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ARTYKUŁ POGLĄDOWY

WSTĘP
Od grudnia 2019 r. w Chinach odnotowuje się zakażenia 

koronawirusem powodującym COVID-19. Obecnie choroba 
szybko rozprzestrzenia się na całym świecie, w tym w Polsce. 
Patogenem COVID-19 jest nowy wirus – koronawirus zespo-
łu ostrej niewydolności oddechowej 2 (severe acute respiratory 
syndrome coronavirus 2 – SARS-CoV-2), zidentyfikowany jako 
członek rodziny Coronaviridae [1, 2]. Bogate doświadczenie 
chińskich lekarzy i naukowców w walce z pandemią korona-
wirusa wskazuje na możliwość ocznych manifestacji zakażenia, 
jak również przenoszenia zakażenia przez narząd wzroku. Ob-
jawy oczne mogą występować jako początkowe i jedyne cechy 
infekcji [3]. Łzawienie, uczucie suchości, pieczenie czy zama-
zywanie obrazu to typowe objawy zespołu suchego oka, które 
powodują dyskomfort i sprzyjają częstemu tarciu i dotykaniu 
okolicy oczu, a tym samym częstszym infekcjom. Przypadki 

opisane w Chinach wskazują, że zespół suchego oka może być 
zarówno czynnikiem sprzyjającym zakażeniu SARS-CoV-2, jak 
i jego jedynym objawem. W profilaktyce zakażenia COVID-19 
podkreśla się rolę optymalnego leczenia chorób podstawowych 
(cukrzycy, astmy oskrzelowej i innych, w tym zespołu suchego 
oka) oraz aktywności fizycznej i odpowiedniej diety, które po-
prawiają odporność przez zmniejszenie czynników prozapal-
nych i zwiększenie ilości antyoksydantów. Mówiąc o zdrowiej 
diecie, eksperci Światowej Organizacji Zdrowia (World Health 
Organization – WHO) wyróżniają szczególnie warzywa i owoce 
bogate w witaminy i flawonoidy oraz suplementację wielonie-
nasyconych kwasów tłuszczowych [4]. Te ostatnie są niezbęd-
nym produktem do syntezy między innymi przeciwzapalnych 
prostaglandyn. Stosowanie suplementacji kwasów omega 3, 
omega 6 i witamin to również jedno z zalecanych postępowań 
w leczeniu zespołu suchego oka [5].

STRESZCZENIE
Cel pracy: Przedstawienie możliwości leczenia i diagnostyki ze-
społu suchego oka oraz prewencji zakażenia COVID-19. 
Materiał i metody: Analiza dostępnych prac naukowych i artyku-
łów w bazach PubMed i ClinicalKey poświęconych ocznym ma-
nifestacjom COVID-19 i zespołowi suchego oka oraz Konsensusu 
Akademii Powierzchni Oka i wytycznych DEWS II.
Wyniki: Zespół suchego oka jest jedną z najczęstszych dolegli-
wości spotykanych u pacjentów okulistycznych w codziennej 
praktyce, a oczna manifestacja COVID-19 może przypominać tę 
jednostkę chorobową. Badanie pacjenta zaleca się ograniczyć do 
koniecznego minimum, a personel wyposażyć w sprzęt ochronny. 
Podczas prawidłowo przeprowadzonej diagnostyki powinno się 
prawidłowo sklasyfikować pacjenta pod względem nasilenia obja-
wów oraz zindywidualizować leczenie. Stosowanie preparatów za-
równo miejscowo, jak i ogólnie oraz edukacja pacjenta wydają się 
najbardziej skuteczną strategią w walce z dokuczliwymi objawami. 

