Реферат на тему:

Синдром "сухого ока": клініка, діагностика, лікування
Критичний аналіз офтальмологічної патології, виявленої офтальмологом, свідчить, що число осіб, у яких спостерігаються симптоми синдрому ”сухого ока”, зростає і за даними В. В. Бржеського та Є. Є. Сомова (2002) становить 45 % [2, 3] первинних звернень до окуліста проти 30 %, що виявлялись у 80-х роках. Причиною цього явища можна назвати часті випадки виникнення ”офісного” та ”моніторного” синдромів, збільшення кількості рефракційних операцій на оці, застосування медикаментів, що негативно впливають на процеси змочування ока.

Синдром ”сухого ока” (ССО) — це поліетіоліогічне захворювання, основою якого є порушення змочування поверхні ока, зумовлене пошкодженням так званої сльозової плівки (СП). За своєю структурою СП — тришарове утворення, товщиною не більше 10 мкм. Першим шаром, що контактує з поверхнею ока, є шар муцину, який секретується келихоподібними клітинами кон’юнктиви ока. Мукополісахаридний комплекс у цьому шарі відіграє важливу роль у процесах живлення поверхні ока. Завдяки йому первинно гідрофобний рогівковий епітелій перетворюється на гідрофільний. Крім того, цей шар згладжує нерівності епітеліальної поверхні ока, надаючи їй характерного блиску. Середній або водний шар найтовщий, він займає 98 % товщини СП. У його формуванні беруть участь маленькі сльозові залози Краузе, Генле, Вольфрінга, розташовані здебільшого у кон’юнктивальних склепіннях. У цьому шарі знаходяться водорозчинні сполуки, що забезпечують процеси обміну поверхневих структур ока і насамперед рогівки. Водночас, завдяки лізоциму, лактоферину та секреторному імуноглобуліну СП набуває захисних властивостей. Поверхневий шар сльозової плівки, який складається з ліпідів, є продуктом секреції мейбомієвих залоз, розташованих у товщі повік. Він регулює випаровування СП і надає їй гладкості.

Етіологія синдрому ”Сухого ока”

Нормальна фізіологія змочування поверхні ока залежить від стану СП і структур, що її формують, стану поверхні ока і насамперед рогівки, живлення якої значною мірою залежить від СП та стану повік, які, з одного боку, беруть участь у формуванні СП, з іншого — сприяють фізіологічному розподілу та поновленню цієї нестабільної структури. У свою чергу, зміни поверхні ока дистрофічного, запального чи травматичного генезу як порушують якість контакту з СП, так і викликають неправильний розподіл останньої на поверхні ока. Зважаючи на вищесказане, зазначимо, що ССО за етіологічним чинником об’єднує 3 групи захворювань, а саме: захворювання, які викликають патологію сльозової плівки, поверхні ока та повік.
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Патологічними змінами сльозової плівки, що викликають прояви ССО, є:

І. Водний шар сльозової плівки

1. Вроджені:

· аплазія або гіпоплазія сльозової залози (аlасrima соngеnita, синдром Боневі–Ульріха);

· ангідратна ектодермальна дисплазія;

· аплазія ядра сльозового нерва;

· вроджена сімейна сенсорна нейропатія з ангідрозом;

· сімейна автономна дисфункція (синдром Райлі–Дея);

· синдром Холмса–Аді;

· множинна ендокринна неоплазія.

2. Набуті:

· стареча або ідіопатична атрофія сльозової залози;

· атрофія або гіпофункція сльозової залози, пов’язана з загальними захворюваннями:

· захворювання сполучної тканини (ревматоїдний артрит, системний червоний вовчак, вузликовий періартеріїт, склеродермія);

· гематопоетичні та ретикулоендотеліальні розлади (синдром Фелті, злоякісна лімфома, лімфосаркома, тромбоцитопенічна пурпура, лімфоїдна лейкемія, гемолітична анемія, гіпергамаглобулінемія, макроглобулінемія Вальденстрома, хронічний гепатит, первинний біліарний цироз);

· ендокринні дисфункції (хвороба Хашімото, менопауза);

· захворювання нирок (нирковий тубулярний ацидоз, нецукровий діабет);

· шкірні та слизово-шкірні захворювання, що переважно спричиняють недостатність слизу, але можуть зменшувати витікання водної сльозової рідини внаслідок утворення рубців (пігментований акантоз, склеродерма, мультиформна еритема (синдром Стівенса–Джонсона), ексфоліативний дерматит, рубцевий пемфігоїд, герпетіформний дерматит, бульозний епідемолізис, іхтіозіформна еритродерма, вроджений іхтіоз);

