FACHTHEMEN

Trockenes Auge -

Anamnese, Diagnose und Behandlung*

Jeffrey P. Gilbard* *

Unser Wissen Uber Funktionsstorungen im Zusammenhang
mit einem trockenen Auge hat sich in den vergangenen
Jahren enorm verbessert. Dadurch sind wir nun besser in der
Lage, bei Patienten, die von diesem schwierigen Krankheits-
bild betroffen sind, eine Diagnose zu stellen und eine entspre-
chende Behandlung durchzufihren. In diesem Artikel werden
die Anamnese, Diagnose und Behandlung von Funktionssto-
rungen im Zusammenhang mit dem trockenen Auge erdrtert.
Zunachst jedoch folgt eine Beschreibung der Mechanismen,

Our understanding of dry eye disorders has improved dra-
matically in the past several years. This increased under-
standing has enhanced our ability to diagnose and treat pa-
tients who have these traditionally challenging conditions.
Here, we'll look at the natural history, diagnosis, and treat-
ment of dry eye disorders. But first, let's talk about the mech-
anisms underlying them.

die diesem Krankheitsbild zugrunde liegen.

Klassifizierung von
Funktionsstérungen

Bei prakiisch allen Funkfionsstérungen, die
im Zusammenhang mit dem Krankheitsbild
des trockenen Auges stehen, spielt der Ver-
lust von Wasser aus dem Trénenfilm eine
wesentliche Rolle. Durch den Wasserverlust
erhoht sich die Osmolaritét (Konzentration)
des Trénenfilms, sodass sie den normalen
Grenzwert von 311 mOsm/| ibersteigt. Ur-
sache dieses Wasserverlusts und der Osmo-
laritétszunahme kénnen alle Bedingungen
sein, die zu einer Verringerung der Tréinen-
produktion oder Erhdhung der Trénenver
dunstung fihren (Bild 1).

Eine erhdhte Osmolaritct des Tranenfilms ist
dos Bindeglied zwischen Verdnderungen
der Trénendriisen bzw. der Augenlider und
einer Erkrankung der Augenoberfléche. In
praklinischen Modellen zur Untersuchung
von Erkrankungen der Tranendrisen und
Funkfionsstérungen der Meibom-Driisen hat
man Folgendes festgestellt: Verénderungen
der Augenoberfléche, die im Zusammen-
hang mit dem trockenen Auge aufirefen,
héngen von einer Erhdhung der Trénenfil
mosmolaritét ab und erfolgen proportional
zur Osmolaritétserhhung. Diese Ergebnisse
werden durch klinische Studien erhértet.
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Eine Verringerung der Tranendriisensekretion
kann von allen Befunden herrihren, die zu
einer Schadigung der Tranendrisen oder
deren Ausfihrungsgdnge fihren. Die hau-
figste Ursache sind Autoimmunkrankheiten
mit Entzindung der Trénendrisen. Vernar-
bungen der Augenoberfléche sind weniger
haufige Ursachen. Die Tranensekretion kann
auch vermindert sein, wenn die Hornhaut-
empfindlichkeit durch Krankheiten herab-
geselzt ist, beispielsweise durch Diabetes
und Herpes zoster, refrakiive Homhautchirur
gie mit Hornhautinzisionen oder Zerstérung
von Hornhauterven bei Ablation von Ge-
webe sowie nach langem Tragen von Kon-
takilinsen .

Eine erhdhte Tranenverdunstung kann fol-

gende zwei Ursachen haben:

1. Eine anhaltende hintere Blepharitis, die
zu Funkfionsstérungen der Meibom-Dri-
sen fohtt. Wenn die MeibomDrisen
richtig funkfionieren, erzeugen sie eine
slige Schicht, die den Trénenfilm zur Luft
hin abschlieft und dessen Verdunstung
verlangsamt.

2. Die Trénenfilmverdunstung wird durch ei-
ne groPe lidspaltenweite verstérkt, die
entweder angeboren ist, die Folge einer
kosmetischen Operation ist oder mit ei-
ner schilddrisenbedingten Augenerkran-
kung verbunden ist. Die Verdunstung des
Tranenfilms  erfolgt  proportional  zur
Oberflache der lidspalte. Eine erhéhte
Trénenfilmverdunstung erklart auch, wao-
rum Sympfome sich bei Klimaanlagen,
trockener Hitze, geringer Lufifeuchtigkeit
oder Wind verschlechtern.
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Bild 1: Durch eine verminderte Trénensekretion
oder eine erhohte Trénenfilmverdunstung
kommt es zu einer Erhéhung der Osmolaritat
des Trénenfilms. Diese fihrt zu den progressi-
ven Verdnderungen der Augenoberflache, wel-
che man bei Patienten mit frockenem Auge be-
obachtet. Modifiziert aus: W. B. Saunders
Company, Philadelphia, In Albert DM, Jako-
biec FA (eds): Principles and Practice of Oph-
thalmology, (1994; SS. 257 - 76)

Mit zunehmendem Alter kommf es zu einer
Herabsetzung der Homhautempfindlichkeit
und Funktion der Meibom-Drijsen, in deren
Folge sich die Trénensekretion gewshnlich
vermindert. Bei den meisten Pafienten rei-
chen deren physiologische Reserve und ei-
ne leichte Prosis (Herabhéngen des Ober
lids) aus, um die Entwicklung von Sympto-
men und der Krankheit zu verhindern.

Auslésefaktoren fur die
Entstehung des trockenen Auges

Studien von Humankrankheiten haben zwar
die Verdnderungen der Augenoberfléiche
aufgezeigt, die beim trockenen Auge auftre-
ten, anhand von préklinischen Modellen zur
Untersuchung von Keratoconjunctivitis sicca
(KSC] kann jedoch die natirliche Entwick-

lung dieser Verénderungen aufgezeigt wer-



den. Wir wissen nun, dass das frockene Au-

ge durch eine Aufeinanderfolge von vier

Auslésefakioren entsteht:

+ Wasserverlust des Trénenfilms mit Erhé-
hung der Osmolaritét des Tréinenfilms

+ Abnahme der Dichte der Becherzellen in
der Bindehaut und Reduzierung des Gly-
kogenvorrats in der Hornhaut

+ Erhohte Abschilferung des Homhautepi-
thels

» Stérung der Grenzflache zwischen Horn-
haut und Tréinenfilm

Auf die natirliche Entstehung des trockenen
Auges soll nun néher eingegangen werden.
Beim frockenen Auge spiegelt sich eine ver-
minderte Trénenproduktion oder eine erhdh-
te Trénenverdunstung sehr schnell in einer er-
hohten Osmolaritét des Trénenfilms  und
schon bald in einer Abnahme der Becherzel-
lendichte wider (Bild 2). Der Verlust von Be-
cherzellen ist signifikant, weil diese Zellen
Schleim produzieren, der den Hauptanteil
an der Gleitfghigkeit des Trénenfilms hat,
und am Schutzmechanismus des Auges be-
teiligt sind. Becherzellen geben Schleim ab
und unferstitzen den Einschluss von Fremd-
kérpern und deren Abtransport aus dem
Auge.

