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Zusammenfassung: Im Teil 2 der Übersichts-
arbeit zu den Ergebnissen des „DEWS-II-Re-
port“ aus dem Jahr 2017 wird das Konzept 
zur Pathophysiologie des Trockenen Auges 
erörtert. Dabei wird die Bedeutung einzelner 
Krankheitsfaktoren und selbstverstärkender 
Regelkreise in der Pathogenese der Erkran-
kung diskutiert. Weiterhin wird ein modifizier-
tes Modell zum Aufbau des Tränenfilms disku-
tiert, das von einem zweischichtigen Aufbau 
des Tränenfilms aus einer Muzin-Wasserpha-
se und einer Lipidschicht ausgeht. In den 
letzten Jahren wurde in der Literatur vermehrt 
der subjektive Aspekt des Schmerzes behan-
delt, der bei vielen Sicca-Patienten auftritt. Im 
aktuellen DEWS-II-Report wird entsprechend 
ein Konzept des Trockenen Auges als chroni-
sches Schmerzsyndrom erläutert.

Z. prakt. Augenheikd. 39: 579 – 590 (2018)

Summary: In part 2 of the review on the main 
results of the TFOS-DEWS-Report from 2017, 
the pathogenetic process of dry eye disease 
is considered. The importance of different pa-
thogenetic factors and of self enforcing vici-
ous circles for the disease process is discus-
sed. Also a proprosal for a modified model 
of the tear film, that considers a two-layered 
composition of a mucin-water gel together 
with an overlying lipid layer, is discussed. In 
recent years, the subjective aspect of pain, 
that is often reported by patients suffering 
from dry eye disease, has gained increa-
sed interest. Chronic pain is suggested as a  
novel disease phenomenon.

Z. prakt. Augenheikd. 39: 579 – 590 (2018)
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Pathophysiologie des  
Trockenen Auges nach  
dem DEWS-II-Report

Die Vorstellungen zur Pathophysiologie 
im DEWS-II-Report entsprechen im Wesent-
lichen denen des vorherigen DEWS-Reports 
[1]. Sie sind in Abbildung 1 dargestellt. Zwi-
schen den Polen der beiden wesentlichen 
Tränenstörungen des primär wässrigen Trä-
nenmangels und der primären Evaporations-

störung werden die verschiedenen Krank-
heitsfaktoren kreisförmig aufgelistet, um den 
Selbstverstärkungsmechanismus des Trocke-
nen Auges dazustellen. Als zentrale Krank-
heitsmechanismen sind Verdunstung und 
Hyperosmolarität der Tränen platziert. Die 
Hyperosmolarität löst eine Entzündungsreak-
tion aus, die wiederum zur Schädigung des 
Gewebes und infolgedessen zur Tränenfilm-
instabilität führt. Diese verstärkt dann wieder 
die anfängliche Hyperosmolarität der Tränen. 

Abbildung 1: Vorstellungen des DEWS-II-Reports zu Pathophysiologie des Trockenen Auges. Es wurde im Wesentlichen das  
Schema des DEWS Report 2007 übernommen, das einen einzigen Selbstverstärkungsmechanismus (Teufelskreis) vermutet,  
bei dem die Hyperosmolarität des Tränenfilms die zentrale Position einnimmt.
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Die in der Peripherie der Abbildung dar-
gestellten Faktoren beeinflussen die zent-
ralen Krankheitsfaktoren, z. B. begünstigen 
eine vordere Blepharitis und Meibomdrü-
sen-Dysfunktion (MDD) die Tränenfilminsta-
bilität und Tränenhyperosmolarität, während 
eine lakrimale Obstruktion, ein Sjögren-Syn-
drom und auch ein Sicca-Syndom, bei dem 
kein Sjögren-Syndrom vorliegt zur Störung 
der Tränensekretion mit geringem Tränen-
fluss führen. Mechanischer Stress an der 
Augenoberfläche und Reibungsschäden, die 
klinisch als wesentliche Befunde imponieren, 
sind im DEWS-II-Diagramm zur Pathophysio-
logie nur in einer Randposition dargestellt 
und scheinen damit in ihrer klinischen Rele-
vanz unterbewertet.

Strukturzerstörung an der  
Augenoberfläche

Ohne ausreichende Therapie führen die 
pathologischen Vorgänge beim Trockenen 
Auge zu immer stärkeren Störungen und Zer-
störungen der normalen Funktion und Struk-
tur der Augenoberfläche. So kommt es durch 
die initiale Reizung des Oberflächenepithels 
durch das pathologische Milieu mit reduzier-
ter Tränenmenge und/oder Tränenqualität zu 
einer erhöhten mechanischen Reibung. Dies 
führt zu einer Beschädigung der wichtigen 
Feinstruktur der Mikrovilli und der Glykokalyx, 
was dann wiederum die Benetzungsfähigkeit 
des Epithels beeinträchtigt bzw. vermindert 
(Abbildung 2). Dieser Zusammenhang war 
etwa in den 1970er und 1980er Jahren ein 
wichtiges Erklärungsmuster für die Patho-
logie des Trockenen Auges [13, 14, 46]. 

Chronische Reizung kann in der Anfangs-
phase des Trockenen Auges, wenn die 
Tränen drüse noch leistungsfähig ist, auch zu 
einer überschießenden Reizsekretion füh-
ren, dem „feuchten“ Trockenen Auge [40] – 
was für viele Patienten verwirrend sein kann.

