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Tíz év telt el azóta, hogy 2007-ben megjelent a Dry Eye WorkShop (DEWS) Report, mely összefoglalta a száraz 
szemről a szakirodalomban akkor elérhető legfontosabb információkat. Azóta közlemények százai jelentek meg eb-
ben a témakörben, és eljött az idő az újabb összegzésre. A Tear Film & Ocular Surface Society (TFOS) szervezésében 
12 munkacsoport összegezte a száraz szemmel kapcsolatos régi és új adatokat: megszületett a DEWS II Report. 
Ebben a közleményben a szerzők összefoglalják azokat a legfontosabb változásokat, amelyek a definíciótól a felosz-
táson és a diagnosztikán át a terápiáig a száraz szem vonatkozásában megváltoztak, és amelyekről a nem szemészként, 
más szakterületen dolgozó specialistáknak tájékozódni érdemes. A TFOS által közzétett DEWS II Report 11 alfeje-
zetből áll. Teljesen új fejezetek szólnak az érzékelés/fájdalom szerepéről és a iatrogén száraz szemről.
Orv Hetil. 2018; 159(20): 775–785. 
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New international consensus statement about the definition, classification, 
ethiology, diagnostics and therapy of dry eye (TFOS DEWS II)
Ten years have passed since the publication of the DEWS Report that summarized the information based on scien-
tific literature concerning dry eye disease. Hundreds of papers have been published since then and time has come for 
a new summary. Organized by the Tear Film & Ocular Surface Society, 12 working groups summerized former and 
recent data. The DEWS II Report was created. The authors of the present publication summarize the most important 
changes in definition, classification, diagnostics, and therapy concerning dry eye disease. They also disclose the rele-
vant changes on which the non-ophthalmologist specialists have to be informed. The DEWS II Report published by 
TFOS consists of 11 chapters. Completely new chapters deal with the role of sensation/pain and iatrogenic dry eyes. 
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Rövidítések
BAK = benzalkónium-klorid; DED = ( dry eye disease) száraz-
szem-betegség; DEQ-5 = (Dry Eye Questionnaire-5) száraz-
szem-kérdőív-5; FDA = (Food and Drug Administration) az 
USA Élelmiszer-biztonsági és Gyógyszerészeti Hivatala; 
GVHD = (graft versus host disease) graft versus host betegség; 
IASP = (International Association for the Study of Pain) Nem-
zetközi Fájdalom Társaság; IFN = interferon; IL = interleukin; 
IVCM = (in vivo confocal microscopy) in vivo konfokális mik-
roszkópia; MAPK = mitogénaktivált proteinkinázok; MGD = 
(meibomian gland dysfunction) Meibom-mirigy-diszfunkció; 
MMP9 = mátrixmetalloproteináz-9; NF-κB = nukleárisfaktor-
kappa-B; OSDI = Ocular Surface Disease Index) a szemfelszíni 
betegséget jellemző index; SLE = (systemic lupus erythemato-
sus) szisztémás lupus erythematosus; TFOS DEWS = Tear 
Film & Ocular Surface Society Dry Eye Workshop; TNF = tu-
mornekrózis-faktor

A száraz szem definíciója 

A DEWS II Report szerint „A száraz szem a szemfelszín 
multifaktoriális betegsége, amelyet a könnyfilm-homeo
sztázis elvesztése jellemez, és a szemfelszín eltéréseivel, 
valamint szemtünetekkel (diszkomfortérzés és átmeneti 
homályos látás) jár, melyekben a könnyfilm hiperozmola-
ritása, a szemfelszín gyulladása és károsodása, valamint 
neuroszenzoros eltérések játszanak etiológiai szerepet” [1].

A száraz szem DEWS II szerinti definíciója az elmúlt 
22 év alatt a harmadik, nemzetközi konszenzuson ala
puló szárazszem-meghatározás. A korábbi kettővel 
(NEI/Ind. Workshop-1997 [2] és DEWS-2007 [3]) 
összehasonlítva jelentős különbségeket mutat. A benne 
szereplő fogalmak érthető szavak, mégis indokolt min-
den benne szereplő szóról egy-egy magyarázó mondatot 
írni. Ennek indoka nem elsősorban az értelmezés (bár 
van a jelentésüknek csak a száraz szemre vonatkozó spe-
cifikuma), hanem inkább annak indoklása, hogy miért 
kerültek épp ezek a szavak a DEWS II szárazszem-definí-
ciójába [1].

A multifaktoriális jelző arra utal, hogy a száraz szem 
sem egy (minden esetben jelen lévő) tünettel nem jelle-
mezhető, sem egy (minden esetben jelen lévő) okra nem 
vezethető vissza. A betegség megjelölés azt jelzi, hogy 
nem állapotról (mint azt korábban gondolták), hanem 
patológiás folyamatról van szó, amelynek kialakulása, 
természetes lefolyása és többféle lehetséges kimenetele 
van. A hátterében álló okok megszüntetése révén teljes 
gyógyulásról (oki kezelés), és nem csak a tünetek enyhí-
téséről (tüneti kezelés) beszélhetünk, mint azt korábban 
gondolták. A szemfelszín eltérései-n a szemgolyó nyitott 
szemrés mellett szabadon lévő részeinek (cornea, bulba-
ris conjunctiva) elváltozásain kívül a szemhéjak szélének, 
elülső felszínének, a pillaszőröknek és a szemhéjszélre 
nyíló mirigyeknek a strukturális és funkcionális eltéréseit 
is értjük. Ennek a szélesebb értelmezésnek mind etioló-
giai, mind tünettani, mind terápiás szempontból jelentő-
sége van. A könnyfilm-homeosztázis fogalom arra utal, 
hogy a szemfelszín kialakításában részt vevő tényezők 

bonyolult rendszert alkotnak, melynek egyensúlya (ös�-
szehangolt működése) a szemgolyót borító precornealis 
könnyfilm kialakulásához, megfelelő ideig tartó fennma-
radásához és a pislogás révén újra és újra történő kialaku-
lásához elengedhetetlenül szükséges. A tünetek, minde-
nekelőtt a diszkomfortérzés és az átmeneti homályos látás 
a DEWS II szerinti szárazszem-definícióban, a szemfel-
szín szemészeti vizsgálatokkal kimutatható eltéréseivel 
(jelek) együtt, mind fogalmi, mind diagnosztikus, mind 
differenciáldiagnosztikai szempontból alapvető jelentő-
ségűek. Az, hogy „tünetekkel együtt járó”, azt fejezi ki, 
hogy létezik (szubjektív) tünetek nélküli, csak objektív 
jeleket mutató száraz szem is. A definíció utolsó monda-
tában a könny hiperozmolaritása, a szemfelszín gyulladá-
sa, a szemfelszín károsodása és a neuroszenzoros eltérések 
mint a négy legfontosabb lehetséges etiológiai tényező 
van felsorolva (a definíció szintjén kiemelve), jelezve a 
betegség többarcúságát.