Dieta oparta na warzywach, owocach i rybach, bogata w witaminy, 
flawonoidy oraz wielonienasycone kwasy tłuszczowe to zbieżne 
zalecenia zarówno w leczeniu zespołu suchego oka, jak i profi-
laktyki zakażenia koronawirusem, co w szczególności uzasadnia 
odpowiednie stosowanie tych substancji. Kwasy tłuszczowe takie 
jak α-liponowy czy γ-linolenowy mają najlepiej udokumentowane 
własności przeciwzapalne.
Wnioski: W dobie panującej pandemii należy mieć na uwadze 
możliwość ocznej drogi zakażenia, a każdy pacjent może być po-
tencjalnym nosicielem koronawirusa. Wiele substancji dostępnych 
w zdrowej diecie oraz w postaci gotowych preparatów może być 
skutecznych w leczeniu i łagodzeniu objawów zespołu suchego oka 
i profilaktyce zakażenia COVID-19. Najlepiej udokumentowaną 
skutecznością wpływającą na zapalny charakter choroby odzna-
czają się wielonienasycone kwasy tłuszczowe.
SŁOWA KLUCZOWE: wielonienasycone kwasy tłuszczowe, 
koronawirus, suplementacja, zespół suchego oka.

Diagnostyka, klasyfikacja i leczenie zespołu suchego oka w dobie 
infekcji COVID-19

Paweł Reisner, Grażyna Malukiewicz
Klinika Chorób Oczu, Szpital Uniwersytecki nr 1 im. A. Jurasza w Bydgoszczy, Collegium Medicum im. L. Rydygiera w Bydgoszczy,  
Uniwersytet Mikołaja Kopernika w Toruniu

www.klinikaoczna.pl
Website:

DOI: 
https://doi.org/10.5114/ko.2021.104746

Access this article online

KLINIKA OCZNA 2021, 123, 1: 8–13
Otrzymano: 28.06.2020 Zaakceptowano: 29.07.2020
Wersja anglojęzyczna pracy jest dostępna na stronie internetowej czasopisma.

adres do korespondencji
lek. Paweł Reisner, Klinika Chorób Oczu, Szpital Uniwersytecki nr 1 im. A. Jurasza w Bydgoszczy, Collegium Medicum im. L. Rydygiera w Bydgoszczy, ul. Marii Skłodowskiej Curie 9,  
85-094 Bydgoszcz, e-mail: kikchoczu@cm.umk.pl



KLINIKA OCZNA/ACTA OPHTHALMOLOGICA POLONICA 9

Diagnostyka, klasyfikacja i leczenie zespołu suchego oka w dobie infekcji COVID-19

CEL PRACY
Celem pracy jest przedstawienie możliwości leczenia 

i diagnostyki zespołu suchego oka oraz profilaktyki zakaże-
nia COVID-19. 

MATERIAŁ I METODY
Analiza dostępnych prac naukowych i artykułów w ba-

zach PubMed i ClinicalKey poświęconych ocznym manife-
stacjom COVID-19 oraz zespołowi suchego oka oraz Kon-
sensusu Akademii Powierzchni Oka i wytycznych DEWS II.

DEFINICJA ZESPOŁU SUCHEGO OKA
Wraz z rozwojem medycyny i poszerzaniem wiedzy de-

finicja zespołu suchego oka ewoluowała na przestrzeni lat. 
Aktualnie zgodnie z nową definicją Międzynarodowej Gru-
py ds. Zespołu Suchego Oka (Dry Eye Workshop – DEWS): 
„Zespół suchego oka jest wieloczynnikową chorobą po-
wierzchni oka charakteryzującą się utratą homeostazy filmu 
łzowego z towarzyszącymi objawami ocznymi, w etiologii 
której istotną rolę odgrywają takie czynniki, jak niesta-
bilność i hiperosmolarność filmu łzowego, stan zapalny 
i uszkodzenie struktur powierzchni oka oraz nieprawidło-
wości neurosensoryczne” [6]. 

