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(k)eine ernstzunehmende Erkrankung …?!?

Das Trockene Auge (TA) = Dry Eye Disease (DED)
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Komplexität
• verschiedene Erscheinungsbilder

• Symptome

 ≠ klinischer Befund!!!

 meist sehr unspezifisch     

„Druck hinter dem Auge“ 

„Herausforderung  Trockenes Auge“

Herausforderungen
• „schwieriger“ Patient

• komplexe Pathologie

• zahlreiche Diagnosetests

• polypragmatische Therapie



Prävalenz

Das Trockene Auge

Studie Anzahl Alter
(Jahre)

Prävalenz
(%)

Dänemark 1 504 30-60 8,0-11,0

Spanien 2 654 ≥ 40 11,0

Deutschland 3 822 > 60 15,0

Italien4 1220 57,1

Die dokumentierte Prävalenz des Trockenen Auges 
liegt weltweit zwischen 8 und 57%!

1Bjerrum. Acta Ophthalmol Scand 1997; 2Viso et al. Ophthalmic Epidemiol 2008;
3Reitmeir et al. Age Ageing 2016; 4Versura et al. Ophthalmic Res 2001 



Das Trockene Auge

Multiple Risikofaktoren

Fortgeschrittenes Alter

Weibliches Geschlecht

Erkrankungen z.B. Diabetes mellitus / Kollagenosen / 
Sjögren-Syndrom / Hepatitis C /  Allergie /
Hauterkrankungen, z.B. Rosacea

Medikamente z.B. Antidepressiva/ Antihistaminika/             
(systemisch & lokal) Betablocker/Östrogentherapie/ 

Antiglaukomatosa /Steroide & NSAP / 
Konservierunsmittel

Ophthalmochirurgische Eingriffe z.B. Cataract-OP/ refraktive Chirurgie

Umweltfaktoren z.B. Klimaanlage / Computerarbeit /  
Office Eye Syndrom

Al Saedi et al. Curr Pharm Des 2016; Baer & Waitt Clin Geriatr Med 2017; Baudouin et al.  J Fr  Ophthalmol 2007



 304 Probanden

 149 Bauarbeiter; 155 Büroangestellte

 Ocular Surface Disease Index

• Bauarbeiter 12,45 ± 17,50

• Büroangestellte 28,51 ± 22,99 (p<0,001)

 Büroangestellte Risiko TA 4x höher!

 Teilnehmer mit mittelschweren/schweren Veränderungen (OSDI 23-100 Punkte)

Trockenes Auge – Vergleich Bauarbeiter / Büroangestellte

Hernandez-Llamas et al. 2020 BMC Ophthalmology



 Erhöhte Inzidenz bei über 50-jährigen Diabetikern vs

Kontrollen1:

20,6 vs 13,8 %

 Häufigkeit des Sicca-Syndroms bei Diabetikern post Kat-OP 2

• < 1 Monat post OP:    17,1 %  vs 8,1 % (Kontrolle)

• 1 Monat post OP: 4,8 %  vs  0   % (Kontrolle)

 Etwa 30 % häufigere Verschreibung von künstlichen Tränen1

Diabetes Mellitus und trockenes Auge

1. Kaiserman et al  2005, Dry eye in diabetic patients., Am J Ophthalmol 139 498–503

2. Jiang D et al. (2016) Transient Tear Film Dysfunction after Cataract Surgery in Diabetic Patients. PLoS ONE 11 (1): e0146752. 

doi:10.1371/journal.pone.0146752



*Fechtner, 2010, Cornea

 630 Patienten mit POWG oder OHT

 Trockenes Auge wurde mit dem

Ocular Surface Disease Index (OSDI) gemessen

48,4 % Trockenes Auge

 Normal

 Mildes TA

 Moderates TA

 Schweres TA

: 51,6 %

: 21,3 %

: 13,3 %

: 13,8 %

Prävalenz* des Trockenen Auges  bei
Glaukompatienten



*Erb C. et al., 2008, Graefes Arch.

