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AnATOMIE DES AUGES I

Aufbau des Sehorgans

Das Sehorgan besteht aus Augapfel, Anhangsorganen (Lider, Tranenapparat, Bindehaut)
und Sehbahn. Der Augapfel (Bulbus oculi) besteht funktionell aus

e Licht brechenden (Hornhaut, Linse, Glaskorper) und
e Licht wahrnehmenden Anteilen (Netzhaut).
Der Augapfel wird von einer dreischichtigen Wand umfasst. Von aufSen nach innen:
e Tunica fibrosa:
o Lederhaut (Sklera): Formgebung und Widerstand.
o Hornhaut (Kornea): Sammellinse mit einer Lichtbrechung von 43 dpt.
e Tunica vasculosa (= Uvea):
o Regenbogenhaut (Iris): optische Blende zur Regulation des Lichteinfalls.

o Ziliarkorper (Corpus ciliare): Akkommodation, Aufhangung der Linse, Produkti-
on von Kammerwasser.

o Aderhaut (Choroidea): Blutversorgung der aufSeren Netzhautschicht.
e Tunica interna (= Netzhaut): Umwandlung optischer in neuronale Signale.
o Pars caeca (Stratum pigmentosum): Lichtfilter und Stoffwechsel.

o Pars optica (Str. pigmentosum und Str. nervosum): tragt die Fotorezeptoren.
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Abbildung 1: Schematischer Querschnitt durch das Auge.
Quelle: Wikipedia.de (http://de.wikipedia.org/wiki/Bild:Eye_scheme.svg)




Das Innere des Auges ist in drei funktionell und anatomisch getrennte Raume gegliedert:
e vordere Augenkammer,
e hintere Augenkammer und
e Glaskorper.

Vordere und hintere Kammer enthalten das Kammerwasser (Ernahrung von Linse und
Hornhaut, immunologische Funktionen), das in der hinteren Kammer vom Ziliarkorper
gebildet wird, durch die Pupillenoffnung in die vordere Kammer und von dort iiber den
Schlemm-Kanal in das venose System gelangt.

Durch ein Gleichgewicht von Kammerwasser-Produktion und -Resorption wird normaler-
weise ein konstanter intraokularer Druck von 12 bis 20 mmHg aufrecht erhalten.

Der Glaskorper besteht zu 98% aus Wasser und dient der Lichtbrechung (1,33 dpt).

Sehbahn

1. Neuron: Sinneszellen der Retina (Zapfen und Stabchen). 2. Neuron: bipolare Zellen.
3. Neuron: Ganglienzellen, die mit ihren Fortsatzen den N. opticus (II. Hirnnerv) bilden.
Uber Chiasma opticum und Tractus opticus zum Corpus geniculatum lat. (Thalamus), wo
die Umschaltung zum 4. Neuron erfolgt, dann uiber Sehstrahlung zur Sehrinde.

Akkommodation

Um sowohl entfernte als auch nahe Objekte scharf abbilden zu konnen, muss die Brech-
kraft des Auges entsprechend angepasst werden. Dazu wird die Linse verformt.

e Fernblick: Durch Zug der Zonulafasern (entspannter Ziliarmuskel) wird die Linse
zu einer Ellipse gespannt. Die Brechkraft nimmt ab.

e Nahblick: Durch Entlastung der Zonulafasern (angespannter Ziliarmuskel, para-
sympathische Fasern des N. oculomotorius [I1I. Hirnnerv]) folgt die Linse ihrer Ei-
genelastizitat und erhalt eine eher ,kugelige” Form. Die Brechkraft nimmt zu
(= Akkommodation).

Pupillenreflex
Ziel: Konstanter Lichteinfall durch Anpassung der Pupillenweite (Teil der Adaptation).

e Afferenz: Retina — N. opticus — Chiasma opticum — Tr. opticus. Vor dem Corpus
gen. lat. Abgabe von Fasern zur Area praetectalis. Weiterleitung zu Edinger-West-
phal-Kernen beider Seiten (ermoglicht Isokorie und konsensuelle Lichtreaktion).

e parasympathische Efferenz: Edinger-Westphal-Kern — N. oculomotorius (III) —
Ganglion ciliare — Nn. ciliares breves — M. sphincter pupillae.

e sympathische Efferenz: Hypothalamus — Medulla oblongata — sympathischer
Grenzstrang — Ganglion cervicale superius — A. carotis int./A. ophthalmica (be-
gleitendes Nervengeflecht) — N. ciliares longi — M. dilatator pupillae.

Kornealreflex
Fremdreflex zum Schutz des Auges vor Austrocknen und Fremdkorpern durch Lidschluss.

e Afferenz: N. ophthalmicus (Ast vom N. trigeminus V) — Nucleus ruber — Formatio
reticularis — Hirnstamm (Fazialiskern).

e [Efferenz: N. facialis (VII. Hirnnerv) — M. orbicularis oculi.

Bei starkem Lichteinfall erfolgt die Afferenz auch uber den N. opticus (II. Hirnnerv).



ALLGEMEINE AUGENUNTERSUCHUNG I

Anamnese

e aktuell: rotes Auge, Schmerzen (stechend, dumpf oder bei Augenbewegung), Seh-
storung (akut oder chronisch), Doppelbilder, Verletzung? Ein- oder beidseitig?

e Augenanamnese: Brille, Amblyopie, Schielen, OPs, Trauma?

e Figenanamnese: Liegt eine Allgemeinerkrankung mit Augenbeteiligung vor, z.B.
Diabetes mellitus, Hypertonus, Infektion, rheumatische Erkrankung?

e Medikamentenanamnese: z.B. Kortison, Resochin, Amiodaron, Chlorpromazin?

e Familienanamnese: Refraktionsanomalien, Schielen, Katarakt, Glaukom, Amotio?