KLASYFIKACJA
Najnowsze opracowania wyróżniają 3-stopniowy podział 

zespołu suchego oka oparty na jego patofizjologii: postać 
związaną z niedoborem warstwy wodnej (aqueous deficient 
dry eye – ADDE), która jest konsekwencją zaburzeń czynno-
ści gruczołu łzowego, postać związaną z nadmiernym paro-
waniem łez (evaporative dry eye – EDE) stanowiącą przeważa-
jącą postać suchego oka, która obejmuje przyczyny związane 
z powiekami, w tym dysfunkcję gruczołów Meiboma (Meibo-
mian gland dysfunction – MGD), jak również z powierzch-
nią oka oraz postać mieszaną [6]. Z kolei z uwagi na stopień 
zaawansowania choroby po ocenie wskaźnika zaburzeń po-
wierzchni oka (ocular surface disease index – OSDI) wyróżnia 
się łagodny, umiarkowany i ciężki zespół suchego oka [7].

EPIDEMIOLOGIA
Dane epidemiologiczne wskazują, że częstszą jest postać 

związana z nadmiernym parowaniem łez [8–10]. Ogólnie 
częstość występowania zespołu suchego oka szacuje się na 
5–34%. Tak duża rozbieżność w ocenie wynika z różnic w po-
pulacjach, które podlegały badaniu, obszaru geograficznego 
oraz mnogich kryteriów stosowanych w rozpoznaniu zespołu 
suchego oka. Część z badań opierała się na objawach subiek-
tywnych, inne na objawach przedmiotowych i wtedy zespół 
suchego oka stwierdzono w większym odsetku przypadków, 
ponieważ wiele osób, szczególnie w mniej zaawansowanych 
stadiach, choruje bezobjawowo. Zespół suchego oka jest 
częstszy u kobiet (do 1,5 raza częściej niż u mężczyzn) oraz 
u Azjatów, a jego występowanie wzrasta wraz z wiekiem. We-
dług wyników polskich badań epidemiologicznych opartych 
na kwestionariuszu zaburzeń powierzchni oka zespół suchego 
oka dotyka nawet 63% naszej populacji [5].

PATOFIZJOLOGIA
Film łzowy ma stałą budowę: składa się z warstwy tłuszczo-

wej, warstwy wodnej i warstwy śluzowej. Początkiem każdej 
z postaci zespołu suchego oka (ADDE i EDE) jest hiperosmo-
larność, która zapoczątkowuje uruchomienie mechanizmów 
obronnych, ale także reakcja zapalna, które trwając przewle-
kle, powodują uszkodzenie powierzchni oka oraz samonapę-
dzanie się choroby. Wzrost osmolarności filmu łzowego to 
istotny czynnik związany z zaburzeniami filmu łzowego. Na 
osmolarność wpływają czynniki, takie jak: stopień uwodnienia 
ludzkiego ciała, charakter warstwy tłuszczowej filmu łzowego, 
częstotliwość mrugania oraz czynniki środowiskowe. Hiper
osmolarność stymuluje komórki nabłonka powierzchni oka 
do wydzielania prozapalnych substancji, w tym kinazy MAP, 
cytokin prozapalnych (interleukiny 1α i 1β), czynnika mar-
twicy nowotworów (tumour necrosis factor – TNF-α) i prote-
az, takich jak metaloproteinaza 9 (MMP9). Cząsteczki te sty-
mulują napływ komórek zapalnych na powierzchnię oka, które 
są źródłem własnych mediatorów zapalenia, co doprowadza 
do apoptozy komórek nabłonka i komórek kubkowych oraz 
uszkodzenia nerwów rogówkowych. Konsekwencją tego stanu 
jest nieprawidłowe nawilżenie powierzchni oka wywołujące 
hiperosmolarność, zamykając błędne koło [11]. W cukrzycy 
również (wyniku hiperglikemii) wzrasta hiperosmolarność 
na powierzchni oka, aktywując kaskadę reakcji zapalnych 
i między innymi szlak kinaz MAP [12]. Inny patomechanizm 
powstawania zespołu suchego oka u diabetyków to osłabienie 
czucia rogówkowego powodujące zmniejszenie podstawowego 
wydzielania łez, neuropatia rogówki, która prowadzi do nie-
stabilności filmu łzowego, a także nieprawidłowe stymulowa-
nie gruczołu łzowego przez układ autonomiczny upośledzony 
neuropatią cukrzycową [13].