 n = 20.506 Patienten

 Trockenes Auge wurde mit LIPCOF, Tränenmeniskus, Schirmer-I-Test

festgestellt

 insgesamt 52,6 % der Glaukompatienten hatten ein TrockenesAuge

 Pigmentdispersionsglaukom

 Primäres

Offenwinkelglaukom

 PEX-Glaukom

: 45,2%

: 52%

: 60,9%

Prävalenz* des Trockenen Auges  bei Glaukompatienten



Neue Definition 2017 gemäß

International Dry Eye Workshop (DEWS II)

International Dry Eye Workshop II.The Ocular Surface 15 (2017) 269-275

„Das Trockene Auge ist eine multifaktorielle Störung  der Tränen und 

der Augenoberfläche,

die durch den Verlust der Homöostase des Tränenfilms charakterisiert 

ist und mit okulären Beschwerden einhergeht, bei welchen 

1. Tränenfilm-Instabilität

2. Hyperosmolarität

3. Entzündung

4. Beschädigung der Augenoberfläche

5. neurosensorische Abnormalitäten

eine ätiologische Rolle spielen.“

Das Trockene Auge



Ursachen – Pathophysiologie

Apoptose

Hyposekretion

Hyperosmolarität

Hyperevaporation

Tränenfilm-Dysfunktion Trockenes Auge

Becherzellverlust

Proinflammatorische Zytokine/Metalloproteinasen

Reduzierter Tränenfim-Turnover

Epithelzellverlust

Entzündung Neurosensorische Abnormalitäten



Schlüsselmechanismen des Trockenen Auges

1. Instabilität des Tränenfilms

2. Tränen-Hyperosmolarität

3.Apoptose

5. Entzündung

Baudouin et al. J Fr  Ophthalmol 2007

4. Nervenstimulation

 „Circulus vitiosus“



1. Instabilität des Tränenfilms

Baudouin et al.  J Fr  Ophthalmol 2007

„Circulus vitiosus“

meist Auslöser des Circulus vitiosus



Zwei Formen der

Tränenfilminstabilität

 geschädigte Lipidschicht

 normale Tränensekretion

 verstärkte Verdunstung
 Meibomdrüsen Dysfunktion 

(MDD)

 normale Lipidschicht

 normale Verdunstung

 verminderte Tränensekretion
 Dysfunktion Tränendrüse

Wässriges  

Defizit

Lipid-

Störung

Hypovolämisches

Trockenes Auge

Hyperevaporatives

Trockenes Auge



Lipidstörung

MDD ist die häufigste Ursache 
von Lipidstörungen bei

Trockenem Auge

International Dry Eye Workshop 2007 Ocul Surf



Trockenes Auge häufig durch Lipid-Störung!
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Verteilung von Trockenem Auge aufgrund von wässrigem Defizit  

und von Lipid-Störung bei klinischen Studien1,2

Tong et al. (n = 200) Lemp et al. (n = 224)

Das Trockene Auge aufgrund von Lipid-Störung tritt häufiger auf als das Trockene

Auge aufgrund von wässrigem Defizit. Oft liegt jedoch auch eine Mischform vor.

1. Tong et al. IOVS 2010

2. Lemp et al. Cornea 2012
adaptiert nach U. Pleyer



Baudouin et al.  J Fr  Ophthalmol 2007

„Circulus vitiosus“

2. Tränenfilm-Hyperosmolarität



 Ursache reduzierte wässrige Phase 
 Hypovolämie wässrige Phase

 Hyperevaporation  geschädigte Lipidschicht

 wird als Hauptursache für    Zellschäden
an der Augenoberfläche betrachtet

Hyperosmolarität

Bron et al. Ocul Surf 2009



Hyperosmolarität

The Ocular Surface 11: 246-258, 2013



Zelluläre Reaktion auf Hyperosmolarität

Exposition in  
hypertoner Umgebung

Wasserverlust

Volumenanstieg

Aufnahme  
anorganischer  
gelöster Stoffe

Verminderte  
Zellfunktion,  

Belastungsaktivierung

Normale  
Zelle

adaptiert nach U. Pleyer aus Strange et al. Adv Physiol Educ 2004

Dehydrierte  
Zelle

Wiederhergestelltes  
Zellvolumen

Zellschäden und

Zelltod

.



