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Funktionsstorungen der Meibom-
Driisen, die im englischen als,,Meibo-
mian gland dysfunction” (oder,Mei-
bomian gland disease”) bezeichnet
und als MGD abgekiirzt werden, sind
eine der wichtigsten Ursachen fiir Be-
netzungsstorungen der Augenober-
flache im Sinne des Krankheitsbilds
eines, Evaporativen trockenen Au-
ges”[10, 12,16, 64, 114] und dessen
Folgeveranderungen [61, 62, 75, 89,
120, 129]. Storungen der Lipidphase
des Tranenfilms sollen sich bei iiber
75% der Patienten mit trockenem Au-
ge [46] finden, und bei 65% der Pa-
tienten mit entsprechenden Symp-
tomen ist dies durch eine Dysfunkti-
on der Meibom-Driisen bedingt [120].
Nicht selten findet sich aber auch bei
asymptomatischen Patienten eine
MGD [48, 70].

Im deutschen Sprachraum werden Funk-
tionsstérungen der Meibom-Driisen sel-
ten als eigenstandige Erkrankung gese-
hen (ggf. als Meibomitis [57, 91]), sondern

Gewidmet dem kiirzlich verstorbenen Jeffrey P.
Gilbard, der die Bedeutung der Hyperosmolari-
tét des Tranenfilms in der Pathogenese des ,Tro-
ckenen Auges” bereits vor Jahren erkannte und
ihren Zusammenhang mit obstruktiven Sto-
rungen der Meibom-Driisen nachwies.
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Meibom-Driisen

Teil 1ll: Dysfunktion (MGD) - Pladoyer fiir
ein eigenstandiges Krankheitsbild und
wichtige Ursache fiir das trockene Auge

meist nur im Kontext von Blepharitis, also
einer entziindlichen Erkrankung der Lider
mit Betonung des Lidrands, betrachtet [7,
15, 56]. In der klinischen Praxis wird wei-
terhin nicht regelméaflig zwischen einer
vorderen Blepharitis (am dufleren Lid-
rand, Zeiss- und Moll-Driisen) und einer
hinteren Blepharitis (am inneren Lidrand,
Meibom-Driisen) unterschieden. Obwohl
der Begriff der Blepharitis eigentlich ei-
ne entziindliche Erkrankung impliziert,
ist die ,,hintere Blepharitis“ eine, zumin-
dest am Lidrand selbst, meist symptom-
arme Erkrankung der Meibom-Driisen
[18, 48, 70, 78, 103, 120], die primér nicht
mit einer typischen Entziindung einher-
geht [45, 100, 126]. Im Gegensatz dazu tre-
ten bei der vorderen Blepharitis praktisch
immer entziindliche Veranderungen des
Lides auf. Hiufig ist diese Erkrankung
mit Hauterkrankungen (seborrhoische
Dermatitis, Rosacea, Psoriasis) assoziiert
[50, 56, 81], welche die Meibom-Driisen
sekundér einbeziehen kénnen.

Es stellt sich die Frage, ob die Subsum-
mierung der Meibom-Driisen-Dysfunkti-
on unter Blepharitis klinisch noch sinnvoll
ist, weil isolierte Erkrankungen der Mei-
bom-Driisen haufig ohne entziindliche
Symptome ablaufen und sie sich v. a. als
evaporative Benetzungsstérung bemerk-
bar machen. Diese haufige Form der Be-
netzungsstorung ist aber nicht durch Min-

dersekretion bedingt, sondern wird da-
durch hervorgerufen, dass Storungen der
Meibom-Driisen-Funktion zu einer man-
gelhaften oberflachlichen Lipidschicht auf
dem Trénenfilm fithren und diese wieder-
um die normale Verdunstung der wissrig-
muzindsen Hauptphase des Tranenfilms
nicht mehr gentigend hemmen kann [19,
20, 77, 79, 87, 88, 89, 121]. Leider wird die
MGD in Deutschland noch zu selten be-
achtet. Klinisch wegweisendes Symptom
ist das subjektive ,Brennen der Augen®
oder auch die ,,paradoxe Epiphora“ Die-
se Stérungen werden bei milderer Aus-
pragung oft verstirkt, wenn der Trinen-
film eine starke ,,Beanspruchung® erlebt,
wie durch langes Offnen der Lidspal-
te mit reduzierter Lidschlagfrequenz bei
Bildschirmarbeit [34, 118, 137], durch Zug-
luft, niedrige Luftfeuchtigkeit [89] oder
das Tragen einer Kontaktlinse [7o0, 71, 86].
Entsprechend basierte die erste Beschrei-
bung einer ,,Dysfunktion® der Meibom-
Driisen auf Beobachtungen von Kontakt-
linsenintoleranz [70] bei sonst asympto-
matischer Augenoberfliche.
MGD ist weitgehend synonym mit
»hinterer Blepharitis“ [36] und tritt meist
als obstruktive Stérung [36, 45, 70, 120]
auf, die zu einem Mangel an Meibomol
auf dem Lidrand und Trinenfilm fithrt
[42, 120]. Die Verstopfung des Ausfiih-
rungsganges oder der Offnung der Drii-



sen wird v. a. durch eine iiberschieflende Es gibt in der Literatur zahlreiche her-  einer mifligen Anfirbbarkeit der Kornea

Verhornung [s1, 52, 63, 104] und/oder vorragende klinisch orientierte Uber-  mit Vitalfarbstoffen vorlag. Weitere Un-
durch Verdnderungen des Sekrets [18, 70, sichtsarbeiten zur Blepharitis [28, 40, 50, tersuchungen des hinteren Lidrands und
78, 107] ausgelost. Dieses ist von verschie- 78, 83, 85, 86,108, 124], zu MGD [18, 32, 36, der Meibom-Driisen ergaben, dass diese
denen Faktoren wie Hormonstatus, Alter, ~ 129] und zur Blepharitis auch im deutsch- ~ Symptome durch eine Obstruktion der
Geschlecht [29, 49, 116, 131] oder von ei-  sprachigen Raum [7, 15, 56, 91]. Die vor-  Driisen6ffnungen aufgrund abgeschilfer-
ner Zunahme der kommensalen Bakteri-  liegende Arbeit ist eher theoretisch orien-  ter Epithelzellen bedingt waren, die ver-

enflora - ohne eigentliche Infektion mit  tiert, um den historischen Hintergrund = klumpten und dadurch die Abgabe von
vermehrter Bildung bakterieller Lipasen ~ und die konzeptionellen Uberlegungen =~ Meibom-Lipid auf den Lidrand und Tri-