Visusprifung

Das Auflosungsvermogen des gesunden Auges betragt eine Bogenminute. Zur Abklarung
einer Visusminderung sollte zunachst eine Refraktionsanomalie ausgeschlossen werden.
Als Schnelltest kann die ,stenopaische Licke” (eine Art Lochkarte) verwendet werden:
bessert sich der Visus beim Blick durch das 2 mm kleine Loch, ist ein Refraktionsfehler
wahrscheinlich. Eine Korrektur erfolgt bei Hyperopie mit Plusglasern (Weitsichtigkeit,
Augapfel zu kurz), bei Myopie mit Minusglasern (Kurzsichtigkeit, Augapfel zu lang).

Der mit Korrektur gemessene Visus wird als ,Visus cum correctione” (korrigierte Seh-
scharfe) bezeichnet. Die Visusbestimmung wird fur jedes Auge einzeln durchgefuhrt. Die
genaue Prufung der Sehscharfe mit Refraktionsbestimmung erfolgt durch den Facharzt.

Orientierend kann der Fernvisus mit der Snellen-Tafel (6 m Abstand) oder der Rosen-
baum-Karte fir die Kitteltasche (36 cm Abstand) bestimmt werden. Der Patient gibt an,
welche Zeile er aus 6 m Entfernung (bzw. 36 cm Entfernung bei der Rosenbaum-Karte)
gerade noch lesen kann. Der Visus kann dann von der Tafel abgelesen werden.
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Abbildung 2: Refraktionsanomalien und deren Korrektur. Snellen-Tafel zur Visusbestimmung.
Quelle: Wikipedia.de (http://de.wikipedia.org/wiki/Bild:Myopia.svg, .../Bild:Hypermetropia.svg, .../Bild:Snellen06.png)
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Istentfernung Normal:

g=1,0 bzw. 20 (bei Angabe in ft).

Dabei gilt: Visus= Sollentfernung 20

Wenn die Sehscharfe auch nach Korrektur <1,0 ist, muss dies weiter abgeklart werden.
Bei einem Visus unter 5/50 wird das , Fingerzahlen” in 1 m Abstand (ggf. 30 cm), bei noch
schlechterem Visus ,Handbewegungen” und schliefSlich , Lichtschein einer Taschenlampe
- Richtung erkannt” dokumentiert.

Blindheit besteht bei Visus =0,02 oder Einschrankung des Gesichtsfeldes auf <5 Grad.



Pupillendiagnostik

Die Uberpriifung des Pupillenreflexes gehért zu jeder kérperlichen Untersuchung dazu.
Sie gibt orientierend Aufschluss uber die Funktionen von Retina, N. opticus (II), Mittel-
hirn und N. oculomotorius (III). Ein normaler Befund schliefSt jedoch eine Teilschadigung
einzelner Strukturen nicht aus.

e Miosis (enge Pupille): Lichteinfall, Parasympathikotonus (Schlaf, Mudigkeit, Nar-
kose), Opioide, Naheinstellungsreaktion (Konvergenzmiosis), Horner-Syndrom.

e Mpydriasis (weite Pupille): Dunkelheit, Sympathikotonus (Angst, Freude, Uberra-
schung: ,grofSe Augen machen”), Okulomotorius-Parese, Medikamente.

e Anisokorie (ungleich weite Pupillen): Hinweis fur efferente Pupillenstorung, z.B.
zentrale Lahmung, Raumforderung, Hirndruck, SHT, im Rahmen versch. Syndrome
(z.B. Adie-Syndrom), jedoch auch idiopathisch.

direkte Lichtreaktion

Beide Augen des Patienten werden bedeckt. Wird ein Auge freigegeben, verengt sich die
Pupille nach ca. 0,2 s (Miosis) aufgrund des Lichteinfalls.

konsensuelle (indirekte) Lichtreaktion

Durch Auflegen der Handkante auf die Nasenwurzel des Patienten wird das untersuchte
Auge von direktem Lichteinfall abgeschirmt. Das andere Auge wird nun beleuchtet. Die
abgeschirmte, nicht beleuchtete Pupille sollte sich dabei ebenfalls verengen.

Ein erblindetes Auge zeigt bei direkter Beleuchtung keine Reaktion (amaurotische Pupil-
lenstarre). Die konsensuelle Lichtreaktion bei Beleuchtung des gesunden Auges bleibt je-
doch erhalten.

»Swinging-flashlight “-Test

Dient der Diagnostik diskreter einseitiger Storungen von Retina oder Sehnerv. Kann z.B.
bei Retrobulbarneuritis und anderen Optikus-Neuropathien der einzige Hinweis sein.

Liegt nur eine teilweise Schadigung der sensorischen Strukturen vor, reicht die Restfunk-
tion meist aus, um eine direkte Lichtreaktion zu ermdglichen. Erst im (Seiten-)Vergleich
beider Pupillen kann dann die Storung klinisch erkennbar sein.

Hierzu werden beide Augen abwechselnd mit gleichem Abstand, gleicher Dauer und glei-
cher Lichtintensitat von schrag unten beleuchtet. Beobachtet werden die initiale Kon-
striktion sowie die anschlieBende Erweiterung der Pupille. Ein pathologischer Befund
wird auch als ,Marcus-Gunn-Pupille” bezeichnet (relativer afferenter Pupillendefekt).

Motilitatspriufung

Patient wird aufgefordert, einem Gegenstand nur mit den Augen zu folgen (z.B. Kugel-
schreiber-Spitze). Dabei werden die neun Hauptrichtungen gepriuft:

rechts oben oben links oben
rechts geradeaus links
rechts unten unten links unten

Gesichtsfeldprifung (Konfrontationstest)

Arzt und Patient sitzen sich in gleicher Hohe gegentiiber. Beide verdecken das gegeniiber-
liegende Auge. Der Arzt fuhrt einen Gegenstand von aufSen zur Mittellinie (alle vier Qua-
dranten). Bei normalem Gesichtsfeld sehen beide den Gegenstand gleichzeitig.