Durch einen hoheren osmotischen Gradien-
ten zwischen dem Tréinenfilm und der Augen-
oberfléche und durch den Verlust von Be-
cherzellen kommt es zu einem Wasserent-
zug zwischen den Zellen des Bindehautepi-
thels. Dadurch werden die empfindlichen
Verbindungen  zwischen diesen  Zellen
durchbrochen und Abschilferungen von Bin-
dehautzellen verstérkt. In Verbindung  mit
dem Verlust an Becherzellen erfolgt auch ei-
ne Reduzierung des in der Homhaut gespei-
cherten Glykogens. Der Glykogenverlust ist
klinisch von Bedeutung, weil Glykogen die
Energiequelle fir den Wundheilungsprozess
der Cornea darstellt.

Die Hornhaut bleibt jedoch von diesen Vor-
gdngen nicht standig verschont. Die Hom-
haut wird zwar zundchst von den Verande-
rungen des Trénenfilms nicht beeinflusst, in
einem sehr viel spdteren Stadium der nafirli-
chen Entwicklung des trockenen Auges lo-
ckem sich letztendlich aber die Verbindun-
gen zwischen den Hornhautzellen. Es wer-
den vermehrt Hornhautzellen abgestofen,
was die Abwehr und Schutzfunkfion der
Hornhaut beeintréchtigt. In einem noch spé-
feren  Entwicklungsstadium des trockenen
Auges werden die Verdnderungen der ober-
fdchlichen Zellen des Hornhautepithels so
gravierend, dass es zu einem Verlust von
Oberflachenzellen der Hornhaut kommt.

Es ist GuBerst wichtig, zu wissen, wie das
trockene Auge entsteht, damit man diagnos-
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Bild 2: Das Bindehautpréparat eines Patienten mit Keratoconjunctivitis
sicca (oben rechts) weist im Verhdlinis zur normalen Bindehaut (oben
links) eine Abnahme der Becherzellendichte auf. Nachdem TheraTears
zwolf Wochen lang viermal téglich verabreicht worden war, zeigte sich
eine signifikante (P<0,01) Wiederherstellung von Becherzellen (links un-
ten). In der Kontrollgruppe fishrte die Behandlung mit konservierungs-
mittelhaltigen Augentropfen zu einer Abnahme der Becherzellendichte
(rechts unten). Modifiziert aus: Ophthalmology (1992; 99: 600-4).

tische Tests auswerten und beurteilen und
Fortschritte in der Behandlung einschétzen
kann.

Ursachen des trockenen Auges?

In den meisten Féllen kann die Diagnose ei-
nes frockenen Auges aufgrund der Patiente-
nanamnese erfolgen. Zweck der Unter
suchung ist es, festzustellen, warum ein Pa-
tient trockene Augen hat.

Patienten, die entweder aufgrund einer ver-
minderten Trénenproduktion oder einer er
hohten Trénenverdunstung am frockenen Au-
ge leiden, klagen am haufigsten iber ein
chronisches Sandkorngefiihl der Augen, das
sich im Laufe des Tages verschlimmert. Dafiir
gibt es folgende Erklérung: Wahrend des
Schlafens wird der Trénenfilm durch das ge-
schlossenen Auge abgedichtet, sodass kei-
ne Verdunstung erfolgt und sich die Augen-
oberflache erholen kann. Bei gedffeten Au-
gen beginnt die Verdunstung der Trénen,
wodurch sich die Osmolaritat des Tréinen-
films im laufe des Tages erhoht. Es kann
nicht oft genug befont werden, wie nijizlich
eine Pafientenanamnese bei der Diagnose
des trockenen Auges ist. Wenn bereits mehr

als drei Monate Symptome auftrefen und der
Beginn der Symptome allméhlich erfolgt ist,
leidet der Patient bis zum Beweis des Ge-
genteils am so genannten frockenen Auge.
Man muss bedenken, dass Patienten mit
Meibomitis, die auch als hintere Blepharitis
bezeichnet wird, ebenfalls iber ein chro-
nisches Sandkorngefihl der Augen klagen.
Bei diesen Patienfen ist dieses Symptom je-
doch beim Aufwachen am stérksten aus-
gepragt. Dafir gibt es folgende Erklérung:
Weéhrend des Schlafes ist die Tréinenproduk-
fion herabgesetzt. Beim geschlossenen Au-
ge liegt das entziindete Augenlid am Auge
auf, wo die ganze Nacht Entzindungs:
mediatoren in die Horhaut freigesetzt wer
den. Beim Aufwachen verstdrkt sich der Tré-
nenfluss und das Augenlid liegt nicht mehr
standig auf der Comea auf, sodass sich die
Symptome im laufe des Tages verbessern.

SchlieBlich fohrt die chronische Entzindung
der MeibomDrisen zu einer Funktionssto-
rung der Meibom-Driisen, in deren Folge es
zu einem weiteren Symptomschub mit Tro-
ckenheitsgefihl am Auge am Ende des To-
ges kommt. Schlussendlich bilden sich die
Symptome am Morgen nach dem Auf-
wachen zuriick, wenn es durch die Entzin-
dung der Meibom-Driisen und die sekunddre
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Die vier Auslosefaktoren des trockenen Auges

Bedingt durch die natirliche Entwicklung des trockenen Auges, sind empfindliche diagno-
stische Tests und wirksame Behandlungsmethoden notwendig. Die wirksamste Behandlung
konzentriert sich nun auf alle vier Auslésefaktoren des trockenen Auges.

Auslosefaktor

Diagnostischer Test

Augentropfen

1 erhdhte Osmolaritét des
Trénenfilms

Patientenanamnese
Osmolaritat des Tranenfilms

Ausreichende/optimale
Hypotonie (TheraTears ohne
Konservierungsmittel, Thera-
Tears in der Flasche)

2 Abnahme der Becher-
zellendichte

Anfarbung der Bindehaut
Impressionszytologie

Elekirolytgleichgewicht
abgestimmt auf das Elektro-
lytgleichgewicht der Tranen
(TheraTears ohne Konser-
vierungsmittel, TheraTears in
der Flasche)

3 erhdhte Abschilferung

von Hornhautzellen

Anfarbung der Hornhaut

Augentropfen ohne Konser-
vierungsmittel in unterschied-
licher Viskositat (Refresh
Plus, Bion Tears, Ceulluvisc,
Gen Teal, GenTeal Gel)

4 Abnahme der Glykogen-
vorrdte in den Oberfléchen-
zellen der Hornhaut

BUT des Trénenfilms

Augentropfen mit Konser-
vierungsmitteln in unter-
schiedlicher Viskositat
(Refresh Tears, Tears
Naturale l)

Woundheilung zu einem Verschluss der Aus-
gdnge der Meibom-Drissen kommt. Patien-
fen leiden nur mehr an den Symptomen des
trockenen Auges mit Sandkorngefihl, das
sich im Laufe des Tages verschlimmert.
Augenirritation hat viele andere Ursachen,
die in Betracht gezogen werden missen,
wenn bei Patienten mit chronischen Sympto-
men eine Diagnose gestfellt wird.

Der empfindlichste und spezifischste Test zur
Bestimmung des frockenen Auges ist die
Messung der Osmolarifét von Tréinenproben
(im Nanoliterbereich), die vom unteren Lid-
rand entnommen wurden. Dieser Test wird in
seiner  Nutzlichkeit nur dadurch einge-
schrankt, dass die Messungen sehr aufwen-
dig durchzufiihren sind. Fortschritte in der
Technik versprechen jedoch eine baldige L&-
sung dieses Problems, sodass dieser Test der
erste Schritt in der Untersuchung von Patien-
fen mif chronischer Augenirritation sein wird,
bei denen der Befund des trockenen Auges
nicht auszuschlieBen ist.