CZYNNIKI RYZYKA
Na przestrzeni lat udowodniono wiele czynników ryzy-

ka rozwoju zespołu suchego oka. Można je podzielić na kilka 
grup: czynniki okulistyczne (MGD, noszenie soczewek kon-
taktowych, skrzydlik, operacje refrakcyjne, alergiczne zapalenie 
spojówek), czynniki ogólne (wiek, płeć, rasa, choroby tkanki 
łącznej, zespół Sjögrena, niedobór androgenów, przeszczep 
krwiotwórczych komórek macierzystych, cukrzyca, trądzik 
różowaty, zakażenie wirusowe, choroba tarczycy, zaburzenia 
psychiczne, małe spożycie kwasów tłuszczowych), czynniki 
związane ze stosowanymi lekami (terapia substytucyjna estro-
genami, stosowanie leków, m.in. leków przeciwhistaminowych, 
przeciwdepresyjnych, przeciwlękowych i izotretinoiny, choli-
nolityków, leków moczopędnych, β-adrenolityków), czynniki 
środowiskowe (korzystanie z komputera, zanieczyszczenie po-
wietrza, niska wilgotność) [6]. Szczególnie ważny dla określe-
nia przyczyny zespołu suchego oka i włączenia odpowiedniego 
leczenia jest rzetelnie zebrany wywiad i określenie indywidual-
nych czynników ryzyka dla każdego pacjenta.

DIAGNOSTYKA
Diagnostyka zespołu suchego oka może obejmować wiele 

badań zarówno nieinwazyjnych, jak i inwazyjnych, eksperci są 
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zgodni, że u każdego z pacjentów powinno się zaczynać od tych 
mniej obciążających pacjenta. Prawidłowa kolejność testów 
u każdej osoby podejrzanej o zespół suchego oka to: wywiad 
kliniczny, kwestionariusz dotyczący występujących objawów, 
czas przerwania filmu łzowego z fluoresceiną (FBUT), ocenę 
barwienia powierzchni oka fluoresceiną z zastosowaniem filtra 
żółtego w oparciu o skalę stopniującą, test Schirmera I ze znie-
czuleniem lub bez znieczulenia i/lub test Schirmera II ze sty-
mulacją jamy nosowej, ocena morfologii brzegów powiek oraz 
gruczołów Meiboma, ocena wydzieliny (ekspresja) gruczołów 
Meiboma. Zgodnie z wytycznymi DEWS II – obowiązujące na-
rzędzie, które służy do rozpoznania zespołu suchego oka i kwa-
lifikacji stopnia jego nasilenia (stan prawidłowy, zespół suchego 
oka łagodny, umiarkowany i ciężki) to OSDI. Kwestionariusz 
zbudowany jest z 12 pytań dotyczących objawów podrażnienia 
oka, wpływu objawów na widzenie oraz obecności czynników 
środowiskowych, które wywołują te objawy. Ocena w zakresie 
1–100 punktów – wyższy wynik wskazuje na większy stopień 
zaburzeń powierzchni oka [7].