Baudouin et al.  J Fr  Ophthalmol 2007

„Circulus vitiosus“

3. Apoptose



Hyperosmolarität Apoptose-Initiation

Aufnahme  
anorganischer  
gelöster Stoffe

Verminderte  
Zellfunktion,  

Belastungsaktivierung

adaptiert nach Pleyer aus Strange et al. Adv Physiol Educ 2004

Wiederhergestelltes  
Zellvolumen

Apoptose
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 Apoptose von Epithelzellen der Konjunktiva führt zum 

Verlust von  Becherzellen Störung der Muzinexpression 1

 Epithelverletzungen der Cornea stimulieren Nervenenden der Hornhaut 1

 okuläre Beschwerden

 verstärkter Lidschlag

 kompensatorische Reflextränensekretion

 Schäden an den Epithelzellen der Hornhaut können das Sehvermögen deutlich 

einschränken 2

Apoptose

1. Bron et al. Ocul Surf 2009

2. Kaido et al. Invest Ophthalmol Vis Sci 2011



Baudouin et al.  J Fr  Ophthalmol 2007

„Circulus vitiosus“

4.Nervenstimulation



Apoptose1

 Epithelverletzungen der Cornea stimulieren Nervenenden der 

Hornhaut 1

 okuläre Beschwerden durch neurosensorische 

Abnormalitäten1,2

Nervale
Stimulation

1. Bron et al. Ocul Surf 2009
2. Tomas-Juan J et al. J Optom 2015



Baudouin et al.  J Fr  Ophthalmol 2007

„Circulus vitiosus“

4. Entzündung

 vermutlich das zentrale Element
bei den Krankheitserscheinungen des trockenen Auges



Entzündung

Stevenson et al. Arch Ophthalmol 2012



• Der Tränenfilm bei Trockenem Auge enthält Entzündungs-

marker, einschließlich Matrix-Metalloproteinase-9 (MMP-9)1

• Der Test auf MMP-9 kann schnell und einfach mit  

handelsüblichen Sets durchgeführt werden

• MMP-9 korreliert gut mit vielen anderen Tests für das  

Trockene Auge, z. B. mit OSDI-Fragebogen, mit dem  

Schirmer-Test und den Messungen der MDD1

1. Messmer. Dtsch Ärzteblatt 2015

Entzündungsmarker

Matrix-Metalloproteinase-9-Tests



Circulus vitiosus wird unterhalten durch

ROS reaktive 

Sauerstoffspezies
 Oxidativer Stress

 als Zwischenprodukte des Stoffwechsels 
entstehen ständig Freie Radikale

 Oxidativer Stress = zelluläre antioxidative
Abwehr (Antioxidantien) „überfordert“

 erhöhen die Tränenfilminstabilität und 
die Osmolarität

 Verstärkung der Entzündung
adaptiert nach Heidari et al. 2019 J Clin Med



DIAGNOSTIK



Messmer 2015, Dt. Ärzteblatt; Jacobi, Messmer 2018 Ophthalmologe

Diagnostik des trockenen Auges

93%Positiver 
Vorhersage-
wert: 93%



Beginn mit:

 Anamnese
 nicht pathognomonisch

 richtungsweisend zur DD trockenes Auge

 Standardisierter Fragebogen

Diagnostik des trockenen Auges

Jacobi, Messmer 2018 Ophthalmologe



Schweregrad
des trockenen Auges

1 2 3 4

Schwere und Häufigkeit mild, episodisch  ungünstige  
Umweltbedingungen

moderat,  auchohne
Umweltbelastung

schwer, häufig/konstant  ohne
Umweltbelastung

äußerst schwer,  behindernd

Visussymptome keine,  eventuell

„müde Augen“

vorhanden,  aktivitätslimitierende  
Episoden

vorhanden,  limitieren

chronisch/konstant Aktivitäten

ständig,  

eventuell behindernd

Bindehautinjektion keine/mild keine/mild +/− +/++

Hornhautanfärbung keine/mild variabel vor allem zentral schwere punktförmige Erosiones

Hornhautbefund
Tränenanzeichen

keine/mild variabel Keratopathia filiformis,  
Schleimbildung,  Tränendebris

Keratopathia filiformis,  HH-Ulkus  
Schleimbildung,  Tränendebris

Lider/Meibomdrüsen MDD variabel MDD variabel MDDhäufig Trichiasis, Keratinisierung, Symblephara