Nun beginnt die Augenuntersuchung. Als
ersfes ist auf Teleangiektasien im Gesicht zu
achten, die auf Meibomitis oder eine Funk-
fionsstérung der Meibom-Drisen in Verbin-
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dung mit Rosacea hinweisen. Da die Tré-
nenverdunstung  proportional  zur  Augen-
oberflache ist, sollte die lidspaltenweite ge-
messen werden. Wenn die lidspaltenweite
mehr als 10 mm betfrégt, bedeutet dies eine
signifikant stérkere Verdunstung des Tranen-
films. Mit der Spallampe werden die Off-

nungen der Meibom-Driisen untersucht. Mit
fortschreitender natirlicher Entwicklung von
Meibomitis beobachtet man eine Ver-
engung und schlieBlich einen Verschluss der
Drisenausgdnge (Bild 3).

Anschliebend wird der Trénenfilm des Pa-
fienten mithilfe eines Fluoreszein imprégnier-
ten Papierstreifens untersucht, der in das un-
tere Segment des Auges gehalten wird. L&st
sich der Wirkstoff nach Kontakt mit der Bin-
dehaut nicht sofort, deutet dies auf ein verrin-
gertes Tréinenvolumen hin. Bei Patienten, bei
denen die Menge der produzierten Tréinen-
flussigkeit deutlicher verringert ist, beobach-
tet man Partikel im Tranenfilm und méglicher-
weise dehydrierten Schleim, der sich als Pré-
zipitat im unferen Fornix findet.

Der Trénenfilm von Patienten mit einer Funk-
fionsstérung der Meibom-Drisen st von
wassriger Konsistenz. Die Trénen ,spritzen”
eher mehr, weil der von den Meibom-Driisen
produzierte Talg nicht nur die Tranenverduns-
tung verringert, sondern auch die Oberfls-
chenspannung des Trénenfilms vermindert,
die dafir sorgt, dass der Tranenfilm fest”
am Auge haftet.

Es wird allgemein irrtimlich angenommen,
dass Patienfen mit frockenem Auge an sfar-
kem Tranenfluss leiden kénnen. Tatsachlich
geben Patienten mit rockenem Auge infolge
einer Funktionsstérung der Meibom-Drisen
u. U. an, dass sie ,das Gefuhl haben”, ihre
Augen tranen”. Dieses Gefihl erklart sich
dadurch, dass die Tranen eher mehr ,sprit-
zen" und die Einfeftung der Lidrénder fehlt,
die ein Austreten der Tranenflissigkeit iber
die lidréinder verhindert. Dies fihrt dazu,
dass Tranenflissigkeit im Bereich des muko-
kutanen Ubergangs mit dem kutanen Be-
reich in Berthrung kommen kann und so das
Gefihl vermittelt wird, die Augen wirden
fréinen. In diesem Zusammenhang sei darauf
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Bild 3: Natirliche Entstehung einer Meibomitis: Eine Entziindung der
Meibom-Driisen fishrt zunéchst zur Verengung und anschlieBend zum
Verschluss der Ausfihrungsgénge der Meibom-Driisen. Veroffentlichung
mit freundlicher Genehmigung von International Ophthalmology Clinics

(1994; 34: 27-36).



hingewiesen, dass bei diesen Patienten kein
Trénentraufeln vorliegt. Patienten mit Tréinen-
tréufeln (Epiphora) haben bis zum Beweis
des Gegenteils eine Trénenwegstenose.

Beurteilungsméglichkeiten

Es gibt zwei Methoden zur Klinischen Beur
feilung der Bindehautverdnderungen, die
beim trockenen Auge relativ frih auftrefen:
Impressionszytologie und  Anférbung  mit
Bengalrosa. Die Impressionszytologie, auf
die in diesem Artikel nicht eingegangen
wird, erfordert ein kleines Labor und sehr
viel Aufwand. Im Gegensatz dazu ist die
Anférbung mit Bengalrosa eine klinisch gut
geeignefe Methode. Anstelle von Bengalro-
sa kann zur Anférbung der Augenoberfls-
che lissamingrin verwendet werden, das
weniger unangenehme Nebenwirkungen
zu haben scheint. Bengalrosa oder Lissamin-
griin farbt die Bindehaut, nachdem sich die
Osmolaritat der Trénen erhdht hat und der
Verlust an Becherzellen ziemlich signifikant
geworden ist. Kirzlich erzielle  Unter-
suchungsergebnisse legen den Schluss na-
he, dass es zu einer Anfarbung kommt,
wenn Glykoproteine in Oberfléchenzellen
dermafen verdndert wurden, dass die Fo-
higkeit der Zellen zur Schleimspeicherung
abnimmt.

Bei Anférbung mit Bengalrosa ist das Anfar
bungsmuster aufschlussreicher als das Auf
frefen oder Fehlen einer Anférbung oder so-
gar das Ausmaf3 der Anfarbung. Beim fro-
ckenen Auge ist die nasale Bindehaut stér-
ker angefarbt als die femporale Bindehaut.
Die widerstandsfahige Cornea wird nicht so
stark wie die Bindehaut und erst im spateren
Verlauf der Krankheit angeféarbt.  Wahr-
scheinlich tritt eine Anférbung der Homhaut
dann auf, wenn Glykoproteine in den Ober-
fischenzellen der Cornea reduziert sind. Die
Reduzierung des Clykogenvorrats in der
Hornhaut ist bekanntlich einer der vier aus-
lsenden Faktoren fir die Entstehung des tro-
ckenen Auges.

Wenn im précornealen Trénenfilm (nach
dem Eintréufeln von Fluoreszein) rasch will-
kirlich verteilte dunkle Flecken zu sehen
sind, deutet dies auf eine Instabilitdt des Tré-
nenfilms hin. Diese diagnostische Methode
nennt man Bestimmung der Trénenfilmauf
reifzeit (BUT). Bei 50% aller Patienten mit
frockenem Auge ist der Trénenfilm jedoch
stabil. Wir wissen mitflerweile, dass dies
darauf zuriickzufihren ist, dass die Trocken-
stellen eine Folge und nicht die Ursache des
frockenen Auges sind. Die Verdnderungen
des Homhautepithels — eine Abnahme der
Glykoproteine in den Oberflachenzellen der

Cornea — trefen ersf spat im Laufe der natiir-
lichen Entwicklung des trockenen Auges auf.
Der BUTTest ist zwar kein empfindlicher Test
ler fallt nicht GuBerst positiv aus, wenn ein
trockenes Auge vorliegt), er ist wahrschein-
lich aber insofern ein hoch spezifischer Test,
als er negativ ausfdlll, wenn kein trockenes
Auge vorliegt.

Zielgerichtete
Behandlungsmethoden

Friher konzentrierten sich die Behandlungen
des trockenen Auges auf die Ausldsefak-
foren, die erst spat im Krankheitsverlauf eine
Rolle spielen. Zum Teil war dies darauf zu-
rickzufihren, dass man diese Auslésefak-
toren leichter erkennen kann. So st bei-
spielsweise das Aufreten von Trockenstellen
im Trénenfilm augenfélliger als eine erhchte
Osmolaritat der Tranen oder ein Verlust an
Becherzellen in der Bindehaut. Mit zuneh-
mend besserer Kenninis iber das Krankheis-
bild des trockenen Auges hat man jedoch
begonnen, sich bei der Behandlung des tro-
ckenen Auges auf jene Auslésefakioren zu
konzentrieren, die bereits im friheren Krank-
heitsstadium aufireten.