Entzündungsmechanismen  
als wichtiger Verstärkungsfaktor

Eine anhaltende Irritation des Oberflächen-
epithels kann eine Entzündungsreaktion aus-
lösen [39]. Dieser Vorgang ist ein grundlegen-
der Abwehrmechanismus von Geweben und 
kann sowohl durch mechanische [8, 46] als 
auch durch chemische [35, 38] oder andere 
Schädigungen ausgelöst werden. Es kommt 
zu einer pathologischen Aktivierung zahlrei-

Abbildung 2: Die Feinstruktur der Zelloberfläche mit ihren Fortsätzen (Mikrovilli) 
und den integrierten wasserbindenden Molekülen (Muzine) der Glykokalyx ist die 
Voraussetzung für die Bindung des Wassers im Tränenfilm an die Augenober-
fläche. Der Tränenfilm besteht, nach dem klassischen Modell, prinzipiell aus einer 
unteren Schicht, die aus den löslichen Schleimstoffen (Muzine) besteht, die von 
den Becherzellen produziert werden. Die mittlere wässrige Schicht besteht über-
wiegend aus dem wässrigen Sekret der Tränendrüsen, das sich zu unterschied-
lichen Anteilen mit den löslichen Muzinen zu einem Muzin-Wasser-Gel vermischt 
und so eine höhere Viskosität und damit eine längere Verweildauer an der 
Augenoberfläche ermöglicht. An der Oberfläche ist der Tränenfilm von einer sehr 
dünnen Lipidschicht bedeckt, die überwiegend aus dem Öl der Meibom drüsen 
besteht. Neben einer Verbesserung der Spreitungsfähigkeit des Tränenfilms spielt 
das Öl nach aktuellem Verständnis eine wichtige Rolle bei der Verlangsamung der 
Verdunstung der wässrigen Tränen.
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cher Entzündungsmediatoren, wodurch letzt-
lich das lymphatische System [29] dereguliert 
wird, was wiederum zu einer immunmodulier-
ten Entzündung führt [21, 22, 24, 33, 36, 38, 
39, 44, 45]. 

Dieser Zusammenhang war etwa seit der 
Jahrtausendwende ein wichtiger Erklärungs-
ansatz für die Pathologie des Trockenen Au-
ges, der in den TFOS-DEWS-Report 2007 [1] 
integriert wurde und die Grundlage für die 
erfolgreiche Anwendung einer entzündungs-
hemmenden Therapie beim Trockenen Auge 
darstellt [44, 45].

Hyperosmolarität  
der Tränenflüssigkeit 

Als zentraler Krankheitsfaktor beim Trocke-
nen Auge wird im DEWS-II-Report, wie bereits 
beim DEWS Report 2007, die durch erhöhte 
Verdunstung bedingte Hyperosmolarität der 
Tränenflüssigkeit benannt. Erhöhte Verduns-
tung beruht typischerweise auf einem Lipid-
mangel, der wiederum durch eine Dysfunk-
tion der Meibomdrüsen (MDD) entsteht. Die 
Hyperosmolarität wiederum kann eine Ent-
zündungsreaktion auslösen, die direkt oder 
indirekt zu einer weiteren Schädigung der 
Augenoberfläche führt [35]. 

Die Hyperosmolarität der Tränenflüssig-
keit wir als zentraler Faktor eines Teufelskrei-
ses gesehen, der den Pathomechanismus 
des Trockenen Auges aufrecht erhält und 
damit auch verantwortlich für dessen Progre-
dienz ist (Abbildung 1) [8].

Das Thema Hyperosmolarität ist vor allem 
durch die Arbeiten von Gilbard [9, 10] in den 
1980er Jahren bekannt geworden, war aber 
dann längere Jahre praktisch verschwunden 
in der Betrachtung der Pathophysiologie und 
wurde durch die Wahrnehmung der Entzün-
dung als wichtiger Faktor verdrängt.

Mangel an Meibomdrüsenöl  
ist ein entscheidender Faktor

Es ist belegt, dass der quantitative und/
oder qualitative Mangel der Lipide des Mei-
bomdrüsenöls die typische Ursache für ein 
evaporatives Trockenes Auge ist [10], und 
dieses wiederum die primäre Hauptursache 
des Trockenen Auges insgesamt darstellt 
[23]. Dies ist das wesentliche Fazit des TFOS- 
Reports über die Meibomdrüsen dysfunktion 
(MDD) [25, 37] und basiert auf zahlreichen 
Studien [12, 15].

Es wird allerdings bei einer Betrachtung 
der Pathophysiologie wie sie im DEWS-Re-
port reklamiert wird, leicht erkennbar, dass 
die Hyperosmolarität immer nur ein sekun-
därer oder tertiärer Faktor sein kann, der erst 
durch vorangehende Veränderungen zum 
Tragen kommt.

Die Annahme, dass alle Formen des Tro-
ckenen Auges evaporativ sind und damit zu 
einer Hyperosmolarität des Tränenfilms füh-
ren, wie es im TFOS-Report formuliert wird, 
erscheint zu stark vereinfacht.

Xerophthalmie

Es überrascht, dass zum Beispiel auch die 
Xerophthalmie, bei der die primäre Ursache 
eine Differenzierungsstörung der Zellober-
fläche aufgrund eines Vitamin-A-Mangels ist, 
zu Hyperevaporation und Hyperosmolarität 
führen soll, wie dies im DEWS-II-Report ge-
nannt wird.