A száraz szem felosztása 

Míg a száraz szem definíciója a száraz szem diagnózisá-
nak felállítását segíti, addig a klasszifikáció a száraz szem 
különböző formáinak (alcsoportjainak) elkülönítéséhez 
szükséges. Mivel az egyes alcsoportok kezelése eltérően 
történhet, a felosztás és a konkrét esetek alcsoportokba 
való besorolása a megfelelő terápia megválasztását is se-
gíti (1. ábra).

A DEWS II Reportban szereplő új szárazszem-felosz-
tás figyelembe veszi azt, hogy a száraz szem multifakto-
riális betegség, amely a könnyfilm homeosztázisának 
megbomlásán és/vagy a szemfelszín gyulladásán/káro-
sodásán alapul. Ugyanakkor benne a száraz szemre utaló 
„tünetek” és „jelek” megléte vagy hiánya is fontos szere-
pet játszik. Ez teszi lehetővé az etiológiának megfelelő 
terápia kiválasztását. A terápia célja a könnyfilm homeo
sztázisának és a szemfelszín integritásának a helyreállí
tása. A terápia eredményességét a „tünetek” és a „jelek” 
mérséklődésén, esetleg teljes megszűnésén lehet lemér-
ni. A felosztás egyben a további klinikai vizsgálatok meg-
tervezésének alapját is képezheti.

1997-ben a NEI/Indust. Workshop felosztása a szá-
raz szemet könnyhiányos (tear deficient) és evaporatív 
(evaporative) főcsoportokra osztotta. Már a DEWS I 
Reportban felbukkan, de a DEWS II-ben kerül részletes 
és következetes kifejtésre a vízhiányos (aqueous defi
cient) elnevezés, amely a könnyhiányos megfogalmazás-
nál specifikusabb, és jobban kifejezi azt, hogy az ebbe a 
főcsoportba tartozó száraz szemek a könnyfilm vizes fá-
zisának csökkenésén alapulnak, míg a lipid fázis csökke-
nésén alapulók, amelyek szintén könnyhiánynak tekint-
hetők, jellemzően a másik, az evaporatív főcsoportba 
tartozó szárazszem-formákat okoznak. A régebbi felosz-
tások, mindkét főcsoporton belül, intrinszik és extrinszik 
etiológiai faktorokon alapuló alcsoportokat is elkülöní-
tettek. A DEWS II Report szárazszem-felosztása meg-
tartja a két főcsoportot (1. ábra alsó része). 
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Az új klasszifikációt szemléltető 1. ábra felső része, tel-
jesen új vonásként, bemutat egy, a tünetek és a jelek 
meglétén vagy hiányán alapuló felosztást, amely a száraz 
szem diagnózisának felállítását, valamint annak a beteg-
ség preklinikai állapotától (hajlamosító tényezők meglé-
te), illetve a más eredetű és patomechanizmusú száraz-
szem-betegségektől és neurotrofikus zavaroktól való 
elkülönítését segíti. Ez az eddigieknél pontosabb diffe-
renciáldiagnózis mellett a specifikus terápia megválasztá-
sát is elősegítheti. Ez a rész a konkrét esetek besorolása-
kor diagnosztikus algoritmusként, diagnosztikus és 
terápiás útmutatóként is használható.

A régebbi klasszifikációkat sok kritika érte, amelyek 
közül a legfontosabb, hogy éles határt vonnak a száraz 
szem két fő formája között, figyelmen kívül hagyva, hogy 
a vízhiányos és az evaporatív száraz szem nemcsak hogy 
együtt is előfordulhat, hanem az esetek többségében az 
eredetileg vízhiányos száraz szem krónikussá válik, és 
előbb kevert formává, majd döntő mértékben evapora-
tívvá válik. A két forma átfedi egymást, az egyik forma a 
betegség folyamán a másikká, legalábbis kevert formává 
alakul, és ez a kategóriákba való besorolást bizonytalan-
ná teszi. A másik probléma, hogy a hagyományos beosz-
tás nem teszi lehetővé a száraz szemnek más szemfelszín-
betegségektől való elkülönítését. Hibás besorolás esetén 
pedig romlik az esély a specifikus terápia adására, az ese-

tek jelentős részében elmarad a megfelelő terápiás hatás, 
ami mind a betegnek, mind a kezelőorvosnak frusztrá
ciót okoz. Erre jó példa lehet a lagophthalmus okozta 
szemfelszínbetegség, amelyet tévesen száraz szemként 
diagnosztizálva, az ennek megfelelően alkalmazott 
könnypótlás önmagában nem, míg a lagophthalmus 
megszüntetése hatásos terápiának bizonyul. További 
hátránya a régi klasszifikáció használatának, hogy bi-
zonytalanná teszi a különböző klinikai vizsgálatok ered-
ményeinek kiértékelését. A fenti megállapítások igaz vol-
tát jól szemléltetik azok a vizsgálatok, amelyek az egyér-
telműen vízhiányos besorolású Sjögren-szindrómában 
szenvedő betegeken az evaporatív komponens megje
lenéséről számolnak be, a szemhéjszéli következmé-
nyes gyulladás (Meibom-mirigy-diszfunkció, meibomian 
gland dysfunction, MGD) kialakulása kapcsán [1].