· інші причини (саркоїдоз, целіальне захворювання дорослих, амілоїдоз, ліподистрофія);

· післяхірургічні:

· часткова або тотальна дакріоаденектомія;

· блефаропластика;

· травматичні, запальні або неопластичні пошкодження сльозової залози;

· невропаралітичні пошкодження:

· черепного нерва VII (лицевого) і колінчатого ганглія;

· великого поверхневого скроневого нерва;

· основнопіднебінного ганглія і слізної його частини;

· черепного нерва V (трійничного), у тому числі гасерієвого ганглія;

· розлади живлення і послаблюючі фактори:

· тиф;

· холера;

· голодування;

· нестача аскорбінової кислоти і вітаміну В12.

II. Слизовий шар сльозової плівки·

· нестача вітаміну А;

· дифтерійний кератокон’юнктивіт;

· трахома;

· вищезазначені слизово-шкірні захворювання;

· хімічні, термічні та радіаційні пошкодження кон’юнктиви;

· дія місцевих медикаментів: епінефрин, пілокарпін, ехотіофат йоду, сульфонаміди і практолол.

III. Ліпідний шар сльозової плівки

· хронічний блефарит;

· аcne rosacea.

Клінічні форми патологій повік, що викликають прояви ССО:

· виворіт;

· заворіт;

· симблефарон;

· лагофтальм (заяче око);

· неповне змикання.

Клінічні форми патологій поверхні ока:

· епітеліопатія, спричинена дією місцевих анестетиків;

· післягерпетична рогівкова анестезія;

· епітеліопатія, викликана контактними лінзами (в межах 3–9 годин).

В епоху індустріалізації число негативних зовнішніх впливів на СП поширюється. До них належать: смог, кондиційоване повітря, електромагнітне випромінювання від моніторів комп’ютерних систем, косметичні засоби та контактні лінзи (неправильний підбір, порушення правил носіння та догляду за ними).

Останнім часом у зв’язку з великою поширеністю фоторефракційних операцій з метою корекції різних аномалій рефракції значної актуальності для практичної офтальмології набуває проблема симптоматичного ССО після цих операцій. При цьому основними чинниками цієї недуги в післяопераційному періоді є:

· зміни кривизни передньої поверхні рогівки, що порушують конгруентність як самої рогівки, так і задньої поверхні повік;

· порушення рефлекторної дуги сльозопродукції, адже при підлоскутній інтрастромальній лазерній ленсектомії при формуванні рогівкового лоскуту перерізаються нервові закінчення рогівки [5];

· появою після операції мілких зон епітеліопатії [11, 12].
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Рис. 2 Слиз на поверхні ока у пацієнта з ССО
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Рис. 3 Тест Норна (1969). У світлі щілинної лампи з кобальтовим фільтром на фоні світіння пофарбованої флюоресцеїном-натрію СП спостерігається темна пляма (стрілка) — місце розриву СП
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Рис. 4а Тест Ширмера (1903)
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Рис. 4б Смужки фільтрувального паперу після проведення тесту Ширмера. Зліва довжина змоченої частини смужки менше 15 мм/5 хв — сльозопродукція знижена; справа — довжина змоченої частини смужки більше 15 мм/5 хв — сльозопродукція не порушена
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Рис. 5 Око пацієнта з синдромом ”сухого ока” пофарбоване 1 %-ним розчином бенгальського-рожевого:

а — зона враженого епітелію рогівки та кон’юнктиви у межах відкритої очної щілини;

б — прикрита повіками зона не фарбується (стрілка)

Патофізіологія порушення стану сльозової плівки при синдромі “Сухого ока”

Недостатність слизового шару СП

Загальновідомо, що нормальна діяльність келихоподібних клітин (КК) безпосередньо пов’язана з вітаміном А. Тому при нестачі цього вітаміну в організмі аліментарного генезу чи через порушення його абсорбції в клініці очних хвороб спостерігається ССО. Втрата КК, що формують слизовий шар СП, призводить до порушення змочуваності поверхні ока, викликаючи таким чином спочатку зниження стабільності СП і формування в ній “сухих плям” з наступним перетворенням епітелію поверхні ока з неороговілого в ороговілий, даючи початок кератомаляції (розплавленню) рогівки. Серед первинних чинників дефіциту слизового шару СП є стани, що призводять до рубцювання кон’юнктиви ока з втратою КК. Із запальних станів це, насамперед, очний рубцюючий пемфігус, трахома та синдром Стівена–Джонса. До дефіциту слизового шару можуть призводити також лужні опіки та тривале застосування таких груп препаратів [1]:

· гіпотензивні;

· адреноміметики;

· антиаритмічні;

· антидепресанти;

· протипаркінсонічні;

· антигістамінні;

· оральні контрацептиви;

· очні краплі (b-адреноблокатори, місцеві анестетики, холінолітики).