LECZENIE I SUPLEMENTACJA
Celem leczenia zespołu suchego oka jest wyeliminowanie 

dokuczliwych objawów i poprawa jakości życia. Najczęstszym 
sposobem i pierwszym rzutem w leczeniu zespołu suchego 
oka jest stosowanie hipotonicznych kropli do oczu z kwasem 
hialuronowym, które jednak mają krótki czas utrzymywania 
się na powierzchni oka. Stosowanie kropli nawilżających jest 
elementem leczenia objawowego. Jeżeli preparaty sztucznych 
łez są niewystarczające, można zastosować środki muko-
lityczne (acetylocysteina), czasowe lub trwałe zamknięcie 
punktów łzowych (zatyczki silikonowe, pręciki, kautery-
zacja, kanalikuloplastyka), a nawet zszycie szpary powiek. 
W bardziej zaawansowanych przypadkach jedyną metodą na 
przerwanie błędnego koła jest zahamowanie stanu zapalnego 
oraz zmniejszenie hiperosmolarności filmu łzowego. W tym 
celu stosuje się leki o działaniu przeciwzapalnym i immuno-
modulującym, takie jak kortykosteroidy i cyklosporyna A, 
oraz substancje o działaniu osmoprotekcyjnym: trehaloza, 
L-karnityna, betaina, glicerol, erytritol [8]. Kortykosteroidy 
zmniejszają objawy i zapobiegają uszkodzeniom nabłonka 
rogówki, natomiast cyklosporyna zwiększa wydzielanie łez 
oraz zmniejsza utratę komórek kubkowych spowodowaną 
przez zapalenie i powoduje cofanie się metaplazji komórek 
nabłonka [14–16].

W wytycznych PTO i Ekspertów Akademii Powierzch-
ni Oka podkreśla się rolę suplementacji wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych. Korzyść z ich stosowania mogą od-
nieść pacjenci cierpiący na zespół suchego oka związany 
z MGD. Doustne podawanie kwasów tłuszczowych ome-
ga 6, kwasu linolowego (LA) i γ-linolowego (GLA) znacznie 
zwiększa stężenie prostaglandyny E1 (PGE1) we łzach, co po-
twierdzono w wieloośrodkowym badaniu. Prostaglandyna E1 
ma właściwości przeciwzapalne, w tym hamuje TNF-α, IL-1 
i IL-6 [17], a jej stężenie zależy od dostępności kwasu diho-
mo-γ-linolenowego (DGLA), który pochodzi od niezbędnych 
kwasów tłuszczowych LA i GLA za pomocą enzymu aktyw-

ności desaturazy i elongazy [18]. Ponadto WKT stymulują 
wydzielanie łez oraz znacznie redukują stężenie leukocyto-
wego DR (HLA-DR) w komórkach nabłonka spojówkowe-
go, który jest markerem stanu zapalnego [19]. Kilka badań 
wykazało również, że kwas GLA ma właściwości przeciwza-
palne, ponieważ podnosi stężenie DGLA, co prowadzi do 
zwiększonej syntezy prostaglandyn działających przeciwza-
palnie [20]. Doustne zażywanie kwasów tłuszczowych ome-
ga 6 jest skuteczne u pacjentów cierpiących na zespół suchego 
oka z różnych powodów, w tym zespołu Sjögrena, stanu po 
PRK czy spowodowanego noszeniem soczewek kontaktowych 
[17, 21, 22]. 

Istnieją również doniesienia o korzystnym działaniu 
kwasu α-liponowego (kwas omega 3) dzięki jego antyoksy-
dacyjnym właściwościom. Po jego podaniu potwierdzono 
zwiększoną produkcję łez i poprawę wydzielania łez w teście 
Schirmera [23].

Kolejną substancją o potencjalnym zastosowaniu w ha-
mowaniu kaskady zapalenia jest silny antyoksydant honokiol, 
który wykazuje supresję m.in. tlenku azotu, kinaz białkowych 
C-α i NF-κB [24, 25]. Honokiol ma szereg przebadanych 
działań, a jego zastosowanie w okulistyce zostało do tej pory 
udowodnione głównie w tylnym odcinku oka, gdzie hamuje 
szlak czynnika niedotlenienia (HIF), przez co działa anty-
angiogennie [26]. Ponadto pacjenci z zespołem suchego oka 
w przebiegu neuropatii cukrzycowej mogą odnieść korzyści 
z neuroprotekcyjnych właściwości honokiolu, co odbywa się 
prawdopodobnie przez promowanie alternatywnych bioche-
micznych szlaków endogennych i modulowanie różnych me-
chanizmów zapalnych [27].

