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Zusammenfassung. In dicser Ubersicht wird die Geschichte
des Kurorts Bad Hall, der Gehalt an lonen und Elcmenten
in der Jodsole und die biologische sowic die therapeutische
Wirkung des Heilwassers besprochen. Besonders wird auf
die Wirkung des jodhéltigen Wassers bei der Therapic ver-
schiedener Augencrkrankungen eingegangen. Studien wer-
den diskutiert. bei denen eine Verbesscrung der Schschirfe.
der Farbwahrnehmung, der Kontrastempfindlichkeit und cine
Verzogerung der Kataraktentwicklung nach Jodsole-Therapie
beobachtet wurden. Besondere Erwihnung finden die Thera-
picn des trockenen Auges mittels lontophorese mit Jodsole
sowie dic Bespriihung mit einer Ol-in-Wasser-Emulsion.

Schliisselwérter: Jodsole-Therapie, Auge, Uberblick. Bad
Hall

lodine brine-therapy from the ophthalmological
and internal medicine viewpoint.

150th anniversary of Landeskuranstalten, 55th
anniversary of Paracelsus-Institute, 50th anniversa-
ry of Department of Ophthalmology Bad Hall

Summary. In this review the history of the spa Bad Hall, the
content of ions and chemical elements in the iodine brine, and
the biological as well as the therapeutical effect of the water
is discussed. Especially the effect of the iodine containing
water for the therapy of different cyc diseases is reported.
Studies showing the improvement of visual acuity, the colour
perception, the contrast sensitivity and the capability to
delay cataract development by a therapy with iodine brine
are discussed. Especially the therapies of the sicca syndrome
by iontophoresis with iodine brine and with an oil-in-water-
emulsion spray are mentioned.
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Geschichtliches

Seit alters her werden Quellen in der Nihe des Ortes Bad Hall
(Oberdsterreich) heilende Wirkungen bei Kropfen, entziind-
lichen Erkrankungen und verschiedenen Augenleiden zuge-
schrieben. Sie zdhlen zu den stirksten Jod-Brom-Sole-Quel-

len des mitteleuropiischen Raumes. Im Jahre 1855 fiihrte dic
Heilkraft dieses Wassers zur Griindung der Landeskuranstal-
ten Bad Hall. Seither werden vor allem Patienten mit chro-
nischen Kreislauferkrankungen, insbesondere die peripheren
artericllen Gefdllerkrankungen, Zustinde nach Schlagantil-
len, der Bluthochdruck, chronische Bronchitiden. verschie-
dene vor allem chronische degenerative Augencerkrankungen
behandelt.

Um von der reinen Empirie abzugehen und die Kurbe-
handlung auf eine wissenschaftliche Basis zu stellen. wurde
im Jahre 1950 das Paracelsus-Institut gegriindet, das eng mit
osterreichischen Universititen zusammenarbeitet. Es bestand
zundchst aus einer chemischen und physiologisch-pharmako-
logischen Abteilung und wurde 1951 um eine interne Abtei-
lung und 1953 um cinc Augenabteilung crweitert.

Im Jahre 1993 kam es durch die Griindung der Paracelsus-
Gesellschaft fiir Balneologic und Jodforschung zu ciner Wie-
deraufnahme der Forschungstitigkeit auf ncuer Basis. Mittels
moderner analytischer, experimenteller, diagnostischer und
bewegungstherapeutischer Verfahren soll die Wirksamkeit
von Jodsolewdssern im Kurbad nachgewiesen werden.

Wirkung der Heilquelle beruht auf lodidgehalt,
theoretische Untersuchungen zur Jod/lodid-Wirkung

Eine der ersten Aufgaben war die chemisch-analytische
Erfassung des Jods in den Bad Haller Jodsolewiéssern sowie
dessen Speicherung in den Korperflissigkeiten, Geweben
und Organen. Von der chemischen Abteilung des Paracel-
sus-Institutes wurden sehr bald wesentlich verbesserte Ver-
fahren zur Mikrobestimmung des Jods allgemein und des
Schilddriisenhormonjods, im speziellen die PBI-Bestimmung
(PBI — protein bound iodine) entwickelt. Zeitgemile Unter-
suchungsmethoden wie Isotopentechnik, Chromatographic.
Autoradiographie, Organkulturen usw. wurden eingefiihrt
und weiterentwickelt. Zahlreiche klinische und experimen-
telle Studien haben dazu beigetragen. die therapeutische
Wirksamkeit einer Kur mit Jodwassern zu bestatigen und ihre
Wirkungsmechanismen zumindest teilweise aufzukldren.
Vorweg sei bemerkt, dass die spezifische Wirkung natiirlicher
Heilvorkommen in Kurorten generell schwer abzuschit-



zen ist und daher noch viele Fragen offen sind. Die Griinde
daflir sind vielfaltig und Kurerfolge multifaktoriell bedingt
(Milieuwechsel, Erdhrungsinderung, verschiedene Zusatz-
therapien, unterschiedliche Krankheiten und anderes mehr),
die von der Wissenschaft geforderten plazebokontrollierten,
randomisierten Untersuchungen sind meist nicht durchfiihr-
bar und auch ethisch kaum vertretbar.