Tränenfilmaufreißzeit  (Sekunden) variabel ≤10 ≤5 sofortiger Tränenfilmaufriss

Schirmer-Test I (Messung der  Sekretion 
der Tränendrüse)  (mm/5 Minuten)

variabel ≤10 ≤5 ≤2

Einteilung des  trockenen Auges in 4 Schweregrade

International Dry Eye Workshop. Ocul Surf 2007;5:108–52



THERAPIE
europeanpharmaceuticals.com



Therapie

Sinnvoll:
Kausale 

Stufentherapie                                                                                                        

https://www.oscb-berlin.org/d-overview-therapy-1-basics



Therapie

Verhindern
des  Einstiegs in

den

„Circulus vitiosus“

Veränderung
der

äußeren Faktoren

Fördern des

Ausstiegs:  

 zielgerichtete

Therapie

Baudouin et al. J Fr  Ophthalmol 2007



Therapie der Tränenfilminstabilität

Baudouin et al. J Fr  Ophthalmol 2007

Umweltfaktoren berücksichtigen

Stabilisierung der Lipidschicht

Gabe von Tränen-
ersatzmitteln (TEM)

Tränenretention



Unterschiedliche Behandlungsansätze

Baudouin et al. J Fr  Ophthalmol 2007

Umweltfaktoren berücksichtigen

Stabilisierung der Lipidschicht

Gabe von Tränen-
ersatzmitteln (TEM)

Tränenretention



 Cellulosederivate

• mukoadhäsive & hygroskopische Eigenschaften

• Methylcellulose / Hydroxyethylcellulose / 
Carboxymethylcellulose (CMC)

 z.B. VisuXL gel®, Artelac®, Oculotect®

 Polymere
• zusätzlich viskositätssteigernde Eigenschaften

• synthetische Polymere: Polyvinylalkohol / 
Polyvinylpyrrolidon / Polyacrylat (Carbomer) 

 z.B. Siccaprotect®, Lacophthal®, SicOphthal®

• natürliche Polymere: Guar, Hydroxypropyl-Guar
 z.B. Visine intensiv®

 Hyaluronsäure

Therapieansatz Tränenersatzmittel – Ersatz der wässrigen Phase

1. Hunt et al. In: Drug Delivery Systems: Fundamentals and Techniques. 1987

2.Simmons et al. Präsentiert auf der ARVO 2006. 3. Fam et al. Biorheology 2009
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Hyaluronsäure (HA)

Lineares Polysaccharid-Polymer

 Fähigkeit Wasser zu speichern (hygroskopisch)

 fördert die Verweildauer des Tränenfilms

 benetzende/mukoadhäsive Eigenschaften

 Bestandteil der menschlichen TFs

 verringert den Epithelzellverlust

 fördert die Zellregeneration

 fördert die Wundheilung
Fam et al. Biorheology 2009;46:31–43



Hyaluronsäure (HA)

Lineares Polysaccharid-Polymer

 Stabilisierung des Tränenfilms

 ab 0,1%iger Lösung

 Viskoelastisches Verhalten

• HA ist scherverdünnend

(viskös beim Auftragen auf das Auge, 

jedoch beim Blinzeln gut fließfähig)

Effektivität ↑ durch Erhöhung der 

Viskoelastizität



Matrixverbindung von CMC und Hyaluronsäure

1. Goa & Benfield. Drugs 1994;47:536–66. 

2. Simmons et al. Presented at TFOS 2013, poster58.

Die spiralförmige Struktur von HA 

sorgt dafür, dass sich das

Polymer mit dem 

Cellulosederivat CMC verbindet 

und interagiert: eine flexible 

Matrixbindung  wasserlöslicher 

Polymere entsteht1,2

 Die Matrixbindung 

ermöglicht eine

Erhöhung der 

Viskosität2

CMC

HA



Quervernetzte Hyaluronsäure

Lai JY et al.  Materials 2012; 5:1986-2002

Durch Quervernetzung 

 Erhöhung der Viskoelastizität

Vorteile:

 verlängert die Kontaktzeit an der 

Augenoberfläche

 senkt die Applikationsfrequenz

 z.B. VisuXL® AT



Quervernetzte Hyaluronsäure

Williams et al., PloS one 9.6 (2014)



