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Das trockene Auge ist eine der häufigsten 
Erkrankungen in der ophthal mologischen 
Praxis1. Die Inzidenz liegt, abhängig von 
Faktoren wie Alter, Geschlecht, Ernäh-
rung oder Medikation, bei 5 % – 30 % der 
Bevölkerung oder mehr.4,5 Faktoren wie 
Bildschirmarbeit mit seltenem Blinzeln, 
trockene Klimaanlagen-Raumluft oder 
Kontaktlinsentragen steigern das Risiko 
für ein trockenes Auge,1,6 im Kontext der 
Arbeitsumgebung oft als «Office Eye»7 
bezeichnet.
Das trockene Auge ist eine komplexe Stö-
rung der funktionellen Anatomie der Au-
genoberfläche,1 die zur Epithelschädi-
gung mit Trockenheitsgefühl und Rei-
zung unterschiedlichen Schweregrades bis 
zu schweren Entzündungen führen kann. 
Typisch sind weiterhin Störungen der 
Sehschärfe mit schwankendem Visus.8,9 
Im Gegensatz zur Bezeichnung «trocke-
nes Auge», die einen primären Mangel 
wässriger Tränen nahelegt, besteht nach 
neueren Erkenntnissen ganz überwiegend 
– bei ca. 80 %10 – 12 der Patienten – ein pri-
märer Lipid-Mangel13,14 durch Störung 
der Meibomdrüsen.15 Nachfolgende In-
stabilität des Tränenfilms und gesteigerte 
Verdunstung der wässrigen Tränen füh-
ren erst sekundär zur Trockenheit (evapo-
ratives trockenes Auge).16 
Ohne eine Korrektur des primären Lipid-
mangels wird wässrige Tränensubstitu-
tion immer wieder schnell von der Augen-
oberfläche verdunsten. Es verwundert da-
her nicht, dass ein rein wässriger Tränener-

satz oft keine zufriedenstellende Therapie 
des trockenen Auges ermöglicht. 

Physiologie und  
Pathophysiologie

Die Physiologie von Augenoberfläche 
(Abb. 1) und Tränenfilm1,16,17 sowie die 
pathologischen Vorgänge1,13,18,19 dabei er-
klären, wie das trockene Auge entsteht. 
Der präkorneale Tränenfilm ist mit ca. 
10 μm sehr dünn, besteht aber aus min-
destens drei Schichten oder Phasen mit 
unterschiedlicher Funktion, die zusam-
men eine glatte Grenzfläche für die Re-
fraktion herstellen. Die mittlere Haupt-
phase (Abb. 2a) aus dem wässrigen Sekret 
der Tränendrüse dient der Ernährung 
und Regulation sowie der Reibungsver-
minderung der Augenoberfläche20 beim 
Lidschlag. An der Unterseite ermöglicht 
die Muzinschicht (Abb. 2b) die Anhaf-
tung der wässrigen Phase an die Epithel-
oberfläche und die Bildung eines Muzin-
Wasser-Gels. An der Aussenseite befindet 
sich eine Lipidschicht17 von molekularen 
Dimensionen (ca. 100 Nanometer) (Abb. 
2c), aus dem Öl der Meibomdrüsen.15 Ne-
ben der Ausbreitung und Stabilisierung 
des Tränenfilms dient die Lipidschicht16 
vor allem dazu, die Verdunstung der wäss-
rigen Tränen zu vermindern. 

Die Lipide der Meibomdrüsen bestehen 
überwiegend aus nichtpolaren Neutral-
fetten, v. a. Cholesterol- u. Wachsestern 
sowie Triglyceriden.17 Da sie hydrophob 
und damit nicht mischbar mit der wässri-
gen Tränenphase sind, wird eine Verbin-
dungsschicht benötigt. Diese besteht aus 
polaren und damit partiell mit Wasser 
mischbaren Lipiden, meist Phospholipi-
den. Phospholipide erhöhen die Stabilität 
des Tränenfilms und verlängern die Trä-
nenfilmaufbruchszeit;21 beim trockenen 
Auge sind sie meist vermindert.22,23