Direkte Ophthalmoskopie

Bei der direkten Ophthalmosko-
pie sieht man ein aufrechtes,
16fach vergroBertes Bild der
Netzhaut.

Dazu geht man mit dem elektri-
schen Augenspiegel so nah wie
moglich an das Patientenauge
heran. Dabei darf der Untersu-
cher nicht akkommodieren. Er-
kennen sollte man Papille (dabei
leicht von temporal spiegeln),
Makula und mittlere Peripherie.

Die Papille (Sehnervenkopf, Aus-
tritt von A. und V centralis,
,blinder Fleck”) ist randscharf,
vital gefarbt (gelb-orange), im
Netzhautniveau und hat evtl.
eine zentrale Vertiefung (Exkava-
tion).

Abbildung 3:Augnhintergrund. (1) Papille mit A. u.
Das GefiBkaliber-Verhéltnis Arte- V- centralis. (2) Fovea centralis mit Macula lutea.

. R Quelle: National Eye Institute, National Institutes of Health
rie:Vene ist 2:3, spontane Venen- Y

pulsationen sind im Ggs. zu ei-
nem Arterienpuls physiologisch. An Kreuzungsstellen sind die Gefalle nicht eingeschniirt.

Die Macula lutea (,gelber Fleck”) mit der gefalRfreien Fovea centralis hat die grofite
Dichte von Fotorezeptoren und ist damit die Stelle des scharfsten Sehens.

wichtige pathologische Papillen-Befunde
e unscharfe Begrenzung (Randunscharfe): Stauungspapille.
e Abblassung: z.B. bei Optikusatrophie.
e vergrofSerte Exkavation: Glaukom.

Beurteilung des Augeninnendrucks

Mit beiden Zeigefingern wird bei geschlossenen Augen das Oberlid palpiert. Wichtig ist
dabei der Seitenvergleich. Palpatorisch kann lediglich ein steinharter Bulbus bei akutem
Winkelblockglaukom erkannt werden, eine leichte Druckerhohung dagegen nicht.

Die tonometrische Messung des Augeninnendrucks wird vom Augenarzt durchgefuhrt.
Hierzu gibt es verschiedene Methoden, meist wird das Goldmann-Applanationstonometer
verwendet. Physiologisch ist ein intraokularer Druck von 10 bis 21 mmHg.

Spaltlampenuntersuchung und Gonioskopie

Mit der Spaltlampe konnen Linse, Hornhaut und vordere Augenkammer beurteilt werden.
Der direkt nicht einsehbare Kammerwinkel kann im Rahmen der Glaukomdiagnostik mit
der Gonioskopie beurteilt werden. Beide Untersuchungen werden vom Augenarzt durch-
gefuhrt.



LEITSYMPTOME: ROTES UND SCHMERZHAFTES AUGE I

Allgemeines

Die Leitsymptome ,rotes Auge” und ,Schmerzen” konnen eine ganze Reihe von Ursachen
haben, die differentialdiagnostisch abgeklart werden miissen. Grob kommen in Frage:
Glaukomanfall, Entziindung, Blutung, Trauma und mechanische Irritation.

Wichtig ist, nach Begleiterscheinungen zu fragen. Ein palpatorisch hartes Auge mit wei-
ter, reaktionsloser Pupille muss an einen Glaukomanfall denken lassen (Notfall, Erblin-
dungsgefahr!). Bei konjunktivaler Injektion, verklebten Augen am Morgen und Sekret ist
eine Konjunktivitis wahrscheinlich. Ein rotes Auge ohne Begleiterscheinungen lasst sich
bei entsprechendem Lokalbefund und Anamnese (z.B. schweres Heben, Kraftanstren-
gung, Marcumar-Einnahme) auf einen Bluterguss zuruckfihren.

EROSIO CORNEAE

Allgemeines

Eine Abschurfung des Hornhautepithels wird als Erosio corneae (engl. corneal abrasion)
bezeichnet. Sie ist Folge einer Verletzung (z.B. Fingernagel, Zweige) oder von Fremdkor-
pern, die vertikale Kratzspuren auf der Hornhaut hinterlassen.

Klinik
Starke Schmerzen, Tranentraufeln (Epiphora), Fremdkorpergefiihl, Blepharospasmus,
Lidschwellung und konjunktivale Injektion.

Diagnose

Anfarben der Hornhaut mit Fluoreszin, ein Epitheldefekt ist dann im blauen Licht erkenn-
bar. Immer nach Fremdkorpern suchen (Ektropionieren von Ober- und Unterlid)!

Therapie

Antibiotischer Salbenverband, ggf. stationare Aufnahme bei rezidivierender Erosio. Die
Prognose ist gut; meist kommt es innerhalb weniger Tage zur folgenlosen Ausheilung.

SUBKONJUNKTIVALE HAMORRHAGIE

Allgemeines

Eine subkonjunktivale Blutung (syn. Hyposphagma) durch Ruptur kleinerer Gefale
kommt sowohl spontan (v.a. altere Menschen), posttraumatisch (Anamnese) oder nach
Husten, Pressen, Bucken etc. vor.

Klinik
Flachenhafte Blutung unter die Bindehaut, auch bei beeindruckendem Lokalbefund meist
harmlos. Der Visus ist nicht beeintrachtigt.

Therapie

Spontane Ruckbildung innerhalb von zwei Wochen. Bei Rezidiven an Hypertonie oder Ge-
rinnungsstorungen denken!



BLEPHARITIS

Allgemeines

Eine Entziindung des Augenlids wird als Blepharitis bezeichnet. Haufige Ursachen sind:
seborrhoische Dermatitis (Blepharitis squamosa), Gerstenkorn (Hordeolum, schmerzhafte
bakterielle Entzindung der Zeis- oder Moll-Drusen) und Hagelkorn (Chalazion, schmerz-
lose chron.-granulomatose Entzindung der Meibom-Driise).