Beispiele:

 Hydroxypropyl (HP)-Guar (z.B. Systane® Hydration, Systane ® BALANCE)

 Tamarindenextrakt (z.B. Visine® intensiv)

 Carbomere (z.B. Corneregel®, Vidisic®, Visc ophthal®)

HP-Guar

Therapieansatz Ersatz der Mucinphase

Ketelson H. et al. Effects of a Dual Polymer Artificial Tear Solution on Prolonged Protection, Recovery, and Lubricity in an In Vitro Human Corneal Epithelial Cell 

Model. ARVO 2014



HP-Guar erhöht die Dicke der Mucinschicht

Kontrolle 
(PBS)

HP-Guar

Kurzfristig: bereits nach 15 min erhöhte 
Mucin-Schichtdicke

Nach 7 Tagen Therapie (4x täglich):
HP-Guar erhöht die Mucinschicht-Dicke
Keine Veränderung nach Carboxymethylcellulose (CMC) 
oder Hyaluronsäure (HS) gegenüber der Kontrolle (PBS)

Sang-Woon Moon et al., The impact of artificial tears containing hydroxypropyl guar on mucous layer., Cornea 2010; 29(12), 1430-35



Unterschiedliche Behandlungsansätze

Baudouin et al. J Fr  Ophthalmol 2007

Umweltfaktoren berücksichtigen

Stabilisierung der Lipidschicht

Gabe von Tränen-
ersatzmitteln (TEM)

Tränenretention



 beim hypovolämischen

trockenen Auge

 bevorzugt:           

passagerer Verschluß der 

Tränenpünktchen

Punctum Plugs

Therapieansatz Tränenretention



Therapieansatz Tränenretention

International Dry Eye Workshop. Ocul Surf 2007;5:108–52



Unterschiedliche Behandlungsansätze

Baudouin et al. J Fr  Ophthalmol 2007

Umweltfaktoren berücksichtigen

Stabilisierung der Lipidschicht

Gabe von Tränen-
ersatzmitteln (TEM)

Tränenretention



 Phospholipide
(z.B. VisuEVO ®; Systane BALANCE ®;

Tears again ®)

 Rizinusöl
(z.B. Optive plus ®)

 Triglyceride
(z.B. Artelac lipids ®; Visine ®)

 Mineralöle
(z.B. Cationorm ®, Evotears ®)

Therapieansatz Lipid-Störung oder MDD



Therapieansatz Lipid-Störung oder MDD
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Unterschiedliche Behandlungsansätze

Baudouin et al. J Fr  Ophthalmol 2007

Hypotone TEM

Osmoprotektiva



Therapieansatz Hypotone TEM/Osmoprotektion

Dehydrierte  
Zelle

Aufnahme  

kompatibler  
Solute  

(Osmoprotektion)

Wiederhergestelltes
Zellvolumen

Verhinderung 
Zelltod

Osmoprotektiva 
werden

 von Zellen

aufgenommen

 das Zellvolumen 

wiederhergestellt

 die Proteinfunktion 

stabilisiert

 ausbleibender 

Zellschaden

adaptiert nach Pleyer aus Strange et al. Adv Physiol Educ 2004



Therapieansätze für Hyperosmolarität:
Osmoprotektiva

Eigenschaften Verminderung  
entzündungs-

bedingter  
Signale?

Schutz der Zellen  vor         
Hyperosmolarität/  

Austrocknung?