Die Lipide des Tränenfilms werden von 
den sekretorischen Zellen (Meibozyten) 
der Meibomdrüsen gebildet und in Lipid-
tröpfchen gespeichert (Abb. 3).15 Die Zel-
len zerfallen schliesslich zu einer öligen Lö-
sung (Meibomöl, Meibum). Phospholipide 
bilden einen Grossteil der Zellmembranen 
und solche Membranphospholipide sind 
vermutlich eine wesentliche Quelle der po-
laren Grenzschicht des Tränen-Lipidfilms 
(Abb. 2c).14,16 Meibomöl wird durch die an 
der Spaltlampe gut sichtbaren Drüsenöff-
nungen (Abb. 1) als klare Flüssigkeit auf 
den hinteren Lidrand abgegeben. Von dort 
wird es beim Lidschlag auf dem Tränen-
film verteilt und dünn ausgezogen.17

Der dünne präkorneale Tränenfilm bleibt 
nur für kurze Zeit (ca. 10 – 20 sec) stabil 
und muss daher durch regelmässigen Lid-
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schlag ständig erneuert werden. Gleich-
zeitig wird dabei durch die Kontraktion 
der Lidmuskeln neues Lipid aus den Mei-
bomdrüsen ausgepresst.16

Das trockene Auge zeigt typischerweise 
eine Verminderung der Tränenmenge auf 
der Augenoberfläche. Hierbei müssen pa-
thogenetisch zwei Ursachen unterschie-
den werden:24  
1.  primärer Mangel der wässrigen Trä-

nenproduktion selbst (wässrige Trä-
nendefizienz) 

2.  erhöhte Verdunstung (Hyper-Evapora-
tion) durch Mangel der Lipidschicht 
(evaporatives trockenes Auge).19 

In fortgeschrittenen Stadien können sich 
beide Formen auch vermischen.19 Gele-
gentlich kann es in der Anfangsphase des 
evaporativen trockenen Auges durch die 
Reizung der Augenoberfläche über den 
nervalen Reflexweg bei intakter Tränen-
drüse zur vorübergehend erhöhten Sekreti-
on kommen («feuchtes trockenes Auge»). 25

Die wässrige Tränendefizienz stand lange 
im Vordergrund, da sie das Leitsymptom 
des trockenen Auges zu erklären schien, 

und bestimmte daher Diagnostik und The-
rapie. Erst durch den kürzlichen Bericht 
(TFOS MGD Workshop Report)26 der in-
ternationalen wissenschaftlichen Gesell-
schaft Tear Film and Ocular Surface Society 
(TFOS, www.Tearfilm.org) ist deutlicher 
geworden, dass die Lipiddefizienz den weit 
überwiegenden Anteil des trockenen Auges 
darstellt14 und daher in einer evidenzba-
sierten Diagnostik und Therapie angemes-
sen berücksichtigt werden muss. Dieser Li-
pidmangel ist vor allem durch Obstruktion 
der Meibomdrüsen, die Meibomdrüsen-
Dysfunktion (Meibomian Gland Dys-
function, MGD), bedingt. 
Die Obstruktion der Drüsenausfüh-
rungsgänge resultiert aus verstärkter Epi-
thel-Verhornung und Sekretverdickung 
aufgrund einer Erhöhung des Schmelz-
punktes veränderter Lipide.26 Häufig 
wird MGD klinisch unter der Blepharitis 
subsumiert,9,27-29 da sie die häufigste 
Form der hinteren Blepharitis bildet. Auf-
grund des Pathomechanismus, meist oh-
ne wesentliche Entzündung, und wegen 
spezifischer Therapieempfehlungen ist es 
sinnvoll, MGD als eigenständiges Krank-
heitsbild zu betrachten.13 MGD führt 
nicht nur zu einem Lipidmangel des Trä-
nenfilms, sondern auch zur zunehmen-
den obstruktiven atrophischen Schädi-
gung der verstopften Drüsen selbst mit 
Funktionsverlust.14,18

Symptome eines trockenen 
Auges: Oft uncharakteristisch 

Patienten mit trockenem Auge klagen oft 
über unspezifische Symptome wie «schwere 
Lider», Sandkorngefühl oder schwankender 
Visus.8 Eine symptomatische Differenzie-
rung zwischen primärer wässriger Tränende-
fizienz und evaporativem sekundärem Trä-
nenmangel durch gestörte Lipidschicht ist 
schwierig,30 allerdings gilt ein «Brennen» der 
Augen als typisch für eine Lipidstörung.8,9,28 
Brennen entsteht durch Instabilität des Trä-
nenfilms mit verkürzter Tränenfilmauf-
bruchszeit (TAZ, engl.: BUT) und nachfol-
gender erhöhter Osmolarität der Tränen in-
folge erhöhter Verdunstung.31 Träneninsta-
bilität führt zu chronischer mechanischer 
Irritation des Epithels von Augenlidern und 
Bulbus mit Epithelverletzungen und patho-
logischer Vitalfärbbarkeit. Epithelverletzun-
gen sowie Hyperosmolarität sind Entzün-
dungsreize. Daher sind Entzündungsreakti-
onen eine typische Komponente des fortge-
schrittenen trockenen Auges.1,32,33 