Недостатність водного шару СПЗважаючи на товщину водного шару СП, прояви ССО викликають стани, що призводять саме до його недостатності. Групу захворювань вродженого генезу, що призводять до недостатності або повної відсутності водного шару СП, складають: сімейна дизавтономія (синдром Райлі–Дея), вроджена алакрімія, ангідротична ектодермальна дисплазія, синдром Аді та ідіопатична автономна дисфункція (синдром Шая–Дрейджера). Разом з тим, клінічна практика свідчить, що найчастіше виникнення недостатності водного шару СП пов’язане з набутою патологією сльозових залоз, спричиненою запальним чи травматичним чинником, застосуванням медичних препаратів, нейропаралітичною гіпосекрецією (ураження ЦНС або периферичних нервів, що інервують сльозові залози).Серед набутих патологій сльозових залоз однією з найчастіших причин їх запалення є синдром Шегрена. Класичними проявами цього захворювання є ССО, супутня ксеростомія та/або захворювання сполучної тканини (первинний чи вторинний синдром Шегрена). Поява ССО при цій хворобі пов’язана з лімфоплазмоцитарною інфільтрацією сльозових залоз, що врешті-решт призводить до фіброзу та заміщення гландулярної тканини сполучною.

Поряд зі змінами сльозових та інших екскреторних залоз мають місце і зміни поверхні ока. Цитологічні дослідження клітин кон’юнктиви, проведені нами [4], дозволили виявити 5 варіантів цитологічної картини у цієї групи хворих, а саме:

І – клітини циліндричного епітелію частково у стані проліферації, серед них є поодинокі келихоподібні клітини;

ІІ – поодинокі клітини циліндричного епітелію, келихоподібні клітини відсутні;

ІІІ – поодинокі клітини циліндричного епітелію та клітини плоского епітелію (результат метаплазії);

ІV – клітини плоского епітелію (циліндричного епітелію немає);V – клітини плоского епітелію у стані різних ступенів ороговіння з появою ороговілих без’ядерних лусок (кератинізація).

Недостатність ліпідного шару СПНедостатність ліпідного шару СП або зміни ліпідної складової СП — це насамперед патологія мейбомієвих залоз. У клініці очних захворювань дві хвороби асоціюються з розладами діяльності зазначених залоз, а саме: acne rosacea та себорейний дерматит. Хронічний запальний процес у мейбомієвих залозах часто супроводжується бактеріальним інфікуванням цих залоз, що призводить до гідролізу ліпідів ліпазами бактерій, наслідком чого є підвищена секреція вільних жирних кислот, надлишок яких негативно впливає на стабільність сльозової плівки [6]. За цих умов поверхневий натяг СП порушується, внаслідок чого вона швидко рветься, що призводить до швидкого випаровування СП і виникнення симптомів ССО.

Наступним можливим чинником розвитку недостатності ліпідного шару СП є вживання засобів для лікування acne rosacea, а саме ізотретіноіну. Ефективність дії цього препарату пов’язана зі зменшенням секреції шкірного сала та зменшенням розмірів сальних залоз. Дослідженням впливу ізотретіноіну на мейбомієві залози кролів займалися R. W. Lambert та R. E. Smith (1988). Вони продемонстрували, що препарат викликає зменшення розмірів мейбомієвих залоз та зниження їх секреції.

Діагностика ССО

Діагностика синдрому ”сухого ока” складається з оцінки скарг хворого, ретельного збору анамнезу захворювання (у тому числі й медикаментозного), біомікроскопії ока та здійснення трьох функціональних проб: визначення стабільності СП, виміру сумарної сльозопродукції та базової секреції. Клінічно синдром ”сухого ока” проявляється такими симптомами:

· відсутність чи мала кількість сліз;

· в’язке виділення з очей у вигляді ниток;

· почуття стороннього тіла в оці;

· печія;

· свербіж;

· больові відчуття;

· світлочутливість;

· погана переносимість вітру, кондиційованого повітря, диму тощо;

· зміни гостроти зору протягом дня.