Nach zahlreichen Analysen enthalten die Bad Haller
Quellen rund 7.000 mg Natrium-, 11.000 mg Chlorid-, 120
mg Bromid- und 40 mg lodidionen pro kg Wasser. Das in
lodidwissern vorhandene lodidion (I7) wird nach dem Trin-
ken rasch und fast vollstandig aus dem Diinndarm resorbiert,
ein Ubcrschuss wird innerhalb kurzer Zeit iiber die Nieren
ausgeschieden [1].

Zusiitzlich wurde auch der Jodgehalt von Luft, Trinkwas-
ser und Lebensmitteln im Kurbereich Bad Hall untersucht,
wobel z. B. einige Zusammenhinge zwischen Luftjodgehalt,
Haufigkeit der Jodsoleanwendungen und Temperatur (im
Sommer wesentlich héherer Jodgehalt) gefunden wurden
[2]. Neue Moglichkeiten von Jodverteilungsstudien im Or-
ganismus crgaben sich aus der Anwendung von radioaktiv
markiertem Jod. So konnten an Versuchsratten Aufhahme,
Verteilung und Bilanz des unter verschiedenen Bedingungen
zugeflihrten Jods genau verfolgt werden und damit wich-
tige Riickschlisse auf die Affinitit verschiedener Gewebe
zu Jod und auf die Wirkungsbedingungen gezogen werden
[3]. Hier ist vor allem dic hohe Jodaufnahme in Haut und
Bindegewebe (cinschlieBlich der Blutgefifie) hervorzuheben,
was auf eine Wirksamkeit des zugefiithrten Jod(ids) in diesen
Strukturen schhicBen ldsst. Von | mg oral aufgenommenem
lodid (eine Menge, wie sie groBenordnungsmiBig der Tages-
dosis einer Bad Haller Jodsoletrinkkur entspricht) werden
in 24 h etwa 90% ausgeschieden. Die Messungen im Sam-
melharn und bezogen auf die Kreatininausscheidung geben
gute Hinweise auf die Todidresorption durch dic einzelnen
Anwendungen. Withrend ohne Kur durchschnittlich 130 pg
Jod pro g Kreatinin im Harn ausgeschieden werden, stei-
gert sich dic ausgeschiedene Jodmenge nach ciner Trinkkur
(100 ml Tassiloquelle, Bad Hall) auf 2450 ug, durch Bader
auf 350 pg, Uberwirmungspackungen (370 ug), Ultraschall-
inhalationen (240 pg) und Augeniontophorese auf 530 pg
[2-5]. Das Serum-Gesamtjod erreicht kurz nach dem Trin-
ken etwa 35 pg/100 ml, wobei sich der Spiegel des jodhil-
tigen Schilddriisenhormons nur geringfiigig dndert, das freic
anorganische lodid jedoch kurzfristig auf das etwa 40-fache
ansteigt [2. 3].

Wirkung von Jod/lodid auf den Menschen allgemein
Schilddriise

Bei fortgesetzter Jod-Zufuhr in balneotherapeutischen Dosen
(ca. I mg/d) kommt es zur Anreicherung von Jod und Thyreo-
globulin in der Schilddriise und zur Steigerung der Hormon-
produktion. Dementsprechend geht aber die Jod-Speicher-
kapazitit zuriick. Damit ist die Moglichkeit einer Behandlung
von Jodmangelkropf gegeben, frither eine Hauptindikation
der Jodkur. Die Wirkungen des Jods auf die Schilddriisen-
funktion stellt aber eine iiberaus komplexe Frage dar, wobei
Studien am Paracelsus-Institut wesentliche Fragen kliren
konnten, vor allem. welche Wirkungen die im Rahmen einer
Kur aufgenommen Jodmengen, die den Tagesbedarf des Men-
schen erheblich Giberschreiten, auf die Schilddriise haben [6].

