w konsekwencji moze prowadzi¢ do zaczopowania uj$¢ gru-
czotdw, wzrostu ci$nienia w $wietle przewoddéw oraz wtérnie
do zaniku tkanki gruczotowej na skutek ucisku (29, 30). Wedtug
najnowszych doniesien uzytkowanie soczewek kontaktowych
istotnie koreluje ze zmianami ilociowymi i jako$ciowymi wy-
dzieliny gruczotéw Meiboma, ich bezposredni wptyw na zanik
gruczotéw Meiboma jednak budzi pewne kontrowersje. Yeh
i Lin nie wykazali braku istotnej zalezno$ci miedzy noszeniem
soczewek kontaktowych a wielko$cig atrofii gruczotéw (31).
Ta obserwacja znajduje potwierdzenie w doniesieniach nasze-
go zespotu (30). Z drugiej strony nalezy wspomnie¢, ze istnie-
ja pojedyncze publikacje, w ktérych autorzy dowodzg zwigzku
miedzy uzytkowaniem soczewek a wielko$cig zaniku gruczotéw
Meiboma. Arita i wsp. wykazali, ze zanik gruczotéw Meiboma
byt czesciej obserwowany u uzytkownikéw soczewek kontakto-
wych niz u 0séb z grupy kontrolnej (29).

W literaturze medycznej opublikowano wiele doniesien
potwierdzajacych zwigzek miedzy uzytkowaniem soczewek
kontaktowych a wystepowaniem nieprawidtowosci brzegédw
powiek oraz towarzyszacych im zmian jako$ci wydzieliny gru-
czotow Meiboma (29, 32).

Co ciekawe, w badaniach witasnych zaobserwowali$my,
ze uzytkowanie migkkich soczewek kontaktowych to niezalezny
czynnik ryzyka wystapienia nieprawidtowosci brzegéw powiek,
przekrwienia spojéwek oraz nieprawidtowej jakosci wydzieliny
gruczotowej (30). Ta obserwacja znajduje uzasadnienie w do-
niesieniach innych badaczy. Alghamdi i wsp. wykazali, ze no-
szenie soczewek kontaktowych indukuje zmiany patologiczne
w obszarze brzegdw powiek oraz predysponuje do zmniejszenia
ekspresji gruczotéw Meiboma oraz zaczopowania ich uj$¢ (32).
Maldonado-Codina i wsp. wykazali, ze czesto$¢ wystepowania
przekrwienia spojoéwki gatkowej u pacjentéw uzytkujgcych so-
czewki kontaktowe zaréwno migkkie, jak i sztywne jest istotnie
wigksza niz u os6b z grupy kontrolnej (33). Z kolei Mathers i Bil-
Iborough zaohserwowali, ze u uzytkownikéw soczewek kontak-
towych wydzielina gruczotdéw byta istotnie gestsza niz u oséb
z grupy kontrolnej (34). Dane uzyskane z mikroskopii konfokalnej
dowodzg istnienia wielu nieprawidfowo$ci zwigzanych z uzytko-
waniem soczewek kontaktowych, m.in. zmniejszenia gestosci
przypodstawnych komérek nabtonka przewodéw, zmniejszenia
$rednicy gronek wydzielniczych, wzrostu $rednicy uj$é gru-
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czotdw, zwiekszonej odpowiedzi wydzielniczej gruczotéw (30).
Co ciekawe, istniejg dane, z ktérych wynika, ze wspétczynnik
nieprawidtowos$ci brzegu powieki korelowat zaréwno z wielko-
$cig zaniku gruczotéw Meiboma, jak i z parametrami okre$laja-
cymi jego funkcje (30). Mozna zatem spekulowaé, ze noszenie
soczewek kontaktowych wptywa na zmiane jakosci wydzieliny
gruczotéw Meiboma i dopiero w warunkach zaawansowania
tego procesu oraz wspotistnienia zmian brzegéw powiek docho-
dzi do wtdrnej atrofii gruczotéw na skutek zalegania wydzieliny
o nieprawidfowej konsystencji w przewodach gruczotéw.

Podsumowujgc, mozna wnioskowaé, ze uzytkowanie migkkich
soczewek kontaktowych moze predysponowaé do rozwoju MGD.
Warto jednak podkresli¢, ze dysfunkcja gruczotéw Meiboma przez
dfugi okres moze przebiega¢ bez widocznych objawéw podmioto-
wych, to sprawia, ze MGD jest rozpoznawana dopiero w zaawan-
sowanym stadium. Kontrola okulistyczna pacjentéw uzytkujacych
soczewki kontaktowe zatem powinna uwzglednia¢ oceng funkcji
gruczotéw Meiboma w celu wczesnego wykrycia patologii w tym
obszarze. Pacjenci przed rozpoczeciem uzytkowania soczewek
kontaktowych powinni zosta¢ poinformowani nie tylko o ryzyku
rozwoju ZS0, ale réwniez o mozliwosci wystapienia potencjalnych
zaburzen w funkcjonowaniu gruczotéw Meiboma.

Podsumowanie

Dysfunkcja gruczotéw Meiboma jest jedng z najczestszych
przyczyn zespotu suchego oka. Prawidiowa funkcja gruczotéw
Meiboma oraz ich prawidtowa morfologia sg warunkami zacho-
wania stabilno$ci filmu tzowego. Istnieje wiele czynnikéw ze-
wnetrznych i wewnetrznych, ktére moga negatywnie wptywac
na fizjologie gruczotéw. Podeszly wiek stanowi podstawowy
czynnik predysponujacy do rozwoju MGD. Do pozostatych nale-
za hormonalna terapia zastepcza, leki przeciwalergiczne, palenie
tytoniu, choroby skéry — w szczegdlno$ci tradzik rézowaty, oraz
uzytkowanie soczewek kontaktowych.
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