Znane jest również korzystne działanie na powierzchnię 
oka wielu witamin. Witamina A i jej aktywna forma, czyli 
retinol, w badaniach hamowały szlak apoptozy i poprawiały 
jakość łez [28, 29]. Witamina B12 zmniejsza neuropatyczny ból 
w ciężkich przypadkach zespołu suchego oka [30]. Suplemen-
tacja witaminy C znacznie redukuje stres oksydacyjny przez 
obniżanie tlenku azotu oraz poprawia gęstość komórek kub-
kowych spojówki i stabilność łez [31, 32]. U pacjentów z nie-
doborem witaminy D podawanie jej zmniejsza przekrwienie 
brzegów powiek, objawy subiektywne i wykazuje poprawę w te-
ście Schirmera [33]. Podobnie flawonidy zawarte w ekstrakcie 
z zielonej herbaty i borówki czarnej wpływają korzystnie na 
test Schirmera i objawy zgłaszane przez pacjentów [34, 35]. Po-
nadto takie substancje, jak selen i kurkumina, zmniejszają ilość 
reaktywnych form tlenu na powierzchni oka [36, 37]. 

POWIERZCHNIA OKA A COVID-19
Od grudnia 2019 r. w Chinach raportuje się zakażenia 

koronawirusem. Obecnie choroba szybko rozprzestrzenia się 
na całym globie, a liczba osób zakażonych przekroczyła już 
1,2 miliona [38]. Jak już wspomniano, patogenem COVID-19 
jest SARS-CoV-2. Inny koronawirus, o nazwie SARS-CoV-1, 
był odpowiedzialny za ciężki ostry zespół oddechowy [1]. 
W porównaniu z SARS-CoV-1, SARS-CoV-2 ma podobny 
receptor wiązania i podobne cechy patologiczne [1, 2]. Do-
tychczasowe doświadczenia wskazują na możliwość ocznych 
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manifestacji zakażenia, jak również przenoszenia zakażenia 
przez oczy, co dodatkowo budzi obawy podczas codziennej 
pracy w gabinecie okulistycznym [39]. Prawdopodobnym 
miejscem przenikania wirusa w obrębie narządu wzroku są 
enzym konwertujący angiotensynę 2 (ACE2) jako receptor 
i białko TMPRSS2 mające duże powinowactwo do koronawi-
rusa, a których obecność w błonach komórkowych rogówki 
i spojówki wykazały badania [39]. Dynamika filmu łzowego 
jest jednym z czynników sprzyjających inwazji SARS-CoV-2 
od zainfekowanej powierzchni oka, przez drogi łzowe do ukła-
du oddechowego i pokarmowego [40]. Objawy oczne mogą 
występować jako początkowe i jedyne objawy infekcji. Jeden 
z pierwszych opisanych przypadków na świecie dotyczył chiń-
skiego eksperta do walki z koronawirusem, który stosował 
maseczkę ochronną N95, jednak nie ochraniał oczu. Pierwsze 
symptomy infekcji przypominały objawy zespołu suchego oka 
i poprzedzały wystąpienie zapalenia płuc [3]. Podobny przy-
padek opisano u 29-letniej pielęgniarki, która oprócz gorączki 
zgłaszała jedynie intensywne łzawienie i zaczerwienienie obu 
oczu [41]. Z kolei w jednym z badań pobrano wymazy z wor-
ka spojówkowego od 33 osób ze zdiagnozowanym tydzień 
wcześniej zakażeniem koronawirusem. Osoby te nie zgłaszały 
żadnych dolegliwości okulistycznych. W 2 przypadkach odno-
towano wysokie miano wirusa we łzach potwierdzone dwu-
krotnym badaniem metodą RT-PCR [42].