Herz-, Kreislauf- und GefifSerkrankungen

Jodbéder fithren zu einer Kreislaufumstellung mit ausgeprigter
Entspannung des arteriellen Systems. Dabei werden eine Sen-
kung des systolischen und besonders des diastolischen Blut-
drucks beobachtet. Dieser Effekt hilt auch iiber die Badekur
hinaus an. Eine Abnahme des peripheren Kreislaufwiderstandes
und der Pulswellengeschwindigkeit in der Aorta. eine Zunahme
des Schlagvolumens, Verldngerung der Austreibungszeit des
Ventrikels und damit eine Gkonomisch giinstige. verminderte
Spannungsbelastung des Herzens wurden cbenso beobachtet
{7, 8]. Auch positive Effekte von kithlen Jodsolewickeln auf das
vendse System (Steigerung des Venentonus) konnten gefunden
werden [9]. Bei Diabetikern sowie bei Patienten mit Athero-
sklerose bewirkten Trinkkuren mit Jodsole eine Abnahme der
Blutviskositit gegeniiber den herkémmlichen Therapicformen
[10]. Neuere Aspekte einer Jodwirkung auf atherosklerotische
Prozesse ergeben sich aus dem antioxidativen Effekt des Todid-
lons auf den Lipidstatus und die Lipidperoxidation [11-13].
aber auch aus einer gefundenen Aktivititserhohung antioxi-
dativ wirksamer Enzyme. Diese Enzymsysteme, wic z. B. dic
Glutathion-Peroxidase und die Katalase, sind gegen schidliche
Hydroperoxide aktiv, wodurch es auch zu ciner Beschleuni-
gung des Lipid-Abbaus kommt [2, 14].

Weiters wurden eine Abnahme des Malondialdchyds (als
Mal fur die Lipidperoxidation) im Serum von Kurpatienten
nach Trinkkuren gefunden [2, 14]. Eine Erhohung des gesamt-
antioxidativen Status des Serums nach Natriumiodid-Zugabe
im pM-Bereich [15-17], einc Steigerung der In-vitro-Pero-
xidase-Aktivitdt und eine Abnahme der Peroxide im Serum
konnte beobachtet werden [12, 18, 19]. Eine solche Stirkung
des antioxidativen Schutzpotenzials hat nicht nur Bedeutung
fir das Atheroskleroserisiko, sondern auch fur vicle andere
degenerative Erkrankungen vor allem des fortgeschrittenen
Alters. In diesem Zusammenhang sei auch auf die besondere
Bedceutung einer normalen Schilddriisenfunktion fiir den Li-
pidstoffwechsel und fiir das pro-/antioxidative Gleichgewicht
hingewiesen.

Erkrankungen der Atemwege
Dic Inhalationstherapie mit Jodsole dient vorzugsweise einer
Behandlung  chronischer Atemwegserkrankungen  (Bron-
chitiden), wobei die verfliissigende (viskositatsmindernde).
sckretionsanregende Wirkung des lodids im Vordergrund
steht. Eine kurmiéBig genutzte Elcktroacrosolanlage wurde
aufgrund von Untersuchungen entwickelt. wobei durch
gleichsinnige elektrostatische Aufladung und sehr geringe
TeilchengréBe ein tiefes Eindringen des schwach alkalischen
jodhiltigen Aerosols in die Atemwege erreicht wird [20].
Unterstiitzend ist auch die antiseptische Wirkung des
Jods, das zusétzlich noch die antibakteriellen Effekte der Leu-
kozyten verstdrken soll [21]. Durch Inhalation von Jodsole
kommt es zu einer Abnahme des intrathorakalen Gesamtvolu-
mens, die auf den vermehrten Abtransport von zihfliissigem
Schleim aus den Bronchien zuriickgefiihrt wird [22]. Mittels
Atemfunktionspriifungen wurde die positive Wirkung von
Jodsoleinhalationen bei obstruktiven Lungenerkrankungen
im Vergleich zu Kontrollgruppen mit Wasser und NaCl-L6-
sungen bestétigt [23].

Degenerative Erkrankungen des Bewegungsapparates

Erkrankungen des Bewegungsapparates zidhlen heute zu
den Indikationen der Jodsoletherapie in Form von Bidern
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und Packungen. Wirkungen balneotherapeutischer Maf3-
nahmen auf bindegewebige Strukturen (Sehnen, Knorpel,
Knochen, aber auch BlutgefiB3e, Haut) wurden schon lange
angenommen.