[30, 82] — abhéngig (diskutiert in [7, 15, 36, darzustellen, die Funktionsstérungen der nenfilm behinderten. Nach manueller Ex-
56]). Diese haufigste, obstruktive Form  Meibom-Driisen zu einer wichtigen ei-  pression der Driisen normalisierte sich
der MGD ist das wesentliche Thema der ~ genstidndigen Entitdt im Bereicht der Au-  der Tranenfilm.
vorliegenden Ubersichtsarbeit und setzt ~ genoberfliche machen. Eine Einschrankung der Pubmed-Da-
die vorangegangene Betrachtung der tenbank-Suche auf solche Publikationen,
Anatomie und der Physiologie der Mei-  Charakteristika der bei denen der Suchbegriff im Titel der Pu-
bom-Driisen (s. Teil I und 1T in dieser Se-  Meibom-Driisen-Dysfunktion blikation genannt wird, zeigte allerdings,
rie) fort. dass ,Meibomian gland dysfunction® mit
Bei lingerem Bestehen einer Obstruk- ~ Formen und Auspragungen 47 Publikationen deutlich haufiger ver-
tion kommt es sekundir zu einer Dilata-  werden durch verschiedene wendet wird als ,Meibomian gland di-
tion der Driisenginge und zu einer Atro-  Begriffe beschrieben sease” mit nur 4 Publikationen. Dies deu-
phie der sekretorischen Azini [45, 100, tet an, dass die beschriebenen Befunde
126], was zum Untergang von Driisenge-  Es gibt in der englischsprachigen Litera-  der Meibom-Driisen offenbar eher als
webe (im engl. ,gland dropout® [1, 3,78,  tur, in der Stérungen der Meibom-Drii-  Funktionsstérung denn als Krankheit
80, 120]) und zu einer sekundiren Min-  sen besser untersucht sind als im deutsch-  verstanden werden. Man orientiert sich
dersekretion fiithrt. Eine rechtzeitige Er-  sprachigen Raum, verschiedene Syno-  dabei vermutlich an den oft eher milden
kennung und Therapie ist daher wichtig, =~ nyme fiir Stérungen der Meibom-Drii-  Symp-tomen mit fehlender Entziindung,
um Folgeschédden zu verhiiten. sen. Eine Suche in der elektronischen Li-  die auch der Erstbeschreibung [70] zu-
Entsprechend den unterschiedlichen  teratur-Datenbank Pubmed (http://www.  grunde lagen.
Grunderkrankungen und dem Krank-  ncbinlm.nih.gov/sites/entrez) der ame- McCulley und Scialis [84] hatten 1977
heitsstadium unterscheidet sich auch die rikanischen ,National Library of Medi-  bereits eine Dysfunktion der Meibom-
Therapie der ,hinteren Blepharitis“ - wir ~ cine im Juni 2009 ergab fiir ,Meibomi-  Driisen bei allen Patienten mit einer ge-
empfehlen den neuen Krankheitsbegriff ~ an gland disease® einen Begriff, der erst-  neralisierten Storung der Talgdriisen im
der Meibom-Driisen-Dysfunktion (Mei-  mals 1974 von Nisted und Hofstetter [97] Rahmen von Hauterkrankungen beschrie-
bomian gland dysfunction, MDG) - von verwendet und 1991 von Bron et al. [18] ben, diese aber im Titel der Publikation als
der einer entziindlichen vorderen Blepha-  im Titel thematisiert wurde, 200 Eintrd- ,,Meibomian keratoconjunctivitis“ bezeich-
ritis. Bei der obstruktiven MGD steht pri-  ge (davon 32 Ubersichtsarbeiten). Bron net. Bei diesen Patienten hatten sie einen
mir eine physikalische Therapie [69, 105, et al. hatten dabei beobachtet, dass diese instabilen Tranenfilm mit einer verkiirz-
113] mit feuchten und warmen Kompres-  Stoérung mit und ohne Hauterkrankungen ten Tranenfilmaufbruchszeit (TAZ) sowie
sen zur Sekretverfliissigung, ggf. Lidmas-  auftritt und eine Klassifikation und Ein-  eine Keratitis punctata superficialis beob-
sage, manueller Driisenexpression zur Be-  teilung des Schweregrades zur Beschrei-  achtet. Da sich die Befunde nach manu-
seitigung verdickten Sekrets und Lidrand- ~ bung erarbeitet. Die Beschreibung einer eller Auspressung von Meibomél aus den
hygiene [70] zur Entfernung von Epithel- ,Krankheit” der Meibom-Driisen findet =~ Driisenoffnungen besserten, wurde ange-
schuppen im Vordergrund. Sekundar sind sich auch schon in élteren Arbeiten [8]. nommen, dass sie durch eine Obstruktion
Tranenersatzmittel (ggf. mit Lipidzusatz) Fiir ,Meibomian gland dysfunction®, ~ der Meibom-Driisen mit nachfolgendem
angezeigt. Bei schweren klinischen For-  einen Begriff, der im Titel zuerst von  Defekt der Lipidschicht des Tranenfilms
men ist evtl. eine lingerer Gabe von syste- ~ Korb und Henriquez [70] thematisiert =~ bedingt seien.
mischen Tetrazyklinen [122, 125, 142] un-  wurde, ergaben sich 211 Eintrage (davon Der von McCulley benutzte Begriff
terhalb der antibiotischen Wirkschwel- 39 Ubersichtsarbeiten), sodass beide Be- ,Meibomian keratoconjunctivitis“ war
le zur Sekretnormalisierung sinnvoll. Bei ~  griffe scheinbar dhnlich hdufig verwendet ~ in &hnlicher Form auch schon von il-
der hier nicht thematisierten entziind-  werden. Korb und Henriquez [47, 70] hat-  teren Autoren verwendet worden, z. B.
lichen vorderen Blepharitis dagegen sind ~ ten bei Patienten mit einer Kontaktlinsen-  als ,,Konjunctivitis Meibomianae“ von
Antibiotika und manchmal auch steroi-  intoleranz bei sonst unauffilliger Augen-  Lydston 1884 [72] und Elschnig 1908 [33]
dale Entziindungshemmer sinnvoll. In  oberfliche beobachtet, dass ein Syndrom  oder als ,,Keratitis meibomiana“ von Fi-
schweren Fillen wird auch Immunmo-  mit fehlendem oder mangelhaftem Sekret latov 1930 [35], was darauf hinweist, dass
dulation eingesetzt (besprochen in [7, 15,  der Meibom-Driisen zusammen mit ge-  bereits frith eine Verbindung zwischen ei-
36, 56]). ringfiigigen Trockenheitssymptomenund ~ ner Funktionsstorung der Meibom-Drii-
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KRANKHEITEN der
MEIBOM-DRUSEN

Angeborener Ersatz Funktionsstorungen der Neoplast. Anderes
Mangel Distichiasis Meibom-Driisen (MGD) Liderkrank.
I
Verminderte Vermehrte
Ausschiittung Ausschiittung
[ ] |
Hyposekretion Einfache : Vernarbende Hypersekretorische
YPOSEKTENIo MGD " MGD Meibom-Seborrh
1° 2 2 1° 2 1° 2
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Dermatitis -Pemphigoid ische
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-Ichthyosis
-EEC
-Turner-
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Keratoconjunctivitis
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Abb. 1 A Schema zur Klassifizierung von Erkrankungen der Meibom-Driisen einschlief3lich ,Meibomian gland dysfunc-

tion” (MGD): Die Krankheiten der Meibom-Driisen fassen alle pathologischen Veranderungen zusammen, wahrend die MGD
nur solche Funktionsstdrungen beschreibt, die nicht durch angeborene, neoplastische oder degenerative Veranderungen

im Sinne eines Chalazion verursacht wurden. MGD wird funktionell entsprechend den Folgen fiir das verfiigbare (ausge-
schiittete) Meibomal auf dem Lidrand und Tranenfilm zur Herstellung eines intakten Tranenfilms eingeteilt. Die Ausschiittung
wird neben der Sekretionsrate v. a. durch die Durchlissigkeit der Meibom-Driisen-Offnungen bestimmt.,Einfache” Obstruk-
tion durch tiberschieBende Verhornung des Gangepithels und Verdnderungen des Sekrets mit erh6hter Viskositét stellen den
iberwiegenden Teil der Storungen dar. Obstruktive Stérungen sind am Lidrand selbst oft symptomarm und fallen nur durch
die Benetzungsstdrungen im Sinne eines evaporativen trockenen Auges auf; gleichzeitig sind sie der haufigste und oft Giber-
sehende Grund von Benetzungsstdrungen. (7 Primdr, 2 Sekundér, EEC,,ectrodactyly-ectodermal dysplasia-clefting syndrome”;
Grafik tibersetzt nach [36], Fig. 8. Mit freundlicher Genehmigung von David Kellner, Editorial Director,The Ocular Surface”, NY)

sen und den durch nachfolgende Tri-
nenfilmstérungen ausgelosten Verdnde-
rungen von Konjunktiva und Kornea er-
kannt wurde. Inzwischen wurde dieser
Begriff weitgehend zugunsten der oben
genannten moderneren Variante (MGD)
verlassen. Eine ausfiihrliche Darstellung
der Historie von Beschreibungen der
Funktionsstérungen und Erkrankungen
der Meibom-Driisen findet sich z. B. bei
Driver und Lemp 1996 [32]. Funktionssto-
rungen der Meibom-Driisen konnen al-
lerdings auch ganz ohne offensichtliche
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Verdnderungen der Driisen selbst auftre-
ten und lediglich durch die davon ausge-
l6sten Verdnderungen der Augenoberfla-
che klinisch auffallen [70].

Gelegentlich werden Stérungen der
Meibom-Driisen auch als Meibomitis be-
zeichnet. Dies ist im deutschen Sprach-
raum seltener [57, 91]), wird aber inter-
national als ,,Meibomitis“ oder ,,Mei-
bomianitis“ auch in aktuellen Publika-
tionen noch haufiger verwendet (5, 123].
Diese Bezeichnung wird recht inhomo-
gen fiir primdre wie sekundére Erkran-

kungen, meist mit entziindlicher Kom-
ponente und einschliefllich von Infekti-
onen, verwendet [132]. Aufgrund der in-
homogenen und ungeklidrten Nomenkla-
tur erscheint der Begriff der ,, Meibomian
gland dysfunction® als niitzlicher Ober-
begriff fiir alle Funktionsstorungen, bei
denen v.a. die Meibom-Driisen betrof-
fen sind und die Betrachtung der Verén-
derungen der Augenoberfliche im Vor-
dergrund steht. Eine sehr gute Eintei-
lung der MDG findet sich bei Foulks und
Bron 2003 ([36]; @ Abb.1).



Zusammenfassung - Abstract

Eigenstandiges Krankheitsbild
- Langsame Entwicklung
seiner Klassifikation

Die Erkenntnis, dass Funktionsstérun-
gen der Meibom-Driisen ein eigenstin-
diges Krankheitsbild darstellen und des-
sen Klassifikation haben sich nur langsam
entwickelt. Es gibt verschiedene Versuche
der Definition von Erkrankungen und
Funktionsstérungen der Meibom-Drii-
sen, von denen aber bisher keine univer-
sell akzeptiert ist. Dies verursachte Pro-
bleme in der Beschreibung der Verdnde-
rungen, die bis in die jiingste Zeit andau-
ern [132]. Historisch standen fiir lingere
Zeit die relativ einfach erkennbaren ent-
ziindlichen Erkrankungen des Lidrands
(Blepharitis) mit direkter oder indirekter
Beteiligung der Meibom-Driisen im Vor-
dergrund. Diese treten oft in Zusammen-
hang mit Hauterkrankungen auf, und es
kommt haufig eine erhohte Menge von
oligem Sekret auf dem Lidrand im Sinne
einer Seborrho vor. In jiingerer Zeit wird
zunehmend erkannt, dass obstruktive
Storungen der Meibom-Driisen, die pri-
mar nicht entziindlich sind, mit einer Ver-
minderung der Lipidmenge auf dem Lid-
rand und nachfolgenden Stérungen des
Tranenfilms mit Benetzungsstérungen
der Augenoberfliche den Hauptgrund
fiir MGD darstellen [120].