Muzinmangel

Auch ein Mangel an Muzin-Schleimstof-
fen soll laut DEWS-II-Report zu einer erhöh-
ten Evaporation des wässrigen Tränenfilms 
führen. Allerdings wurde ein Muzinmangel, 
bisher eher als Ursache für eine mangelnde 

Es ist belegt, dass der  
quantitative und/oder  
qualitative Mangel der  
Lipide des Meibom drüsen-
Öls die typische Ursache  
für ein evaporatives  
Trockenes Auge ist.

Erhöhte Verdunstung beruht 
typischerweise auf einem 
Lipidmangel, der wiederum 
durch eine Dysfunktion der 
Meibomdrüsen entsteht.
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Benetzungsfähigkeit der Augenoberfläche 
betrachtet, da erst die Anhaftung einer aus-
reichenden und gleichmäßigen Muzinschicht 
auf der Zelloberfläche für deren Benetzbar-
keit durch den Tränenfilm sorgt [13, 14, 46].

Mangel der wässrigen  
Tränenfilmkomponente 

Ein Mangel der wässrigen Tränenfilm-
komponente kann zu einer verminderten 
Tränenfilmstabilität sowie einer verminderten 
Befeuchtung und damit zu erhöhter mecha-
nischer Reibung führen.  

Auch soll eine reduzierte Tränensekretion, 
die eine seltene primäre pathologische Ver-
änderung darstellt, laut DEWS-II-Report zu 
einer evaporativen Tränenfilmstörung führen.

Bei wässrigem Tränenmangel kann sich 
natürlich die Tränenosmolarität erhöhen, 
dies beruht allerdings nicht auf einer erhöh-
ten Evaporation, sondern darauf, dass der 
Wasserzufluss die konstante Verdunstungs-
menge unterschreitet.

Der Zusammenhang zwischen wässri-
gem Tränenmangel und Evaporation wird 
üblicherweise mit umgekehrter Kausalität 
beschrieben, da ein Ölmangel durch Mei-
bomdrüsen Dysfunktion (MDD) zu erhöhter 
Evaporation und dadurch zu sekundär re-
duzierter wässriger Tränenmenge führt. Aus 
diesem Grund stellt die MDD die Hauptursa-
che des Trockenen Auges dar – dies ist eine 
Haupterkenntnis des TFOS-MGD-Reports von 
2011 [12, 15, 25, 37]. 

Die Annahme, dass ein Mangel der wäss-
rigen Tränenfilmkomponente ebenfalls eine 
evaporative Störung verursachen soll, steht 
im Widerspruch zu der vielleicht wesent-
lichen und durch die tägliche klinische Er-
fahrung bestätigten Erkenntnis des DEWS-
II-Reports, dass sich mit zunehmender 
Erkrankungsschwere die Formen der wässri-

gen Defizienz und der evaporativen Störung 
zunehmend zu einer kombinierten Tränen-
filmstörung vermischen können. Wenn alle 
Formen des Trockenen Auges evaporativ 
wären, dann wäre die Annahme einer kom-
binierten Störung gegenstandslos. 

Anhaltende mechanische  
Irritation durch erhöhte Reibung 

Im Gegensatz zu einer Hyperosmolari-
tät der Tränen wird eine erhöhte Reibung 
an der Augenoberfläche als Schädigungs-
faktor beim Trockenen Auge im DEWS-II-
Report nach Meinung der Autoren deutlich 
unterbewertet. Reibung tritt bei jeder Bewe-
gung des Bulbus und der Augenlider relativ 
zueinander auf. 

Eine Verkennung der Bedeutung erhöhter 
Reibung beim Trockenen Auge im DEWS-II-
Report wird auch deutlich, wenn bei einer 
kausalen Aufzählung der pathologischen 
Faktoren, epitheliale Verletzungen und be-
schädigte Glykokalyx auf der Zelloberfläche 
als Ursachen einer erhöhten Reibung ge-
nannt werden. 

In vielen Studien wurde allerdings die um-
gekehrte kausale Reihenfolge nachgewie-
sen, dass nämlich eine Schädigung der Zell-
oberfläche als Folge einer erhöhten Reibung 
entsteht [13, 14, 19, 46]. Auch aktuelle Studien 
bestätigen eine erhöhte Reibung als relevan-
ten Faktor beim Trockenen Auge [47].

Sowohl eine erhöhte Verdunstung als 
auch eine verminderte Tränensekretion re-
sultieren letztlich in einer Reduzierung der 
effektiven Tränenmenge auf dem Auge und 
damit der Tränenfilmdicke. Dies führt zu einer 
verringerten Lubrikation/Schmierung bei den 
Bewegungen zwischen dem Bulbus und den 
Lidern bei allen Blickbewegungen und beim 
Lidschlag (Abbildung 3). 

Ein Mangel der wässrigen 
Tränenfilmkomponente 
kann zu einer verminderten 
Tränen filmstabilität sowie 
einer verminderten Be-
feuchtung und damit zu 
erhöhter mechanischer 
Reibung führen. 