Vor vielen Jahren wurden kiinstlichen Trénen
Demulzensien (Polymere) zugesetzt, um die
Cleitfchigkeit von Trénenlésungen zu ver-
bessern und deren Viskositat zu éndern. Im
Jahr 1975 zeigte eine klassische Studie auf,
dass kinstliche Tranen (die zu diesem Zeit-
punkt alle Konservierungsmittel enthielten)
bei normalen Probanden voribergehend
die Stabilitat des Trénenfilms erhdhten. Die-
se Ldsungen wirken unabhédngig davon, ob
sie eine hohe oder geringe Viskositét auf-
weisen, indem sie die Wirkung der Glyko-
proteine in den Oberflachenzellen der Horn-
haut simulieren, die im spéten Stadium der
Krankheit reduziert sind. Lésungen mit einer
hoheren Viskositat haben eine langere Ver-
weildauer im Auge. Wie sehr kinstliche Tré-
nenldsungen mit Konservierungsstoffen Er
leichterung bieten, hangt von ihrer Fahigkeit
ab, die Grenzfladche zwischen Hornhaut
und Trénenfilm stabilisieren zu kénnen.

Der nachste Fortschritt in der Behandlung
des frockenen Auges waren kinstliche Tré-
nenldsungen ohne Konservierungsmittel, die
vor ca. 15 Jahren auf den Markt kamen,
kurz nachdem Forscher erkannt hatten, dass
Konservierungsstoffe die Abschilferung von
Hornhautzellen verstarken.  Eine kirzlich
durchgefihrte Studie ergab, dass fraditionel-
le kinstliche Trénenlésungen ohne Konser-
vierungssfoffe bei Patienten mit frockenem
Auge die Schutzfunktion der Hornhaut zwar
verbessem, jedoch nicht normalisieren. Eine

Verbesserung der Schutzfunktion der Cornea
spiegelt sich darin wider, dass weniger Epi-
thelzellen der Hornhaut abschilfern und die
Verbindungen zwischen den Hornhautzellen
wieder fester sind. Die Behandlung mit einer
kinstlichen Trénenldsung, die  Konservie-
rungsmittel enthielf, bewirkte zwar kurzfristig
eine Erhohung der Trénenfilmstabilitct, be-
eintréichtigte aber tatséichlich die Schutzfunk-
fion der Cornea. Kinstliche Trénen ohne
Konservierungsmittel setzten einen neuen
MaBstab in der Behandlung des trockenen
Auges, weil sie das Problem der Abschilfe-
rung des Hornhautepithels durch kinstliche
Tranen beseitigten. Sie boten jedoch immer
noch keine L&sung fir die Abschilferung von
Hornhautzellen, die durch das trockene Au-
ge selbst und nicht durch die Behandlung
mit kinstlichen Trénen verursacht wurde.
Seit der Einfihrung von kinstlichen Trénen
ohne Konservierungsmittel versuchen For-
scher, die Auswirkung dieser L&sungen auf
die Schutzfunktion der Hornhaut zu verbes-
sern, indem die Lésungen mit verschiedenen
lonen ergénzt werden. Das elekirolytische
Cleichgewicht dieser Lésungen ohne Kon-
servierungsmittel war das beste, das For
scher entwickeln konnfen. Allerdings kon-
zentrierten sich die Forscher nur auf Proble-
me im Zusammenhang mit der Hornhautmor
phologie. Aufgrund unserer derzeitigen
Kenninisse Uber die natirliche Entstehung
des trockenen Auges ergibt sich, dass die
Dichte der Becherzellen in der Bindehaut
und der Glykogenvorrat in den Hornhautzel-
len viel empfindlichere Indikatoren fir die In-
taktheit der Augenoberflache sind als Ver-
dnderungen der Homhautmorphologie.
Angesichts unserer derzeitigen Kenninisse
ber die Mechanismen und die natirliche
Entstehung des frockenen Auges wiirde man
erwarten, dass der néchste Fortschritt darin
besteht, dass sich die Behandlung des fro-
ckenen Auges auf folgende Probleme kon-
zenfriert: verringerte Dichte der Becherzellen
in der Bindehaut, reduzierte Glykogenvorré-
fe in der Homhaut und erhdhte Osmolaritét
des Trénenfilms. Praklinische Studien haben
ergeben, dass Theralears das erste Trénen-
ersatzmittel ist, das bei tdglicher Dosierung
Uber 12 Wochen die Dichte der Becherzel-
len in der Bindehaut wiederherstellt und die
Glykogenvorrdte in der Hornhaut wieder
aufbaut (Bild 2). TheraTears wurde im Rah-
men eines zielgerichtefen Forschungspro-
gramms entwickelf, das vom renommierten
amerikanischen National Eye Insfitute ge-
sponsert wurde.

Aufgrund der Tatsache, dass es bei der Be-
handlung des trockenen Auges sehr wichtig
ist, die erhdhte Osmolaritat des Tranenfilms
herabzusetzen, wurden zundchst Studien
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Was verursacht chronische Augenirritation?

Neben dem trockenen Auge und Meibomitis kommen noch andere mégliche Ursachen fiir
eine chronische Augenirritation in Befracht. Es folgt eine Zusammenfassung dieser mégli-
chen Ursachen mit Symptomen.

e Vordere Blepharitis

Patienten weisen Krustenbildung und Irritation am Wimpernboden mit gleichbleibenden
Symptomen wéhrend des Tages auf. Der Beginn der Krankheit ist schleichend.

e Keratopathia medicamentosa

Patienten klagen Gber Augenbrennen und - irritation bei gleichbleibenden Symptomen wdah-
rend des Tages, weil eine zu hédufige Anwendung von topischen Préparaten die Schadigung
verstarkt. Verdacht auf dieses Krankheitsbild besteht bei allen Patienten, die taglich haufiger
als viermal kiinstliche Trénen applizieren. Im Allgemeinen zeigt die Anamnese dieser Patien-
ten, dass kinstliche Trénen in zunehmendem Mafe verwendet werden.

¢ Verlegung der abfilhrenden Tranenwege

Patienten weisen oft Symptome von tréinenden Augen auf, wobei bei diesen Patienten tat-
sdchlich und nachweislich ein Trénentréufeln (Epiphora) vorliegt, wahrend Patienten mit ei-
ner Funktionsstérung der Meibom-Drijsen u. U. nur das Gefiihl haben, ihre Augen trénen.

e Allergische Konjunktivitis

Das Primérsymptom ist Augenjucken. Man kann auch eine erhhte Schleimproduktion beob-
achten. Der Beginn dieser Erkrankung wird gewdhnlich saisonal durch Pollen ausgeldst;
allergische Konjunktivitis kann mit Heuschnupfen, Asthma und Ekzemen verbunden sein.
Lagophthalmus wahrend des Schlafes

Patienten verspiiren beim Aufwachen u. U. ein Brennen der Augen. Es wird héufig eine
Anamnese einer Lidoperation oder Augenerkrankung erhoben, die im Zusammenhang mit
Schilddrisenerkrankungen steht.

e Keratokonjunktivitis des oberen Limbus

Patienten leiden u. a. an Augenbrennen und —irritation bei gleichbleibenden Symptomen
wahrend des Tages. Diese Krankheit ist durch einen abrupten Beginn und ein plétzliches
Nachlassen der Symptome charakterisiert und wird héufig bei Schilddriisenfunktionsstérun-
gen beobachtet.

o Keratitis punctata superficialis (Morbus Thygenson)

Diese Krankheit ist durch den schleichenden Beginn von Photophobie, Augenirritation und
Sehverminderung gekennzeichnet. Sie tritt episodisch und rezidivierend auf.