Nach Driver und Lemp [32], die eine
ausgezeichnete Ubersicht iiber die Klas-
sifikation von Blepharitis und MGD zu-
sammengestellt haben, teilte Gifford [37]
Stérungen der Meibom-Driisen bei chro-
nischer Blepharitis in 6 Typen ein, die
v. a. vermehrtes Sekret und dessen Ver-
dnderungen (Triibung und Konkrement-
bildung) mit oder ohne Entziindung be-
treffen, wihrend Cowper [27] sogar aus-
schliefSlich seborrhoische Stérungen der
Meibom-Driisen mit erhéhten Mengen
von klarem, getritbtem und cremigem
Sekret beschrieb. Thygeson [134] fand
in einem jungen Patientenkollektiv mit
chronischer Blepharitis iiberwiegend den
seborrhoischen Typ mit oder ohne Betei-
ligung der Meibom-Driisen. In den Féllen
mit chronischer Meibomitis beschrieb er
erweiterte atonische Meibom-Driisen, die
mit Eiter gefiillt waren, und bezeichnete
eine bakterielle Infektion als wichtigste
Ursache von Blepharitis und Meibomitis.
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Zusammenfassung

Die Dys- oder Fehlfunktion der Meibom-Drii-
sen (,Meibomian gland dysfunction’, MGD),
weitgehend synonym mit der hinteren Ble-
pharitis, aber typischerweise ohne auffal-
lende entziindliche Veranderung des Lid-
rands, sollte als ein eigenstandiges Krank-
heitsbild klinisch mehr betrachtet und beach-
tet werden, weil es ein haufiger Grund fiir Be-
netzungsstorungen der Augenoberflache im
Sinne eines evaporativen trockenen Auges
ist. In diesem Beitrag werden Historie, Klas-
sifikation, Pathologie, Einflussfaktoren, Dia-
gnostik und Therapie dargestellt und disku-
tiert. MGD beruht vorwiegend auf einer ob-
struktiven Storung durch verstarkte Verhor-
nung des Ausfiihrungsganges und/oder ver-
dicktes Sekret mit nachfolgendem Mangel
der oberflachlichen Lipidschicht des Tranen-
films. MGD ist vom Hormonstatus sowie von

chemischen und mechanischen Noxen und
auch von genetischen Stérungen abhangig.
Sie tritt bei Frauen gehauft auf und nimmt
generell mit dem Alter zu. Als Folgeverande-
rungen konnen sich Sekretstau in den Drii-
sen, Dilatation der Gange und schlieBlich
Atrophie und Untergang des Driisengewe-
bes entwickeln. Eine genaue Untersuchung
der Augenlider und Lidrander (ggf. mit Ever-
tierung) sollte daher bei jeder Benetzungs-
storung durchgefiihrt werden, v. a. bei An-
passung von Kontaktlinsen. Wichtig ist die In-
spektion der Driisen6ffnungen sowie eine di-
agnostische Expression unter geringem ma-
nuellem Druck auf das Lid.

Schliisselworter
»,Meibomian gland dysfunction” (MGD) - Au-
genlid - Tranenfilm - Lipide - Trockenes Auge

Meibomian glands. Part l1l: Dysfunction — Argument for a discrete
disease entity and as an important cause of dry eye

Abstract

Meibomian gland dysfunction (MGD), main-
ly synonymous with posterior blepharitis but
typically without prominent inflammatory al-
terations of the lid margin, is a discrete dis-
ease entity and a frequent cause of wetting
deficiencies of the ocular surface leading to
dry eye disease that deserves increased rec-
ognition by clinicians. The history, classifica-
tion, pathology, influencing factors, diagnos-
tics and therapy are explained and discussed.
MGD is mainly based on an obstructive
mechanism caused by hyperkeratinization of
the excretory duct and/or increased viscosity
of the secretion (meibum) with subsequent
deficiency of the tear film lipid layer. MGD is
influenced by the hormonal status and by
chemical and mechanical noxes as well as ge-

netic defects and it occurs more frequently in
women and generally increases with age. It
results in stasis of meibum inside the glands,
dilatation of the ductal system and eventu-
ally in atrophy and loss of glandular tissue
(gland dropout). Careful investigation of the
eyelids and lid margins with eversion, if nec-
essary, should therefore be performed in ev-
ery case of a wetting defect, notably before
fitting contact lenses. Particularly important
is the inspection of the meibomian orifices
and diagnostic expression by mild mechani-
cal compression of the lid.

Keywords

Meibomian gland dysfunction (MGD) - Eyelid -
Tear film - Lipids - Dry eye disease
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In der bekannten neueren Blepharitis-
Einteilung von McCulley et al. [83] zei-
gen von den 7 beschriebenen Typen im-
merhin 4 eine Seborrho und 2 eine Betei-
ligung von Staphylokokken. Die Autoren
weisen darauf hin, dass die priméare Mei-
bomitis anscheinend nicht primér infek-
tios ist, sondern eher auf einer generellen
Funktionsstérung der Talgdriisen beruht.
Sie vermuten, dass die Entziindungs-
phénomene am Lidrand und die St6-
rungen des Tranenfilms durch das Vor-
liegen von Fettsduren aus der Spaltung
der neutralen Lipide der Meibom-Drii-
sen durch freigesetzte bakterielle Lipa-
sen ausgelost werden. Diese Vermutung
hatten auch schon Thygeson und Kimu-
ra [135] geduflert, die auf dem Lidrand
nur eine normale Bakterienflora fan-
den. Dies unterstiitzt die Meinung, dass
es sich bei Entziindungen der Meibom-
Driisen nicht unbedingt um eine Infek-
tion im engeren Sinne handelt, sondern
eher um ein iiberschieflendes Wachs-
tum von kommensalen Bakterien. Auch
Keith [58], der 1967 Patienten mit sebor-
rhoischer Blepharokonjunktivitis unter-
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Abb. 2 < a Dysfunkti-
on der Meibom-Drii-
sen mit evaporativem
trockenem Auge. Bei
einem evaporativen
trockenen Auge mit
ungleichmafig ausge-
bildetem Tranenfilm
ist hier eine obstruk-
tive Dysfunktion der
Meibom-Driisen an
einer verstarkten Sicht-
barkeit der Offnungen
der Meibom-Driisen
als weiBliche Flecken
am hinteren Lidrand
erkennbar.

b Schaumbildung
(Pfeil) am Lidrand ist
ein weiteres typisches
Zeichen fiir eine Dys-
funktion der Meibom-
Driisen mit veran-
dertem Lipidmuster.
(Aus[17],@ Abb.3, 4.
Mit freundlicher
Genehmigung der
Georg Thieme Verlag
KG Stuttgart)

suchte, fand, dass die entziindlichen Ver-
anderungen des Lidrands und der Drii-
sen vermutlich durch eine iberschie-
Blende Sekretbildung und moéglicher-
weise verdndertes Sekret ausgelost wur-
den. Seal et al. [119] fanden 1985 ebenfalls,
dass bei entziindlichen Lidrandverande-
rungen zwar erhohte Mengen von Bak-

terien auf dem Lidrand vorkamen, aber
nur in demselben geringen Prozentsatz

(5-7%) von Patienten wie bei Normal-

probanden und dass es sich dabei um

kommensale Bakterien (Staphylokoc-
cus epidermidis und Staphylokoccus au-

reus) handelte, was die Vermutung eines

iberschieflenden Wachstums kommen-
saler Bakterien nach Kimura und Thyge-

son bestitigte.

Bereits 1977 hatten McCulley und Scia-
lis [84] bei Patienten mit Keratoconjuncti-
vitis sicca festgestellt, dass primar die Mei-

bom-Driisen verandert waren (8 Abb. 2)

und das Krankheitsbild daher nicht mehr

als Blepharitis, sondern als ,,Meibomian

keratoconjunctivitis“ beschrieben. In die-

sen Driisen wurde eine ,,Stagnation® des

Sekrets im Sinne einer Obstruktion ge-

funden, und sie nahmen an, dass diese
Stase des Meibomols fiir die auftretenden
Benetzungsstérungen verantwortlich war.
Diese Vermutung wurde durch die Be-
obachtung unterstiitzt, dass sich der Tra-
nenfilm normalisierte, wenn Meibom-Ol
manuell ausgepresst wurde. Die Eintei-
lung von Mathers 1991 [78] beriicksich-
tigte dann bei 4 unterschiedenen Typen
von MGD immerhin schon 2 obstrukti-
ve Arten von Meibom-Driisen-Stérungen
und fand bei der Mehrzahl (74%) von Pa-
tienten mit chronischer Blepharitis einen
Ausfall einzelner Meibom-Driisen mit
Verminderung der Lipidmenge sowie ei-
ne Erhohung der Tranenfilmosmolaritit,
was einen Mangel an Meibom-Lipid als
wichtigen pathogenetischen Faktor fiir
Benetzungsstorungen belegte.

Spater wurden zunehmend die Mei-
bom-Driisen selbst genauer betrachtet
und fiir die Diagnose biomikroskopische
Befunde des Lidrands, der Meibom-Drii-
sen und ihrer Offnungen beurteilt. Da-
bei fiel auf, dass die Meibom-Driisen bei
MGD meist eher obstruktive Stérungen
mit einer verminderten Freisetzung von
Ol aus ihren Offnungen auf den hinteren
Lidrand zeigten. Bron et al. [18] klassifi-
zierten 1991 die Zahl und Morphologie
der Meibom-Driisen, die Position, Gro-
Be und Form ihrer Offnungen sowie die
Konsistenz und Menge des Sekrets und
beriicksichtigen bei ihrer Einteilung in
7 Typen nur noch eine seborrhoische
Form. Gilbard [39] betrachtete fiir sei-
ne Klassifikation der Meibom-Driisen-
Funktion sogar ausschlief3lich obstruk-
tive Storungen der Driisenéffnung, die
zu Tranenfilmstérungen mit einer Erho-
hung der Osmolaritit fithrten, was einen
wichtigen [38] und heute wieder neu ge-
wiirdigten zentralen Pathomechanismus
in der Genese des trockenen Auges dar-
stellt [21, 95].