Bei therapierefraktaren Lasionen an Basaliom oder Plattenepithelkarzinom denken!

Klinik
e Blepharitis squamosa: gering entzundlich veranderte Lidrander, Schuppen, ver-
klebte Wimpern, oft begleitende chronische Konjunktivitis.
e Hordeolum: schmerzhaftes Knotchen, zentraler Eiterpunkt, Erreger: oft S. aureus.

e Chalazion: schmerzloser, derber Knoten.

Therapie

e Blepharitis squamosa: warme Kompressen, strenge Hygiene, topische Antibiotika.
Gute Prognose, jedoch oft langwieriger Verlauf.

e Hordeolum: antibiotische Salben, trockene Warme (Rotlicht). Schnelle Heilung.

e Chalazion: Injektion von Glukokortikoiden, meist jedoch operative Inzision notig.

DAkRrOZYSTITIS

Allgemeines

Die haufigste Erkrankung der Tranenorgane ist die Entzindung des Tranensacks (Dakro-
zystitis), meist aufgrund einer Abflussstorung des Ductus nasolacrimalis.

Klinik
e akute Dakrozystitis: hochentzindliche, (druck-)schmerzhafte Schwellung. Auf

Druck entleert sich Eiter. Erreger sind meist Staphylokokken, Pneumokokken oder
Pseudomonas.

e chronische Dakrozystitis: Epiphora, meist fehlende Entzindungszeichen. Vorkom-
men im Rahmen von Wegener-Granulomatose und chron. Nasenschleimhautentz.

Diagnose

Nach Abklingen der akuten Symptomatik: Ro.-Kontrast zur Darstellung des Abflusshin-
dernisses und zur OP-Planung.

Therapie

e akute Dakrozystitis: akut: gezielte Antibiose (lokal und systemisch), desinfizieren-
de Umschlage, bei Abszess: Stichinzision. Spater: meist OP, z.B. nach Toti: Schaf-
fung einer direkten Verbindung zwischen Tranensack und Nasenschleimhaut unter
Umgehung des Ductus nasolacrimalis.

e chronische Dakrozystitis: OP nach Toti oder Tranensack-Exstirpation.



KonjunkTiviTis

Allgemeines

Die haufigste Ursache fir ein ,rotes Auge” ist die Bindehautentziindung (Konjunktivitis).
Es kommt zu Gefallerweiterung, zellularer Infiltration und Exsudation. Schmerzen sind
meist nur minimal vorhanden, der Visus ist kaum eingeschrankt. Unterschieden werden
infektiose (bakteriell, viral, parasitar, mykotisch) und nicht-infektiése Formen.

Klinik
Rotes Auge, verklebte Lider, Lidschwellung, Fremdkorpergefiihl, Augenbrennen. Evtl.

Lichtscheu und Epiphora. Bei starkem Juckreiz ist eine allergische Ursache wahrschein-
lich, ein Blepharospasmus deutet auf Hornhautbeteiligung hin (Keratokonjunktivitis).

Diagnose

Spaltlampe (Ausmals der Gefalsinjektion, Art der Sekretion, Bindehautschwellung), Ektro-
pionieren (Follikel? Papillen? Fremdkorper?), Abstrich (Erregerdiagnostik) und Epithelab-
strich (Ausstrichzytologie zur differentialdiagnostischen Eingrenzung).

DD der einzelnen Konjunktivitis-Formen
e infektiose Konjunktivitis:

o viral (meist Adenoviren): wassriges Sekret, Epiphora und LK-Schwellung. In
der Ausstrichzytologie: Lymphozyten und Monozyten.

o bakteriell (viele mogl. Erreger): eitriges Sekret, Hyperamie und Bindehaut-
schwellung (Chemosis) stehen im Vordergrund. Granulozyten und Bakterien in
der Ausstrichzytologie.

o Chlamydien D-K: mukopurulentes Sekret, Follikel in der tarsalen Bindehaut. In
der Ausstrichzytologie: intrazellulare Einschlusskorperchen. (Die Chlamydien
A-C verursachen das bei uns nicht vorkommende Trachom: in tropischen Lan-
dern haufigste Ursache fiir Erblindung!)

e nicht-infektiose Konjunktivitis:

o allergische Konjunktivitis: zahflussiges Sekret, starker Juckreiz und Papillen
der Bindehaut (pflastersteinartig) sind typisch. Eosinophile Granulozyten im
Ausstrich. Haufig im Rahmen von ,Heuschnupfen” (Rhinokonjunktivitis) oder
Triggerung durch Kontaktlinsen (Riesenpapillenkonjunktivitis).

o unspezifische Konjunktivitis: verursacht durch auflere Reize oder trockenes
Auge (Keratoconjunctivitis sicca, z.B. bei Sjogren-Syndrom. Diagnose: u.a.
Schirmer-Test. Kompl.: Hornhautulkus). Meist Fremdkorpergefiihl u. Epiphora.

Therapie

e viral: symptomatisch mit kithlenden Umschlagen. Prophylaxe durch Hygiene (z.B.
keine gemeinsamen Handtucher verwenden, nicht in den Augen reiben).

e Dbakteriell: antibiotika-haltige Salbe, ggf. in Kombination mit Kortison (fuhrt zu
schnellerer Linderung, jedoch nur unter strenger Kontrolle anwenden).

e Chlamydien: Tetracyclin-Augentropfen oder -salbe (4-6 Wo.). Gefahr der ,Ping-
Pong-Infektion”, daher Partner mitbehandeln.

e allergisch: Hyposensibilisierung, ggf. Kortison-Augentropfen.

e unspezifisch: Tranenersatzmittel, auslosenden Reiz meiden.
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KeraTITIS

Allgemeines

Bei der Untersuchung der Kornea sind oberflachliche (Keratokonjunktivitis) und tiefere,
ulzerierende Entziindungen zu unterscheiden. Letztere gefahrden das Sehvermogen auf-
grund von moglicher Narbenbildung, Tribung oder Perforation der Hornhaut und stellen
einen augenarztlichen Notfall dar.