Mając na uwadze powyższe przypadki, wiele okulistycz-
nych towarzystw naukowych rekomenduje, aby każdego pa-
cjenta z ostrymi objawami z powierzchni oka traktować jako 
potencjalnie zakażonego COVID-19. Zaleca się również, aby 
informować pacjentów o możliwości przeniesienia zakażenia 
przez powierzchnię oka oraz pouczyć, by unikali dotykania 
okolicy oczu, ust i nosa [43]. Amerykańskie towarzystwo 
okulistyczne zachęca do rezygnacji z soczewek kontaktowych 
na rzecz okularów w celach profilaktyki zakażenia na czas 
pandemii. Okulistom natomiast zaleca się ograniczenie bada-
nia pacjentów do koniecznego minimum, używania w miarę 
możliwości jednorazowego sprzętu, odkażanie powierzchni 
chusteczkami nasączonymi 70–90-procentowym roztworem 
etanolu lub 0,1-procentowym roztworem podchlorynu sodu, 
który skutecznie inaktywuje koronawirusy, oraz używanie 
jednorazowych maseczek, rękawic i osłon oddechowych na 
lampy szczelinowe [44].

Fizyczne metody leczenia zespołu 
suchego oka związanego z nadmiernym 
parowaniem łez

Ciepłe okłady w zakresie temperatur topnienia (32–45°C) 
dla zawartości gruczołów Meiboma stosowane regularnie 
2 razy na dobę przez okres 2 tygodni mogą korzystnie wpły-
wać zarówno na film łzowy, jak i funkcję gruczołu Meiboma 
u pacjentów z MGD. Do ogrzewania powieki można wykorzy-
stać samodzielnie przygotowane kompresy, jak również gotowe 
wyroby medyczne typu google Blephasteam, kompres MGDRx 
EyeBag, maska EyeGiene. Inną skuteczną procedurą może być 
ściskanie powieki, aby fizycznie wydobywać materiał z zatkane-
go gruczołu. Istnieją urządzenia, np. LipiFlow, zaprojektowane, 

by opróżnić zawartość gruczołów, jednocześnie ogrzewając je 
do ​​terapeutycznego poziomu 42,5°C. Intensywne światło pul-
sacyjne (intense pulsed light – IPL) jest wykorzystywane do do-
starczania intensywnych impulsów niekoherentnego światła 
o długości fali 500–1200 nm w leczeniu różnych stanów, w tym 
MGD. Energia impulsu stymuluje gruczoły Meiboma do pra-
widłowej aktywności, pobudzając gronka gruczołów, co skut-
kuje poprawą produkcji warstwy lipidowej i redukcją odparo-
wywania łez. W badaniach leczenie wpływa na poprawę jakości 
filmu łzowego i zmniejszenie objawów zespołu suchego oka. 
Inwazyjną procedurą wspomagającą leczenie MGD jest son-
dowanie wewnątrzprzewodowego gruczołu Meiboma, które po 
raz pierwszy opisano w 2010 r. Dane uzyskane w przeprowa-
dzonych dotąd badaniach sugerują, że sondowanie wewnątrz-
przewodowe może przynieść ulgę pacjentom z MGD, którzy 
nie reagują na konwencjonalne leczenie [7].