A DEWS II szerinti felosztás, ahogy az ábra első fele 
mutatja, a tünetek és a jelek megléte vagy hiánya alapján 
sorolja főcsoportokba a betegeket. A tünet és jel nélküli 
az egészséges, melyet nem kell kezelni. A tünetekkel és 
jelekkel is rendelkezők lehetnek száraz szeműek vagy 
más szemfelszínbetegségben szenvedők. Az e két kate-
gória közötti elkülönítést, valamint a csak jelekkel ren-
delkező, ugyanakkor tünetmentes prediszpozíciós álla-
potok (száraz szemre való hajlam) és a cornealis 
érzészavarral járó neurotrofikus diszfunkciók közötti el-

1. ábra A száraz szem DEWS II szerinti új felosztása (A TFOS DEWS II Reportból átvett és lefordított ábra [3], az Elsevier engedélyével)
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különítést, éppúgy, mint a jelek nélküli preklinikai álla-
potok és a szintén csak tünetekkel jelentkező neuropátiás 
fájdalom közötti elkülönítést, megfelelő sorrendben fel-
tett kérdésekkel és megfelelő sorrendben elvégzett klini-
kai vizsgálatokkal kell megtenni. Mindez a valóságot 
sokkal jobban megközelítő alcsoport-besorolást tesz le-
hetővé, mint az eddigi felosztások alapján folytatott gya-
korlat. Az így létrehozott alcsoportokat a „Patofizioló-
gia” alfejezet, a panaszokra vonatkozó kérdéseket és a 
jelekre irányuló klinikai vizsgálatokat a „Diagnosztika” 
alfejezet, az egyes alcsoportokba sorolt betegeken alkal-
mazandó specifikus terápiát pedig a „Terápia” alfejezet 
tárgyalja részletesen [1].

A száraz szem epidemiológiája 

A száraz szem (dry eye disease, DED) krónikus beteg-
ség. Prevalenciája, az új és a régi esetek együttes aránya 
(előfordulási gyakorisága) egy időpontban, a teljes né-
pességre vonatkozóan, különböző felmérésekben 5% és 
50% közé esik. A több mint száz felmérés közül 5 olyan 
volt, mely a tünetek és a jelek prevalenciáját együtt vizs-
gálta. Ezekben a száraz szem prevalenciája 8,7% és 30,1% 
közötti értékeknek adódott (TFOS DEWS II Report, 
„Epidemiológia” fejezet) [1].

Az MGD-re vonatkozó epidemiológiai felmérések kö-
zül 7 bizonyult értékelhetőnek. Ezekben a jelek preva-
lenciája 40 éven felüli lakosok körében 38% és 68% kö-
zött változott (TFOS DEWS II Report, „Epidemiológia” 
fejezet) [1].

A felmérések szerint a száraz szem előfordulása függ 
az életkortól és a nemtől. Metaanalízissel kimutatták, 
hogy a prevalencia az életkor előrehaladtával növekszik. 
A „jelek”-nek az évtizedekkel való gyakoribbá válása na-
gyobb volt, mint a „tünetek”-é. A nőkön a száraz szem 
gyakoribb, bár a nemek közötti különbség csak az élet-
kor előrehaladtával válik kifejezetté. A jelek gyakorisága 
és variabilitása meghaladta a tünetekét. Kevés adattal 
rendelkezünk a száraz szem prevalenciájára fiatal életkor-
ban és az Egyenlítőtől délre élő népcsoportokban. A szá-
raz szem prevalenciájának földrajzi elhelyezkedéstől füg-
gő változatossága, a különböző népcsoportokhoz való 
tartozás mellett, klimatikus és életmódbeli különbségek-
ből is adódhat. Az incidencia, az egy év alatt egy popu
lációban jelentkező új esetek száma a prevalenciához 
képest alacsony, és az egyes országok és az egyes népcso-
portok között jelentős különbségeket mutat [1].

Vizsgálták a különböző rizikófaktoroknak a száraz 
szem prevalenciájára gyakorolt hatását, valamint a beteg-
ség okozta terheknek, a munkaképesség-csökkenésnek, 
az életminőség-romlásnak és a kezelés költségeinek ala-
kulását. Nincsenek megbízható epidemiológiai adatok a 
fiatal embereken való előfordulásra, az elektronikus esz-
közök használatára, a betegség különböző súlyosságú 
formáinak előfordulására és a földrajzi eltérésekre vonat-
kozóan. Ez utóbbiak a klímával, a környezeti tényezők-
kel, az étkezésbeli, életmódbeli és kulturális különbsé-

gekkel kapcsolatos eltérésekre és ezen tényezőknek a 
betegség kialakulásában játszott szerepére vonatkozóan 
lennének informatívak. Az ilyen felmérések még a jövő-
ben kerülhetnek sorra. Hasonlóképpen keveset tudunk a 
kezelt és kezeletlen betegeken a betegség lefolyásában 
tapasztalható eltérésről is [1].

A DEWS II Report, az elemzett epidemiológiai fel
mérések alapján, a korábban is ismert rizikófaktorokat 
(50 évnél magasabb életkor, női nem, menopauza okoz-
ta hormonális változások, Meibom-mirigy-diszfunkció, 
ázsiai népcsoporthoz való tartozás, kontaktlencse-vise-
lés, graft versus host reakció csontvelő-transzplantáció 
után, Sjögren-szindróma, szennyezett vagy száraz vagy 
magaslati levegő, digitális eszköz és monitor használata, 
táplálkozási vagy felszívódási zavar okozta A-vitamin-hi-
ány, refraktív sebészeti beavatkozás, diabetes mellitus, 
genetikai hajlamosító tényezők) új szempontok szerint 
csoportosítja. Megkülönböztet megváltoztatható (mod
ifyable) és nem megváltoztatható (non-modifyable), va-
lamint következetes/konzisztens (consistant), valószínű 
(probable) és nem reprodukálható/nem következetes/
nem konkluzív (non-conclusive) rizikófaktorokat. A rizi-
kófaktorok prevalenciára gyakorolt hatását a DEWS II 
Report „Epidemiológia” című fejezete tárgyalja [1].