Sowohl eine erhöhte Ver-
dunstung als auch eine 
verminderte Tränensekretion 
resultieren letztlich in einer 
Reduzierung der effektiven 
Tränenmenge auf dem Auge 
und damit der Tränenfilm-
dicke.
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Zerstörung der Feinstruktur  
der Zelloberfläche 

Beim Kontaktlinsentragen gilt die erhöhte 
mechanische Reibung als einer der wesent-
lichen Schädigungsfaktoren für die Augen-
oberfläche. Sie führt zu deutlichen Verän-
derungen der Zelloberfläche der bulbären 
Konjunktiva im Sinne einer Plattenepithel-
metaplasie mit Zerstörung der Feinstruktur 
der Zelloberfläche und der Becherzellen 
und damit zu einer Reduzierung der Benet-
zung. In Untersuchungen konnte die mecha-
nische Schädigung der Augenoberfläche 
in der Form einer Plattenepithelmetaplasie 
durch harte und auch weiche Kontaktlinsen 
nachgewiesen werden [2, 11, 19, 20, 28, 42, 
43]. Die beobachtete Deformierung von 

Zellkernen zum „Snake-like Chromatin“, die 
auch beim Sicca-Syndrom nachgewiesen ist 
[35a], zeigt die zerstörerische Wirkung me-
chanischer Kräfte an der Augenoberfläche 
im elektronenmikroskopischen Bild direkt an 
[28]. 

„Lid Wiper Epitheliopathie“

Eine erhöhte mechanische Reibung beim 
Trockenen Auge [32] und beim Kontaktlin-
sentragen [30] führt zu mechanischen Schä-
den nicht nur an der bulbären, sondern auch 
an der marginalen Konjunktiva der hinteren 
Lidkante [26, 27]. Diese Region wird im Eng-
lischen als „Lid Wiper“ (Lidwischer) bezeich-
net, da sie in Analogie zum Scheibenwischer 
die „Wischerkante“ des Augenlides ist, ihre 
mechanische Schädigung als „Lid Wiper 
Epitheliopathie“ (LWE) [32]. 

Es handelt sich um eine Zone mit patho-
logischer Vitalfärbung entlang der hinteren 
Lidkante. Ihre Ausdehnung ist abhängig von 
der Schwere der Störung. Die LWE ist oft die 
erste sichtbare pathologische Veränderung 
bei sonst noch normalen Befunden und wird 
daher als empfindlichstes klinisches Zeichen 
erhöhter Reibung an der Augenoberfläche 
betrachtet [31].

Annahme eines selbst-
verstärkenden pathologischen 
Teufelskreises

Das Konzept des DEWS-II-Reports basiert, 
in praktisch unveränderter Form wie auch 
bereits beim DEWS-Report 2007, auf der An-
nahme, dass das Trockene Auge mit einem 
pathologischen „Teufelskreis“ zu erklären 
sei, den es nur zu unterbrechen gelte, um die 
Erkrankung erfolgreich therapieren zu kön-
nen. Dies impliziert zwangsläufig, dass man 

Abbildung 3: Eine anhaltende mechanische Irritation (Reibung) durch die nor-
malen Bewegungen des Bulbus, durch  den Lidschlag oder verstärkt durch eine 
Kontaktlinse, kann erhebliche Epithelveränderungen der Augenoberfläche erzeu-
gen und ist ein wesentlicher Schädigungsmechanismus beim Trockenen Auge.

Eine erhöhte mechanische 
Reibung führt zu mechani-
schen Schäden nicht nur an 
der bulbären, sondern auch 
an der marginalen Konjunktiva 
der hinteren Lidkante.
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an jeder beliebigen Stelle dieses Teufelskrei-
ses therapeutisch eingreifen kann und damit 
der selbstverstärkende Kreis unterbrochen 
ist. Die klinische Erfahrung der letzten Jahr-
zehnte in der Therapie des Trockenen Auges 
unterstützt diese Annahme nicht unbedingt. 
Das Postulieren eines einzigen Selbstver-
stärkungsmechanismus scheint daher nach 
Meinung der Autoren zu stark vereinfacht.

Nach übereinstimmender Meinung vieler 
Autoren der beiden DEWS-Reports [1, 7] und 
des „National Eye Institute/Industry Work-
shops“ 1995 [34] geht man beim Trockenen 
Auge von einer komplexen, multifaktoriel-
len Funktionsstörung aus, Dies macht aber 
die Annahme des DEWS-II-Report vom Vor-
liegen eines einzigen selbstverstärkenden 
Mechanismus unwahrscheinlich. Vielmehr 
legt eine multifaktorielle Störung einen 
Patho mechanismus nahe, bei dem zahlrei-
che unterschiedliche Selbstverstärkungsme-
chanismen existieren, die sich gegenseitig 
beeinflussen und verstärken.

Daher ist es sicher von Vorteil, wenn man, 
nach wie vor, die bei einem individuellen Pa-
tienten spezifisch vorliegenden Krankheits-
ursachen und die davon ausgelösten Patho-
mechanismen erkennt. Daraus lassen sich 
die bei diesem Patienten aussichtsreichsten 
Therapieziele ermitteln, um zu einem erfolg-
reichen, und damit für den Patienten wie 
auch für den Augenarzt, befriedigenden 
Therapieverlauf zu kommen.

Wie viele Schichten  
hat der Tränenfilm ?

Dreischichtenmodell

Für den Tränenfilm wird seit Jahrzehnten 
das Modell eines 3-schichtigen Aufbaus an-
genommen, das auf dem Vorhandensein von 

drei chemisch unterschiedlichen Sekreten 
beruht, die von drei unterschiedlichen Drü-
sentypen sezerniert werden. Dieses Modell 
ist durch zahlreiche klinische und experimen-
telle Daten belegt [18]. Daraus ergibt sich fol-
gender Aufbau (Abbildung 4): 

Muzinschicht
Die unterste Schicht des Tränenfilms liegt 

dem Oberflächenepithel auf. Zellständige 
Muzine sind dabei in der Membran der Epi-
thelzellen befestigt, während lösliche se-
kretorische Muzine überwiegend von den 
Becherzellen der Konjunktiva gebildet und 
in den Tränenfilm abgegeben werden (Ab-
bildung 2). 