Klinik und Diagnostik des 
trockenen Auges: Lipide 
stärker beachten 

Da ein evaporatives trockenes Auge durch 
Lipiddefizienz die häufigste Form des 

Der Lipidmangel beim  
evaporativen trockenen Auge  

entsteht durch Dysfunktion der  
Meibomdrüsen (MGD).

Abb. 1–3  Die Augenoberfläche wird durch 

Tränenflüssigkeit befeuchtet, die vor der Kornea 

per Lidschlag zum dreischichtigen Tränenfilm 

ausgezogen wird (Abb. 1, 2a). Der sehr dünne 

Tränenfilm (1/100 mm) wird in Abb. 1 relativ zu 

dick gezeigt. Die untere Schicht (Mukusphase, 

Abb. 2b) besteht aus Mukus der konjunktivalen 

Becherzellen und membranständigen Muzinen 

der Glykokalyx auf der Epithelzelloberfläche. Die 

wässrige Hauptphase in der Mitte, ein Sekret der 

Tränendrüse, vermischt sich mit Mukus. Aussen 

wird der Tränenfilm durch eine Lipidschicht (Abb. 

2c) aus polaren Phospholipiden bedeckt, die sich 

mit Wasser verbinden und aussen wasserunlös-

liche, nicht-polare Lipide anlagern. Damit sinkt 

die Verdunstung der wässrigen Tränen. Die in den 

Meibomdrüsen gebildeten Lipide werden beim 

Lidschlag durch die Drüsenöffnungen (kleine 

Pfeile in 1) auf den hinteren Lidrand und 

Tränenfilm freigesetzt (Abb. 1). Die Phospholipide 

stammen wohl aus den Zellmembranen der 

Meibozyten (Abb. 3) und haben einen hydrophilen 

polaren sowie einen nicht-polaren Anteil, der sich 

mit Lipiden verbindet (modifiziert nach 1 und 3). 
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trockenen Auges darstellt,10 – 12 muss es 
diagnostisch stärker berücksichtigt wer-
den.34 Bei Lipidstörungen fallen oft ver-
stärkte Verhornung und schuppige Ver-
krustungen am hinteren Lidrand sowie 
Collaretten um die Wimpernbasis 
auf.8,9,28 Schaumbildung auf Lidrand und 
Tränenfilm ist ein Zeichen der Verseifung 
veränderter Lipide.9 Da beim Lipidman-
gel der Tränenfilm instabil wird, ist die 
Bestimmung der BUT (normal ≥ 10 sec) 
wichtig, entweder durch Vitalfärbung mit 
Fluorescein, die auch Epitheldefekte dar-
stellt, oder nicht-invasiv (NI-BUT) durch 
Projektion von Lichtreflexen auf die Kor-
nea. 
Allgemeines Zeichen eines trockenen Auges 
ist eine reduzierte Höhe des Tränenmenis-
kus. Diese spricht aber nur dann für eine 
evaporative Störung, wenn die Tränenpro-
duktion im Schirmer-1-Test (ohne topische 
Anästhesie) normal ist (≥ 5 mm in 5 min). 
Lidkantenparallele Conjunctivale Falten 
(LIPCOF) sind generelles Zeichen erhöhter 
Reibung beim trockenen Auge.35,36 

Asymptomatische Form der MGD

Im Gegensatz zum trockenen Auge (per de-
finitionem symptomatisch) gibt es bei sei-
ner Hauptursache MGD auch eine asymp-
tomatische Form. Durch eine hohe Reser-
vekapazität des Lipids auf dem Lidrand16 
sind diese Patienten noch asymptomatisch, 
trotz bereits bestehender Drüsenstörung 
(grenzwertig normaler Tränenfilm). Diese 
unauffällige MGD (non obvious MGD, 
NO-MGD)37 führt vermutlich bereits zur 
schleichenden Drüsenzerstörung. Hier ent-
wickelt sich erst bei Stress des Tränenfilms, 
z. B. durch Bildschirmarbeit, trockene Luft 
oder Kontaktlinsentragen, ein symptoma-
tisches trockenes Auge.