Die momentan aktuellste Klassifi-
kation der MGD von Foulks und Bron
2003 [36] fasst die Krankheiten und die
Funktionsstérungen der Meibom-Drii-
sen (MGD) in einer Grafik zusammen
(8 Abb. 1). Diese Einteilung erfasst als

»Krankheiten alle Driisenveranderungen,

wiahrend als ,,Funktionsstorungen® im
Sinne von MGD nur solche gelten, die
nicht angeboren oder neoplastisch sind,
oder degenerativ im Sinne eines Chala-



Hier steht eine Anzeige.

@ Springer



zion. Die Einteilung ist funktionell orien-
tiert und stellt die Bedeutung des Meibom-
Ols auf dem Lidrand und Tranenfilm in
den Vordergrund (s. Artikel L. u. II. in die-
ser Serie), indem MGD danach eingeteilt
wird, ob die Stérung zu einer reduzierten
oder erhohten Menge von freigesetztem
Meibom-Ol fiihrt. Bei der erhéhten Frei-
setzung wird nur die erhohte Bildung von
Lipid in den Driisen betrachtet, was v. a.
im Rahmen von generalisierten Hauter-
krankungen vorkommt. Eine verminderte
Freisetzung kann auf einer tatsichlichen
Mindersekretion innerhalb der Driisen
beruhen, was relativ selten ist, oder aber
meist auf einer verminderten Freisetzung
bereits gebildeten Ols aus den Driisen-
offnungen heraus, und betrifft damit die
obstruktiven Stérungen, bei denen ver-
schiedene Faktoren (v. a. eine iberschie-
Blende Verhornung und Sekretverdnde-
rungen) zu einer Verstopfung des Ausfiih-
rungsganges und der Offnung fithren.
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Abb. 3 € aVerdnde-
rungen der Meibom-
Offnungen bei ob-
struktiver Dysfunkti-
on der Meibom-Drii-
sen. Bei obstruktiver
Dysfunktion treten ty-
pischerweise Vorwol-
bungen von Pfrop-
fen verdickten Se-
krets (,pouting’, <)
aus den Offnungen der
Meibom-Driisen na-
he der hinteren Lid-
kante (hLk) hervor. Der
freie Lidrand hat kei-
ne Entziindungszei-
chen. b Die hintere
Lidkante ist noch nor-
mal und scharf be-
grenzt; auch die mar-
ginale Konjunktiva ist
frei von Entziindungs-
zeichen. Sekretgefiillte
Meibom-Driisen kon-
nen, wie hier sichtbar,
als helle Strange deut-
lich unter der tarsalen
Konjunktiva durch-
scheinen

Verhornung als
entscheidender Faktor in
der Entwicklung der MGD

Bereits frith waren Verstopfungen der Off-
nungen der Meibom-Driisen (8 Abb. 3)
aufgefallen im Rahmen von entziindlichen
Veranderungen des Lidrands bei Blepha-
ritis v. a. in Zusammenhang mit Haut-
erkrankungen wie Seborrhoischer Der-
matitis, Akne oder Rosazea, die neben
Storungen der Talgdriisen auch einen er-
hohten epithelialen Zellumsatz und ver-
stirkte Verhornung zeigen [92, 136, 138].
1980 beobachteten Korb et al. [47, 70]
auch bei Patienten mit normalem Lidrand,
die als einzige Auffilligkeit eine Kontakt-
linsenunvertraglichkeit hatten, dass die
Meibom-Driisen-Offnungen verstopft
waren. Bei manueller Kompression des
Lids und der im Tarsus enthaltenen Mei-
bom-Driisen konnte ein verdicktes Se-
kret ausgepresst werden (B Abb. 4), des-

sen zytologische Untersuchung verhorn-
te Zellen zeigte, die verklumpt waren und
groflere Haufen bildeten. Histologische
Bilder zeigten eine Dilatation des zentra-
len Ganges von Meibom-Driisen mit An-
héaufungen dhnlichen Materials. Nach der
Driisenexpression normalisierten sich die
Tranenfilmparameter, und die Kontakt-
linsenunvertraglichkeit verschwand. Auf
der Basis dieser Beobachtungen wurde
das Konzept der ,Meibomian gland dys-
function® als einer obstruktiven Driisen-
storung mit haufig geringer Symptomatik
und ohne typische entziindliche blepha-
ritische Symptome formuliert. Es wurde
vermutet, dass diese Obstruktion durch
eine verstirkte Verhornung des Gang-
systems bedingt ist und zu der beobachte-
ten Dilatation der Driise sowie moglicher-
weise zu einer spéteren Atrophie der Azi-
ni fihrt. In dhnlichem Expressionsmateri-
al von Patienten mit MGD konnten spéter
auch Keratinproteine nachgewiesen wer-
den [104].

In weiteren histologischen Untersu-
chungen bei Patienten mit MGD konn-
ten Gutgesell et al. [45] eine verstirkte
Verhornung des Gangepithels mit Zei-
chen einer Obstruktion und Dilatation
der Génge sowie gelegentlich Fremdkoér-
perreaktionen und Granulombildung ve-
rifizieren, was aber insgesamt von keiner
oder nur von einer geringen Zunahme
entziindlicher Zellen begleitet war und
spater erneut bestitigt wurde [100]. Die
Azini zeigten verschiedene Grade von
Atrophie mit Reduzierung der Schichten
von sekretorischen Meibozyten. Ahn-
liche Befunde hatte vorher auch schon
Straatsma [126] bei zystischer Degene-
ration der Meibom-Driisen infolge von
Obstruktion des Ausfithrungsganges
durch verschiedene Ursachen wie Tumo-
ren oder Verschliisse nach Lidrandchir-
urgie berichtet. Auch dabei liefen die de-
generativen Veranderungen der Meibom-
Driisen mit Dilatation und Atrophie oh-
ne begleitende entziindliche Reaktion ab
und unterschieden sich daher stark von
Veranderungen der Driisen beispielswei-
se beim Chalazion.

Dilatation und Atrophie sind ty-
pische Verdnderungen der Meibom-Drii-
sen nach einer Obstruktion des Ausfiih-
rungsganges. Die Reduzierung der ver-
bleibenden Anzahl von sekretorischen



Meibozyten lisst auf eine sekunddre Min-
dersekretion als Folge einer linger beste-
henden Obstruktion schliefen. Interes-
santerweise kann es bereits bei mafliger
Dilatation des zentralen Ganges zu atro-
phischer Degeneration der Azini kom-
men (B Abb.5).

Eine tiberschieflende Verhornung des
Gangsystems der Meibom-Driisen wird
verstandlich aus der embryologischen
Entwicklung (s. Teil I zur Anatomie in
dieser Serie), da die Entwicklung der Mei-
bom-Driisen sehr dhnlich verlduft wie die
der Haarfollikel der Wimpern [2] und we-
sentliche morphologische Charakteristika
der Epithelverhornung mit Haarfollikeln
teilt [9, 73]. Friithere vergleichende Mor-
phologie der Meibom-Driisen verschie-
dener Spezies mittels elektronenmikros-
kopischer Untersuchung bei Affe und
Kaninchen hatte nachgewiesen, dass das
Gangepithel der Meibom-Driisen Ahn-
lichkeiten mit der Epidermis aufweist
und zwar kein Stratum granulosum be-
sitzt, aber immerhin Keratohyalingranula
als Vorstufe der Verhornung enthélt [51].
Kiirzliche histologische Untersuchungen
am Menschen konnten dann nachweisen,
dass auch hier das gesamte Gangepithel
der Meibom-Driisen in der luminalen
Epithelschicht eine beginnende Verhor-
nung besitzt und bei alteren Menschen
teilweise auch Hornlamellen abschilfert
[63]. Dies dhnelt dem Aufbau des Haar-
follikels der Wimpern; damit kann man
die Meibom-Driise als ,,Haarfollikel ohne
Haarschaft“ betrachten, wobei die Azini
der Meibom-Driisen den Azini der Zeiss-
Talgdriisen der Wimpern entsprechen
(8 Abb.6).

Bei degenerativen Verdnderungen,
z. B. im Rahmen einer Hyperkeratinsie-
rung des Lidrands und der Meibom-Drii-
sen und auch bei Entwicklungsstérungen,
kann sich aus einer Meibom-Driise sehr
wohl noch ein Haar entwickeln (Distichi-
asis) [26], sodass eine zusitzliche Wim-
pernreihe nahe dem hinteren Lidrand
entsteht. Offenbar hat das Gangepithel der
Meibom-Driisen also eine inhdrente Ver-
hornungskapazitit bewahrt, die zwar phy-
siologisch gedrosselt wird, aber im Rah-
men pathologischer Prozesse zuriickkeh-
ren kann und daher einen typischen Pa-
thomechanismus der obstruktiven MGD
bildet.