A száraz szem patomechanizmusa 

A 2007-ben publikált TFOS DEWS I Pathophysiology 
Report egyik legjelentősebb megállapítása az volt, hogy 
akár a csökkent könnytermelés, akár a fokozott párolgás 
áll a szemszárazság hátterében, a patológiás folyamatok 
kialakulásának középpontjában a könnyfilm ozmolaritá-
sának megnövekedése áll [4]. Az új vezérfonal (TFOS 
DEWS II Pathophysiology Report) megerősíti a könny-
film hiperozmolaritásának a sejtkárosító folyamatok ini-
ciálásában betöltött kulcsszerepét, valamint kiemeli a lo-
kális immunegyensúly megbomlásának következtében 
létrejövő patológiás folyamatok kóroki jelentőségét [5]. 
A hiperozmolárissá váló könnyfilm a szemfelszín epithel-
sejtjeiben ozmotikus stresszt vált ki, ami sejtkárosító 
folyamatok kaszkádszerű láncolatát indítja el. A szem
felszín-károsodáshoz vezető folyamatok során a 
mitogénaktivált proteinkinázok (MAPK) aktiválják a 
NF-κB-reakcióutakat, a termelődő inflammatorikus cito-
kinek (elsősorban IL1α/β, IL6) és a TNFα további enzi-
mek és proteázok (például mátrixmetalloproteináz-9, 
MMP9) produkcióját indukálják [6]. A szaruhártya epi
thelsejtjei által termelt MMP9 szintjének emelkedése a 
szaruhártya-epitheliumi barrierfunkció károsodásának 
egyik indikátora. A fokozódó sejtkárosodás miatt továb-
bi gyulladásos sejtek jelennek meg a szemfelszínen, ame-
lyek gyulladásos mediátorok, kemokinek, sejtadhéziós 
molekulák forrásaiként szolgálnak. A folyamatosan akti-
válódó antigénprezentáló sejtek és természetes ölősejtek 
a drenáló nyirokcsomókban elhelyezkedő primer naiv T-
sejtek differenciálódását okozzák (interferon-gamma 
[IFNγ]-szekretáló CD4+ T-sejtek, IL17-szekretáló 
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CD4+ T-sejtek) [7]. A könnyfilmben következményesen 
megemelkedő IFNγ és IL17 a szaruhártya epithelsejtjei-
nek további károsodásához és a kötőhártya kehelysejtjei-
nek pusztulásához vezet. A fenti gyulladásoskaszkád-fo-
lyamatok a membránhoz kötött (glycocalix) mucin 
csökkent expressziójához, a – túlnyomóan a kehelysej-
tek, kismértékben a könnymirigy által termelt – szolúbi-
lis mucin csökkent termelődéséhez, a szemfelszín epi
thelsejtjeinek apoptózisához vezetnek [8]. Ezek a 
folyamatok tovább instabilizálják a könnyfilmet, ami az 
ozmolaritás további növekedéséhez vezetve zárja a pato-
lógiás folyamatsor által létrehozott circulus vitiosust.

A fájdalom és az érzékelés szerepe  
a száraz szem kialakulásában 

A Nemzetközi Fájdalom Társaság (International Asso-
ciation for the Study of Pain, IASP) definíciója szerint a 
fájdalom kellemetlen érzékszervi észlelés és emocionális 
hatás, melyek rögtön jelentkező, vagy potenciálisan lét-
rejövő szövetsérüléssel társulhatnak és etiológiai alapon 
klinikai jellemzők és a fennállás időtartama alapján cso-
portosíthatóak.

A nociceptiv fájdalom tényleges vagy fenyegető szövet-
sérülésre adott válasz, míg a neuropatikus fájdalom a szo-
matoszenzoros idegrendszeren belüli sérülés következmé-
nye. A mechanikai, kémiai és termális hő általi stimuláció 
okozta fájdalmat a szemfelszínen a háromosztatú (n. V.) 
agyideg neuronjai közvetítik, míg a hideg termorecepto-
rok érzékelik a nedvességet és tartják fenn reflexesen a 
bazális könnytermelést, valamint a pislogási rátát. 

A fő könnymirigy kiválasztását elsősorban autonóm 
paraszimpatikus idegek szabályozzák és a szemfelszíni 
szenzoros idegek aktiválják reflexszerűen. A kehelysejtek 
és a Meibom-mirigy kiválasztását szabályozó idegpályák 
pontosan nem ismertek. 

A könnyfilm alkotóelemeit a fő és járulékos könnymi-
rigyek, a Meibom-mirigyek, a kehelysejtek, a többrétegű 
laphámsejtek és a szaruhártya hámszövetei termelik, 
mely mirigyek kiválasztását eltérő neurális szabályozás 
jellemzi. 

A fő könnymirigy elsősorban az elektrolitok, a víz és a 
fehérje termeléséért felelős a könnyfilmben. Számos fe-
hérjét szintetizál és választ ki, melyek közül több anti-
bakteriális hatású [9]. A víz és az elektrolitok az ioncsa-
tornák és -pumpák szervezett aktivációjának köszönhe-
tően választódnak ki. Az acinaris sejtek által létrehozott 
folyadék ionösszetétele módosul a csatornákban [10]. 
A szaruhártya hideg termoreceptorai érzékelik a szemfel-
színi szárazságban bekövetkező változásokat, és reflexes 
úton szabályozzák a bazális könnyképződést. A szaru-
hártya és a kötőhártya mechano- és polimodiális noci-
ceptorainak aktiválása váltja ki a potenciálisan káros in-
gerkönnyezést. A könnymirigy mind szimpatikus, mind 
paraszimpatikus (jelentősebb) beidegzésű.

A fő könnymirigyhez hasonlóan a járulékos mirigyek is 
hozzájárulnak a könny elektrolit-, víz- és fehérjetartal-

mához. A Meibom-mirigy termeli a meibumot, mely a 
könny fő lipidkomponenseit tartalmazza. A lipidszintézi-
sért acinaris sejtjei felelősek, szekréciójuk holokrin típusú 
[11]. 

A kötőhártya kehelysejtjei a MUC5AC zseléformáló 
mucint, elektrolitokat és vizet választanak ki, míg több-
rétegű laphámsejtei a membránívelő mucinokat terme-
lik. Számos nem neurális folyamat szabályozza továbbá a 
mucinexkréciót a többrétegű laphámsejtekből. Mucino-
kat, elektrolitokat és vizet a szaruhártya hámsejtjei is ki-
választanak a könnyfilmbe, de mindez elenyésző mérté-
kű a kötőhártya termeléséhez képest. 

A csökkent könnykiválasztódás, a szemszárazság gyul-
ladásos folyamatok beindulásához és perifériás idegkáro-
sodáshoz vezethet. A gyulladás következtében a polimo-
dális és mechanonociceptoros idegvégződések érzéken�-
nyé válnak, a hideg termoreceptorok aktivitása rendelle-
nesen megnő; mindezek következtében alakul ki a 
szemszárazságérzet és a fájdalom. A hosszú távú gyulla-
dás és perifériás idegkárosodás az ioncsatornák és -recep-
torok génexpresszióját befolyásolva – a trigeminális 
ganglion és az agytörzsi neuronok végződéseiben és sejt-
testjeiben – eredményezi ingerelhetőségük változását. 
A  gyulladás kulcsszerepet játszik a DED patogenezi
sében, továbbá a kórfolyamat krónikussá válásában is 
[12]. A szaruhártya felszíni száradása okozta stresszfo-
lyamatok stimulálják a kémiai mediátorok lokális ex-
presszióját. A DED következményeként a könnymirigy 
begyulladhat, így a kémiai mediátorok felszabadulásának 
egy újabb lehetséges forrása alakul ki, így is növelve a 
szemfelszíni gyulladásos környezetet [13].