Ursachlich konnen infektiose und nicht-infektiose Formen unterschieden werden.

Klinik
e infektiose Keratitis:

o bakteriell (90% der Falle): eitriges Sekret, Schmerzen, Lichtscheu, Visusminde-
rung, Epiphora, Hypopyon (Eiteransammlung in der unteren Vorderkammer).
Erreger sind v.a. Staphylokokken, Pneumokokken, Pseudomonas u. Moraxella.

Gefahrliche Verlaufsform ist das Ulcus serpens mit rascher Progredienz (weni-
ge Stunden!) u. intraokularer Beteiligung. Kann zum Verlust des Auges fuhren.

o viral: wassriges Sekret, oft starke Schmerzen (v.a. bei Herpes simplex).
o mykotisch: geringe Beschwerden. Erreger: Aspergillus und Candida albicans.

o Protozoen: starkste Schmerzen, Lichtscheu, Epiphora. Meist bei Kontaktlinsen-
tragern (Akanthamaoben).

e nicht-infektiose Keratitis:

Gefahr besteht in dem Verlauf Erosion — Superinfektion — Ulkus — Perforation.
Zu den nicht-infektiosen Keratitiden gehoren z.B. Keratitis punctata superficialis
(punktformige Hornhautlasionen infolge Benetzungsstorung), Keratitis sicca (tro-
ckenes Auge), Keratitis bei unvollstandigem Lidschluss (z.B. bei Facialisparese)
und Keratitis neuroparalytica (Lahmung des N. ophthalmicus, dadurch Sensibili-
tatsverlust der Kornea mit herabgesetzter Blinkfrequenz).

Diagnose

Schnelle Diagnostik und Therapie sind entscheidend. Mittels Spaltlampe konnen Epithel-
schaden, Trubungen sowie Zell- und evtl. Eiteransammlung in der Vorderkammer darge-
stellt werden. Abstriche fur Erregernachweis und Resistenztestung durchfuhren!

Therapie

e bakteriell: lokale Antibiotika (breites Spektrum bis Erreger u. Resistenzen bekannt
sind), bei Hypopyon (zeigt Vorderkammerbeteiligung an) therapeutische Mydriasis
zur Ruhigstellung von Iris und Ziliarkorper (,Zykloplegie”). Bei fortschreitendem
Ulkus stationare Aufnahme. Ggf. OP (Deckung grofSer Epitheldefekte mit Binde-
haut, Keratoplastik bei perforiertem Ulkus).

e viral: lokale Virustatika, bei Varizella zoster (Zoster ophthalmicus) evtl. systemisch.
e mykotisch: lokale Antimykotika (bei intraokularer Beteiligung systemisch), ggf. OP.
e Akanthamoben: Propamidin lokal, antibiotische Augentropfen und Zykloplegie.

e nicht-infektios: wenn moglich Ursache behandeln, Tranenersatzmittel, Infektions-
prophylaxe. Bei Paralyse/Parese ggf. OP: laterale Lidvernahung (7Tarsorrhaphie).
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HERPES SIMPLEX

Allgemeines

Eine Primarinfektion mit Herpes simplex (meist Typ I) verlauft am Auge als Konjunktivitis
oder Blepharitis. Eine HSV-Keratitis ist immer eine Sekundéarinfektion (Rezidiv durch Vi-
rus-Persistenz im Ganglion gasseri), die auch zum Hornhautulkus fuhren kann.

Eine Primarinfektion kann leicht mit einer Adenovirus-Konjunktivitis verwechselt werden,
falls die charakteristischen periokularen Blaschen (Vesikel) nicht auftreten. Dendritisch
verzweigte Epithellasionen der Kornea sind pathognomonisch fur eine Sekundarinfektion.

Klinik

Sehr schmerzhaftes Auge, Lichtscheu, Lidschwellung, Epiphora. Abhangig von Lokalisati-
on auch Visusminderung moglich.

Formen der HSV-Keratitis

e Keratitis dendritica: baumartig verzweigte Epithellasionen, charakteristisch fur
HSV-Rezidiv, aufgehobene Hornhautsensibilitat.

e Keratitis disciformis: scheibenformige zentrale Hornhautinfiltrate. Vaskularisation
und Iridozyklitis moglich (v.a. bei Rezidiven).

e endotheliale Keratitis: ausgelost durch Viren im Kammerwasser. Schwellung von
Endothelzellen, Hornhauttribung. Bei Kammerwinkel-Beteiligung: sek. Glaukom.

Diagnose

Spaltlampe, Fluoreszinfarbung zeigt Hornhaut-Lasionen.

Therapie

Topische antivirale Substanzen (z.B. Trifluridin, Aciclovir). Bei K. disciformis und intra-
okularer Beteiligung auch Aciclovir systemisch. Kortison ist bei Hornhautlasion kontrain-
diziert, bei intaktem Epithel dagegen erlaubt. Kortison verhindert Narbenbildung, erhoht
jedoch das Risiko fur Sekundarglaukom, Hornhautperforation und prolongierten Verlauf.

HERPES ZOSTER

Allgemeines

Wie auch bei Herpes simplex kann es beim Varicella-zoster-Virus zu einem endogenen Re-
zidiv kommen. Zu einer Augenbeteiligung (Zoster-Keratitis) kommt es dann, wenn der 1.
Trigeminus-Ast (N. ophthalmicus) betroffen ist.

Klinisch zeigt sich eine Augenbeteiligung durch das Hutchinson-Zeichen: Hautblaschen
gehen bis zur Nasenspitze — N. nasociliaris betroffen (versorgt u.a. das Augeninnere).
Klinik

Schmerzhafte vesikulare Dermatitis, begrenzt auf ein Dermatom. Rotes Auge, herabge-
setzte Sensibilitat der Hornhaut. Die Hornhaut-Lasionen konnen HSV-Keratitis ahneln.