Der einzig sichere Nachweis einer MGD 
ist die diagnostische Expression, bei der 
die normale freie Abgabe von klarem, flüs-
sigem Meibomöl aus den Drüsenöffnun-
gen durch sanften Druck auf den Lidrand 
geprüft wird.37 Daher sollte eine einge-
hende Inspektion mit Palpation von Lid-
rand und Meibomdrüsen ein Bestandteil 
jeder ophthalmologischen Untersuchung 
sein.13 Die Stadieneinteilung des TFOS 

MGD Reports38 unterscheidet die asymp-
tomatische Form sowie die milde, mode-
rate und schwere MGD. Sie zeigen zuneh-
mende Obstruktion der Drüsen durch 
Verhornung und verhärtetes Sekret18,19 
mit zunehmenden Graden von Sympto-
men und pathologischer Vitalfärbung. 

TFOS-Stufenplan

Für die Therapie des evaporativen trocke-
nen Auges bei MGD hat TFOS einen 
Stufenplan vorgeschlagen,1,18,19,32,38 der 
bis hin zu längerfristiger oraler Tetrazy-
klintherapie zur Sekretnormalisierung 
reicht. Im deutschen Sprachraum steht 
neben hervorragenden Übersichtsarbei-
ten8,9,3,27 – 29,33  der Konsensusreport eines 
Expertenpanels zum trockenen Auge zur 
Verfügung.39

 

I. Physikalische Therapie

Da bei MGD eine Drüsenobstruktion vor-
liegt, bietet sich eine physikalische − ver-
mutlich kausale − Therapie der Hauptform 
des trockenen Auges an.34 Diese mehrstu-
fige Behandlung sollte regelmässig 1 – 2 
mal pro Tag durchgeführt werden, bereits 
bei einer asymptomatischen MGD.

1. Feuchte Wärme

Mit mehrmals gewechselten feucht-hei-
ssen Lidkompressen (41°C für 10 min)40 
kann verhärtetes Drüsensekret verflüssigt 
werden. Da es mühsam ist, eine ausrei-
chend hohe Lidtemperatur ohne schädli-

che Überwärmung zu erzielen,40 werden 
Hilfsmittel wie z. B. eine Gelmaske41 (Fa. 
Optima Pharma) oder eine elektrisch tem-
perierte und befeuchtete Brille6 (Blepha-
steam, Fa. Thea Pharma) angeboten. 

2. Drüsenexpression

Ein Auspressen verhärteten Sekrets aus 
den Drüsen erfolgt manuell durch vorsich-
tige Lidmassage in Richtung der Drüsen-
öffnungen oder vorsichtige Lidrandaus-
pressung, zwischen Daumen und Zeige-
finger bzw. gegen einen Spatel – nicht aber 
gegen den Bulbus. Komfortabel und effek-
tiv mit gleichzeitiger Wärmung und Ex-
pression der Meibomdrüsen ist das auto-
matische Lipiflow System (Fa. TearScience 
Inc.).6 Diese Anwendung erfolgt in der 
Praxis und unter Kontrolle des Augenarz-
tes und erbrachte eine längerfristig verbes-
serte Drüsenfunktion.42 

3. Lidrandhygiene

Anschliessend sollte eine sogenannte Lid-
randhygiene13,34,41,43 durchgeführt werden, 
wobei der Lidrand manuell abgewischt 
wird, um Lipid-Verkrustungen einschliess-
lich entzündlicher, reizender Lipidspezies 
und gegebenenfalls bakterieller Besiedlun-
gen18 zu beseitigen. Tensidfreie Reinigungs-
mittel sind empfohlen, um die empfindli-
che Lipidschicht nicht zu schädigen. Be-
währt haben sich Reinigungssuspensionen 
mit Phospholipidliposomen (z. B. Simi-
lasan Blephacura Liquid, Optima-Phar-
ma),41,43,44 da diese protektiv für die Lipid-
schicht wirken und auch degenerative Lid-
randveränderungen günstig beeinflussen 
sollen.44,45