A szemszárazság aktiválta sejtes és molekuláris gyulla-
dási, valamint beidegzési mechanizmusok ismerete nem 
teljes; a mechanonociceptorok és a polimodális nocicep-
torok interakciója a szárazságot előidéző gyulladás során 
szekretált gyulladáskeltő anyagokkal idézheti elő az 
idegtevékenység fokozódását és az érzékszervi ingerekre 
fokozott szenzitivitást [14]. A molekuláris, strukturális 
és funkcionális zavarok állandósulása szemfelszíni dys
aesthesiához és neuropatikus fájdalomhoz vezethet. 
A  fájdalom mértékét a klinikai gyakorlatban mérhetjük 
kérdőívekkel, a szaruhártyát beidegző neuronok állapo-
tát eszteziométerrel és in vivo konfokális mikroszkópiá-
val (in vivo confocal microscopy, IVCM); ezen módsze-
rek eredményeiből indirekt módon következtethetünk a 
neuronok állapotára. A DED-ben szenvedő betegek sza-
ruhártyafelszíni érzékenységét vizsgálva az érzékenység 
és a tünetek korrelálnak egymással, ami a DED potenci-
ális biomarkere [15]. 

Nemi és hormonális különbségek  
a száraz szem vonatkozásában 

A DED előfordulási gyakorisága a nők körében maga-
sabb; a női nem a betegség kialakulásában jelentős koc-
kázati tényező. A nemi különbségek a szervezet szinte 
minden sejt-, szövet- és szervrendszerében jelen vannak, 
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beleértve a vérkeringést, a légzést, az emésztést, a vese-
működést, az anyagcserét, az idegi és endokrin műkö-
dést is. 

Az Egyesült Államokban végzett [16, 17] párhuzamos 
összehasonlító epidemiológiai vizsgálatok eredményei 
alapján a DED kialakulásának kockázata a nők körében 
szignifikánsan magasabb. Fiatalabb korú egyének bevo-
nása esetén a nemi különbség prevalenciája csökken a kor 
előrehaladtával [18], amiben szerepet játszhatnak ismert 
szemészeti kórképek (például blepharospasmus, kötő-
hártya-gyulladás, keratitis, glaukóma stb.) nemi különb-
ségei és DED-re gyakorolt hatásai. A nemi különbségek-
ből fakadó hormonális különbségek hatással vannak a 
Meibom-mirigy, a könnymirigy, a kötőhártya, a szaru-
hártya, az elülső csarnok, az írisz, a sugártest, a lencse, az 
üvegtest és a retina állapotára/funkciójára; befolyásolják 
a szöveti struktúrát, a génexpressziót, a fehérjeszintézist, 
az epithelialissejt-dinamikát, a könnytermelést, a könny-
filmstabilitást, a pislogási sűrűséget, valamint az immun-
funkciót [19]. Az MGD kialakulásának többek között az 
androgén deficientia is rizikófaktora [20], ilyen hormon-
hiányos állapot a leggyakrabban menopauzában, idős-
korban – mindkét nemben – és különböző autoimmun 
betegségekkel (például Sjögren-szindróma, SLE, rheu-
matoid arthritis) együtt fordul elő [21]. A szervezet 
faggyúmirigyeinek nemek közötti különbségei széles 
körben ismertek, a Meibom-mirigy ugyancsak faggyúmi-
rigyként funkcionál, hasonló nemek közti különbségek-
kel [22]. 

Szignifikáns nemi különbségek ismertek a könnymi-
rigy anatómiájában, fiziológiájában és patofiziológiájá-
ban. Idős nők könnymirigyének fokozott diffúz atrofi
zálódása, az orbitalis lebeny és a praeductalis fibrosis 
csökkentheti a könnytermelés mértékét, ami a DED pre-
valenciájának nemi különbségeihez járulhat hozzá [23].

A hormonális hatás a szaruhártyán is megfigyelhető a 
menstruációs ciklus, a terhesség és a menopauza idején, 
magukban foglalva a szaruhártya vastagságának, görbü-
letének, hidratációjának, érzékenységének, az endotheli-
alis pigmentációnak, az idegentest-érzésnek és a látásé-
lességnek a változásában is [24].

A nemi különbségek mind a veleszületett, mind az 
adaptív immunválaszokat befolyásolják, melyek a fertő-
zés prevalenciájában és súlyosságában, valamint az auto-
immun betegségek kialakulásának kockázatában mutat-
koznak meg [25]. Az általános infekciók a férfiak 
esetében gyakoribbak és súlyosabb lefolyásúak, míg a 
nők esetében az antitestválasz nagyobb mértékű, épp 
ezért számos autoimmun betegség női túlsúlyú. 

Az endokrin rendszer jelentős szerepet játszik a nemi 
különbségek és a DED közötti összefüggésben. Külön-
böző hormonok (androgének, ösztrogének, progeszte-
ronok, hypothalamus-hypophysis hormonok, glüko-
kortikoidok, inzulin, inzulinszerű növekedési faktor 
(IGF1) és a pajzsmirigyhormonok) játszanak szerepet a 
könnyszekréció csökkenésével járó, illetve az evaporatív 
DED kialakulásában és/vagy kezelésében.

Iatrogén eredetű száraz szem 

Számos iatrogén ártalom okozhat száraz szemet, mint 
például helyi vagy szisztémásan alkalmazott gyógysze-
rek, kontaktlencse viselése, valamint szemészeti sebészeti 
és nem sebészeti beavatkozások [26]. 

A szemfelszín lokális kezelésének eredményeként 
DED alakulhat ki allergiás, toxikus és immunoinflamma-
torikus hatásmechanizmus révén, melyet a tartósítósze-
rek alkalmazása (például benzalkónium-klorid, BAK) 
dózisfüggően fokozhat tovább [27]. A szemészeti műté-
teket megelőzően a preoperatív száraz szem szűrése és 
kezelése fontos [28]. 