Spater: Uveitis anterior, Sekundarglaukom, Narbenbildung und Neuralgien maoglich.

Therapie

Lokal: Aciclovir (meist zusatzlich systemische Gabe zur Therapie der Dermatitis). Bei in-
taktem Epithel auch Kortison erlaubt (s. HSV-Keratitis).
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UveiTis

Allgemeines

Je nach betroffenem Abschnitt unterscheidet man Uveitis anterior (Iritis), Uveitis inter-
media (Zyklitis) und Uveitis posterior (Chorioiditis). Mischformen sind Iridozyklitis und
Panuveitis.

Klinik
e [Iridozyklitis: dumpfe Schmerzen, Visusminderung, Lichtscheu, Reizmiosis, Epipho-

ra, ziliare oder gemischte Injektion (Bindehaut ist mitbeteiligt). Auch chronischer
Verlauf moglich.

e Chorioiditis: keine Schmerzen, da Aderhaut keine sensiblen Nerven enthalt. Visus-
minderung, Sehstorungen (Schleier).

Im Gegensatz zum Glaukom ist bei Iridozyklitis die Vorderkammer normal tief und die Pu-
pille eng (Reizmiosis).
Atiologie und Pathogenese

Einer Uveitis liegt oft eine immunologische (System-)Erkrankung zu Grunde, z.B.
M. Bechterew, M. Reiter, M. Crohn, Psoriasis (alle HLA-B27-assoziiert), Sarkoidose, rheu-
matoide Arthritis oder M. Behget.

Eine akute Uveitis anterior kann auch infektios bedingt sein (seltener), z.B. bei Herpes-
Infektion, Lues, Tuberkulose und Lepra. Eine Chorioiditis kann ebenfalls infektios bedingt
sein, z.B. Zytomegalievirus (CMV), Lues, Brucellose oder Toxoplasmose.

Diagnose

e Iridozyklitis: Spaltlampen-Untersuchung zeigt Tyndall-Phdnomen (Eiweils-Ansamm-
lung und zellulares Infiltrat der Vorderkammer — Visusminderung) und Hornhaut-
odem.

e Chorioiditis: Ophthalmoskopie zeigt weilSliche, unscharf begrenzte Herde.

Therapie

e Iridozyklitis: Es gilt, Synechien zu vermeiden (Verwachsungen von Iris und Linse
bzw. Iris und Kornea): therapeutische Mydriasis und Steroidtherapie.

Bei erregerbedingter I.: antibiotische oder antivirale Therapie (ggf. systemisch).

e Chorioiditis: je nach Ursache Steroide oder Antibiotika (lokal und systemisch).
AKUTES WINKELBLOCKGLAUKOM

Allgemeines

Eher seltene und haufig fehldiagnostizierte Ursache eines roten, schmerzhaften Auges.
Anfallig sind Patienten mit flacher Vorderkammer (z.B. wegen kurzem Bulbus bei Hyper-
opie oder grofSer Pupille bei Katarakt). Durch eine plotzliche Abflussblockade des Kam-
merwassers kommt es zu einer anfallsweisen Erhohung des intraokularen Drucks auf ein
Mehrfaches der Norm. Notfall, da Erblindung des betroffenen Auges droht!

13



Klinik
e allgemein: akute Schmerzen (evtl. durch Projektion als Kopfschmerz fehlgedeutet),

Ubelkeit und Erbrechen (durch Vagusreiz). Allgemeinsymptome kénnen so sehr im
Vordergrund stehen, dass zunachst an Appendizitis oder Hirntumor gedacht wird.

e Auge: gemischte Injektion, Hornhautodem, mattes Auge, flache Vorderkammer,
entrundete, reaktionslose Pupille, steinharter Bulbus, starke Visusminderung (wird
u.U. nicht bemerkt, da vom gesunden Auge kaschiert).

Diagnose

Trias aus rotem Auge, weiter reaktionsloser Pupille und palpatorisch hartem Bulbus.

Therapie

Ziele sind die Drucksenkung innerhalb von 6 Stunden, Schmerzbekampfung und Aufkla-
ren der Hornhaut (um die kausale operative Therapie zu ermoglichen).

e medikamentos: osmotische Reduktion des Glaskorpervolumens (Mannit i.v., Glyce-
rin oral), Verminderung der Kammerwasser-Produktion (Carboanhydrase-Hemmer:
Azetazolamid i.v.; lokale Betablocker: z.B. Timolol) und Herausziehen der Iris aus
dem Kammerwinkel (lokale Miotika: Pilocarpin 1%).

e mechanisch: Eindellen der Hornhaut mit Glasstab (Kammerwasser in die Periphe-
rie pressen, dadurch Offnen des Kammerwinkels).

e operativ: Shunt zwischen Vorder- und Hinterkammer, z.B. Laser-Iridotomie.
ENDOPHTHALMITIS

Allgemeines

Nach perforierendem Trauma oder durch endogene Infektion via hamatogener Streuung
von Erregern (Bakterien, Viren, Pilze). Gefahrdet sind v.a. chronisch kranke, immunsup-
primierte oder Diabetes-Patienten. Es droht der Verlust des Auges (innerhalb Stunden!).

Klinik

Tiefer, dumpfer Augenschmerz, akute Visusminderung, starke Rotung.

Diagnose

Anamnese und typische Klinik. Spaltlampe: gemischte Injektion, Hypopyon. Ophthalmo-
skopie: gelblich verfarbter Glaskorper, weilsliche Netzhautflecken mit hamorrhagischem
Rand, evtl. Netzhautablosung.

Bei i.v.-Drogenabhangigen und Dauerkatheter-Patienten mit Sehstorung an Candida-En-
dophthalmitis denken!