Auszug aus den Therapieempfehlungen  

der TFOS38 zur MGD

Stufe 1: Asymptomatische MGD

 Information über MGD, möglichen Einfluss 

von Ernährung (Omega-3-Fettsäuren), 

erhöhter Tränenverdunstung durch 

Bildschirmarbeit und Klimaanlagen, 

systemischer Medikation

Stufe 2: Leichte MGD 

optimierter Computerarbeitsplätze und 

mehr Omega-3 FS in der Nahrung

 Zusätzlich:

Stufe 3: Moderate MGD – zusätzlich:

Salbe zur Nacht

Die noch asymptomatische Form  
der MGD ist sehr häufig und kann 

bereits zur Drüsenzerstörung führen.



Praxis 269

II. Lipidsubstitution 

Eine symptomatische MGD (evaporatives 
trockenes Auge) aufgrund eines manifes-
ten Lipidmangels sollte gemäss Therapie-
Stufenplan der TFOS38 (s. Kasten links) 
behandelt werden. Seit dem Befund des 
TFOS MGD Reports über einen überwie-
genden Lipidmangel beim trockenen Auge 
setzt sich die Lipidsubstitution als ein 
wirksames und entscheidendes Therapie-
konzept immer mehr durch, wie auch an 
der steigenden Zahl lipidhaltiger Präparate 
(z. B. Artelac® Lipids, Systane Balance®, 
Optive Plus®) erkennbar wird.46 Die The-
rapieoptionen der ersten Wahl für das 
leichte evaporative trockene Auge enthal-
ten auch Liposomenspray.38 Phospholipid-
Liposomen haben verschiedene Vorteile, 
weshalb sie hier im Schwerpunkt der Be-
trachtung stehen. Sie ermöglichen, im Ge-
gensatz zur bisherigen meist rein wässrigen 
Substitu tion, die Rekonstitution eines Li-
pidfilms.47 Im Gegensatz zur Substitution 
mit nicht-polaren Lipiden (z. B. Triglyceri-
de) können Phospholipide die Verbindung 
mit dem wässrigen Tränenfilm herstellen. 
Damit ermöglichen sie die stabile Ausbrei-
tung der nicht-polaren verdunstungshem-
menden Lipidschicht darauf (Abb. 1).17, 22, 

48 Bei erhaltener Tränensekretion könnten 
sich so wässrige Tränen unter einem rekon-
struierten Lipidfilm ansammeln. Bei einer 
späteren wässrigen Defizienz19 kann mit 
einer wässrigen, z. B. hyaluronsäurehalti-
gen, Substitution kombiniert werden,49 
vorzugsweise konservierungsmittelfrei.

Studien zu Liposomenspray 

(Lipidsubstitution auf die  

geschlossenen Lider) 

Auf eine von Patienten gut akzeptierte 
Form der Lipidsubstitution soll näher ein-
gegangen werden: auf die Applikation 
von Liposomenspray. Es wird auf die ge-
schlossenen Augenlider gesprüht und er-
reicht rasch über den Lidrand die Augen-
oberfläche (Abb. 4). Dies wird oft als an-
genehmer empfunden als Applikationen 
auf das geöffnete Auge,50 erlaubt auch bei 
motorischen Einschränkungen in höhe-
rem Lebensalter sichere Anwendung und 
führt zu erhöhter Compliance.51 Fast alle 
Patienten bevorzugten das Spray gegen-
über Augentropfen;48 75 % bevorzugten 
es gegenüber einem Augengel.2 
Die Wirksamkeit von Tränenersatzmitteln 
bei Applikation auf das geschlossene Lid 
mag überraschen; es ist aber lange bekannt, 

dass aussen auf die Lidhaut aufgebrachte 
Substanzen über die Lidkante auf die Au-
genoberfläche gelangen (Abb. 4, rechts).