Erythritol • Kleines Polysaccharid, das durch  Aquaglyceroporin-
Kanäle transportiert wird

• StabilisiertProteine
• Kommt im Tränenfilm des Auges vor

 

Glycerol • Polyol
• Verlässt die Zelle schnellwieder 

L-Carnitin • Aminosäure, die über OCTN2 indas  Cytosol 
transportiertwird

• Stabilisiert vermutlichdie  
Proteinoberflächen

• kommt in Tränen des 
Auges vor

 

Taurin • Aminosäure

• Kommt im Tränenfilm des Auges vor
• Bietet bei vielen Tierenmetabolischen Schutz
• Weit verbreitet in tierischemGewebe



Trehalose • Kleines Disaccharid, das in Hefeund  
Insekten als Osmoprotektantwirkt  

(gegen Austrocknung)
aus Kiyosawa. Biochimica et Biophysica Acta 1991



 Hypotone TEM
(z.B. Thealoz Duo®;

Hyabak®;

Cationorm®)

 Osmoprotektiva
(z.B. Thealoz Duo®

 Trehalose

z.B. Systane® BALANCE

 Glycerol)

z.B. Optive® PLUS

 Glycerol, Erythritol

Therapieansatz Hypotone TEM/Osmoprotektion

Dehydrierte  
Zelle

Aufnahme  

kompatibler  
Solute  

(Osmoprotektion)

Wiederhergestelltes
Zellvolumen

Verhinderung 
Zelltod

adaptiert nach Pleyer aus Strange et al. Adv Physiol Educ 2004



Unterschiedliche Behandlungsansätze

Baudouin et al. J Fr  Ophthalmol 2007

Reduktion durch Prävention 

des Zellverlustes



Unterschiedliche Behandlungsansätze

Autologes Serum

Antioxidantien

Baudouin et al. J Fr  Ophthalmol 2007



Behandlungsansatz: Autologes Serum

 Aufbau sehr ähnlich wie 

natürlicher Tränenfilm

 Autologes Serum
 wird mit NaCl auf ca. 20% verdünnt

• TGF-ß dtl. höher im Serum
 wirkt wachstumshemmend

 im gefrorenen Zustand (-20°C) 3(-9) Monate haltbar
• 1 Monat aufgetaut im Kühlschrank bei +4°C

 enthaltene Wachstumsfaktoren erhöhen
 conjunktivales / korneales / nervales Zellwachstum

• NGF (Nerve Growth Faktor) 
Besserung der nervalen Problematik

 Anzahl der Becherzellen
• Muzinproduktion↑

Villatoro AJ et al. Int. J. Mol. Sci. 2017, 18, 2264-2278

1
2

3
f.

co
m



Wesentlicher Faktor in der Pathogense des DED:

• Oxidativer Stress

• wird durch Inflammation verstärkt
• Interleukin (IL)-1, IL-6, IL-8, TNF-alpha

 Therapeutischer Ansatz:

Antioxidantien, wie Vitamin C, E oder Coenzym Q10

 z.B. VisuXL® AT, VisuGel® AT

 CoQun® AT

Littarru et al., Molecular Biotechnology 2007

Behandlungsansatz: Antioxidantien



Wesentlicher Faktor in der Reduktion der Apoptose

Behandlungsansatz: Antioxidantien
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Preoperative treatment with ubiquinone Q10 reduced 
the number of cells committed to apoptosis  

left untreated eye
3.0 (0.48); range 0
to 23

right treated eye
1.43 (0.39); range 0
to 12
p< 0.02 Student's t-
test

Brancato et al. J Refractive Surgery 2014



Unterschiedliche Behandlungsansätze

Baudouin et al. J Fr  Ophthalmol 2007

Entzündungshemmende

Therapie (Steroid, CsA)

Autologes Serum

Omega-3-Fettsäuren



Wirkung:

• antientzündlich, neuroprotektiv, 

antikoagulierend, antihypertensiv

• optimale Wirkung nur, wenn Verhältnis von                

Omega-6-Fettsäuren : Omega-3-Fettsäuren = 4:1

• westliche Welt: 15:1

 bei MDD: durch Omega-3-FS 

Schmelzpunkt der Lipide niedriger 

aerzteblatt.de

Behandlungsansatz: Omega-3-Fettsäuren

*Giannaccare G et al. Cornea 2019, 38: 65–573



DREAM-Studie* 
Dry Eye Assessment and

Management Research Group:

• 349 Patienten mit leichtem bis moderatem 

Dry Eye Syndrom

• RCT-Studie* konnte keine signifikante 

Verbesserung von Omega-3-Fettsäuren 

(Leinsamen) im Vergleich zu Olivenöl zeigen

• jedoch: pflanzliche FS kurzkettiger als tierische 

(Fisch)  Wirkverlust

aerzteblatt.de

Behandlungsansatz: Omega-3-Fettsäuren

*Macsai et al. N Engl J Med 2018; 378(18):1681-1690



 Steroide

z.B.Loteprednol,

Hydrocortison

 Calcineurininhibitoren

z.B.CsA 0,05-2%,  

Tacrolimus 0,03-0,1%

 Azithromycin topisch

z.B. Azyter®

 Tetracycline system.