Abbildung 4: Das klassische Modell geht von einem prinzipiell dreischichti-
gen Aufbau des Tränenfilms aus, der im Wesentlichen aus den verschiedenen 
Produkten der drei unterschiedlichen Drüsentypen besteht, den Schleimstoffen 
(Muzine) der Becherzellen, der wässrige Hauptphase aus der Tränendrüse und 
dem Öl der Meibomdrüsen.

Nach übereinstimmender 
Meinung vieler Autoren geht 
man beim Trockenen Auge 
von einer komplexen, multi-
faktoriellen Funktionsstörung 
aus
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Wässrige Schicht
Der überwiegende Anteil der Tränen und 

auch des Tränenfilms besteht aus Wasser mit 
integrierten Wirkstoffen (Proteine, Peptide, 
etc.). Die Tränenflüssigkeit wird von der Trä-
nendrüse und den akzessorischen Tränen-
drüsen abgesondert. Das Wasser verbindet 
sich, zumindest zum Teil, mit den löslichen 
sekretorischen Muzinen der Becherzellen zu 
einem Muzin-Wasser-Gel.

Lipidschicht
Die oberste, sehr dünne Schicht des Trä-

nenfilms besteht aus dem lipidhaltigen, öligen 
Sekret der Meibomdrüsen. Die Lipide bilden 
nach bisherigen Befunden zwei Sub-Schich-
ten, deren genaue Struktur noch unbekannt 
ist [6, 17]. Die apolaren Lipide der äußeren 
Hauptschicht werden durch eine Verbin-
dungsschicht mit amphiphilen/polaren Eigen-
schaften mit den unterliegenden wässrigen 
Tränen verbunden. Neben amphiphilen, gela-
denen, polaren Lipiden, wie Phospholipiden, 
tragen vermutlich auch Proteine mit amphiphi-
len Eigenschaften, wie z. B. Lipocalin zur Ver-
bindung von Wasser und Lipid bei.

Zweischichtenmodell

Im aktuellen DEWS-II-Report wird dagegen  
ein Zweischichtenmodell des Tränenfilms 
vorgeschlagen. Das neue Modell beruht auf 
der hypothetischen Annahme, dass keine 
wässrige Schicht aus „freiem“ Wasser exis-
tiert, sondern sämtliches Wasser mit den lös-
lichen Muzinen der Becherzellen ein Muzin- 
Wasser-Gel bildet. Gleichzeitig besteht dann 
die implizite Annahme, dass auch die unters-
te Muzinschicht direkt auf dem Epithel als 
Muzin-Wasser-Gel vorliegt.

Die genaue Struktur des Tränenfilms ins-
gesamt, wie auch die Struktur, Zusammenset-

zung und Dicke der einzelnen Schichten ist 
allerdings im Detail immer noch unbekannt. 
Auch unter didaktischen Aspekten, die dann 
wiederum für diagnostische und therapeu-
tische Überlegungen wichtig sind, ist das 
bisherige Dreischichtmodell des Tränenfilms 
aus Sicht der Autoren vorzuziehen, da es die 
Produkte der drei wesentlichen Drüsentypen 
an der Augenoberfläche in ihrem funktionel-
len Kontext verständlich macht und so An-
sätze für therapeutische Interventionen beim 
Trockenen Auge bietet. 

Bedeutung des Schmerzes   
beim Trockenen Auge

Das Trockene Auge wurde lange Zeit zu 
Unrecht als Befindlichkeitsstörung verkannt, 
wie die Arbeitsgruppe „Trockenes Auge“ 
im BVA unter ihrem Leiter Horst Brewitt be-
reits 1997 feststellte [5]. In der Tat können 
die typischen, relativ uncharakteristischen 
Störungen des Trockenen Auges mit chroni-
scher Augenreizung, Rötung, Brennen, und 
Fremdkörpergefühl oder auch „Müdigkeit 
der Augen“ und „schwere Lider“ als Befind-
lichkeitsstörungen verkannt werden. Solche 
Befindlichkeiten sind schwer quantifizierbar 
und mögen daher nicht unbedingt als har-
te wissenschaftliche Charakteristika einer 
ernsthaften Erkrankung angesehen werden. 

Vielleicht bestand aus diesem Grund lan-
ge Zeit eine gewisse Scheu, die subjektive 
Symptomatik der Patienten wissenschaftlich 
zu untersuchen. Es dauerte seine Zeit, bis  
Untersuchungen zur Krankheitsentwicklung, 
Biochemie, Anatomie und Zellbiologie sowie 
zur Pathophysiologie das Trockene Auge 
wissenschaftlich als ernsthafte Erkrankung 
bestätigt haben. Diese Herangehensweise 
hat wertvolle Einsichten in die Krankheitsme-

Das Wasser verbindet sich, 
zumindest zum Teil, mit den 
löslichen sekretorischen 
Muzinen der Becherzellen zu 
einem Muzin-Wasser-Gel.

Im aktuellen DEWS-II-Report 
wird alternativ ein Zwei-
schichtenmodell des Tränen-
films vorgeschlagen. 
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chanismen ergeben und damit gleichzeitig 
neue effektive Methoden in der Diagnostik 
und Therapie des Trockenen Auges eröffnet. 
Allerdings ist der subjektive „Leidensaspekt“ 
dabei vielleicht gelegentlich etwas zu kurz 
gekommen.