При біомікроскопії ока, що виконується за допомогою щілинної лампи, звертається увага на положення очного яблука (наявність екзофтальму), стан повік, конгруентність передньої поверхні ока та задньої поверхні повік, стан сльозових менісків, рогівки та кон’юнктиви ока. У світлі щілинної лампи у хворих на ССО має місце потоншення або відсутність сльозових менісків. На цьому місці зазвичай знаходять набряклу та потускнілу кон’юнктиву, яка “наповзає” на край повіки (рис. 1). При дефіциті водного компоненту СП частка слизу та ліпідів в останній збільшується, у зв’язку з чим слиз добре помітний на поверхні ока (рис. 2). Слиз та злущені епітеліальні клітини часто формують тонкі слизові нитки, які викликають у хворих значний дискомфорт. Дисфункція мейбомієвих залоз викликає потовщення повік, їх гіперемію, розширення вивідних протоків залоз, явища секреторного застою.

Визначення стабільності СП є найбільш чутливим тестом визначення порушення стабільності сльозової плівки при ССО. Дослідження проводиться за допомогою щілинної лампи. Після закапування 0,1 %-ного розчину флюоресцеїну-натрію лікар у кобальтовому світлі щілинної лампи спостерігає пофарбовану поверхню рогівки. Завдяки здатності фарбника розчинятися у воді, СП у кобальтовому світлі щілинної лампи виглядає як смужка зеленого кольору. Так як СП є нестабільною структурою, то через деякий час на тлі зеленого кольору на ній з’являються темні плями — місця, де плівка рветься (рис. 3). Інтервал між попереднім кліпанням і появою першої темної плями у СП і є тестом Норна, або часом розриву СП. У нормі цей час становить 10 с та більше [10].

Для визначення загальної сльозопродукції (продукція основної та додаткових сльозових залоз) використовують смужку фільтрувального паперу довжиною 35 мм та шириною 5 мм. Смужку закладають загнутою на 5 мм частиною за нижню повіку на 5 хв і визначають довжину її змоченої частини (тест Ширмера) (рисунки 4а, 4б). У нормі цей показник становить 15 мм і більше. Оцінка базової секреції, тобто секреції додаткових сльозових залоз, проводиться аналогічним чином, але після попередньої анестезії поверхні ока (тест Джонса). У нормі цей показник становить 10 мм і більше [10].

За даними функціональних тестів прийнято виділяти 3 ступеня тяжкості синдрому “сухого ока”:· ССО легкого ступеня: результати тесту Ширмера становлять 10–14 мм/5 хв, тесту Джонса 6–9 мм/5 хв, тесту Норна 8–10 с;· ССО середнього ступеня: відповідно — 6–9 мм/5 хв, 2–5 мм/5 хв та 4–7 с;· ССО тяжкого ступеня: відповідно — < 5 мм/5 хв, 0–1 мм/5 хв, 0–3 с.

Суттєвою допомогою у виявленні зон епітеліопатії при ССО є фарбування поверхні ока за допомогою 1 %-ного розчину флюоресцеїну-натрію або 1 %-ного розчину бенгальського-рожевого. На відміну від дегенеративних чи запальних змін поверхні ока, зміни останньої при ССО розташовані у межах відкритої очної щілини (рис. 5).

Серед додаткових тестів, що використовуються у клініці очних хвороб для діагностики ССО, є цитологічні дослідження кон’юнктиви ока на предмет оцінки стану кон’юнктивального епітелію та келихоподібних клітин, тести на вміст лізоциму та лактоферину в сльозовій рідині (діагностика синдрому Шегрена) [8].

Лікування ССО

На сьогоднішній день лікування ССО є складною і ще остаточно не вирішеною проблемою. Всі лікувальні заходи при цьому можна поділити на консервативні заходи та оперативні втручання. Незважаючи на те, що ССО у кожного пацієнта має свої чинники та індивідуальну патофізіологію, в терапії цього захворювання визначено три головні цілі, а саме:

· терапія причини виникнення ССО;

· запобігання ураженню рогівки;

· ліквідація або зменшення дискомфорту в очах.