Das Jod/lodidsystem soll zur Auflockerung der Quer-
vernetzung von Bindegewebsmolekiilen, zur Elastizititszu-
nahme, zur Lockerung und Erweichung auch von narbigem
Gewebe und zu einer besseren Durchblutung fiihren. Auch
Einwirkungen auf Redoxvorginge im Zusammenhang mit
der Kollagen-Biosynthese werden diskutiert [24, 25].

Die depolymerisierende und somit zerstérende Wirkung
von freien Radikalen auf die Hyaluronsédure, die wesentlich
fiir die Schmierfunktion der Synovialfliissigkeit in den Ge-
lenken ist, kann durch lodid vermindert werden [26-28].

Wirkung von Jod auf das Auge, Jodspeicherung in
Augengeweben und -fliissigkeiten

Eine besondere Indikation fiir Jodkuren in Bad Hall sind
bestimmte Augenerkrankungen.

Neben der Trinkkur, Bddern, Inhalation werden zur Be-
handlung von Augenleiden neben den vom Internisten ver-
ordneten Kurmafinahmen lokale Anwendungen in Form von
Augenbesprithungen mittels Jodsole oder Jodsolekonzentrat
bis zu 20 Minuten und lontophoreseapplikationen mit einem
in Bad Hall entwickelten Spezialgerit durchgefiihrt. Durch
die Cornea des Auges wird beim Besprithen Jod aufgenom-
men, wobei nach 30 Minuten im Kammerwasser ca. 1% der
applizierten Jodkonzentration erreicht wird. Die Jodaufnahme
betrifft vor allem Aderhaut, Kammerwasser, Glaskérper und
Hornhaut, hingegen in sehr geringer Menge die Netzhaut und
die Linse [29].

Patienten hatten immer wieder spontan dariiber berich-
tet, dass sich thr Sehvermdgen nach einer Kur in Bad Hall
gebessert habe. Man versuchte daher, mit experimentellen
Studien dicse Angaben zu iiberpriifen.

Schon frith wurden positive Einfliisse von lodid auf das
Elektroretinogramm der tberlebenden Netzhaut von Ver-
suchsticren berichtet [30, 31].

Ebenso zeigte sich an menschlichen Bindchautzellen,
dass Zusatz von lodid zum Kulturmedium eine signifikante
Vermehrung der Zellzahl im Vergleich mit einer Kontrolle
ohne lodidzusatz bewirkt [32].

Sehschdrfe von Patienten mit Makuladegeneration

Rieger hat bereits 1973 mittels standardisierter Sehschérfe-
priifungen bei Patienten mit einer Sklerose der Netzhautge-
fale und degenerativen Netzhautverdnderungen in 61% eine
signifikante Besserung, in 34% keine Anderung und in 5%
eine geringfiigige Verschlechterung im Vergleich zu einer
unbehandelten Kontrollgruppe festgestellt [33].

Farbwahrnehmung

Mittels des Farnsworth-Panel-D-15-dichotomous-Tests und
des Lanthony-desatured-15-Hue-Tests wurde der Einfluss
von kombinierten Jodkurbehandlungen auf die Farbwahrneh-
mung von 30 unausgewihlten Patienten mit einem Mindestvi-
sus von 0.8 untersucht. Als Kontrollen dienten Urlaubsgiste,
die keiner Kurbehandlung unterzogen wurden. Diese zeigten
keine Anderung der Farbwahrnehmung, wihrend nach einer
kombinierten Kur eine signifikante Besserung der Farbwahr-
nehmung festgestellt werden konnte [34].

Kontrastempfindlichkeit

An 50 Patienten wurde in einer Studie die Wirkung einer
kurméifigen Anwendung lokaler Jodapplikationen mittels
Tontophorese zusétzlich zu den vom Internisten angeord-
neten Kuranwendungen gepriift. Mit Hilfe des Vision-Con-
trast-Testsystems (VCTS) konnte gezeigt werden, dass die
Kontrastempfindlichkeit, die sich bei 98 Augen infolge einer
altersbedingten Makulopathie an der unteren Grenze der
Norm befand, bei 89,8% eine Verbesserung erkennen liel3.
Bei 3,1% konnte keine Anderung festgestellt werden und bei
7,1% trat eine Verschlechterung ein. Die statistische Analyse
ergab insgesamt eine hochsignifikante Besserung nach der
Kur [35].