Dyskusja
Zespół suchego oka jest wieloczynnikową jednostką cho-

robową o złożonym mechanizmie, co często sprawia proble-
my w diagnostyce i leczeniu [6]. Trwająca od przełomu 2019 
i 2020 roku pandemia koronawirusa dodatkowo komplikuje 
diagnostykę i skłania do intensywniejszego leczenia pacjentów, 
gdyż objawy oczne obu jednostek chorobowych mogą być bar-
dzo podobne, a tarcie oczu może sprzyjać zakażeniu nowym 
wirusem [1, 2]. Z uwagi na powyższe zaleca się, aby każdego 
pacjenta z ostrymi objawami traktować jako potencjalnego za-
każonego COVID-19 [43]. Zespół suchego oka jest jedną z naj-
częstszych dolegliwości spotykanych u pacjentów okulistycz-
nych w codziennej praktyce, a oczna manifestacja COVID-19 
może przypominać tę jednostkę chorobową [5, 41]. Badanie 
pacjenta zaleca się ograniczyć do koniecznego minimum, 
a personel wyposażyć w sprzęt ochronny [44]. Podczas prawi-
dłowo przeprowadzonej diagnostyki powinno się prawidłowo 
sklasyfikować pacjenta pod względem nasilenia objawów oraz 
zindywidualizować leczenie [7]. Aktualny stan wiedzy pozwala 
nie tylko łagodzić objawy, lecz także leczyć przyczynę u pod-
staw patomechanizmu zespołu [11]. Stosowanie preparatów 
miejscowo i ogólnie oraz edukacja pacjenta wydają się być naj-
bardziej skuteczną strategią w walce z dokuczliwymi objawami. 
Dieta oparta na warzywach, owocach i rybach, bogata w wi-
taminy, flawonoidy oraz wielonienasycone kwasy tłuszczowe 
to zbieżne zalecenia zarówno w leczeniu zespołu suchego oka, 
jak i profilaktyki zakażenia koronawirusem, co w szczególno-
ści uzasadnia odpowiednie stosowanie tych substancji [4, 5]. 
Kwasy tłuszczowe, takie jak α-liponowy czy γ-linolenowy, mają 
udokumentowane własności przeciwzapalne [17, 23]. Powo-
dują m.in. zwiększenie stężenia PGE1, która jest inhibitorem 
TNF-α, IL-1 i IL-6 [17]. Doustna suplementacja jest skutecz-
na w leczeniu zespołu suchego oka spowodowanego różnymi 
czynnikami, takimi jak MGD, zespół Sjörgena czy PRK, po-
nieważ czynnik zapalny leży u podstawy tych patologii [17, 21, 
22]. Podobnych korzyści można prawdopodobnie oczekiwać 
po zastosowaniu takich substancji, jak honokiol, kurkumina 
czy selen, ponieważ również mają właściwości antyoksydacyj-
ne [24, 25, 36, 37]. Szereg witamin oraz flawonoidy zawarte 
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w owocach i warzywach oraz w doustnych preparatach do-
stępnych na rynku może złagodzić objawy zespołu suchego 
oka i poprawić jakość filmu łzowego. Takie udokumentowane 
właściwości posiadają witaminy A, B12, C i D [28–35]. Istotną 
rolę w przywracaniu homeostazy powierzchni oka odgrywają 
metody fizyczne stosowane w leczeniu MGD. Najlepiej udoku-
mentowaną skutecznością wykazują się ciepłe okłady. Jednak 
w bardziej zaawansowanych stadiach choroby bardziej efek-
tywne może okazać się stosowanie IPL, wyciskanie gruczołów 
Meiboma czy ich sondowanie [7].

Wnioski
W dobie panującej pandemii należy mieć na uwadze 

możliwość ocznej drogi zakażenia, a każdy pacjent może być 

potencjalnym nosicielem koronawirusa. Wiele substancji do-
stępnych zarówno w diecie, jak i w formie gotowych prepara-
tów może być skutecznych w leczeniu i łagodzeniu objawów 
zespołu suchego oka oraz profilaktyki zakażenia COVID-19. 
Najlepiej udokumentowaną skutecznością wpływającą na 
zapalny charakter choroby odznaczają się wielonienasycone 
kwasy tłuszczowe. Stosowanie kwasów omega, witamin i in-
nych suplementów diety powinno być indywidualnie rozpa-
trzone u każdego pacjenta. 
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