Вирішення першої цілі припускає терапію основного захворювання, відміну чи заміну лікарського препарату(ів), що сприяв виникненню ССО або погіршив його перебіг. Для запобігання ураженню рогівки та зменшення дискомфорту в очах існує декілька напрямків терапії, а саме:

· збільшення сльозопродукції;

· збереження існуючої сльозової рідини;

· штучне збільшення кількості сльози на поверхні ока;

· зменшення негативного впливу факторів оточуючого середовища, що сприяють виникненню чи погіршують перебіг ССО.

Маючи на меті збільшення сльозопродукції, слід орієнтуватися на показники тестів Ширмера та Джонса. При крайніх ступенях гіполакримії ця задача не вирішується, а призначення стимуляторів не призводить до покращення, а тільки посилює дискомфорт в очах. З наявних на сьогоднішній день препаратів можна назвати лише розчин пілокарпіну. На жаль, як свідчить практика, цей парасимпатоміметик не дає бажаного ефекту [1].

Останнім часом у комплексній терапії хворих з ССО все більшого значення набуває імунокоригуюча терапія, що сприяє нормалізації імунного статусу як усього організму, так і тканин сльозових залоз, рогівки та кон’юнктиви, що найбільше страждають при цьому. З великого переліку імуномодуляторів найбільш доступними у нашій країні є декарис, тималін та тимоген. Прийом цих ліків слід рекомендувати при зниженні функціональної активності Т-лімфоцитів (супресорів). За кордоном у таких випадках рекомендують закапувати 0,05 %-ний розчин циклоспорину А та b-інтерферон (2 млн ОД/мл) [1].

Досить серйозну проблему для пацієнтів з ССО становлять слизові нитки та слизове засмічення СП. Ця проблема ще далека від вирішення, так як розчинники слизових ниток дуже часто подразнюють структуру ока. В офтальмологічній практиці використовують розчини 10–20 %-ного ацетилцистеїну [1, 13], але широкого вжитку цей препарат ще не отримав.

На сьогодні найбільш поширеними є так звані препарати ”штучної сльози” (ШС). ШС — це ціла група препаратів, до якої входять розчини, гелі та змазки (наприклад, очні форми солкосерилу та актовегіну). Головною складовою цих препаратів є гідрофільні полімери, що завдяки своїй структурі та молекулярній вазі тривалий час утримуються на поверхні ока, змащуючи її та сприяючи поліпшенню живлення рогівки та кон’юнктиви, що в кінцевому результаті зменшує чи нівелює дискомфорт в оці.

Вибір препарату визначається:

· виразністю симптомів ССО (показники функціональних тестів);

· тривалістю захворювання;

· алергологічним статусом;

· носінням контактних лінз;

· використанням інших крапель;

· складом (наявність консервантів, іонний склад);

· часом застосування;

· суб’єктивними враженнями пацієнта після 4-го закапування.

Виходячи з власного досвіду та даних літератури [1, 13, 15], наводимо показання щодо призначення різних типів ШС.

Розчини з консервантом:

· симптоми ССО помірно виражені;

· симптоми ССО мають тимчасовий характер;

· нечасті закапування дають позитивний ефект;

· симптоми подразнення відсутні;

· алергія відсутня;

· зручність флакону для багаторазових закапувань.

Розчини без консерванту:

· симптоми ССО середньотяжкого та тяжкого ступенів;

· симптоми ССО мають постійний характер;

· закапування препарату має бути постійним;

· наявність алергії або подразнення ока консервантом;

· згода пацієнта користуватися одноразовою упаковкою.

Гелі з консервантом:

· симптоми ССО помірно виражені;

· симптоми ССО мають тимчасовий характер;

· нечасті закапування дають позитивний ефект;

· алергія відсутня;

· пацієнт не носить контактні лінзи.

Гелі без консерванту:

· симптоми ССО середнього ступеня тяжкості;

· симптоми ССО мають постійний характер;

· наявність алергії або подразнення ока консервантом;

· пацієнт носить контактні лінзи.

Змазки:

· симптоми ССО тяжкого ступеня;

· препарат застосовується в нічний час, так як вдень змазки погіршують стабільність СП;

· використовуються як протектор рогівки при загальній анестезії.