¢ trockene Lidhaut

Patienten klagen iber ,trockene Augen”. Diese Ursache fir Augenirritation untermauert, wie
wichtig es ist, die Lage der Symptome exakt zu bestimmen.

e Fremdkaorper am Tarsus

Patienten registrieren ein chronisches Fremdkérpergefihl im Auge. Dieses Gefiihl resultiert
aus exogenem Material oder Ablagerungen auf der Bindehaut, die aus den Meibom-Driisen
stammen.

e ,Mucus-fishing”-Syndrom

Zu den Symptomen dieser Erkrankung zéhlen u. a. chronische Augenirritation und erhdhte
Schleimproduktion. Ausgeldst wird die Krankheit, wenn Patienten Schleimféden aus dem
Bindehautsack entfernen, die aufgrund eines Bindehauttraumas produziert werden. In der
Folge kann ein Teufelskreis einsetzen.

* Blepharospasmus

Patienten klagen u. U. Gber ,mide” Augen. Eine eingehende Befragung der Patienten er-
gibt, dass keine Augenirritation vorliegt, sondern ein unwillkirlicher Lidschluss das Problem
ist. Autofahren, Lesen und Sonnenexposition verschlimmern die Symptome.

e Unspezifische Augenirritation

Normale Augen, anomale Umgebung. Eine Augenirritation als Reaktion auf Rauch wdre ein
typisches Beispiel.

* Normale Augen und Hypochondrie

Dieses Krankheitsbild tritt selten auf. Eine sorgfdltig erhobene Anamnese, die mit den Unter-
suchungsergebnissen nicht ibereinstimmt, kann der erste Hinweis sein.
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durchgefihrt, um folgende Frage beantwor-
fen zu kénnen: Welche Hypotonizitdt mis-
sen Trénenersatzmittel aufweisen, um die er-
hohte Osmolaritét des Tréinenfilms verringern
zu kénnen? Diese Unfersuchungen ergaben,
dass weder die isofonischen noch hypto-
nischen Trénenlésungen, die zum Zeitpunkt
der Studie auf dem Markt waren, die Osmo-
laritét des Trénenfilms wirkungsvoll reduzier
ten. Die Hypotonizitat der kinstlichen Tré-
nen musste hoher sein, als dies bei den er-
héltlichen Lasungen der Fall war. Basierend
auf diesen Ergebnissen, wurde die Tonizitét
von TheraTears so konzipiert, dass die Tré-
nenfilmosmolaritét von ca. 330 mOsm/L
vor Applikation der kiinstlichen Trénen auf ei-
ne Konzentration von ca. 280 mOsm/L
nach dem Eintréufeln reduziert wird. Auf
grund dieser Wirkung kommt es durch The-
raTears zu einer Umkehr des Osmosegro-
dienten zwischen Trénenfilm und Augen-
oberfléiche, in deren Folge die Flissigkeit
zur Augenoberflache hin fransportiert wird,
sodass die dehydrierfen Gewebebereiche
wieder hydriert werden. Infolge dieses Flis-
sigkeitstransports fihrt eine kontinuierliche
Behandlung zu einer Rehydratation des Tré-
nenfilms, die sich in einer progressiven, sig-
nifikanfen und anhaltenden Reduzierung der
erhdhten Osmolaritat des Tréinenfilms wider-
spiegelt.

Die zweite Eigenschaft von TheraTears resul-
tiert daraus, dass wir mitllerweile mehr dari-
ber wissen, warum das Auge einen Trénen-
film bendtigt. Die lebenden Zellen, welche
die Oberfléiche des Auges bilden, haben
keine Blutversorgung. Statt dessen sind sie
darauf angewiesen, vom Trénenfilm  mit
zwei lebensnotwendigen Nahrstoffen ver-
sorgt zu werden: mit Sauerstoff und Elekiroly-
fen. Saverstoff wird vom Trénenfilm direkt
aus der Luft absorbiert; die Elekirolyte gelan-
gen durch aktive Sekrefion der Tréinendriisen
in den Tranenfilm. Wir haben in klinischen
Studien die Elekirolytzusammensetzung des
normalen Trénenfilms untersucht und in pré-
klinischen Studien nachgewiesen, dass die-
ses Elekirolytgleichgewicht ein entscheiden-
der Fakior bei der Aufrechterhaltung der
Dichte der Becherzellen in der Bindehaut ist.
Wenn beispielsweise die Natriumkonzen-
fration zu hoch oder der Bikarbonatspiegel
zu niedrig war, dann gingen schleimhaltige
Becherzellen verloren. Es zeigte sich, dass
Becherzellen die Augenoberflache nicht nur
gleitféhig machen, sondern auch schitzen.
Sie reagieren auf Schmerzen, Temperatur-
veranderungen und Verénderungen des na-
turlichen Elekfrolytgleichgewichts des Tra-
nenfilms. Mithilfe von Schleim, der von den
Becherzellen abgegeben wird, werden
Fremdkérper eingeschlossen und von der



Augenoberfldche entfernt.  TheraTears er-
zeugt ein Elekirolytgleichgewicht, das von
der Augenoberfléche und den Becherzellen
nicht vom natirlichen Elekirolytgleichge-
wicht des Tranenfilms unterschieden werden
kann.

Die Ergebnisse einer préklinischen Studie
wurden durch eine kirzlich durchgefihrte
Studie bestatigt, die Folgendes ergab: Beim
Syndrom des frockenen Auges, das hdufig
nach einer LASIK-Operation auffritt, trégt
TheraTears zur Wiederherstellung von Be-
cherzellen bei. Bei dieser Studie erhielt eine
Gruppe von Probanden mindestens viermal
am Tag TheraTears und am Abend einen
Tropfen Celluvisc® Augentropfen (1% Car-
boxymethylzellulose) verabreicht. Die Pro-
banden in der Kontrollgruppe erhielten eine
ausgeglichene Salzlésung (BSS) ohne Kon-
servierungsmittel. Eine VWoche bzw. ein Mo-
nat nach der Operation waren 87,5% bzw.
100% der Probanden, die ThearTears erhiel-
fen und Symptome des trockenen Auges hat-
fen, symptomfrei. Zudem wurde ein Monat
nach der Behandlung mit TheraTears die
Dichte der Becherzellen in der Bindehaut
mittels Impressionszytologie ermittelt. Die
Messungen ergaben, dass die Dichte der
Becherzellen signifikant wiederhergestellt
war, was bei der Kontrollgruppe nicht der
Fall war. Zwei Folgestudien zeigten auf,
dass Patienten, die ca. eine Woche vor der
LASIK-Operation mit der TheraTears-Behand-
lung begannen, schneller wieder besser sa-
hen und sich wohler fihlten als Patienten,
die keine TheraTears-Behandlung machten.
TheraTears ist nun als 1% Carboxymethylzel-
lulose-Flussiggel erhalilich.