Verzégerung der Kataraktentwicklung

Die Vorstellungen tiber eine Jodwirkung bei der Verhinde-
rung der Kataraktentstehung konnte an einem zu Katarakten
neigenden Miusestamm (Emory-Maus) untermauert werden
[36]. Nach oraler Langzeitzufuhr von Natriumiodid mit dem
Trinkwasser (~256 pg IVkg Korpergewicht und Tag) fand
sich eine signifikante Verzogerung der Kataraktbildung — ge-
messen am Grad der Linsentribung — um ca. 3 Wochen. Die
Resultate werden im Hinblick auf die Wirkung des Jods als
Sauerstoffradikalfanger diskutiert. lodid zeigte auch grofle
Wirkung bei der Verhinderung der Entstehung einer selenit-
induzierten Katarakt. Auch dieser Schutzmechanismus diirfte
auf dem antioxidativen Potential des lodids beruhen [37].
Ebenso wird tiber Verbesserung der Sehschirfe bei Pa-
tienten mit hdhergradiger Kurzsichtigkeit nach einem Kur-
aufenthalt mit intensiver lodidbehandlung berichtet [38].

Trockenes Auge

In den letzten Jahren hat die Augenabteilung des Paracelsus-
Instituts in Bad Hall besonderes Augenmerk auf die Therapic
des trockenen Auges gerichtet. Diese Erkrankung des vor-
deren Augenabschnitts wird zunchmend beobachtet, wobei
anndhernd 20% der Erwachsenen {iber 45 Jahre liber typische
Symptome des trockenen Auges klagen [39]. In den Verci-
nigten Staaten liegt die Privalenz von milden bis miigen
Formen des trockenen Auges bei anndhernd 10 Millionen
Betroffenen [40, 41].

Auch in Osterreich ist das trockene Auge weit verbreitet,
wobei bei dieser Erkrankung die funktionelle Einheit betrotfen
ist, die den Trinenfilm, dic Augenoberfliche (Hornhaut, Bin-
dehaut, akzessorische Tranendrisen und Meibom sche Drii-
sen), die Haupttrinendriise und den verbindenden neuralen
Regelkrets umfasst [42]. Es wird heute angenommen, dass
der Ursprung dieser Erkrankung ein multifaktorielles Ge-
schehen darstellt [43], das auf Einfliisse zurlickzufiihren ist,
die in den letzten Jahren zunehmend auf die Bevélkerung
einwirken. Dazu zihlen eine Anzahl neuer Medikamente,
wie Antihypertensiva, Antihistaminika, Psychopharmaka und
Substanzen zur Hormonersatztherapie. Einige Priparate sind
dafiir bekannt, Erkrankungen der Augenoberfliche zu provo-
zieren oder zu intensivieren [44—46]. Bildschirmarbeit fiihrt
zu einer Reduktion der Blinkfrequenz und dadurch zum tro-
ckenen Auge [47]. Trockene Luft, die durch Heizkorper und
Klimaanlagen bewirkt wird, fithrt zu einem Austrocknen der
Tranenfliissigkeit und somit zu einer Schidigung des vorde-
ren Augenabschnitts [48, 49].

Andere Studien zeigten, dass das trockene Auge haufig in
Gebieten mit starker Luftverschmutzung auftritt. Oxidative



Reaktionen, die durch Umweltbelastungen hervorgerufen
werden, stehen hochstwahrscheinlich direkt mit der Pathoge-
nese des trockenen Auges in Verbindung [50-53].

Durch die Luftverschmutzung wird die Ozonschichte,
die in der Stratosphire als Schutzschild gegen ultraviolettes
Licht wirkt, verdiinnt. Dadurch gelangt intensives ultra-
violettes Licht an die Erdoberfliche. Dort entsteht in einer
Wechselwirkung mit umweltbelasteter Luft bodennahes
Ozon, das die Augenoberfliche und den Trdnenfilm angreift
und dadurch zum Krankheitsbild des trockenen Auges fiihrt
[54-59].

Die Trdnenflissigkeit ist aus einer Schleimschichte, einer
wissrigen Schichte und einer Lipidschichte aufgebaut. Die
Wechselwirkung dieser drei Komponenten bildet den stabilen
Tranenfilm. Hyaluronat, das als Komponente der Schleim-
schichte der Tranentliissigkeit und als Bestandteil verschie-
dener Gewebe im vorderen Augenabschnitt vorkommt [60,
61], wird durch Bestrahlung mit UV-Licht in Fragmente mit
niedrigem Molekulargewicht abgebaut. Eine dhnliche zer-
storende Wirkung auf das Hyaluronat iiben auch bodennahes
Ozon und Zigarettenrauch aus [62, 63].

Auch die Proteine des Tridnenfilms werden durch Ozon
und ultraviolettes Licht zerstort, wobei Ozon und UV-Licht
gemeinsam besonders aggressiv wirken [27, 64]. Genauso
zerstorend wirken Zigarettenrauch und Autoabgase auf die
Proteine der Trinenfliissigkeit [65].

