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Tränen�lm: Der Tränen�lm wird von der Tränendrüse, den 
Becherzellen und den Meibomdrüsen produziert. Seine Aufga-
ben sind im Wesentlichen die Verbesserung der optischen Ei-
genscha en der Cornea, die Ober�ächenbefeuchtung und die 
Epithelernährung. Zudem trägt er durch den Tränen�uss zur 
Spülung und zur Desinfektion durch Lysozyme bei, die bakteri-
zide Eigenscha en haben. Der Tränen�lm bedeckt die Kon-
junktiva und Cornea und besteht aus drei verschiedenen Schich-
ten [1]. Die äußere Schicht des Tränen�lms bildet die Lipidphase. 
Sie wird von den Meibomdrüsen gebildet und schützt vor zu 
schneller Verdunstung der wässrigen Phase. Diese mittlere 
Schicht besteht zu 98 % aus Wasser und bildet den größten An-
teil des Tränen�lms. Sie reagiert auf intra- und extrazelluläre 
Reize, wie Licht, Staub und Fremdkörper, und sezerniert dar-
au�in Tränen. Die wässrige Schicht entstammt den Haupt- und 
akzessorischen Tränendrüsen. Die innere Muzinschicht grenzt 
an die Cornea und bildet die Grundlage für deren optischen Ei-
genscha en. Sie wird von den Becherzellen der Konjunktiva ge-
bildet und gibt dem Cornea- und Konjunktivaepithel eine glatte 
Ober�äche. Dies ist notwendig, damit sich die wässrige Phase 
gleichmäßig über die Ober�äche verteilen kann [1].

Erkrankungen des Tränen�lms: Störungen der Tränenfunktion 
können zu einem trockenen Auge (Keratoconjunctivitis sicca) 
führen. Verschiedenste Ursachen beein�ussen die Funktion der 
drei Phasen. Durch eine reduzierte Tränendrüsenfunktion 
kommt es zu einer Störung der wässrigen Phase. Diese kann 
durch Erkrankungen wie Aplasie, Sarkoidose, Leukämie oder 
Infektionen entstehen. Veränderungen der Muzinschicht kön-
nen unter anderem durch Vitamin-A-Mangel, chronische Kon-
junktivitis oder Verätzungen ausgelöst werden. Eine chroni-
sche Blepharitis oder Verletzungen können zum Verlust der 
Lipidschicht führen [1]. 

Entzündungen: Entzündungsreaktionen werden durch ver-
schiedenste Reize ausgelöst, die physikalischer, chemischer 
oder biologischer Art sein können. Die beschädigten Körper-
zellen reagieren auf diese Reize und setzen unterschiedliche 
Substanzen frei. Darau�in werden von den Mastzellen Signal-
moleküle gebildet, unter anderem der Entzündungsmediator 
Histamin. Zudem �ndet eine Leukozytenaktivierung und -mi-
gration statt. Zu den Symptomen einer Entzündung zählen Rö-
tung (rubor), Schwellung (tumor), Schmerz (dolor), erhöhte 

Abb. 1: Allergie Typ 1. Bei der klassischen Soforttyp-1-Reaktion kommt es zunächst zu einem Erstkontakt mit den Allergenen, der 
symptomlos verläuft. Die T-Zellen schütten Zytokine aus, die die B-Zellen zur Di�erenzierung bringen. Die durch B-Zellen gebildeten 
Immungloblulin-E(IgE)-Antikörper setzen sich anschließend auf Mastzellen ab. Kommt es zum Zweitkontakt mit den Allergenen binden 
diese direkt an die Mastzellen, die daraufhin Entzündungsmediatoren, wie Histamin, freisetzen. Dadurch wird nun eine allergische 
Reaktion mit entsprechender Symptomatik ausgelöst. 
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Temperatur (calor) und gestörte Funktionsfähigkeit (Functio 
laesa). Die Rötung und eine erhöhte Temperatur sind Folgen 
der histamininduzierten Erweiterung der Blutgefäße in der be-
tro�enen Region. Bei einer Konjunktivitis kommt es zum „ro-
ten Auge“, welches durch vermehrte Füllung der Bindehautge-
fäße ausgelöst wird [2]. Die Histamine führen zu einer Steige-
rung der Kapillarpermeabilität, sodass Blutplasma und Phago-
zyten in das Gewebe gelangen können. Dies zeigt sich bei einer 
Konjunktivitis durch eine glasige Schwellung der Konjunktiva 
[2]. Die Schmerzen entstehen durch den Druck der Schwellung 
und austretende Enzyme. Es wandern Makrophagen und neu-
trophile Zellen in das geschädigte Gewebe ein, die eingedrun-
gene Fremdzellen eliminieren. Kurze Zeit später wandern Mo-
nozyten ein, die zu Makrophagen di�erenzieren und die Ant-
wort des angeborenen Immunsystems verstärken und aufrecht-
erhalten. Langsam kommen eosinophile Granulozyten dazu, 
welche zusätzlich Fremdzellen zerstören [3]. 

Allergische Konjunktivitis: Bei einer allergischen Konjunkti-
vitis handelt es sich um eine klassische Typ-1-Reaktion. Bei die-
ser Soforttyp-Reaktion setzen die Allergene sich auf Mastzel-

len ab, die durch den Antigen-Antikörper-Kontakt sofort Ent-
zündungsmediatoren, wie Histamin, freisetzen (Abb. 1). Dies 
führt zu den oben beschriebenen Entzündungsreaktionen. Bei 
einer allergischen Konjunktivitis zeigen die Patienten sympto-
matisch Tränen�uss, Fremdkörpergefühl, Stechen, Brennen 
und Photophobie. Charakteristisch für allergische Reaktionen 
sind zusätzlich ein au�retender Juckreiz am Auge und ein mu-
köses Sekret. Außerdem reagieren Patienten o� mit Niesen und 
Nasensekretion [4]. 
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