A szisztémásan alkalmazott gyógyszerek számos me-
chanizmuson keresztül vezethetnek másodlagosan a 
DED kialakulásához, a 100 leggyakrabban alkalmazott 
szisztémás gyógyszer közül 22 – mint például analgeti-
kumok, diuretikumok, antihipertenzív szerek, vitaminok 
stb. – okoz potenciálisan szárazszem-problémákat [29]. 
A szisztémásan alkalmazott gyógyszerek másodlagosan 
okozzák a száraz szem kialakulását a könnytermelés 
csökkenése, módosult beidegzés és reflexes szekréció ré-
vén, valamint a szekréciós mirigyben bekövetkező in
flammatorikus folyamatok vagy közvetlen irritációs hatá-
sok következményeként [30].

A száraz szem diagnosztikája 

A TFOS DEWS II Diagnostic Methodology Reportban 
megfogalmazott ajánlás új szemléletet tükröző vezérfo-
nal a diagnózis felállításához, a száraz szem típusának 
meghatározásához [31]. Az új ajánlás leglényegesebb 
elemeit a 2. ábra foglalja össze. 

Mind a 2007-es, mind az új ajánlás kiemeli, hogy a 
száraz szem egyik fontos jellegzetessége az objektív és a 
szubjektív tünetek rendkívüli sokszínűsége és inkongru-
enciája: enyhe funkciózavart súlyos szubjektív tünetek 
kísérhetnek, míg előrehaladott szemfelszín-károsodás is 
járhat enyhe tünetességgel [32].

A szubjektív tünetek vizsgálata, kérdőívek

Már az anamnézis felvétele során felvetődhet a száraz 
szem fennállásának gyanúja: a beteg szubjektív panaszai-
nak jellege, erőssége, fennállásának ideje és fluktuációja, 
esetleges kontaktlencse-használat, látáspanaszok, társbe-
tegségek, szisztémás gyógyszerek, szemcseppek krónikus 
használata, az élet- és munkakörülmények fontos adatok 
a betegség diagnózisának felállításához (2. ábra: „Besoro-
lási kérdések” és „Kockázati tényezők elemzése”). Számos 
standardizált, a beteg által kitöltendő kérdőív áll rendel-
kezésre ezen információk kategorizálására és kvantitálásá-
ra. A leggyakrabban az OSDI (Ocular Surface Disease 
Index) használatos, amely a beteg panaszainak felmérése 
mellett a környezeti trigger faktorokat és a panaszok élet-
minőséget befolyásoló hatását is vizsgálja [33]. A TFOS 
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DEWS II ajánlása az OSDI vagy a DEQ-5 (Dry Eye 
Questionnaire-5) használatát javasolja (2. ábra: „Szűrés”). 

A preokuláris könnyfilm homeosztázisának vizsgálatá-
ra az új ajánlás a könnyfilm-felszakadási idő mérését, a 
könny ozmolaritásának meghatározását, valamint a cor-
neafestődés értékelését javasolja (2. ábra: Diagnosztikai 
tesztek/homeosztázis). 

A könnyfilm-felszakadási idő mérése

A preokuláris könnyfilm instabillá válása a könnyhomeo
sztázis megbomlásának fontos indikátora. A napi gyakor-
latban a méréshez a könnyfilmet Na-fluoreszceinnel fest-
jük meg, és réslámpával, kobaltkék szűrő használata 
mellett vizsgáljuk a szaruhártya felszíntét. A TFOS 
DEWS II ajánlása előtérbe helyezi a festék használata 
nélkül, noninvazív módon történő vizsgálatot [34]. 
Ilyenkor a szaruhártya felszínére vetített rács/koncentri-
kus kör mintázat regularitásának megbomlásáig eltelt idő 
határozandó meg. Korábban Németh és mtsai nagy sebes-
ségű videotopográfiás módszerrel vizsgálták a könnyfilm 
két pislogás közötti stabilitásának változását [35]. 

Könnyfilm-ozmolaritás

Száraz szem fennállása esetén a sejtkárosító patológiás 
folyamatok alkotta circulus vitiosus iniciáló tényezője a 
könnyfilm ozmolaritásának megnövekedése, így ennek 

mérése fontos szerepet játszik a diagnózis felállításában 
[36]. A módszer műszerigényes (digitális ozmométerek) 
és költséges, Magyarországon rutinszerűen jelenleg még 
nem alkalmazott, korábban azonban magyar szerzők is 
beszámoltak ezzel kapcsolatos első eredményeikről [37]. 
A fiziológiás könnyfilm ozmolaritása 290–300 mOsm/l; 
ez az érték a száraz szem súlyosságának fokozódásával 
növekszik, diagnosztikus az interokuláris variabilitás 
megnövekedése is (a 8 mOsm/l feletti különbség tekint-
hető kórosnak). 

Szemfelszínfestődés

A szemfelszín állapota, károsodásának mértéke különbö-
ző festékek használatával vizsgálható [38]. A leggyakrab-
ban alkalmazott Na-fluoreszcein a szaruhártya viabilis 
epithelsejtjei közötti junkció károsodása vagy defektív 
glycocalix esetén penetrál a szövetekbe. A károsodás 
mértéke a megjelenő festődő pontok mennyiségével ará-
nyos. A napi rutinvizsgálatok során Magyarországon 
még ritkábban alkalmazott lisszamin zöld vitális festék-
ként a szemfelszín (elsősorban a kötőhártya és a szem
héjszél) károsodott sejtmembránú vagy elpusztult sejtjeit 
festi meg. A festődő pontok száma különböző standardi-
zált skálák használatával kvantitálható. 

A könnyfilm homeosztázisának megbomlásában mind 
a csökkent könnytermelés, mind a fokozott párolgás szere-
pet játszhat. Ezen folyamatok különböző mértékben és a 

2. ábra A száraz szem diagnosztikája a DEWS II szerint (A TFOS DEWS II Reportból átvett és lefordított ábra [1] az Elsevier engedélyével)
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betegség lefolyása során egy adott beteg esetében is vál-
tozó arányban lehetnek jelen (lásd még „A száraz szem 
felosztása” fejezetet). A DEWS II a szubtípus megha
tározásához a termelődött könny mennyiségének méré-
sét és a Meibom-mirigy-funkció vizsgálatát javasolja 
(2. ábra: „Alcsoport-klasszifikáció”). 