Chronischer Reizzustand kann zu 
chronischem Schmerzsyndrom führen

Der chronische Reizzustand beim Trocke-
nen Auge kann sich nicht selten zu einem 
chronischen Schmerzsyndrom fortentwi-
ckeln [4]. Dabei handelt es sich um einen 
chronischen Schmerz ohne erkennbares 
morphologisches Korrelat, der durch eine 
Fehlregulation des sensorischen Nerven-
systems entsteht und seine physiologische 
Warn- und Schutzfunktion verloren hat (Ab-
bildung 5). Bei Patienten mit Trockenem 
Auge ist dies ein bekanntes Phänomen, das 
für Arzt und Patient die Behandlung kompli-
zieren kann. Eine sorgfältige Diagnose, die 
Benennung eines pathologischen Schmerz-
syndroms sowie ein interdisziplinärer Thera-
pieansatz können hier hilfreich sein [16]. 

Fehlsteuerung des neuro-sensori-
schen Schmerzsystems

Die Regulationsstörung des Schmerz-
systems beginnt mit Störungen der sen-
sorischen Nervenfasern an der Augen-
oberfläche, die meist durch chronische 
Entzündungen ausgelöst werden soll. Wich-
tig hierbei ist, dass auch klinisch unauffäl-
lige subklinische Entzündungen wirksam 
sein können. Die gestörte Verarbeitung der 
Nervensignale setzt sich im zentralen Ner-
vensystem des Hirnstamms bis zu den zen-
tralen Integrationsorganen des Thalamus 
im Zwischenhirn und dem Limbischen Sys-

tems fort. Hierdurch kann eine Bahnung von 
Schmerzen und deren negative emotionale 
Färbung im Limbischen System entstehen, 
die zu einem chronischen Schmerzsyndrom 
beitragen kann. 

Wenn sich solche chronischen Schmerz-
syndrome erst einmal etabliert haben, kön-
nen sie fortbestehen, auch wenn die primä-
ren Auslöser an der Augenoberfläche durch 
eine suffiziente Therapie gebessert sind, 
vergleichbar mit einem Phantomschmerz 
beim Verlust eines Körperteils. 

Abbildung 5: Augenoberfläche, Nervensystem und Schmerz. Die Wahrnehmung 
der Nervenreize von der Augenoberfläche erfolgt über Fasern des Hirnnerven V 
(N. trigeminus) zum Hirnstamm und verläuft dann über verschiedene Instanzen 
bis zur Hirnrinde. Im Limbischen System kann eine emotionale Färbung der Sin-
nesreize erfolgen, die bei Schmerzreizen typischerweise negativ ist. Atypische 
Verarbeitung von Schmerzreizung und wiederholte Bahnung kann zur Entste-
hung chronischer Schmerzsyndrome führen.

Der chronische Reizzustand 
beim Trockenen Auge kann 
sich nicht selten zu einem 
chronischen Schmerz-
syndrom fortentwickeln. 

© KADEN VERLAG / NUR ZUM PERSÖNLICHEN GEBRAUCH



E. KNOP ET AL.: DAS TROCKENE AUGE: UPDATE ANHAND DES DEWS-II-REPORTS – TEIL IICME

Z. prakt. Augenheilkd. 39: 579 – 590 (2018)588

Nozizeptive und neuropathische 
Schmerzen

Von Bedeutung ist die Unterscheidung 
von nozizeptiven und neuropathischen 
Schmerzen. Vereinfacht gesagt sind nozi-
zeptive Schmerzen, Schmerzen die durch 
eine tatsächliche Schädigung des Gewebes 
ausgelöst werden und den biologischen 
Sinn haben, den Körper bei Verletzungen zu 
alarmieren und so vor weiteren Verletzun-
gen zu schützen. 

Neuropathische Schmerzen dagegen 
entstehen bei Störungen der Schmerzver-
arbeitung im somatosensorischen System, 
auch ohne echte oder fortbestehende Ge-
webeschädigung und haben damit ihren bio-
logischen Sinn verloren. Allerdings sind diese 
„unechten“ Schmerzen für den betroffenen 
Patienten subjektiv genauso real und belas-
tend wie eine echte fortbestehende Gewebs-
verletzung. Neuropathische Schmerzen sind 
nach heutigen wissenschaftlichen Erkennt-

nissen eigenständige, therapiebedürftige Er-
krankungsphänomene. Diese Sichtweise wird 
heute auch auf das Trockene Auge angewen-
det [4, 16].

Verschiedene Schmerzrezeptoren an 
der Augenoberfläche nachgewiesen

Wesentliche Erkenntnisse über das so-
matosensorische Nervensystem der Augen-
oberfläche kommen aus der Arbeitsgruppe 
von Carlos Belmonte, der dieses Gebiet seit 
Jahrzehnten mit Akribie erforscht hat. Dazu 
wurde unter anderem ein neues Messgerät 
für die Schmerzsensorik, ein sogenanntes 
Ästhesiometer entwickelt [3]. Es kann im 
Gegensatz zu dem bekannten Gerät von Co-
chet-Bonnet nicht nur mechanische Stimuli, 
sondern auch thermische und chemische 
Stimuli erzeugen. Hiermit wurde es mög-
lich, verschiedene Arten von Rezeptoren der 
Augenoberfläche nachzuweisen und deren 
Funktion zu analysieren. 