Therapie

Erregerspezifische Antibiose (systemisch, lokal und intravitreal). Der Verlaufist variabel.
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LEITSYMPTOM: AKUTE SEHSTORUNG I

Allgemeines

Der plotzliche Sehverlust ist immer ein Notfall, auch wenn er nur wenige Sekunden an-
halt. Unterschieden werden miissen Sehstorungen, die primar vom Auge ausgehen (z.B.
Netzhautablosung, Zentralarterienverschluss), und solche, die eine neurologische Ursa-
che haben (z.B. zerebrovaskulare Erkrankungen, Migrane).

Differentialdiagnostisch wichtig ist die Unterscheidung in:

e schmerzlose Sehstorung: z.B. bei Zentralarterienverschluss, Arteriitis temporalis,
Netzhautablosung, akute ischamische Optikusneuropathie, Retrobulbarneuritis,
Glaskorperabhebung.

e schmerzhafter Sehstorung (oft mit ,rotem Auge”): akutes Winkelblockglaukom,
akute Iritis, Verblitzung (Keratitis photoelectrica), Hornhautulkus, Trauma.

Zudem konnen Begleiterscheinungen diagnostisch wegweisend sein (z.B. harter Bulbus
bei Glaukomanfall, RulSsregen und schwarzen Vorhang sehen bei Netzhautablosung).

AMAUROSIS FUGAX UND ZENTRALARTERIENVERSCHLUSS

Allgemeines

Erblindung eines Auges durch Ischamie der Netzhaut, z.B. bei Embolie aus ipsilateraler
A. carotis interna. Bei der Amaurosis fugax kommt es nach Auflosung oder Ausschwem-
mung des Embolus zur vollstandigen Wiederherstellung des Visus innerhalb kurzer Zeit.

Bei persistierendem Verschluss kommt es dagegen nach etwa einer Stunde zu irreversi-
blen Netzhautschaden (Infarkt) mit Erblindung des betroffenen Auges.

Klinik
Rascher einseitiger schmerzloser Visusverlust (,fallender Vorhang”“, ,Licht ausgeknipst”)

bei Zentralarterienverschluss. Visusminderung oder Gesichtsfeldausfalle, wenn nur ein
Ast betroffen ist. Der direkte Pupillenreflex ist aufgehoben.

Diagnose
Ophthalmoskopie:
e Amaurosis fugax: unauffalliger ophthalmoskopischer Befund.

e Zentralarterienverschluss (Infarkt): schmale Gefalse, grau-weilte Netzhaut (Odem).
Nur die Fovea centralis erscheint als kirschroter Fleck.

Therapie

Bulbusmassage, um den Embolus in ein peripheres NetzhautgefalS zu schwemmen. Ha-
modilution zur Verbesserung der Durchblutung. Die Prognose ist ungunstig, bei komplet-
tem Zentralarterienverschluss ist die Erblindung des Auges fast nie zu verhindern.

Eine Lyse wird aufgrund der moglichen Nebenwirkungen und der geringen Erfolgsaus-
sichten i.d.R. nicht durchgefihrt.

Wichtiger ist die Suche nach der Emboliequelle (z.B. Vorhofflimmern), um z.B. einen Apo-
plex zu verhindern.

15



ANTERIORE ISCHAMISCHE OPTIKUSNEUROPATHIE (AION)

Allgemeines

Akute Durchblutungsstorung der Papille, arteriosklerotisch oder (seltener) arteriitisch
bedingt. Letzteres kommt als Komplikation der Arteriitis temporalis (M. Horton) vor.

Klinik
Plotzlicher, einseitiger, schmerzloser Visusverlust (gelegentlich langsam-progredient)
oder Gesichtsfeldausfalle (keilformig). Afferente Pupillenstorung.

Bei Arteriitis temporalis zusatzlich Kopfschmerz, druckschmerzhafte pulslose Tempo-
ralarterie und Kauschmerz. Anamnestisch Gewichtsverlust und reduz. Allg.zustand.

Diagnose

Ophthalmoskopie: Papillenédem mit sektoriell betonter Randunscharfe.

Therapie
e AION: keine. Hamodilution kann versucht werden.

e AION bei Arteriitis temporalis: sofortige hochdosierte systemische Kortikosteroide
(v.a. um das zweite Auge zu schutzen).

OPTIKUSNEURITIS

Allgemeines

Entzindung des Sehnerven im (Papillitis) oder hinter dem Auge (Retrobulbédrneuritis).
Meist sind jungere Patienten betroffen. Ursachen sind Infektionen (z.B. Borreliose), Au-
toimmunkrankheiten (z.B. Lupus erythematodes, M. Crohn, M. Wegener), toxische Scha-
digungen (z.B. Methanol, Blei, Chloramphenicol) oder idiopathisch. Die Retrobulbarneuri-
tis geht haufig einer multiplen Sklerose (Encephalitis disseminata) voraus.

Klinik
Plotzliche Visusminderung mit Zentralskotom (haufig nach korperlicher Anstrengung:

Uhthoff-Phanomen), Schmerzen bei Augenbewegung und Druck auf den Bulbus. Zudem
afferente Pupillenstorung und Rot-Grin-Farbsinnstorung.

Diagnose
Ophthalmoskopie:
e Papillitis: Odem und Hyperamie des Sehnervenkopfes, unscharfer Papillenrand.

e Retrobulbarneuritis: unauffalliger Befund (,der Patient sieht nichts und der Arzt
auch nicht”).

Verzogerte Latenz bei visuell evozierten Potentialen (VEP) bei Demyelinisierung.