Abb. 4 A Verhartetes Sekret bei obstruktiver Stérung der Meibom-Driisen. Bei obstruktiver Stérung
der Meibom-Driisen liegt hdufig ein verdndertes Sekret mit erhdhter Viskositat vor, dass nahe der
inneren Lidkante als Pfropfen aus den Driisen6ffnungen hervortritt (,pouting’, <= in a, b). Solche ver-
dickten Sekretpfropfen werden entweder erst nach manueller Expression der Driisen (a) sichtbar oder
konnen auch spontan aus den Driisenéffnungen herausragen (,pouting®, b). Der spontan ausgetre-
tene Sekretpfropf in b ist hier zusatzlich von einer spaltlampenmikroskopisch erkennbaren diinnen
Epithellamelle bedeckt, die auf eine urséchliche Verstarkung der epithelialen Keratinisierung mit Ver-
schluss der Offnung hinweist. Der freie Lidrand zeigt bei diesen obstruktiven Funktionsstérungen der
Meibom-Driisen typischerweise keine wesentlichen Entziindungszeichen

Verschiedene Einflussfaktoren
bestimmen die
Pathologie der MGD

Verschiedene Faktoren kénnen die Ver-
hornung des Epithels am Lidrand und in
den Meibom-Driisen im Sinne einer Ob-
struktion beeinflussen (B Abb. 5, 6).

© Topische chemische Einfliisse
an der Augenoberflache
konnen sich negativ auf die
Meibom-Driisen auswirken

Im Tiermodell der MGD am Kaninchen,
dessen Meibom-Driisen denen des Men-
schen morphologisch recht dhnlich sind,
konnte durch eine chronische topische
Gabe von 2% Epinephrinhydrochlorid
eine Hyperkeratinisierung der Meibom-
Driisen erzeugt werden [54]. Bereits
nach 2-3 Monaten entwickelte sich hier-
durch eine histologische Verdickung der
Epidermis im terminalen Teil des zen-
tralen Gangs der Meibom-Driisen, was
zur Verengung der Offnung und Bildung
von Keratinpfropfen fithrte. Das Driisen-
sekret war ebenfalls verdndert und weif3-
lich-opak statt klar sowie von erhéhter

zahnpastaartiger Konsistenz. Bei fort-
dauernder Epinephringabe entwickelte
sich innerhalb von 6 Monaten eine Dila-
tation des zentralen Ganges, durch An-
hiufung von Keratinlamellen und Se-
kret, mit einer nachfolgenden Atrophie
der Azini und einer Ausbildung von Mi-
krozysten, dhnlich wie dies auch bei Pa-
tienten mit Obstruktion der Meibom-
Driisen aus anderen Griinden auftritt
[126]. Bei einer reduzierten Konzentra-
tion von nur 0,5% Epinephrin traten in-
nerhalb der Studiendauer von 6 Monaten
keine Veranderungen auf. Bei der Gabe
von Epinephrin ist prinzipiell nicht aus-
zuschlief8en, dass es zu einer pharmako-
logischen Wirkung auf den Riolan-Mus-
kel mit Kontraktion und weiterer funk-
tioneller Verengung des Ausfithrungs-
ganges kommt, aber die beobachteten
histologischen Veranderungen allein
konnen bereits die nachfolgenden de-
generativen Driisenveranderungen er-
klaren.

Durch diese Untersuchungen wur-
de der Nachweis erbracht, dass eine Hy-
perkeratinisierung tatsachlich urséachlich
und hinreichend fiir eine Obstruktion der
Meibom-Driisen sein kann mit histolo-
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Abb. 5 A Histologie der obstruktiven Dysfunktion der Meibom-Driisen im Vergleich zur normalen
Meibom-Driise. a, b Ein histologischer Schnitt durch eine normale Meibom-Driise an der inneren Lid-
kante. a Der terminale Teil des zentralen Ganges (zg) und die terminalen Azini werden von den Mus-
kelfasern des Riolan-Muskels umgeben (riol). Dieser entspricht dem inneren Anteil des M. orbicularis
(orb), der durch die vorgewachsenen Wimpern (w) abgespaltenen ist. Der freie Lidrand wird von der
verhornten Epidermis (ep) bedeckt, die im Bereich der inneren Lidkante durch die Schleimhaut der
Konjunktiva (konj) ersetzt wird; die Offnung des zentralen Ganges ist in diesem Schnitt nicht angetrof-
fen. (b Ausschnitt) Die Azini (a), in denen das Meibom-Lipid (Meibum) gebildet wird, sind rundlich bis
langlich, zirkuldr um den zentralen Gang (zg) angeordnet und durch kurze Verbindungsgange (Duc-
tulus, ds), die typischerweise schrag eintreten, mit ihm verbunden. Die Azini sind komplett mit den
sekretorischen Zellen (Meibozyten) angefiillt, wie dies typisch fiir den holokrinen Sekretionsmodus
ist, bei dem der gesamte Zellinhalt das Sekret bildet. Die Flussrichtung des Meibums wird durch klei-
ne Pfeile in den Ductuli und einen grofSen Pfeil im Verbindungsgang angezeigt. Einzelne Fasern des Ri-
olan-Muskels (riol) sind um den zentralen Gang und zwischen den Azini erkennbar. c-e Schnitt durch
eine Driise bei obstruktiver MGD. ¢ Die Offnung (<=) liegt innerhalb der verhornten Epidermis (ep),

die flir etwa einen halben Millimeter in den terminalen Teil des zentralen Ganges (zg) hineinzieht. Der
zentrale Gang ist teilweise erweitert, das Epithel ist durch Kompression verdiinnt und die Wand ver-
Iauft etwas gewellt. (d Ausschnitt) Die Offnung (<) ist durch zahlreiche Keratinlamellen (kleine Pfeile)
verstopft. (e Ausschnitt) Die Azini (a) sind rundlicher und deutlich kleiner als die der normalen Driise,
wahrend die Verbindungsgange (ds) dilatiert sind und in rechtem Winkel in den zentralen Gang ein-
treten (kleine Pfeile). In den Azini hat sich ein atypisches Lumen gebildet, das zu einer Reduzierung der
sekretorischen Meibozyten auf wenige Schichten (4) fiihrt. An einer Stelle sind die verbleibenden Mei-
bozyten eines vermutlich destruierten Azinus in die Wand des zentralen Ganges integriert (44). Insge-
samt zeigen diese Befunde eine Atrophie der Azini einer dilatierten Meibom-Drise an. Lichtmikrosko-
pie von Paraffinschnitten, gefarbt mit Himatoxilin und Eosin (HE). GroBenmalstab in allen Bildern

gischen Veranderungen und Symptomen,
wie sie auch beim Menschen mit obstruk-
tiver MGD verursacht werden. Weiterhin
wird erkennbar, dass eine Obstruktion ty-
pischerweise mit einer, vermutlich durch
die Stase bedingten, sekundéren Sekret-
verdickung einhergeht. Auch durch an-
dere chemische Einfliisse wie z. B. poly-
chlorierte Biphenyle (PCB) konnte im
Tiermodell des Affen (Macaca mulat-
ta) eine vergleichbare Hyperkeratinisie-
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rung, Sekretverdnderung und Obstrukti-
on der Meibom-Driisen erzeugt werden
[66, 101].

In einem Fallbericht wurde berichtet,
dass eine systemische Behandlung mit
einem Zytostatikum (Docetaxel) zu ei-
ner entziindlichen Obstruktion der Mei-
bom-Driisen mit Chalazionbildung fiihr-
te [44].

Genetische Einfliisse:
Gestorte Differenzierung
der Meibom-Driisen

Verschiedene genetische Defekte konnen
die Verhornung der Meibom-Driisen be-
einflussen. Im MGD-Tiermodell der Rhi-
no-Maus [53], das auf einer rezessiven
Genmutation (hrrhhrrh) basiert, kommt
es zu einer komplexen Verhornungssto-
rung mit Verlust der Haare zusammen
mit einer epidermalen Hyperkeratinisie-
rung. Diese dehnt sich iiber die Lidhaut
und die Epidermis des freien Lidrands in
den terminalen Teil des zentralen Ganges
der Meibom-Driisen aus und fithrt zu ei-
ner obstruktiven Stérung. Es treten die
auch bei anderen obstruktiven Stérungen
beschriebenen Veranderungen mit Stase,
Sekreteindickung, Dilatation und atro-
phischer Degeneration der Meibom-Drii-
sen mit Verlust von aktivem Driisengewe-
be auf. Dies bestitigt, dass zumindest der
terminale Teil des Ausfithrungsganges
bei epidermalen Stérungen mitbetroffen
ist, wie es auch bereits aus der Embryo-
logie und aus dem histologischen Befund
der physiologischen Ausdehnung der Epi-
dermis in den terminalen Ausfithrungs-
gang zu erwarten ist (s. Teil I zur Anato-
mie in dieser Serie).

Beim Menschen betrifft eine andere
bekannte Gruppe genetischer Storungen,
die ektodermalen Dysplasiesyndrome,
auch die Entwicklung der Meibom-Drii-
sen. Ihre Beteiligung bei diesen Syndro-
men unterstreicht die schon bei der Em-
bryologie beschriebene Herkunft der
Driisen aus dem Ektoderm und die Be-
teiligung der Meibom-Driisen bei genera-
lisierten Hauterkrankungen. Ektodermale
Dysplasiesyndrome, von denen v. a. das

~ectrodactyly-ectodermal dysplasia-clef-
ting syndrome® (EEC) auch die Meibom-
Driisen betrifft, sind eine Gruppe von Er-
krankungen, die komplexe Stérungen in
der Entwicklung von ektodermalen Struk-
turen verursachen. Sie sind mit einer Hau-
figkeit von etwa 1 auf 10.000 Geburten
[55] nicht extrem selten. Sie verursachen
neben Entwicklungsstérungen der Fin-
ger und Hautanhangsgebilde, Haare, Ni-
gel und Zihne v. a. auch das Augenlid. Ka-
ercher [55] konnte, wihrend andere Autor-
en meist nur einzelne Fallberichte geben,
bei einer vergleichsweise grof3en Zahl von



36 Patienten bei praktisch allen Patienten
(95%) Verianderungen der Meibom-Drii-
sen beschreiben. Diese reichten von teil-
weisem Fehlen einzelner Driisen oder
Driisenanteile bis zum voélligen Fehlen
der Meibom-Driisen. Praktisch alle Pati-
enten hatten auch entsprechende sympto-
matische Storungen der Augenoberfliche
mit mangelhafter Benetzung, Pannusbil-
dung und Visuseinschrankungen.