Die sensorischen Nervenfasern an der 
Augenoberfläche tragen nach aktuellem Er-
kenntnisstand 3 Arten von Rezeptoren, die 
jeweils für bestimmte Reize empfindlich sind: 
n Polymodale Nozizeptoren sind Schmerz-
rezeptoren, die für verschiedene chemische, 
thermische und mechanische Reize empfind-
lich sind. Sie reagieren z. B. auf chemische 
Reize wie das Vorliegen von Entzündungs-
mediatoren im Gewebe von Entzündungs-
mediatoren.
n Mechano-Nozizeptoren dagegen reagie-
ren nur auf mechanische Reize, zum Beispiel 
bei erhöhter Reibung durch ungenügenden 
Tränenfilm.
n Kälte-Rezeptoren reagieren vor allem auf 
Temperaturunterschiede und zum Teil auch 
auf Änderungen der Osmolarität. Bei Kälte 
und bei erhöhter Osmolarität nimmt ihre Akti-
vität zu.

Nozizeptor

Ein Nozizeptor ist ein Rezeptor, der 
typischerweise aus einem Kanalprotein 
besteht und in der Zellmembran freier 
sensorischer Nervenendigungen liegt. 
Bei Änderungen im Milieu des Gewebes 
wie Kälte, Wärme, pH oder mechanischer 
Druck, werden elektrische Signale gene-
riert. Nozizeption und Schmerz gehen typi-
scherweise miteinander einher. Geringere 
Stimulation von Nozizeptoren werden 
entweder garnicht wahrgenommen und 
regulieren unbewusst z. B den Lidschlag, 
oder sie werden als Kälte, Wärme oder 
unspezifische Reizung erlebt. Erst starke 
Reizung führt zu einer Schmerzwahrneh-
mung. Chronische Reizung der Nozizep-
toren und eine Bahnung der Reize im ZNS 
kann zu pathologischem Neuropathischem 
Schmerz führen. 

Neuropathische Schmerzen 
entstehen bei Störungen 
der Schmerz verarbeitung im 
somato sensorischen System.

Die sensorischen Nerven-
fasern an der Augenober-
fläche tragen nach aktuellem 
Erkenntnisstand 3 Arten von 
Rezeptoren, die jeweils für 
bestimmte Reize empfindlich 
sind.
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Fragen zum Artikel „Der neue DEWS-II-Report über das Trockene Auge.  
Teil II: Pathophysiologie und chronisches Schmerzsyndrom“

Pro Frage ist jeweils nur eine Antwort möglich. An der zertifizierten Fortbildung der ZPA können ausschließlich Abonnenten 
teilnehmen. Im Zweifelsfall ist dies anhand der Kundennummer auf dem Adressaufkleber zu erkennen, die sich zwischen zwei * 
über der Adresse befindet. Die Kennzeichnung für Abonnenten ist ein vorangestelltes A. Weitere Einzelheiten können auf der 

Fortbildungsseite im Internet cme.kaden-verlag.de unter der Rubrik „Registrieren“ eingesehen werden.

1 Welche der Aussagen ist richtig? 

1.  Vorstellungen zur Pathophysiologie im DEWS-II-Report 
entsprechen im Wesentlichen denen des vorherigen 
DEWS-Reports.

2.  Im neuen DEWS-II-Report werden die Vorstellungen 
zur Pathophysiologie des vorherigen DEWS-Reports 
verworfen.

3.  Als zentraler Krankheitsmechanismus werden 
Reibungs schäden und ein Reflexblock angesehen.

4.  Bezüglich der Pathophysiologie ist die Meibomdrüsen-
dysfunktion ein zu vernachlässigender Faktor.

5.  Eine lakrimale Obstruktion führt zu einer Tränenfilm-
stabilität.

a) 1. ist richtig
b) 2. ist richtig
c) 3. ist richtig
d) 4. ist richtig
e) 5. ist richtig

2 Welche der Aussagen ist falsch? Zu einer Benetzungs-
störung an der Augenoberfläche kommt es durch:

1. eine reduzierte Tränenmenge
2. eine reduzierte Tränenqualität
3. Beschädigung der Feinstruktur der Mikrovilli
4. Beschädigung der Feinstruktur der Glykokalyx
5. zu häufiges Blinzeln
a) 1. ist falsch
b) 2. ist falsch
c) 3. ist falsch
d) 4. ist falsch
e) 5. ist falsch

3  Welche der Aussagen ist falsch?  
Pathophysiologisch wichtige Kenngrößen sind:

1. Entzündungsmechanismen
2. Hyperosmolarität der Tränenflüssigkeit
3. Mangel an Meibomdrüsenöl
4. Muzinmangel
5. Anhaltende mechanische Irritation

a) 1. ist falsch
b) 2. ist falsch
c) 3. ist falsch
d) 4. ist falsch
e) Keine der Aussagen ist falsch.

4 Welche der Aussage zur chronischen mechanischen 
Irritation an der Augenoberfläche ist falsch? 

1.  Sie führt zu mechanischen Schäden an der bulbären 
Konjunktiva.

2.  Sie führt zu mechanischen Schäden an der marginalen 
Konjunktiva der hinteren Lidkante.

3.  Sie führt zu einer Zerstörung der Feinstruktur der 
Becher zellen.

4.  Bei der „Lid Wiper Epitheliopathie“ handelt sich um 
eine Zone mit pathologischer Vitalfärbung entlang der 
vorderen Lidkante.