Da auch Lipide extrem empfindlich gegeniiber oxidativen
Reaktionen sind [66, 67] werden insgesamt alle drei Kompo-
nenten der Trianenflissigkeit durch oxidative Reaktionen und
freie Radikale zerstort. Die durch Redoxreaktionen hervorge-
rufenen Verdnderungen der Inhaltstoffe des Tranenfilms be-
wirken eine Authebung der Wechselwirkung der Tranenkom-
ponenten, fihren zum Aufreillen des Trinenfilms und somit
zum Zustandsbild des trockenen Auges [52, 53, 68].

Zusitzlich ist bekannt, dass es bei Entziindungen, dic
in Verbindung mit dem trockenen Auge auftreten, zu einer
Bildung freier Radikale kommt. Aktivierte Leukozyten, de-
nen die Bindehaut und die Hornhaut wihrend der Entziin-
dung ausgesetzt sind, bilden grofie Mengen von Sauerstoff-
radikalen und Wasserstoffperoxid [69] und in Gegenwart
von Eisenionen bildet sich das extrem toxische OH-Radikal
[70]. Zusitzlich spielen diese freien Radikale eine bedeu-
tende Rolle bei der Intensivierung und Aufrechterhaltung der
Entziindung durch Bildung chemotaktischer Faktoren [71].
Ebenso wird die Apoptose aktiviert, die auch eine bedeutende
Rolle fiir Erkrankungen der Augenoberfliche spielt [72-77].
Diese Beobachtungen zeigen eine nahe Verbindung zwischen
oxidativen Reaktionen, Entziindung und Apoptose an der
Augenoberflache.

Das Auge ist vor dem Angriff freier Radikale durch
Enzyme geschiitzt, die antioxidative Wirkung besitzen. In
menschlichen Trdnen wurden Superoxiddismutase, Katalase
und Glutathionperoxidase nachgewiesen [78, 79]. Ebenso
konnte eine Peroxidase festgestellt werden, die H.O, und
freie Radikale zerstoren kann [80]. Auch Lactoferrin und
Lysozym zeigen antioxidative Aktivitaten [81-83]. Weitere
Antioxidantien, die in der Trénenfliissigkeit vorkommen,
sind Harnsdure und Ascorbinsiure [84].

Wird das Auge intensivem oxidativem Stress ausgesetzt,
kommt es zu einer Erschopfung der iiblicherweise in der Tré-
nenfliissigkeit vorkommenden Radikalfinger, die dann nicht
weiter in der Lage sind, das Auge vor dem Angriff durch freie
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Radikale zu schiitzen. Daher ist es von groflem Interesse fiir
Patienten mit trockenem Auge, die antioxidative Kapazitit an
der Augenoberfliche und im Trinenfilm dadurch zu schiit-
zen, dass man die natiirlichen Abwehrmechanismen durch
zusitzliche Antioxidantien unterstlitzt. Einige Hydrogele, die
in der Ophthalmologie eingesetzt werden, weisen solche an-
tioxidativen Eigenschaften auf und sind in der Lage. die Wir-
kung freier Radikale zu reduzieren [85]. Trinenersatzmittel,
die eine Mischung der Vitamine A, C und E sowie lodid ent-
halten und in Bad Hall hergestellt werden, kénnen ebenfalls
als Radikalfanger wirken [86].

Wirkung des lodids beim trockenen Auge

Todid stellt ein reduzierendes Agens und einen Elektronendo-
nator dar, und es konnte in vitro und in vivo gezeigt werden,
dass lodid als Radikalfianger wirkt, wobei der Wirkmechanis-
mus auf einem antioxidativen Mechanismus beruhen dirfte
[14, 18, 26, 87, 88].

Die Aktivitdt des Jod/lodid-Systems macht man sich. wie
vorher beschrieben wurde, bei der Behandlung verschiedens-
ter Augenkrankheiten zu nutze. Besonders bei der Therapie
des trockenen Auges kommen die Verabreichung iodidhil-
tiger Augentropfen, Augenbidder und Acrosole zur Anwen-
dung. Neuerdings wird zusdtzlich zur Jodtherapie bei der
Behandlung des trockenen Auges eine Bespriihung mit einer
Ol-in-Wasser-Emulsion auf den vorderen Augenabschnitt
erfolgreich eingesetzt [89]. Dadurch wird dic lodid-lonto-
phorese-Behandlung als Basistherapie des trockenen Auges
optimal ergénzt.

lodid-lontophorese als unterstiitzende Therapie bei Pu-
tienten mit trockenem Auge

Die Behandlung mit Trinenersatzmitteln ist die am haufigs-
ten angewandte Therapie beim trockenen Auge, aber topisch
applizierte Substitutionsmittel werden rasch von der Augen-
oberfliche abtransportiert. Die Hornhaut ist zwar fur die
Penetration Jokal angewandter Medikamente in das Auge
besonders wichtig, das Hornhautepithel stellt aber cine wirk-
same Barriere dar und verhindert oft das Eindringen und die
Speicherung aktiver Substanzen.