Ein Verschluss der Trénenpiinkichen frégt
ebenfalls dazu bei, eine erhdhte Osmolari-
it des Tréinenfilms, die Anfarbung der Horn-
haut mit Bengalrosa und die Symptome des
frockenen Auges zu reduzieren. Kontrollierte
Studien deuten jedoch darauf hin, dass ein
Verschluss der Tranenpinkichen keine Erhé-
hung der Becherzellendichte bewirkt. VWie
lasst sich das erkléren? In unseren Studien
mit Pafienten, die an Kerafoconjuncitivitis
sicca mit Erkrankung der Trénendrisen lei-
den, stellten wir eine erhdhte Osmolaritat
des Trénenfilms und eine erhdhte Konzentra-
fion aller gemessenen Elekirolyte fest. Bei
diesen Patienfen lag jedoch eine signifikant
Uberproportionale Erhdhung der Natrium-
konzentration in den Trénen vor, die zu einer
Abnahme der Dichfe der Becherzellen in der
Bindehaut fihrt. Folglich kann durch einen
Verschluss der Tranenpinkichen dem Trénen-
film Wasser zugefihrt werden, jedoch keine
berproportionale Erhdhung der Natrium-
konzentration ausgeglichen werden, die bei
Patienten mit Keratoconjuncitivifis sicca be-

obachtet wird und zu einer Abnahme der
Becherzellendichte fihrt.

Die Omega-3-Revolution

Bisher ist das Problem des trockenen Auges
nur vom Standpunkt der topischen Behand-
lung des Auges angegangen worden. Eine
wirksame Behandlung besteht darin, die Os-
molarifét des Trénenfilms herabzusetzen und
eine Trénenlésung mit einem Elekirolytgleich-
gewicht zu applizieren, das auf das natirli-
che Elekirolyigleichgewicht des Trénenfilms
abgestimmt ist. Nun erleben wir mit Thera
Tears Nutrition einen neuen Ansatz in der
Behandlung des trockenen Auges: Dieses
Préparat ist ein Omega-3-Fetiséure haltiges
Nahrungsergdnzungsmittel, das eine Mi-
schung aus leinsamendl, Fischdl und Vita-
min E enthdlt. TheraTears Nutrition wird in
der Behandlung des trockenen Auges und,
wie sich zeigen wird, auch in der Behand-
lung von Meibomitis, eine Schlisselrolle
spielen, weil dieses Préparat gegen die Ur-
sachen wirkt, die zu einer Erhdhung der Os-
molaritat des Trénenfilms fihren.

Neue Forschungsergebnisse, die zum ersten
Mal beim Jahrestreffen der Association for
Research in Vision and Ophthalmology im
Jahr 2003 présentiert wurden, zeigen Fol-
gendes auf: Das Risiko, am trockenem Auge
zu erkranken, verringert sich durch eine ho-
he Aufnahme von essentiellen Omega-3-Fett-
sduren. Mithilfe der VWomen's Health Daten-
bank an der Harvard School of Public He-
alth untersuchten die Forscher die Aufnahme
von essentiellen Fettséuren bei 32 470 Frau-
en, die im Gesundheitswesen fdtig sind.
Man stellte fest, dass die Wahrscheinlich-
keit, Symptome des frockenen Auges zu ent-
wickeln, sinkt, je mehr das Verhdlinis von es-
sentiellen Omega-3-Fettsduren zu Omega-
OFeftsduren zugunsten der Omega-3-Fett-
sduren ausfallt. Je hoher die Aufnahme von
Omega-3-Feftsduren, desto  geringer die
Wahrscheinlichkeit, ein trockenes Auge zu
entwickeln. Umgekehrt stellie man fest, dass
sich die Wahrscheinlichkeit, ein trockenes
Auge zu entwickeln, erhoht, wenn sich das
Verhdltnis von Omega-3-Fettséuren zu Ome-
go-OFeftsduren  zugunsten der  Omega-
O-Feftsduren verschiebt.
Omega-3-Fettsuren sind essentielle FeftsGu-
ren, die der Kérper nicht selbst herstellen
kann. Man bezeichnet sie deshalb als es-
sentiell, weil sie fir die Erhaliung der Ge-
sundheit lebensnotwendig sind. Die zwei
besten Nahrungsquellen fir Omega-3-Fett-
sduren sind dunkle, fette Kaltwasserfische
und Lleinsamen. Omega-3-Feftsduren haben
bekanntlich eine Vielzahl an gesundheitsfér
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Bild 4: Nordamerika zdhlt zu den Léndern, in
denen die Bevdlkerung am wenigsten Omega-
3-Fettsduren zu sich nimmt.

dernden FEigenschaften, dennoch weisen
die Amerikaner als Bevélkerung ein Defizit
an Omega-3-Fetisguren auf. Welweit gese-
hen, zdhlen die USA zu den Léndern, in de-
nen die Bevélkerung am wenigsten Omega-
3-Fettsciuren zu sich nimmt (Bild 4).

Eine weitere Gruppe von essentiellen Feft-
scéuren sind die Omega-O-Fettsciuren, von
denen in der amerikanischen Bevilkerung
zuviel in Form von Rindfleisch, Milchproduk-
ten, Backfett aus Pflanzenslen und Kochfett
konsumiert wird (z.B. Hamburger, Cheese-
burger, Pizza, Eis, Chips efc.). Als ginstiges
Verhdlinis zwischen Omega-3- und Omega-
6-Fettsauren wird ein Quotient von 1:2,3
empfohlen. In den USA wird dieser Quotient
bedauerlicherweise jedoch auf 1:10 ge-
schatzt.

Omega-3-Fettséuren wirken
entzindungshemmend

Omega-3-Fettsduren, die mit der Nahrung
aufgenommen werden, werden von Enzy-
men umgebaut, um enfzindungshemmen-
des Prosfaglandin E3 (PGE3) und Leukotrien
B5 (LTB5) zu produzieren (Bild 5). Was
noch wichtiger ist, Eikosapentaensdure
[EPA), eine langekettige Omega-3-Fettscure,
die durch den Verzehr von Fischolen auf-
genommen wird, blockiert die Genexpressi-
on folgender proinflammatorischer Zytokine:
Tumor-Nekrosefaktor Alpha (TNF-a), Inferleu-
kin-1a (I-1a), Interleukin-1b (I-1b), Proteo-
glykan abbbauvende Enzyme [Aggrekanase)
und Zyklooxygenase (COX-2) (Bild 6).

Diese entzindungshemmenden Wirkungen
erklaren weitgehend, warum sich Omega-
3-Fettsciuren bei der Behandlung von Patien-
fen mit hinterer Blepharitis oder Meibomitis
als niitzlich erwiesen haben. Die Ergebnisse
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Bild 5: TheraTears ist eine Kombination aus Leinsamen und Fischal, durch
die entziindungshemmendes Prostaglandin E 3 (PGE3) und Leukotrien
B5 (LTB5) produziert und Blepharitis unterdriickt wird, wéhrend die Pro-
duktion von PGE1 erhéht wird, um die Trénenproduktion anzuregen.

steikilamic Akl

kinen blockiert.

Andere Auswirkungen dieses Praparats sind im Text nachzulesen.

sind so positiv, dass ich bei der Behandlung
von Augenirrifation, die bei meinen Patien-
fen mit Meibomitis am Morgen beim Aufwa-
chen aufrritt, systemische Tetrazykline durch
Omega-3-Fettsduren ersetze.