Декілька слів слід сказати про консерванти, що застосовуються в медикаментах для підтримання стабільності діючої речовини препарату, його рН та запобігання розвитку мікрофлори при тривалому вжитку певних ліків. Препаратами вибору в цій групі є розчини бензалконію хлориду (0,01–0,004 %), хлорбутамолу (0,5 %), тімеросалу (0,001 %), хлоргексидину (0,01–0,005 %), цетриміду (0,01 %) та полікваду (0,001 %). Як продемонстрували дослідження, консервантам притаманна токсична дія. У цьому плані найбільш токсичними є розчини бензалконію хлориду та хлорбутамолу. Токсичний ефект останніх викликаний руйнуванням СП, змінами структури епітелію рогівки, а у випадку його відсутності — негативним впливом на строму та ендотелій рогівки [15].

Вибір штучної сльози, як було зазначено вище, визначається ступенем тяжкості ССО. При синдромі “сухого ока” легкого ступеня можна рекомендувати ШС усіх типів. При цьому слід зважати на ознаки комфорту пацієнта. Перевагою більш в’язких ШС є зменшення частоти прийому препарату (до 4 раз на добу) з тривалішим терміном дії. У випадку гіполакримії середнього ступеня тяжкості слід рекомендувати комбінований прийом ШС низької в’язкості (частота закапувань 6–8 разів на добу) та в’язких сліз (3–4 рази на добу). Використання ШС з консервантом визначається відсутністю рогівкових уражень, алергії на консервант, суб’єктивним комфортом після 4–6 закапувань. На ніч — закладання очної змазки. За відсутності ефекту протягом місяця рекомендована оклюзія сльозових канальців. У випадку ССО тяжкого ступеня частота закапувань ШС низької та високої в’язкості збільшується (кожні 2–4 години для ШС низької в’язкості, понад 4 рази для ШС високої в’язкості). При цьому слід надавати перевагу ШС без консервантів або ШС з безпечними консервантами (Штучна сльоза ІІ, відісік). На ніч — закладання очної змазки. За відсутності ефекту виконується оклюзія сльозових канальців.

Досить суттєвим фактором нормалізації стану за ССО є створення зовнішніх умов, що сприятимуть полегшенню перебігу захворювання і насамперед запобігатимуть надмірному випаровуванню СП. Пацієнту слід рекомендувати зволоження, озонування повітря, а також використання захисних і зволожуючих окулярів.

Хірургічне лікування ССО

Основними напрямками хірургічного лікування ССО є:

· підвищення об’єму рідини в кон’юнктивальній порожнині шляхом створення умов для притоку рідини з додаткового джерела;

· зменшення відтоку сльозової рідини.

У 1951 році В. П. Філатов та В. Є. Шевальов запропонували операцію з пересадки стенонової протоки білявушної слинної залози в кон’юнктивальну порожнину. Свого часу ця операція була прогресивним кроком у вирішенні завдань покращення зволоження поверхні ока, особливо за умов трахоматозного ксерозу. Проте згодом ця проблема втратила колишню актуальність, а також виявлялося все більше недоліків даної операції: висока травматичність, технічна складність, “синдром крокодилячих сліз”. Водночас при системних захворюваннях сполучної тканини, частка яких серед хвороб, що спричиняють ССО, на сьогоднішній час є значною (наприклад, синдром Шегрена), ССО протікає зі зменшенням секреції слинних залоз.

Стосовно питання ”синдрому крокодилячих сліз”, тобто виділення надмірної кількості слино-сліз, особливо при прийомі їжі, на особливу увагу заслуговують повідомлення Murube J. та співавт. (1998–2001) [14] щодо успіхів хірургічного лікування ССО (у тому числі й ССО, викликаного синдромом Шегрена) шляхом пересадки малих сльозових залоз.Одним із нових напрямків лікування ССО за умов зменшеної (але не відсутньої) сльозопродукції є створення умов для зменшення відтоку сльози з поверхні ока. Вирішення цієї задачі досягається за рахунок постійної (діатермо-, лазер-коагуляції) чи тимчасової оклюзії (силіконові обтуратори) сльозових точок чи канальців. Для з’ясування питання ефективності цієї процедури пропонуються тимчасові колагенові обтуратори, що самостійно розсмоктуються через 7 днів [9]. Якщо протягом цього терміну пацієнт відчуває помітне поліпшення стану очей, можна рекомендувати постійну силіконову обтурацію сльозових канальців (спочатку верхнього, за недостатності ефекту — і нижнього).На завершення слід зауважити, що пошуки оптимальної терапії синдрому “сухого ока” тривають. Насамперед це стосується комплексних препаратів, які б характеризувалися як властивостями штучної сльози, так і трофічною та регенеруючою дією.
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