Zumindest bei einem Teil der ekto-
dermalen Dysplasiesyndrome scheint die
Storung der Ektodermentwicklung auf
einem funktionellen Antagonismus des
Glukokortikoidrezeptors (GR) mit dem
wichtigen Transkriptionsfaktor ,,nuclear
factor kB“ (NF kB) zu beruhen. Daher ist
auch der GR fiir die Ausreifung epider-
maler Strukturen und damit der Meibom-
Driisen von Bedeutung. Uberexpressi-
on vom GR fithrte im Mausmodell ne-
ben den bekannten nach der Geburt be-
obachteten Symptomen der ektodermalen
Dysplasiesyndrome zu embryologischen
Stérungen bei der Fusion der Augenlider,
die der Entwicklung der Meibom-Driisen
vorangeht. Dies scheint auch die Entwick-
lung der Meibom-Driisen selbst zu storen,
da Uberexpression des GR zu einem Feh-
len der Meibom-Driisen fiithrt [22].

Ein weiterer Gendefekt mit Auswir-
kungen auf die Funktion der Meibom-
Driisen ist das Syndrom der kompletten
Androgenunempfindlichkeit. Dies ist ein
X-chromosomal-rezessiver Gendefekt mit
einer Haufigkeit von etwa 1 zu 20.000 bis
100.000 aller ménnlichen Geburten, der
zu einem Defekt des Androgenrezeptors
mit einem volligen Fehlen der Androgen-
wirkung fithrt [99]. Es resultiert eine all-
gemeine Feminisierung bei den genetisch
ménnlichen Betroffenen, die zu der his-
torischen Bezeichnung ,testikuldre Fe-
minisierung® fithrte. Da sich der Andro-
genrezeptor auch im Zellkern der sekre-
torischen Meibozyten befindet [111] und
die férdernde Wirkung der Androgene
auf die Driisenfunktion vermittelt [117],
ist es naheliegend anzunehmen, dass
dies Auswirkungen auf die Funktion der
Meibom-Driisen hat. Czermak et al. [23]
konnten zeigen, dass Patienten mit die-
sem Defekt am Lidrand eine signifikante
Verstarkung von Verhornung, Teleangiek-
tasie und Erythem sowie Metaplasie und
Obstruktion der Driisendffnungen hat-

prakornealer Tranenfilm mit Lipidschicht

= = e = e e =

Trinenmeniskus

-
o
*
*

»

OBSTRUKTION

Lipid-Reservoir
7 {(Meibum)

Haut-Lipid
A (Sebum)

Haar-
Einheit

W4 ;. Riolan

Aaneesce
orbicularis
«oculis «

Abb. 6 A Schema der obstruktiven Dysfunktion der Meibom-Driisen. Schematischer Schnitt durch ein
Augenlid mit Meibom-Driise zur Darstellung von Folgeverédnderungen bei obstruktiver MGD. Bei der
haufigsten Form der Funktionsstérung der Meibom-Driisen, der obstruktiven MGD, kommt es zu einer
Verstopfung des Ausfiihrungsganges oder der Offnung der Meibom-Driisen. Dies erfolgt durch eine
Ansammlung von Keratinlamellen bei Hyperkeratinisierung des Gangsystems und/oder durch ein ver-
dicktes Sekret bei Sekretverdnderungen aus verschiedenen Ursachen. Die unmittelbare Folgeverdnde-
rung ist eine Verminderung der Ausschiittung des Meibom-QOls (Meibum, gelb) in das Lidrandreservoir
und ein Mangel der oberfléchlichen Lipidschicht (gelb) des Tranenfilms mit nachfolgender erhohter
Verdunstung der wassrig-muzindsen Tranenfilmphase (blaugriin), Absinken des Tranenmeniskus, er-
hohter Tranenosmolaritat, schnellerem Aufreien des Tranenfilms und letztlich Epithelschadigung der
Kornea (Keratitis). Da die Barrierefunktion des Meibums im Lidrandreservoir gegen das Ol (Sebum,
pink) der haarassoziierten Zeiss-Talgdriisen (z), vermischt mit dem Sekret der Moll-Schweissdriisen
(ml; Haareinheit), ebenfalls gestort ist, kann Sebum in Richtung des hinteren Lidrands vordringen und
den Tranenfilm kontaminieren, was seine Stabilitat verringert (s. zum Vergleich die entsprechende Ab-
bildung der normalen Situation in Teil Il zur Physiologie in dieser Serie). Klinisch weniger auffllig ist,
dass es weiterhin innerhalb der Meibom-Driisen in der Tarsalplatte des Lids durch die Stase (weilSe
Doppelpfeile) des Meibums zu einer Dilatation des Gangsystems kommt, inklusive der Verbindungs-
gange zu den Azini (a), und bei langerer Fortdauer zu einer Druckatrophie der sekretorischen Azini,
die sich verkleinern, was in einer sekunddren Mindersekretion resultieren kann. (MCJ Haut-Schleim-
haut-Ubergangszone, ,muco-cutaneous junction”; CONJ Konjunktiva)
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Grade 0

Grade 1

Grade 2

Grade 3

Abb. 7 A Sichtbarer Ausfall von Meibom-Driisen (,gland dropout”) in der Meibographie. Dysfunktion
der Meibom-Driisen (MGD) fiihrt zu einem sichtbaren Ausfall von aktiven Meibom-Driisen im Augen-
lid, die sich mit verschiedenen Techniken der Meibographie darstellen lasst, hier im Infrarotlicht. Wéh-
rend bei einem normalen Lid (Grade 0) die Meibom-Driisen, hier erkennbar als helle Stréange, regel-
maBig vorhanden sind, tritt bei dlteren Patienten eine zunehmende MGD auf, die mit zunehmendem
Ausfall von aktiven Meibom-Driisen (Grade 1 bis Grade 3) einhergeht und mit einer Verschlechterung
der Tranenfilmparameter korreliert ist. Ahnliche Ausfalle finden sich auch bei jiingeren Patienten mit
obstruktiver MGD. (Aus: [3], Fig. 2. Mit freundlicher Genehmigung des Elsevier Verlags)

ten. Weiterhin zeigten die Patienten eine
Reduzierung des Tranenmeniskus, eine
reduzierte Qualitit des Meibom-Ols mit
Verdnderung des Musters der polaren
und neutralen Lipide [127] und eine si-
gnifikante Auspragung von Symptomen
einer Benetzungsstorung und eines tro-
ckenen Auges.

Hormonelle Einfliisse auf
die Driisenfunktion

Als Talgdriisen stehen auch die Mei-
bom-Driisen des Augenlids unter der
Kontrolle endokriner Hormone, die ei-
nen komplexen Einfluss auf die Driisen-
funktion ausiiben [117, 130, 131, 133]. An-
drogene scheinen die Funktion der Mei-
bom-Driisen generell zu férdern wih-
rend Ostrogene sich negativ auswirken
[131], ahnlich wie auch bei der Tranen-
driise [128]. Entsprechend ist auch die
Lipidmenge auf dem Lidrand wéhrend
der Geschlechtsreife bei Médnnern héher
als bei Frauen [24] und gleicht sich erst
im Alter an. Andererseits zahlen erh6hte
Androgenspiegel zu den Einfliissen, die
als sog. aknogene Faktoren eine Funkti-
onsstorung der Talgdriisen der Haut f6r-
dern, dhnlich wie Verhornung, Bakte-
rien und Sebum [92]. Vor diesem Hin-
tergrund sind auch Storungen bei Acne
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vulgaris [136] im Rahmen der Puber-
tat erklarbar, die mit dhnlichen Verén-
derungen der Talgdriisen der Haut wie
der Meibom-Driisen bei MGD einherge-
hen (Hyperkeratinisierung des Gangepi-
thels, Sekretverdickung, Stase, Dilatati-
on). Generalisierte Hautveranderungen
wie Akne und seborrhoische Dermatitis,
die auch die Meibom-Driisen negativ be-
einflussen koénnen, zdhlen zu den hyper-
androgenen Stérungen, und Androgene
fordern prinzipiell sowohl die Sekretbil-
dung wie auch die Keratinisierung [138].
Auflerdem ist der lokale Metabolismus in
den peripheren Geweben und auch die
Empfindlichkeit fiir Androgene indivi-
duell unterschiedlich und unterliegt un-
ter anderem der genetischen Dispositi-
on [138].

© Hormonelle Einfliisse sind
wichtig fiir die Driisenfunktion,
aber die Feinregulation
ist entscheidend

Dabher ist die Feinabstimmung der endo-
krinen Regulation fiir die Funktion und
Dysfunktion (MGD) der Meibom-Drii-
sen von entscheidender Bedeutung. Die
exakten Parameter dieser Regulation sind
fiir die Meibom-Driisen bisher nur teil-
weise bekannt.