A könnytermelés mérése

A TFOS DEWS II diagnosztikus ajánlása a könny men�-
nyiségének meghatározásához elsősorban a könnymenis-
cus noninvazív vizsgálatát (meniszkometria) javasolja 
[31]. Az alsó szemhéjszéli juxtaconjunctivalis területen 
elhelyezkedő könnyrezervoár (= könnymeniscus) szol-
gáltatja a szemfelszínen szétterülő könnyvolument, így 
alkalmas a könny globális mennyiségének mérésére. 
Vizsgálata sokféleképpen történhet: a könnyfilm fluo-
reszceinnel való megfestése után réslámpával való megte-
kintés a legkevésbé eszközigényes és a legköltséghatéko-
nyabb. Pontosabb mérést tesznek lehetővé a technika-
igényesebb módszerek, mint például a réslámpára appli-
kálható digitális meniszkométer, a videomeniszkometria 
vagy az elülső szegmens optikaikoherencia-tomográfiás 
vizsgálata [39].

A könny mennyiségének mérésére hazánkban a leg
gyakrabban a Schirmer-teszt használatos. A kóros érték-
határ nem egységesen elfogadott, 5 mm/5 perc, illetve 
10 mm/5 perc alatti „cut off” érték ajánlások ismerete-
sek [32]. 

Szemhéjszél-patológia és a könny olajos 
fázisának vizsgálata 

A szemhéjszél megtekintése, patológiás elváltozásainak 
feltárása (hyperaemia, teleangiectasiák, a Meibom-mirigy 
orificiumainak teltsége, szemhéjszéli crusták stb.) rend-
kívül fontos a száraz szem szubtípusának meghatározásá-
ban. A Meibom-mirigyek által termelt meibum mennyi-
sége, minősége és expresszibilitása jelzi a mirigyek 
működésének ép vagy kóros voltát. A mirigy funkcióza-
varát a meibum egyre nehezebb exprimálhatósága, foko-
zatosan sűrűbbé és átlátszatlanabbá válása jelzi [40]. 
A Meibom-mirigyek morfológiája és a mirigyek sűrűsége 
meibográfiával vizsgálható [32]. 

A száraz szem kezelése

A száraz szem kezelése komplex folyamat. Az alkalma-
zott terápia mindig egyénileg mérlegelendő, és a beteg-
ség fennállása során a szemfelszín aktuális állapotától, 
valamint a beteg szubjektív panaszaitól függően módosí-
tandó. A TFOS DEWS II Management and Therapy 
Reportban megfogalmazott ajánlás algoritmusát az aláb-
biakban foglaljuk össze: 1) Besorolási kérdések. 2) A 
kockázati tényezők elemzése. 3. Diagnosztikai tesztek. 
4. Alcsoport-klasszifikáció: Az evaporáció súlyossága 

szerint az evaporatív, a vizesfázis-deficientia mértéke sze-
rint a vizesfázis-deficientia irányába [41]. 

Az új vezérfonal a vizes fázis mennyiségének, az eva-
poratív veszteség mértékének, valamint a szemfelszín-
gyulladás súlyosságának függvényében az alábbi terápiás 
lehetőségek bevezetésének mérlegelését javasolja.

A szemfelszíni folyadékhiány csökkentése

Műkönnyek

A szemcsepp formájában történő mesterséges folyadék-
pótlás a száraz szem tüneteinek enyhítésére az egyik leg-
régebben alkalmazott terápiás lehetőség, amely napja-
inkban is az első vonalbeli kezelési mód [42]. A 
műkönnyek nem képesek a betegség patofiziológiás elté-
réseinek kezelésére, azonban jól enyhíthetik a szubjektív 
tüneteket és – a könny ozmolaritását csökkentő, a de-
szikkáló szöveti stresszt redukáló protektív hatásuk révén 
– javítják a szemfelszíni epithelium állapotát. A piacon 
lévő készítmények mennyisége – a növekvő igények mi-
atti folyamatos fejlesztésnek köszönhetően – folyama
tosan nő. A műkönnyek a szemfelszíni lubricatiós hatás 
javítása céljából különböző, viszkozitást növelő vegyüle-
teket tartalmazhatnak: karboximetil-cellulóz, hidrox-
ipropil-metilcellulóz, hialuronsav, hidroxipropil-guar, 
karboximetil-cellulóz és hialuronsav kombinációja stb. 
A  különböző típusú, lipidet is tartalmazó, „olaj a víz-
ben” emulziós műkönnyek fontos szerepet játszanak az 
evaporatív szemszárazság–Meibom-mirigy-diszfunkció 
kezelésében. Van olyan műkönny, mely poláros foszfoli-
pidet tartalmaz, és olyan is, mely az apoláros ásványi ola-
jat nanopartikulum formában juttatja a szemfelszínre. 
Kiemelt fontosságú a konzerválószer-mentes műkön�-
nyek alkalmazásának előnyben részesítése, különösen 
azon betegeknél, akik egyéb szemészeti kórképek miatt 
már állandó szemcsepphasználók (például glaukómás 
betegek).

Biológiai könnypótlás: autológ szérum 
alkalmazása

Az utóbbi években ez a terápiás lehetőség ismét az ér-
deklődés homlokterébe került [43]. A saját szérum elő-
nye, hogy számos biokémiai tulajdonsága hasonló a 
könnyéhez (pH, vitaminok, fibronektin, epithelialis és 
idegnövekedésifaktor-tartalom stb.). A megfelelő sterili-
tással előállított, 20–50%-os hígítású autológ szérum 
elősegíti a szaruhártya-epithelsejtek regenerálódását, a 
kehelysejtek számának növekedését, és gátolja több pro-
inflammatorikus citokin felszabadulását. Széles körű al-
kalmazásának azonban jelenleg gátat szab a törvényi sza-
bályozás hiányossága, a standardizált előállítási protokoll 
hiánya, az előállítás költsége, valamint a sterilen és stabi-
lan tartás nehézségei. 
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A saját könny retenciójának növelése 

A szemfelszíni folyadékmennyiség növelése a termelődő 
könny elfolyásának csökkentésével évtizedek óta alkalma-
zott módszer. Tekintettel azonban arra, hogy szemfelszí-
ni gyulladásos mechanizmusok fennállása esetén a könny-
pontok okklúziója megnövelheti a proinflammatorikus 
citokinek koncentrációját a könnyben, körültekintő alkal-
mazása ajánlott. A könnypont elzárására számos könny-
pontdugó (felszívódó vagy nem abszorbeálódó eszközök, 
ciklosporintartalmú, úgynevezett „okos” csövecskék stb.) 
alkalmazására van lehetőség. Ezek hiányában a könny-
pont elzárható sebészi úton is (termokoaguláció, fedés 
saját kötőhártyával vagy amnionmembránnal stb.) [44].