Oraycea ® 40mg/d (slow release)

Therapieansatz Entzündung
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Bindehautepithel nach Benzalkoniumchlorid

Verstärkung

der Oberflächenentzündung

Cave: Konservierungsmittel Entzündung

TEM x 4000

Konservierung

Benzalkoniumchlorid



 Lifitegrast *
 Xiidra® AT (2x/d), Shire/Takeda Pharm. Company, Japan

 antiinflammatorische Eigenschaften (T-Zell-Inhibitor)

 FDA approved seit 2016 / Novartis nimmt EMA-Zulassungsantrag 2020 zurück

 Diquafosol
 Diquas® AT 3% (6x/d), Firma Santen, Japan

 Agonist P2Y2 Purin Rezeptor

 verbessert Muzin- und Tränenflüssigkeitsproduktion
 zugelassen seit 2010: Japan, Thailand, Vietnam

 Rebamipide
 Mucosta Ophthalmic Suspension® 2%UD, Otsuka Pharmaceutical, 

Japan

 kommt aus der Gastroenterologie

 Verbesserung Muzinproduktion Conjunktiva durch Erhöhung der 

Anzahl der Becherzellen &

 antiinflammatorische Eigenschaften
 zugelassen in Japan seit 2012

weitere/zukünftige Therapieansätze

*Holland EJ et al. Ophthalmology 2017
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 Chitosan-N-Acetylcystein*
 Lacrimera® AT, CROMA PHARMA, Österreich

 1Tropfen/d für 5 Tage – 3 wöchige Wirkung

 Ersatz der Mucinphase durch Biopolymere

 seit 2019 als Medizinprodukt in Österreich erhältlich

 DNase
 DNase AT 0,1% (4x/d), Pulmozyme ®, Firma Roche

 aktuell Phase I/Phase II (GvHD gestoppt wg. Corona)

 Reduktion von inflammationsförderndem Zelldebris durch

Abbau der extrazellulären DNA

 Akkupunktur
 Chang Gung Memorial Hospital, Taiwan
 Verbesserung BUT / OSDI / Visus

 RCT: Sham- versus Laser-Akkupunktur

weitere/zukünftige Therapieansätze

*Messina et al. 2019 International Ophthalmology 39(3):693–696

German-innovation-award.de



ZUSAMMENFASSUNG



Zusammenfassung

• Trockenes Auge – häufige Erkrankung variabler Ausprägung

• Auslöser meist Tränenfilminstabilität:

wässriges Defizit und/oder Lipid-Störung

• Multifaktoriell bedingt  „Circulus vitiosus“ 

interagierender Faktoren stellt die wichtigsten

Mechanismen dar:



Schlüsselmechanismen des Trockenen Auges

1. Instabilität des Tränenfilms

2. Tränen-Hyperosmolarität

3.Apoptose

5. Entzündung

Baudouin et al.  J Fr  Ophthalmol 2007

4. Nervenstimulation

Die Therapie muss an den 

zentralen Mechanismen ansetzen!



Zusammenfassung

Leitlinie DOG/BVA 2019 Sicca-Syndrom



Zusätzliche Therapieoptionen bei Meibomdrüsen-Dysfunktion:

 lipidhaltige TEM

 lokale oder systemische Tetrazyklinderivate
 lokal: Azithromycin
 systemisch: Doxycyclin 40mg/d (slow release)

 thermisch-mechanische Behandlung (manuell oder geräteassistiert) bestehend aus 
Wärmeapplikation, Massage und Reinigung der Lidkanten

Zusammenfassung

Leitlinie DOG/BVA 2019 Sicca-Syndrom



Vielen Dank!