Mit steigendem Lebensalter
zunehmende degenerative
Veranderungen der
Meibom-Driisen

Das Lebensalter hat einen erheblichen
Einfluss auf die Funktion der Meibom-
Driisen und auf ihre Pathologie. Die
durchschnittliche Zahl aktiver Driisen
nimmt mit dem Alter von 20 bis 80 Le-
bensjahren um 50% ab, und dies korre-
liert mit einer Abnahme der Dicke der Li-
pidschicht und einer Zunahme der Riick-
verlagerung der Driisenéffnungen nach
proximal zum hinteren Lidrand in den
Bereich der Schleimhaut [98]. Diese Be-
funde wurden durch optische Darstellung
des Driisengewebes im Augenlid (Meibo-
graphie, s. Teil I zur Anatomie in dieser
Serie; [3, 54, 78, 96, 109, 140]) bestitigt, die
mit steigendem Alter einen zunehmenden
Verlust (im engl. als ,,gland dropout® be-
zeichnet; @ Abb. 7) von sichtbaren Mei-
bom-Driisen-Strangen im Tarsus feststell-
ten, zusammen mit einer schnelleren Tra-
nenfilmaufreif$zeit [3].

Uber mégliche altersabhingige Verin-
derungen in der Zusammensetzung des
Meibum im Sinne der ,,Qualitidt“ des Se-
krets gibt es kaum Untersuchungen, aber
die Verstopfung der Driisendffnungen
durch verdicktes Sekret, das als Pfrop-
fen aus den Offnungen herausragt (im
engl. als ,,pouting“ bezeichnet; @ Abb. 4)
nimmt mit dem Alter zu, sodass man an-
nehmen muss, dass es sich eher verdickt.
Weiterhin nehmen degenerative Ver-
anderungen des Lidrands, die die Aus-
schiittung der Meibom-Driisen negativ
beeinflussen, mit steigendem Lebens-
alter zu [49]. Es wurden vermehrte Ke-
ratinisierung des Lidrands mit entspre-
chender Verengung der Driisenéffnung,
Abrundung der hinteren Lidkante und
Teleangiektasien beschrieben. Die Zahl
der Ostrogenrezeptoren steigt erstaunli-
cherweise mit zunehmendem Lebensal-
ter an, unabhingig vom Geschlecht und
von subjektiven Symptomen eines tro-
ckenen Auges [6]. Eine grofse Multicen-
terstudie fand, dass Frauen in hoherem
Lebensalter unter Ostrogenhormoner-
satztherapie ein erhohtes Risiko fiir ein
trockenes Auge haben [115].



Kontaktlinsentragen beinflusst
die Funktion der Meibom-Driisen

Da das Tragen von Kontaktlinsen beson-
ders hohe Anforderungen an den Trénen-
film stellt, ist es nicht verwunderlich, dass
gerade bei Patienten, die durch Funktions-
storungen der Meibom-Driisen bereits ei-
ne beeintrichtigte Tranenfilmqualitét ha-
ben, das Kontaktlinsentragen immer wie-
der zu Problemen fiihrt. Interessanterwei-
se erfolgte auch die Erstbeschreibung von
MGD bei Patienten, die eine Kontaktlin-
senintoleranz bei sonst normaler Augen-
oberfliche hatten [70]. Durch das Kon-
taktlinsentragen traten bei ihnen vorher
unbekannte und scheinbar unerklarliche
Benetzungsstérungen auf. Ahnlich wie
Korb und Henriquez[70] konnten auch
Paugh et al. [106] bestdtigen, dass Lid-
randhygiene und regelméafiige manuelle
Expression der Meibom-Driisen Trédnen-
filmstérungen bei Kontaktlinsentridgern
verbesserte.

© Kontaktlinsentragen kann
moglicherweise degenerative
Verdnderungen der Meibom-
Driisen verursachen

Spéater wurde von weiteren Autoren [74,
93, 94, 103, 106, 110] untersucht, ob — um-
gekehrt — Kontaktlinsentragen mit einer
erhohten Rate von MGD assoziiert ist, in
dem Sinn, dass MGD durch das Kontakt-
linsentragen ausgel6st wird. Hierzu gab es
lange kontroverse Befunde. Ong berich-
tete 1996, dass die Rate von MGD bei den
untersuchten Kontaktlinsentragern gegen-
iiber Normalprobanden nicht signifikant
erhoht sei, obwohl diese in 49% MGD hat-
ten, wihrend sie bei Normalprobanden
nur in 39% gefunden wurde [103]. Mar-
ren [74] berichtete, dass seine Daten eine
Relation zwischen verstopften Meibom-
Driisen und Kontaktlinsentragen nahe
legten, aber weitere Untersuchungen zur
Klarung des Zusammenhangs notwendig
seien, wahrend Molinari et al. [94] keinen
Zusammenhang fanden.

In einer kiirzlichen Untersuchung
mit der exakten Methode der meibogra-
phischen Darstellung der Driisen inner-
halb des Lids im Infrarotlicht und mit
erginzenden Untersuchungen des Tré-
nenfilms konnten Arita et al. [4] an ei-

ner grof3en Gruppe von 121 Kontaktlin-
sentrigern zeigen, dass Kontaktlinsen-
tragen eindeutig mit einer Abnahme der
aktiven Driisenmenge assoziiert ist. Di-
es war abhéngig von der Dauer (pro Le-
benszeit) des Kontaktlinsentragens, aber
unabhingig vom Linsenmaterial. Die im
Durchschnitt 30-jahrigen Kontaktlinsen-
trager hatten eine reduzierte Menge ak-
tiver Meibom-Driisen, die etwa der von
ca. 60-jahrigen Nichtkontaktlinsentra-
gern entsprach. Es wurde der Schluss ge-
zogen, dass Kontaktlinsentragen die al-
tersbedingten Verdnderungen der Mei-
bom-Driisen beschleunigt. Der beobach-
tete Verlust aktiver Driisenanteile (,,gland
dropout®; (B Abb. 7) ging vom proxima-
len Ende der Driisen am Tarsusrand (nicht
von deren Anfang am freien Lidrand) aus.
Es wurde vermutet, dass es sich um eine
chronische Irritation handelt, vermutlich
als chronisch-mechanische Storung.

Dieser Pathomechanismus dhnelt je-
nem, der bei Kontaktlinsentragern auch
fiir zytologische Veranderungen der Kon-
junktiva auf dem Bulbus im Sinne einer
Plattenepithelmetaplasie vermutet wur-
de, und auch dort wurde eine Abhéngig-
keit der morphologischen Veridnderungen
von der Kontaktlinsentragezeit gefunden
(59, 60, 65].

Die komplexen Interaktionen, die sich
in der Pathogenese der MGD ergeben,
selbstverstiarkend im Sinne von Circu-
li vitiosi interagieren und zu einem pro-
gredienten Verlauf der Erkrankung fiih-
ren konnen, werden in einem separaten
Beitrag dargestellt (s. Teil IV zur Pathoge-
nese in dieser Serie).

Diagnostik der obstruktiven
MGD: Genaue Untersuchung
des Lidrands und der
Tranenfilmparameter

Anamnese und Inspektion
des Lidrands

Die Diagnostik der obstruktiven MGD
basiert v. a. auf einer genauen Anamne-
se, wobei nach gereizten Augen, Brennen,
Fremdkorpergefiihl sowie ggf. einer Kon-
taktlinsenunvertréiglichkeit und einer Ta-
geszeitabhingigkeit mit Symptomen eher
in den Abendstunden zu fragen ist. Kli-
nisch wegweisendes Symptom ist das sub-

jektive ,,Brennen der Augen® [15]. Auch
bei Epiphora (Uberlaufen der Tréinen bei
gestorter Lipidkomponente) sollte an ei-
ne MGD gedacht werden. Bei der Unter-
suchung des Lidrands inklusive Evertie-
rung des Lids an der Spaltlampe ist des-
halb besonders auf Veranderungen des
hinteren Lidrands, der gleichmifligen
Anordnung der Driisenausfithrungsgin-
ge und der Offnungen der Meibom-Drii-
sen wie Verschluss durch verdickte Sekret-
pfropfen, Verhornungen oder Abrundung
der hinteren Lidkante zu achten. Schau-
miges Sekret auf dem Lidrand durch eine
Verseifung des Tranenfilms weist auf eine
Storung der Meibom-Driisen mit verdn-
dertem Lipidmuster hin ([15], @ Abb. 2).

Diagnostische und therapeutische
Driisenexpression

Weiterhin kann durch eine diagnostische
manuelle Expression der Meibom-Drii-
sen mit geringem Druck [68] auf das Lid
gegen den Bulbus gepriift werden, ob die
Driisenéffnungen durchgingig und die
Driisen sekretorisch aktiv sind. Bei Drii-
sen, aus denen bei sanfter diagnostischer
Expression kein Sekret freigesetzt wird,
sollte mit stdrkerem Druck gegen einen
unter das Lid gelegten Spatel [56] eine the-
rapeutische Expression durchgefiihrt wer-
den, die pathologisch verdicktes Sekret
auspresst und beseitigt. So kann gleich-
zeitig dessen Konsistenz und Farbe be-
stimmt werden.

Veranderungen der
Tranenfilmparameter

Bei der Bestimmung der Tranenfilmpa-
rameter ist eine verkiirzte Aufreiflzeit des
Trianenfilms bei meist normalem oder
tiberschieflendem Schirmer-Test hinwei-
send auf eine Stérung der Lipidphase. Ei-
ne Verdiinnung oder Inhomogenitit der
oberflachlichen Lipidschicht des Tranen-
films kann durch eine vergleichsweise ein-
fache interferometrische Untersuchung
der Augenoberfliche erfasst werden [43],
bei der die sichtbaren Interferenzfarben
Hinweise auf die Dicke der Lipidschicht
geben [67, 90]. Der Nachweis einer erh6h-
ten Osmolaritit des Tranenfilms, die auch
eine typische Folge verstirkter Verduns-
tung der wissrig-muzindsen Phase durch
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Mangel der Lipidphase bei obstruktiver
MGD darstellt und zu Reizung der epi-
thelialen Oberfléche fiihrt, war frither nur
im Labor mdglich. Heute kann dies auch
in der Praxis einfach an sehr kleinen Tra-
nenmengen untersucht werden [139]. Es
bleibt abzuwarten, was diese neue Mess-
moglichkeit langfristig in der Diagnostik
des trockenen Auges verandert.