Klinische Resultate der Anwendung 

von Phospholipid-Liposomenspray 

Eine doppelmaskierte kontrollierte ran-
domisierte Vergleichsstudie zeigte eine si-
gnifikant verbesserte Lipidschicht, Trä-
nenfilmaufreisszeit (nichtinvasiv gemes-
sen) und Tränenmeniskushöhe nach 30, 
60 und 90 min bei Studienteilnehmern 
im Arm mit Phospholipid-Liposomen-
spray (Similasan TearsAgain Spray, Opti-
ma Pharma), auf das geschlossene Lid ge-
sprüht.47 Die äussere Lipidschicht des 
Tränenfilms wurde stabilisiert, homoge-
nisiert und verdickt.47 
Das Liposomenspray erbrachte in einer 
Doppelblindstudie (n=382) über 6 Monate 
gute Ergebnisse auch bei Patienten mit tro-
ckenem Auge, die bereits langjährig ohne 
zufriedenstellende Ergebnisse mit ver-
schiedenen konventionellen, primär wäss-
rigen, Tränenersatzmitteln behandelt wa-
ren.48 Eine Verbesserung von Lipidschicht-
dicke und Tränenfilmaufbruchszeit trat, 
nach einmaliger Applikation des Liposo-
mensprays, bereits nach wenigen Minuten 
ein, mit einem Maximum nach ca. 30 min 
und für ca. 2 Stunden anhaltend,47 wäh-
rend eine subjektive Symptombesserung 
der Patienten von ca. 4,5 h Dauer berichte-
tet wurde.52 In randomisierten prospekti-
ven Vergleichsuntersuchungen47 zeigte das 
Liposomenspray signifikant stärkere Ver-
besserungen von Tränenfilm-Parametern, 
LIPCOF und Zeichen einer Lidrandent-
zündung als ein konventionelles Hyalu-
ronsäure-Tränenersatzmittel.52 Im Ver-
gleich2 zu einem Triglycerid-haltigen Au-
gengel zeigte Liposomenspray einen signi-
fikant besseren Therapieerfolg bei BUT, 
LIPCOF, Schirmer-1-Test, Visus und Ent-
zündungszeichen am Lidrand. Deutliche 
Symptombesserung wurde auch bei Benet-
zungsstörungen nach Kataraktchirurgie51 
und LASIK50 berichtet. 
Bei Kontaktlinsenträgern stellte Liposo-
menspray in Studien eine sinnvolle Thera-
pieoption53 für das dort besonders häufig 
auftretende trockene Auge dar, ohne dass 
im Studienverlauf vermehrte Ablagerun-
gen auf den weichen Linsen auftraten.54

Zusammensetzung und Galenik scheinen 
auch bei liposomalem Augenspray von er-
heblicher Bedeutung zu sein. In einer Ver-
gleichsstudie erbrachte Phospholipid-
Spray (Similasan TearsAgain Spray, Opti-

ma Pharma) mit dem Hauptbestandteil 
Phosphatidylcholin eine signifikante Bes-
serung der Befunde (Tränenfilmstabilität 
gemessen als NI-BUT) und der Sympto-
matik (Patientenbefinden nach OSDI-
Fragebogen) im Vergleich zu zwei ande-
ren Liposomensprays,55 deren Anwen-
dung in dieser Studie sogar zur einer Ver-
schlechterung führen konnte. 

Abb. 4  Applikation von Liposomenspray bei 

einem normalen Auge (A, vor Applikation). Nach 

Aufsprühen von mit Fluorescein vermischtem 

(=markiertem) Liposomenspray auf das 

geschlossene Augenlid wird Fluorescein auf der 

Lidhaut deutlich sichtbar (B, Pfeil). Innerhalb 

weniger Minuten gelangt das Lipid mit der 

Fluoresceinmarkierung über den Lidrand auf die 

Augenoberfläche und wird im unteren und 

oberen Tränenmeniskus erkennbar (C, Pfeile). 

Reproduziert nach (2). 

Autor

Ocular Surface Center Berlin (OSCB)

Charité-Universitätsmedizin Berlin



Praxis270

Financial Disclosure

Literatur

an underestimated structure for preservation of ocular 

über Epidemiologie, Diagnose, Therapie und neue 

-

International Workshop on Meibomian Gland 

clinical scheme for description, diagnosis, 

-

-

Workshop on Meibomian Gland Dysfunction: Executive 

Workshop on Meibomian Gland Dysfunction: Report of 

osmolarity to diagnose dry eye: a compartmental 

component in chronic dry eye disease by the 

degree of dry eye, it is essential to observe the exact 

International Workshop on Meibomian Gland 

Dysfunction: Report of the Subcommittee on 

Management and Treatment of Meibomian Gland 

System Treatment Improves Meibomian Gland Function 

-

Blepharitis Therapievergleich Babyshampoo versus 

Untersuchung zur Therapie des evaporativen trockenen 

 und 