Secretagog vegyületek

A TFOS DEWS II terápiás ajánlásában ugyan már szere-
pelnek, jelenleg azonban Magyarországon még nincse-
nek forgalomban olyan lokálisan használható készítmé-
nyek, amelyek a könny különböző komponenseinek 
termelődését fokozni képesek [41]. A purinreceptor 
(P2Y2)-agonista diquafosol-tetrasodium a folyadék- és 
mucinszekréciót stimulálja, így növeli a könnyfilm stabi-
litását. A mucin secretagog rebamipid a glikoproteinek 
szekrécióját fokozza, így stabilizálja a könnyfilmet, és ja-
vítja a szemfelszín állapotát.

Nyálmirigy-autotranszplantáció

A ritkán alkalmazott nyálmirigy-autotranszplantációval 
megkísérelhető a szemfelszín lubricatiója kongenitális 
alacrimia vagy cikatrizáló szemfelszíni folyamatokban ki-
alakuló extrém folyadékhiány esetén [45].

A szemhéj patológiás eltéréseinek kezelése

Az anterior és posterior blepharitis terápiája

A szemhéjszél kóros eltéréseinek kezelése alapvetően 
fontos a Meibom-mirigy működésének optimalizálására. 
A szemhéjszéli pörköket, lemezes vagy grízes felrakódá-
sokat rendszeresen el kell távolítani, a bakteriális felülfer-
tőzések kezelése céljából időszakosan lokális antibiotikus 
kezelésre is szükség lehet. MGD esetén a kivezető járato-
kat eltömítő sűrű meibum eltávolítása, a szemhéj szöve-
teinek melegítése, a szemhéjszél rendszeres megtisztí
tása, lipidtartalmú műkönnyek használata javasolt [46].

A szemhéj működészavarának kezelése

Az esetlegesen fennálló szemhéj-malpozíciót korrigálni 
szükséges (entropium, ectropium, nervus facialis bénulás 
esetén kialakult lagophthalmus) [47]. A szemfelszín pá-
rásan tartásához óraüvegkötés, speciális páraszemüvegek 
éjszakai használata mellett szükséges lehet az alsó és felső 

szemhéjak különböző mértékű műtéti összezárására 
(blepharorrhaphia); a szemrés szűkítése a felső szemhéj-
ba implantált súlyok segítségével is lehetséges.

A gyulladás csökkentése 

Mivel a gyulladás alapvető szerepet játszik a száraz szem 
okozta szövetkárosodás kialakulásában, csökkentése a 
kórkép kezelésének fontos részét képezi. 

Kortikoszteroidok

Az erőteljes gyulladáscsökkentő és immunszuppresszív 
hatással rendelkező glükokortikoidok lokális alkalmazása 
jelentősen csökkenti a száraz szem szubjektív tüneteit, és 
javítja a szemfelszín állapotát [48]. A szteroidok hosszabb 
távú alkalmazásának azonban súlyos szemészeti mellékha-
tásai ismeretesek (a szemnyomás emelkedése, cataracto-
gen hatás, fertőzések kialakulására való fogékonyság), így 
– amennyiben egyéb terápiás lehetőségekkel nem kellő 
hatásosság érhető el – kizárólag rövid ideig tartó kezelés 
jöhet szóba középsúlyos és súlyos száraz szem esetén.

Ciklosporin-A 

A lokális ciklosporin-A hatékonyan alkalmazható a de-
szikkáló stressz okozta szemfelszíngyulladás csökkenté-
sére, a könnytermelés fokozására. Az Egyesült Államok-
ban 2003-ban kapott FDA- (Food and Drug Admi-
nistration) engedélyt egy ciklosporin-A 0,05% tartalmú 
anionos emulzió, míg Magyarországon 2017 januárja 
óta érhető el egy ciklosporin-A hatóanyagot 1 mg/ml 
koncentrációban, kationos nanoemulzió formájában tar-
talmazó szemcsepp, a száraz szemhez társult súlyos kera-
titis kezelésére [49].

Lifitegrast

A TFOS DEWS II terápiás ajánlásban már szerepel az 
első kis molekulasúlyú integrinantagonista szemcsepp, a 
lifitegrast (Xiidra, Shire, Lexington, MA, USA), amely az 
Egyesült Államokban 2016 júliusában kapott FDA-en-
gedélyt a száraz szem objektív és szubjektív tüneteinek 
csökkentésére [50]. Magyarországon a készítmény jelen-
leg még nem érhető el.

A gyulladás csökkentése lokális vagy 
szisztémás antibiotikummal

A tetraciklin és származékai csökkentik a baktériumok 
által termelt lipolitikus enzimek mennyiségét, így csök-
kentik a meibum kóros bomlása során felszabaduló toxi-
kus termékeket, javítják a Meibom-mirigy-diszfunkció és 
az anterior blepharitis tüneteit. Alkalmazásuk elsősorban 
rosaceához társuló MGD, inkurábilis krónikus blephari-
tis kezelésében javasolt [44].
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Táplálékkiegészítők, diéta: az esszenciális 
zsírsavak szerepe 

A szervezeten belül az ω3 és ω6 esszenciális zsírsavak 
kompetícióban vannak a metabolizmusukat végző enzi-
mek kötőhelyeiért. Az ω3-zsírsavak lebomlása során anti-
inflammatorikus eikozanoidok keletkeznek, az ω6 meta-
bolizmusa proinflammatorikus mediátorok termelődését 
okozza. Az ω3-zsírsavak bevitelének növelése a szervezet 
gyulladásos balanszát javítja, és így gyulladásos patome-
chanizmusú kórképekben potenciális szupportív terápia-
ként szolgálhat. Az ω3-zsírsav pótlásának a száraz szem 
terápiájában betöltött szerepe egyelőre még nem teljesen 
tisztázott, számos vizsgálat támasztja azonban alá a keze-
lés hatékonyságát [39].

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.

Szerzői munkamegosztás: B. A. a definícióról, a felosztás-
ról és az epidemiológiáról szóló alfejezeteket; T.-M. E. a 
patogenezisről, a diagnosztikáról és a terápiáról szóló al-
fejezeteket; Cs. A. a fájdalomról, a nemi különbségekről 
és a iatrogén száraz szemról szóló alfejezeteket írta. A 
cikk végleges változatát valamennyi szerző elolvasta és 
jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek a cikkben szereplő gyógy-
szerekkel és módszerekkel kapcsolatban nincsenek érde-
keltségeik. 
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