Die Tropffrequenz der Trinenersatzmittel zu reduzieren,
ohne die therapeutische Wirkung zu verringern, wire von
groflem Nutzen fiir die betroffenen Patienten.

Um eine ldngere Verweildauer der kiinstlichen Trinen an
der Augenoberflache zu erzielen, kdnnten Tranenersatzmittel
in threr Zusammensetzung variiert werden. Auch die Verwen-
dung von Stopseln zum Verschluss der Tridnenabflusswege
und von Reservoir-Systemen konnte die Kontaktzeit an der
Augenoberflache erhghen.

Ein ganz anderes System, das mit geringen Stromstér-
ken geladene Molekiile durch Gewebsbarrieren in innere
Schichten des Auges bringt, stellt die lontophorese dar. Diese
Methode erlaubt es, Therapeutika in ausreichender Konzent-
ration in das Augeninnere penetrieren zu lassen [90]. Ver-
schiedene Moglichkeiten der Anwendung der lontophorese
in experimentellen und klinischen Studien, besonders fiir die
Behandlung bakterieller oder viraler Infektionen und Ent-
zlindungen, wurden berichtet [91-96]. Dabei wurden trans-
corneal und transskleral mittels lontophorese antibakterielle,
antifungale, antiinflammatorische und antiangiogenetische
Agentien in das Auge eingebracht. Zahlreiche Studien zeigen
auch, dass betrichtliche Mengen von lodid durch Iontopho-
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Abb. 1. Bchandlung ciner Patientin durch Augen-lontophorese

rese in alle Gewebe des Auges, insbesondere in das vordere
Segment transferiert werden kénnen [97-100]. Ebenso sind
die Ladung. das Molekulargewicht und die Fettloslichkeit der
Medikamente, die durch lontophorese in dic Augengewebe
eingebracht werden sollen, von grofler Bedeutung, um eine
Steigerung der Penetrierung zu erreichen. Andere bedeutende
Variable sind die Stromstiérke, die Dauer der lontophorese und
die Konzentration des Medikaments in der Losung [90, 101].
Unerwiinschte Nebeneffekte konnen durch genaue Kontrolle
iontophoretischer Parameter und eine niedrige Stromstirke
vermieden werden [102]. Die lontophorese diirfte metabo-
lische Prozesse in Augengeweben beeinflussen, wobei kli-
nische Beobachtungen zeigen, dass die Anwendung exogener
clektrischer Felder dic Wundheilung steigern. Ebenso ist
bekannt, dass verschiedene Zelltypen auf elektrische Felder
mit einer zelluliren Reorientierung und Migration reagieren
[103].

Klinische Studien

Kiirzlich untersuchten wir die Fihigkeit von lodid, das Syn-
drom des trockenen Auges positiv zu beeinflussen. Dabei
wurde mit cinem lontophorese-System lodid in das Auge
gebracht und mit einer Kontrollgruppe verglichen, der lodid
ohne Stromanwendung appliziert wurde [104]. In dieser
Studie wurden 56 Augen von 28 konsckutiven Patienten mit
moderatem bis schwerem trockenen Auge, mit oder ohne
Sjogren-Sydrom, vor und nach lodid-Elektrophorese, in einer
dreimonatigen Follow-up-Periode untersucht. 16 Patienten er-
hielten die lodid-Behandlung mit Strom (Iontophorese) und
12 Patienten ohne Strom. Dazu wurde eine 0,5% Natrium-
iodid-Losung mit pH 8,0 verwendet. Das Auge tauchte in ein
passendes Gefdfl des lontophoresegerits (Erbe, Tiibingen,
Deutschland), das die Kathode enthilt, da lodid eine nega-
tive Ladung trigt. Eine Platinelektrode ist in Kontakt mit
der lodid-Ldsung, aber nicht mit der Augenoberfldche. Die
lodid-Lésung umspiilt die Hornhaut, die Bindehaut und die
Lider (Abb. 1).