Weitergehende
Untersuchungstechniken

Bei Verdacht auf eine fortgeschrittene Sto-
rung der Meibom-Driisen kann weiterhin
versucht werden, die Meibom-Driisen
sichtbar zu machen (Meibographie), um
deren regelmifligen Verlauf zu kontrol-
lieren und lokale Ausfille sekretorisch ak-
tiven Driisengewebes zu erkennen. Dies
geschieht klinisch am einfachsten durch
eine Durchleuchtung des Lids im regre-
dienten Licht [78]. Weitere apparativ auf-
wendigere Verfahren der Meibographie
[3], der Bestimmung der Lipidmenge auf
dem Lidrand (Meibometrie; [25, 96, 140,
141]) oder der Bestimmung einer erhh-
ten Verdunstungsmenge (Evaporimetrie)
bleiben eher wissenschaftlichen Einrich-
tungen vorbehalten [42, 76, 112].

Therapie der obstruktiven MGD:
Physikalische MaBnahmen

Die Behandlung der MGD setzt von Pa-
tienten und Arzt ein Verstdndnis der
grundlegenden Verdnderungen voraus,
und es bedarf Geduld, um eine dauer-
hafte Linderung der Problematik zu errei-
chen [15]. In der Therapie kommen ein-
fache physikalische Mafinahmen, eine lo-
kale und systemische medikamentése Be-
handlung sowie ggf. erganzende dermato-
logische Mafinahmen zur Anwendung. Es
hat sich bewéhrt, nach Schweregrad und
Beschwerdebild in einem abgestimmten
Stufenplan vorzugehen. Selten werden
auch chirurgische Eingriffe notwendig.

Reinigung des Lidrands
(Lidhygiene)

Die sog. Lidhygiene wird als Basisbehand-
lung empfohlen und bewihrt sich bei der
Mehrzahl der betroffenen Patienten [15,
41, 56, 105, 106, 113]. Die Patienten werden
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angehalten, moglichst zweimal taglich fiir
etwa 5 min feuchte, warme Kompressen
(Wattepads) auf die geschlossenen Lider
zulegen und anschlieflend Verkrustungen
auf dem Lidrand zu entfernen. Bei hartna-
ckigen Verkrustungen kénnen Wattestéb-
chen und/oder eine Pinzette zur Entfer-
nung notig werden. In diesem Fall sollte
der behandelnde Augenarzt den Patienten
unterweisen. Durch die Wéarmeapplikati-
on wird das verdickte Meibom-Sekret ver-
flissigt und kann so besser aus den Drii-
sen freigesetzt werden und iiber den wiss-
rig-muzinésen Tranenfilm spreiten. Da-
durch wird eine Erhéhung der Dicke der
oberflachlichen Lipidschicht auf dem Tra-
nenfilm sowie der Tranenfilmaufreifizeit
erzielt [102].

Die Umsetzung dieser MafSnahmen
stellt in der klinischen Praxis oftmals ei-
ne erhohte Anforderung an den Patienten
dar, der — weit weniger kontrolliert als der
Ophthalmologe an der Spaltlampe - an
der Lidkante in unmittelbarer Nahe der
Kornea hantieren muss. Um Verletzungen
einerseits und eine addquate Durchfiih-
rung dieser wichtigen Prozeduren ande-
rerseits zu gewahrleisten, sollte sich der
Augenarzt zu Beginn vergewissern, dass
der Patient feinmotorisch in der Lage ist,
dies durchzufithren. Der Augenarzt sollte
sich bei Kontrollen ggf. die Prozedur vom
Patienten vorfiithren lassen und sich ver-
gewissern, dass keine Verletzungsgefahr
der Augenoberfliche durch die Manipu-
lation zu erwarten ist. Ein Vergroflerungs-
spiegel erleichtert den kontrollierten Zu-
gang und kann durch den sichtbaren Aus-
tritt von Sekret den Erfolg der Mafinahme
motivierend unterstiitzten. Auf die haufig
empfohlenen Zusitze wie Babyshampoo
oder Acetylsalicylsdure kann in der Regel
verzichtet werden, da sie nicht selten eher
irritierend wirken.

Tranenfilmsubstitution

Da bei Patienten mit obstruktiver Storung
der Meibom-Driisen (MGD) die patho-
logisch veranderte Lipidschicht zu einer
evaporativen Benetzungsstérung fiihrt,
sind in zweiter Linie hdufig Trdnenersatz-
losungen hilfreich. Bei hoher Tropffre-
quenz sollte dies moglichst mit konservie-
rungsmittelfreien Losungen erfolgen, um
die Oberflachenepithelien nicht zusétz-

lich zu schidigen [11, 13, 14]. Es kann vor-
teilhaft sein, wenn diese Trdnenersatzmit-
tel Lipide in den unterschiedlichen Dar-
reichungsformen (Tropfen, Gel, Spray)
enthalten.

Verbesserung der Sekretqualitat

Bei hartniackigen Formen der obstrukti-
ven Dysfunktion der Meibom-Driisen hat
sich der langerfristige Einsatz von syste-
mischen Tetrazyklinen und ihren Deri-
vaten (Doxycyclin und Minocyclin; [s, 31,
122, 125, 142]) bewahrt. Diese werden iiber
mehrere Wochen, ggf. iiber Monate, in ei-
ner Dosis gegeben, die unterhalb der an-
tibiotischen Wirkschwelle liegt. Thre Wir-
kung bei MGD beruht v. a. auf einer Hem-
mung der Lipasen, die von der vermehrten
kommensalen bakteriellen Flora des Au-
genlids produziert werden und die Zu-
sammensetzung der Meibom-Lipide ne-
gativ verandern [31]. Auflerdem hemmen
Tetrazykline die Aktivitit von Matrixme-
talloproteinasen (MMP), die das Gewe-
be zerstoren, sowie die Bildung inflamm-
atorischer Zytokine und hemmen damit
mogliche subklinische Entziindungsvor-
ginge, die im Rahmen einer MGD auftre-
ten konnen(s. Teil IV zur Pathogenese in
dieser Reihe). Es wird berichtet, dass die
Kombination warmer Kompressen zur
Sekretverfliissigung mit systemischer Mi-
nocyclin-Therapie zu einer Normalisie-
rung des Lipidmusters fithrt und der al-
leinigen Anwendung von feuchter Wirme
tiberlegen ist [125]. Aktuell wird berichtet
(ARVO 2009), dass eine topische Thera-
pie mit Azithromycin-Augentropfen dhn-
liche Besserungen der Befunde auch bei
kiirzerer Therapiedauer erzielt; es bleibt
abzuwarten, wie sich diese neue Thera-
pieoption in der Praxis etabliert.

Fazit fiir die Praxis

Die obstruktive Dysfunktion der Meibom-
Driisen ohne entziindliche Verdanderung
des Lidrands ist ein haufiger Grund fiir
Benetzungsstorungen der Augenober-
flache im Sinne eines evaporativen tro-
ckenen Auges. Sie sollte daher in der kli-
nischen Praxis wesentlich mehr Beach-
tung finden und auch als eigenstandiger
Krankheitsbegriff genutzt werden. MGD
ist weitgehend synonym mit der hin-



teren Blepharitis und muss von der ent-
ziindlichen vorderen Blepharitis klinisch
getrennt werden.

Verhornung und/oder verdicktes Sekret
fiihren zu einer Verstopfung der Ausfiih-
rungsgange mit nachfolgendem Man-
gel der Lipidschicht des Tranenfilms. Die
MGD ist abhdngig vom Hormonstatus,
wird von chemischen und mechanischen
Noxen beeinflusst und kann auch durch
genetische Storungen bedingt sein. MGD
tritt bei Frauen gehauft auf und nimmt
generell mit dem Alter zu. Als Folgever-
anderungen konnen sich Sekretstau in
den Driisen, Dilatation der Gange und
schlieBlich Atrophie und Untergang des
Driisengewebes entwickeln.

Um degenerative Folgeveranderungen
zu verhiiten, sollte daher bei der kli-
nischen Diagnostik von Benetzungssto-
rungen auch eine genaue Untersuchung
der Augenlider und Lidrander (ggf. mit
Evertierung) durchgefiihrt werden, v. a.
aber auch vor Anpassung von Kontakt-
linsen. Wichtig ist dabei die Untersu-
chung der Driisenéffnungen sowie ei-

ne diagnostische Expression unter ge-
ringem manuellem Druck auf das Lid zur
Feststellung der Durchgéangigkeit der
Offnung und Aktivitit der Driisen.

Als Therapie haben sich neben einem
héufigeren forcierten Lidschlag eine phy-
sikalische Therapie mit regelméaBiger Ap-
plikation feuchter Warme, manuelle Drii-
senexpression und Lidrandhygiene be-
wabhrt. In schwereren Féllen miissen liber
einige Wochen bis Monate systemisch Te-
trazykline gegeben werden, die beson-
ders die Zusammensetzung des Sekrets
glinstig beeinflussen.
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