Omega-3-Fettsduren verringern
Apoptose

Die Suppression des Tumor-Nekrose-Fakfors
alpha (TNF-a) spielt ebenfalls eine wichtige
Rolle, weil beim Sjégren-Syndrom und beim
trockenem Auge infolge einer Trénendriisen-
erkrankung ein erhdhter TNF-a-Spiegel in
den Trénendrisen die Apoplose (=program-
mierter Zelltod) erhdht. Eine erhdhte Apopto-
se trégt zu einer verminderten Tranenproduk-
fion und einer erhdhten Osmolaritat des Tré-
nenfilms bei, die beim trockenen Auge Er
krankungen der Augenoberflache induziert.
Dariiber hinaus induziert TNF-a beim trocke-
nen Auge die Apoptose an der Augenober
fléche. Luo und Mitarbeiter haben in Tiermo-
dellen nachgewiesen, dass eine Erhdhung
der Osmolaritét des Tranenfilms zu einer Zu-
nahme der Expression von TNF-a und der
assoziiertfen  Zellregulatoren fihrt, welche
die Apoptose an der Augenoberflache erhe-
hen. In jingster Zeit ist das Interesse an Enf-
ziindungen der Augenoberflache beim tro-
ckenen Auge sehr grof3. Diese wichtige Stu-
die zeigt, dass die erhdhte Osmolaritat des
Trénenfilms beim frockenen Auge eine Zu-
nahme der Expression von proinflammatori-

10 die Kontakilinse 10,/2004

schen Zytokinen induziert. Ebenso ruft eine
erhdhte Osmolaritét des Trénenfilms nach-
weislich alle jene morphologischen Ver-
&nderungen hervor, die bei Patienten mit fro-
ckenem Auge beschrieben werden.
Restasis, ein sehr teveres Préparat, das to-
pisch verabreicht wird, weil es systemisch so
foxisch wirkt, hemmt durch Monozyte eben-
falls die TNF-a-Produkfion. Wenn es topisch
appliziert wird, erzielt man mit dem Prapa-
rat gute Konzentrationen in der Augenober
flache. Man nimmt jedoch an, dass Restasis
beim Menschen nicht in die groPe Trénen-
drise gelangt. TheraTears Nutrition, das
oral verabreicht wird, gelangt tber die Blut-
versorgung in die Tranendrise und, worauf
spdter noch eingegangen wird, Uber das
Sekret der Meibom-Drisen in die Augen-
oberflache. Sowohl Restasis als auch Thera-
Tears scheinen proinflammatorische Zytoki-
ne zu hemmen, unterscheiden sich jedoch in
ihrer Fahigkeit, in das relevante Zielgewebe
zu gelangen.

Wahrend EPA die Genexpression von
TFN-a reduziert, schiitzt DHA, eine weitere
langkettige Omega-3-Fettséure, die direkt
durch Fischéle aufgenommen wird, Zellen
vor einer TFN-arinduzierten Apoptose. Yano
und Mitarbeiter haben aufgezeigt, dass Vi-
famin E synergefisch mit DHA zusammen-
wirkt, um Zellen vor TFN-arinduzierter
Apoptose zu schiitzen. Folglich wirken EPA
und DAH zusammen, um die Trénendriise
und die Augenoberfléche vor Apoptose zu
schiitzen.

.0le of Eicosapentaenoic &cid (EFA

i
]

Bild 6: Durch die in TheraTears Nutrition enthaltene Fettséure EPA, die
aus Fischélen von pharmazeutischer Giite gewonnen wird, wird die
Genexpression von TNF-a und anderen proinflammatorischen Zyto-

Omega-3-Fettséuren stimulieren
die Trénensekretion

Die suppressive Wirkung von Omega-3-Fett-
sduren auf proinflammatorische Zytokine ist
noch weitreichender. Wir wissen, dass die
proinflammatorischen Zytokine TNFa, Il-1a
und Il-1b bei Patienten mit einem frockenen
Auge, das durch eine Erkrankung der Tra-
nendrise induziert ist, die Trénensekretion
hemmen. Durch diese Zytokine wird némlich
die Ausschiittung von Neurotransmittern von
den Nervensynapsen unterbunden und die
Sekretionssreaktion von Azinuszellen der
Tranendrise auf Sekrefionsstimulation ge-
sfort.

Dies ist wahrscheinlich der Hauptmechanis-
mus, durch den die Trénensekretion beim tro-
ckenen Auge vermindert wird.

Die weifreichende Bedeutung dieses Me-
chanismus ist in Unfersuchungen aufgezeigt
worden, die vor kurzem durchgefihrt wur-
den. Diese Unfersuchungen ergaben, dass
autoimmune Erkrankungen der Tranendrisen
reversiert werden konnen und die Trénense-
kretion wiederhergestellt werden kann,
wenn im Tiermodell die Genexpression von
TNF-a durch Gentherapie blockiert wird.
Die Bedeutung dieses Tiermodells wird
durch die o. a. epidemiologischen Daten
untermavert sowie durch eine weitere Stu-
die, die Folgendes ergab: Patienten mit Sje-
gren-Syndrom nahmen weniger Omego-
3-Fettséuren einschlieBlich EPA und DHA mit

der Nahrung zu sich als Probanden in der



Kontrollgruppe, die altersmaBig vergleich-
bar waren.

EPA spielt bei der Blockierung der Gen-
expression von proinflammatorischen Zytoki-
nen zwar die zentrale Rolle, DHA kann aber
die Wirkung von EPA ergénzen. Nerven-
synapsen enthalfen eine der hochsten DHA-
Konzentrationen im Kérper. Forscher haben
nachgewiesen, dass eine Nahrungsergén-
zung mit DHA den DHA-Spiegel in den Ner-
ven wiederherstellt und eine alfersbedingte
Abnahme der Synapsenfunktion verbessert.
DHA reduziert méglicherweise die Fahigkeit
proinflammatorischer Zytokine in der Tréinen-
drise, Signalfransduktion an Synapsen zu
hemmen.

Diese Hypothese wird durch folgendes Un-
tersuchungsergebnis  glaubhaft  gemacht:
Bei Patienten mit Sjdgren-Syndrom ist der
Schweregrad des trockenen Auges umge-
kehrt proportional zur Membran- und Serum-
konzentration von DHA.
Omega-3-Feftsduren wirken noch auf eine
andere Weise auf die Tranendrise. EPA und
DHA und Alphalinolensdure (ALA) aus Lein-
samendl hemmen kompetitiv die Umwand-
lung von Omega-O-Feftscuren in Arachidon-
saure [AA) und férdern so die Umwandlung
von DGIA [Dihomo-Gammarlinolenséure) in
Prostaglandin E1 (PGET) (Bild 5). PGET hat
ebenfalls  entzindungshemmende  Eigen-
schaften und wirki zudem auf die E-Prosto-
noid-Rezeptoren EP2 und EP4, um Adenylaf
zyklase zu akfivieren, wodurch die Konzen-
fration von zyklischem Adenosinmonophos-
phat [cAMP) erhdht wird. PGET und cAMP
stimulieren nachweislich die wassrige Tré-
nensekretion.

Omega-3-Fettsduren und das
Sekret der Meibom-Driisen

Die Meibom-Drisen verwenden zur Produk-
fion ihres dligen Sekrefs essentielle FeftsGu-
ren. Vor kurzem wurde aufgezeigt, dass die
Aufnahme von Omega-3-FettsGuren im Al
gemeinen und von EPA und DHA im Speziel-
len das Profil der polaren lipide des Sekrets
der Meibom-Drisen beeinflusst, was mittels
Hochleistungs-Flissigkeits-Chromatographie
[HPLC) beobachtet wurde.