Der positive Pol (Anode), welcher die indifferente oder
Grundclektrode darstellt, wird in einer Hand des Patienten
gehalten. Das lontophoreseprotokoll, das in dieser Studie ver-
wendet wurde, basierte auf dem Protokoll von Pommer und
Trichtel [99. 100]. Die lontophorese wurde bei einer konstan-
ten Stromstirke von 0,2 mA iber 7 Minuten durchgefiihrt.
Innerhalb einer zweiwdchigen Periode wurden 10 Behand-

lungen an beiden Augen durchgefiihrt. Die Kontrolle erfolgte
unter den gleichen Bedingungen, aber ohne Strom.

Wihrend der lontophorese der Natriumiodid-Losung
war es fiir die Patienten leicht moglich, die Augen in die
Losung einzutauchen und offen zu halten. Spaltlampenun-
tersuchungen nach der lodidbehandlung zeigten eine Icichte
Bindehautrdtung in allen Augen sofort nachdem das Auge
aus dem lodidbad entfernt wurde. Die Rétung verschwand in-
nerhalb einer Stunde. Bei keiner Untersuchung wihrend der
Studie wurden Hornhautédeme oder eine Verstirkung eines
Epithelschadens beobachtet.

Da ein geringes Ausmal} passiver Diffusion von lodid bei
der Behandlung ohne Strom auftritt, zeigten sich sowohl in
der mit Tontophorese behandelten, wie auch in der Kontroll-
gruppe, eine Verminderung der subjektiven Symptome. der
Tropffrequenz von Tranenersatzmitteln und cine Verbesse-
rung der Parameter des Trinenfilms und der Augenoberfli-
che. Ein stirkerer positiver Einfluss von lodid wurde aller-
dings nach der lodidiontophorese im Vergleich zu der Gruppe
beobachtet, die ohne Strom mit lodid behandelt wurde. Hier
wurden eine signifikante Verbesserung der Trianenfilmauf-
reifizeit (BUT) und der Fluorescein- und Bengalrosa-Firbung
sowie ein ldngeres Anhalten der Verbesserung beobachtet.

Bei der lontophorese dringt lodid in tiefere Schichten des
Auges ein, es kann die Menge des lodids in den Geweben des
vorderen Augenabschnitts erhéht werden und dies diirfte sich
in einem Depoteffekt duBlern, der die anhaltende Verbesserung
der Symptome des trockenen Auges iiber cinen Zeitraum von
Uber drei Monaten ermdglicht. Dic lingere Dauer der Wirk-
samkeit der lontophorese bei unseren Patienten kénnte cin
Zeichen dafiir sein, dass Iodid an Gewebskomponenten wie
z. B. Kollagen gebunden wird [25].

Diese Untersuchungen tragen zur Erkliarung bei. warum
Patienten, die sich in Bad Hall (Oberdsterreich) ciner Kur-
behandlung unterzogen. die auch eine lontophoresetherapie
umfasste, eine Verbesserung ihrer subjektiven Symptome des
trockenen Auges und eine Verringcrung der Tropftrequenz
mit Trdnenersatzmitteln beobachteten [105. 106].

Dic lodid-Behandlung diirfte auch das antioxidative Po-
tenzial in der Trinenflissigkeit und in den Augengeweben
steigern. Dies wurde durch Messungen des antioxidativen
Status in menschlichen Trinen bestitigt. Ein Anstieg des
antioxidativen Potenzials in der Trinenflissigkeit wurde bei
Patienten beobachtet, die drei Wochen lang mit einer fodid-
[ontophorese behandelt wurden [88]. Die erhohte antioxida-
tive Kapazitdt war sogar noch sechs Monate nach der Thera-
pie festzustellen [107].

Diese Ergebnisse zeigen, dass lodid einen positiven Ein-
fluss bei verschiedenen Augenerkrankungen ausiibt. Weitere
Untersuchungen, dic dic biologischen Eigenschaften und Wir-
kungen des lodids nachweisen sollen, sind aber noch notwen-
dig. So sollten die physiologische Rolle des Jod Todid-Sys-
tems in verschiedenen Geweben auflerhalb der Schilddriise
(Augenmedien, Trinendriise, Speicheldriise). die Bedeutung
des Nal-Symporters, sowie immunologische Aspckte, z. B.
die Stimulierung zelluldrer Immunreaktionen durch Jod ni-
her untersucht und auf deren Relevanz fur therapeutische An-
wendungsmoglichkeiten geprift werden.

Fiir den Kurort kdnnte auch die Wirkung von Begleit-
Ionen in der Jodsole (Mg, Br) sowie die Interaktion zwischen
den Inhaltsstoffen von Interesse sein.
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