5.  Die „Lid Wiper Epitheliopathie“ ist oft die erste sichtbare 
pathologische Veränderung bei sonst noch normalen 
Befunden. 

a) 1. ist falsch
b) 2. ist falsch
c) 3. ist falsch
d) 4. ist falsch 
e) 5. ist falsch

5  Welche der Aussagen ist richtig? Beim Trockenen 
Auge geht man aus von: 

1. einer verschleppten Virus-Infektion.
2. einer bakteriellen Superinfektion.
3. einer hyperreaktiven Entzündungsreaktion. 
4. einer einfachen Barrierestörung der Augenoberfläche.
5. einer multifaktoriellen, komplexen Funktionsstörung.
a) 1. ist richtig
b) 2. ist richtig
c) 3. ist richtig
d) 4. ist richtig
e) 5. ist richtig
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6  Welche der Aussagen zum Dreischichtenmodell des 
Trockenen Auges ist falsch? 

1.  Für den Tränenfilm wird seit Jahrzehnten das Modell 
eines 3-schichtigen Aufbaus angenommen.

2.  Die Schichtung beruht auf dem Vorhandensein von 
Muzin, wässriger Schicht und Lipiden.

3.  Die unterste Schicht des Tränenfilms liegt dem Ober-
flächenepithel auf.

4.  Ein kleiner Teil der Tränen und auch des Tränenfilms 
besteht aus Wasser mit integrierten Wirkstoffen.

5.  Die oberste, sehr dünne Schicht des Tränenfilms besteht 
aus dem lipidhaltigen, öligen Sekret der Meibomdrüsen.

a) 1. ist falsch
b) 2. ist falsch
c) 3. ist falsch
d) 4. ist falsch
e) 5. ist falsch

7 Welche der Aussagen zum Zweischichtenmodell des 
Trockenen Auges ist richtig? 

1.  Der aktuelle DEWS-II-Report weist ein Zweischichten-
modell des Tränenfilms entschieden zurück.

2.  Das neue Modell postuliert, dass sämtliches Wasser mit 
den löslichen Muzinen ein Muzin-Wasser-Gel bildet. 

3.  Das neue Konzept geht davon aus, dass der Lipidfilm 
direkt auf dem Epithel aufliegt.

4.  Zusammensetzung und Dicke der zwei Schichten sind 
bis ins Detail genau erforscht.

5.  Das Zweischichtenmodell bietet konkrete Ansätze für 
ein therapeutisches Vorgehen.

a) 1. ist richtig
b) 2. ist richtig
c) 3. ist richtig
d) 4. ist richtig
e) 5. ist richtig

8 Welche der Aussagen ist falsch?

1. Das Trockene Auge ist keine Befindlichkeitsstörung.
2.   Beim Trockenen Auge liegt ein chronischer  

Reizzustand vor. 
3.  Das Trockenes Auge kann höchst selten zu einem  

chronischen Schmerzsyndrom fortentwickeln.
4.  Der chronische Schmerz kann ohne erkennbares  

morphologisches Korrelat einhergehen.
5. Ein interdisziplinärer Therapieansatz kann hilfreich sein. 
a) 1. ist falsch
b) 2. ist falsch
c) 3. ist falsch
d) 4. ist falsch
e) 5. ist falsch

9  Welche der Aussagen zum neuropathischen Schmerz 
ist richtig? 

1.  Neuropathische Schmerzen entstehen bei Störungen der 
Schmerzverarbeitung im somatosensorischen System.

2.  Die Regulationsstörung des Schmerzsystems beginnt 
mit Störungen der sensorischen Nervenfasern an der 
Augenoberfläche.

3.  Die Wahrnehmung der Nervenreize von der Augenober-
fläche erfolgt über Fasern des N. trigeminus.

4.  Wiederholte Bahnung kann zur Entstehung chronischer 
Schmerzsyndrome führen.

5.  Wenn sich ein chronisches Schmerzsyndrom erst  
einmal etabliert hat, können Schmerzen auch nach 
erfolgeicher Therapie fortbestehen.

a) 1. ist richtig
b) 2. ist richtig
c) 3. ist richtig
d) 4. ist richtig
e) Alle Aussagen sind richtig.

10  Welche der Aussagen zu Nozizeptoren ist richtig?

1.  Sie liegen als freie Nervenendigungen in  
den Muskeln vor.

2.  Es gibt 5 unterschiedliche Arten von Nozizeptoren:  
für Kälte, für Wärme, für Druck, für chemische Reize 
und für Stress.

3.  Bei Änderungen im Gewebemilieu werden von ihnen 
elektrische Signale generiert. 

4.  Bei Patienten mit Trockenen Auge liegen deutlich mehr 
Nozizeptoren vor als bei gesunden Patienten.

5.  Bei einer intakten Augenoberfläche ohne patho-
logischen Reiz sind alle Nozizeptoren stumm.

a) 1. ist richtig
b) 2. ist richtig
c) 3. ist richtig
d) 4. ist richtig
e) 5. ist richtig

Die oben aufgeführten Fragen können  
ausschließlich von ZPA-Abonnenten und  
nur online über unsere Internet seite  
www.kaden-verlag.de oder cme.kaden- verlag.de 
beantwortet werden. Der Teilnahme schluss ist  
der 30. September 2019. Beachten Sie bitte, 
dass per Fax, Brief oder E-Mail ein gesandte  
Antworten nicht berücksichtigt werden können.
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