Boerener hat sogar beobachtet, dass bei
Nahrungsergénzung mit Omega-3-Fettsciu-
ren ein Sekrefstau der MeibomDrisen ge-
l6st wurde und eine Sekretverdinnung er
folgte. Es sind noch weitere Untersuchungen
erforderlich, um zu bestimmen, ob diese
Auswirkungen ausreichen, um die dlige
Schicht des Trénenfilms zu verbessern und
die Tréinenverdunstung zu verhindern.

Systematischer Behandlungsplan

Aufgrund der o. a. Untersuchungsergebnis-
se und Erkenninisse kénnen wir Patienten mit
einer chronischen Augenirrifafion systemati-
scher und wirksamer behandeln. Es emp-
fiehlt sich folgende Vorgangsweise:

1. Bei der Erstvisite stellt man fest, ob bei ei-
nem Patienten ein frockenes Auge, Mei-
bomitis oder eine andere Ursache fir
chronische Augenirritation vorliegf.

2. Patienten, die am trockenen Auge lei-
den, werden TheraTears-Augentropfen
ohne Konservierungsmittel viermal t&g-
lich und vier Gelkapseln TheraTears Nu-
frition zur oralen Einnahme am Morgen
verordnet. Patienten mit Sjégren-Syn-
drom wird die doppelte Dosis an Thera-
Tears  Nufrition-Kapseln  verordnet
(2 x 4 Kapseln faglich).
Wenn TheraTears-Augentropfen  ohne
Konservierungsmittel verordnet werden,
sind Patienten dahingehend zu instru-
ieren, dass sie eine ,Sattigungsdosis”
verwenden sollen, d. h. den gesamfen
Inhalt einer Phiole innerhalb von finf Mi-
nuten in beide Augen eintréufeln sollen.
Die Probanden, die an den versffentlich-
ten Studien teilnahmen, verwendeten
zwar keine Séttigungsdosis, diese Me-
thode fragt jedoch dazu bei, dass die
Rehydratation des Trénenfilms und damit
der Augenoberfléche beschleunigt wird.
Im Gegensatz zur Tropfenapplikation
kann der Transport von Wasser in die
dehydrierte Augenoberfléche bei- Sétt-
gungsdosierung in Phiolen maximiert
werden.

3. Mit Patienten mit frockenem Auge wird
vier bis acht Wochen nach der Ersivisite
ein weiterer Termin fixier, an dem jeder
Patient einer der folgenden zwei Grup-
pen zugeordnet wird: Verbesserung der
Symptome und zufriedener Patient bzw.
Verbesserung der Symptome, aber immer
noch unzufriedener Patient. (Wenn bei ei-
nem Patienten keine Verbesserung der
Symptome einfritt, ist die Diagnose zu
iberdenken.) Patienten, die verbesserte
Symptome aufweisen und zufrieden sind,
sollfen die Behandlung mit TheraTears Au-
gentropfen und TheraTears Nutrition fort-
sefzen und in zwei bis drei Monaten zur
Kontrolle kommen. Bei kontinuierlicher
Behandlung sollie das Sandkorngefihl
am Auge verschwinden, das Patienten
am Ende des Tages regisirieren. VWenn
ein Patient seine ,Komfortzone" erreicht
hat, dann ist er von der Séttigungsdosis in
Phiolen auf eine Erhaltungstherapie umzu-
stellen, bei der ein oder zwei Tropfen von
TheraTears in der Augentropfflasche ver-
abreicht werden. TheraTears in der Fla-
sche enthdlt das Perborat- Konservie-
rungssystem, das durch die Akfivitat von
Enzymen an der Augenoberfliche in Sau-
erstoff und Wasser umgewandelt wird.
Bei Patienten, die verbesserte Symptome
haben, aber immer noch nicht zufrieden
sind oder taglich mehr als vier Dosen von
TheraTears Augentropfen bendtigen, ist
ein Verschluss des unteren Tranenpinkr-
chens mit Stépseln aus Silikon erforder
lich. Im Allgemeinen, ist mit diesen Patien-
fen 1 bis 3 Monate nach dem Verschluss
des Trénenpiinkichens ein Kontrolltermin

Wenn der Schirmer-Test unzureichend ist

Angesichts der Tatsache, dass eine verminderte Tranenproduktion oder erhdhte Tranenver-
dunstung zum trockenen Auge filhren kann, leuchtet es ein, dass der bei kontrollierten Studi-
en angewandte Schirmer-Test nicht das beste Diagnoseverfahren ist. Die Unzulénglichkeit
des Schirmer-Tests beziglich Sensitivitat, Spezifitat und pradiktivem Wert besteht, unabhéin-
gig davon, ob die Diagnose des trockenen Auges nach Symptomen, erhéhter Osmolaritét
des Trénenfilms oder Erkrankungen der Augenoberfléche erfolgt. Mit anderen Worten: Wie
immer auch die Diagnose des trockenen Auges gestellt wird, ob aufgrund der Anamnese, er-
hshten Osmolaritét des Trénenfilms oder Anférbung mit Bengalrosa, die Sensitivitdt, Spezifi-
tat und der pradiktive Wert des Schirmer-Tests sind mangelhaft.

Die Ergebnisse des Schirmer-Tests werden durch Erkrankungen der Trénendrise abge-
schwacht, wahrend die Testwerte durch Funktionsstérungen der Meibom-Drijsen erhoht wer-
den. Sind die Lidrénder zu wenig befettet, wird der Schirmer-Filterpapierstreifen leichter be-
feuchtet. Am Kaninchenmodell zur Untersuchung des trockenen Auges in Verbindung mit ei-
ner Funktionsstdrung der Meibom-Driisen, erhéhter Osmolaritét des Tréinenfilms, Abnahme
der Dichte der Becherzellen in der Bindehaut, Reduzierung der Glykogenvorréte in den
Hornhautzellen und Anférbung mit Bengalrosa wurde tatscchlich festgestellt, dass mehr mm
des Filterpapierstreifens angefeuchtet waren als in der Kontrollgruppe.
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festzulegen, an dem dariber entschieden
wird, ob auch ein Verschluss des oberen
Tréinenpiinkichens mit Stépseln aus Silikon
erfolgen soll.

4. Patienten mit Meibomitis werden zu Be-
ginn der Behandlung 4 Gelkapseln von
TheraTears Nutriion zur oralen Einnah-
me am Morgen oder eine tagliche Dosis
von 50 mg Doxyzyklin verordnet. Bei ei-
ner Behandlung mit Doxyzyklin wird
auch eine Behandlung mit TheraTears
Nutrition begonnen, um eine langsame
Dosisredukfion des Antibiotikums zu er-
mdglichen. Fettleibige Patienten missen
die Behandlung mit einer taglichen Do-
sis von 100 mg beginnen, weil Doxyzy-
klin ein fettlsliches Préparat ist. Zudem
sollien Patienten dazu angehalten wer
den, warme Augenkompressen zu ma-
chen und zweimal taglich eine Lidmas-
sage durchzufthren. Fir die lidmassage
werden Patienten instruiert, die Augen
zu schliePen und mit einem warmen
Waschlappen ca. 5 Sekunden die Au-
genlider sanft zu massieren, wobei der
Massage des unteren lids besondere
Aufmerksamkeit geschenkt werden soll.
Durch die Wérme erhoht sich die Blutzu-
fuhr zu den Augenlidemn, wodurch sich
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