Therapie

Oft spontane Besserung. Wenn moglich, Grunderkrankung behandeln. Zur Beschleuni-
gung der Visuserholung: Steroidtherapie (hat jedoch keinen Einfluss auf das Endergeb-
nis). Die Prognose hangt von der Grunderkrankung ab.
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Tox1SCHE OPTIKUSNEUROPATHIE

Allgemeines

Toxische Schaden des Sehnerven konnen zu akutem Sehverlust durch beidseitige Schwel-
lung des Sehnervenkopfes fithren. Substanzen sind z.B. Ethambutol, Methanol, Chloram-
phenicol, Amiodaron, Streptomycin, Blei, Arsen, D-Penicillamin, Isoniazid u. Sulfonamid.

Zu einem ahnlichen Bild konnen Thiamin-, Vitamin-Bi,- und Folsauremangel fithren.
STAUUNGSPAPILLE

Allgemeines

Meist beidseitige Schwellung der Sehnerven-Austrittsstelle (engl. papilledema), z.B. bei
chronisch erhohtem intrakraniellen Druck. Aufgrund der potentiell lebensbedrohlichen
Hirndrucksteigerung ist eine sofortige Abklarung erforderlich (neurochirurgisch, neuro-
logisch, internistisch).

Klinik

Reversible Verdunkelungserscheinungen (Obskurationen), vergrofSerter blinder Fleck, be-
gleitende Kopfschmerzen.

Diagnose

Ophthalmoskopie: randunscharfe Papille, Exkavation nicht mehr abgrenzbar. Oft Diskre-
panz zwischen (gutem) funktionellen und (pathologischem) ophthalmoskopischen Befund.

Weitere Diagnostik (z.B. Bildgebung) zur Abklarung der Druckerhohung veranlassen.

Therapie

Grunderkrankung behandeln. Nach Normalisierung des intrakraniellen Drucks bildet sich
die Stauungspapille zurick, es kann jedoch eine Optikusatrophie zurickbleiben.

GLASKORPERABHEBUNG

Allgemeines

Partielle oder komplette Abhebung des Glaskorpers von seiner Unterlage (engl. vitreous
detachment). Im Alter entstehen flussigkeitsgefiillte Lakunen im Glaskorper, die einen
Kollaps des Glaskorpers verursachen konnen. Dies fiihrt zu Verdichtungen, die als frei be-
wegliche Trubungen wahrgenommen werden (Mouches volantes). Hebt sich der Glaskor-
per inkomplett von der Netzhaut ab, konnen an den verbleibenden Verbindungen Trakti-
onskrafte entstehen, die wiederum zum Riss oder Ablosung der Netzhaut fuhren konnen.

Klinik

Mouches volantes (,,fliegende Micken”). Lichtblitze und Schauer deuten auf einen Netz-
hautdefekt hin und mussen abgeklart werden.

Diagnose

Ophthalmoskopie zum Ausschluss von Netzhautschaden.

Therapie

Die Glaskorperabhebung an sich ist ungefahrlich, solange die Netzhaut nicht beteiligt ist.
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NETZHAUTABLOSUNG

Allgemeines

Abhebung der neurosensorischen Netzhaut vom retinalen Pigmentepithel (syn. Amotio
retinae, engl. retinal detachment). Ursachlich konnen Netzhautriss (rhegmatogene Amo-
tio), Zug durch Glaskorperstrange (Traktionsamotio) oder Flissigkeit zwischen Netzhaut
und Pigmentepithel (exsudative Amotio, z.B. bei M. Coats) sein.

Risikofaktoren sind hohe Myopie, Z.n. Trauma und positive Familienanamnese.

Klinik
Lichtblitze, Mouches volantes, RufSsregen, Schatten im Gesichtsfeld (wie ein Vorhang von

oben nach unten fallend oder von unten aufsteigend). Bei Befall des Netzhautzentrums:
rasche Visusminderung.

Diagnose

Ophthalmoskopie: blasenartige Netzhaut-Abhebung, ggf. rot leuchtendes Netzhautloch.
Immer das andere Auge mituntersuchen, da Netzhautlocher bds. vorkommen konnen.

Therapie

Bei Loch mit geringer Netzhautablosung: Laser (Anheftung der Netzhaut um das Loch
herum). Bei ausgedehnterem Befund: OP (Silikonplombe wird auf die Sklera genaht, um
den Bulbus einzudellen und so den Kontakt zwischen Retina und Pigmentepithel wieder-
herzustellen). Ggf. Vitrektomie mit Austausch des Glaskorpers durch Silikonol, um das
Auge von innen zu tamponieren.

Die rhegmatogene Amotio hat eine gute Prognose, die ibrigen Formen eher nicht.
MiGRANE MIT AURA

Allgemeines

Bei der etwa 20 Minuten dauernden visuellen Migrane-Aura kommt es zu Sehstorungen
wie Gesichtsfeldausfallen, Lichtblitzen und Wahrnehmung von gezackten bunten Linien
(auch bei geschlossenen Augen). Typisch ist der nach der Aura auftretende Kopfschmerz.

Die geschilderten Sehstorungen konnen mit denen bei Amaurosis fugax verwechselt wer-
den, treten im Unterschied dazu jedoch beidseitig auf und dauern langer.

ScHLAGANFALL unDp TIA

Allgemeines

Eine Insuffizienz des hinteren Kreislaufs kann zu homonymen Sehstorungen fihren. Eine
Durchblutungsstorung des visuellen Kortex' fithrt zu vernebelter Sicht und evtl. zur Wahr-
nehmung von Lichtblitzen, die denen einer Migrane-Aura ahneln konnen. Doppelbilder,
Schwindel, Schwache, Benommenheit und Dysarthrie miussen an eine Hirnstamm-
ischamie denken lassen.

Bei einem Infarkt im Bereich des visuellen Kortex' kommt es zu einem homonymen Ge-
sichtsfeldausfall, der genau in der vertikalen Mittellinie endet.
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LEITSYMPTOM: CHRONISCHE SEHSTORUNG I

Allgemeines

Haufigste Ursache fiir eine chronische Verschlechterung des Sehvermogens ist die meist
altersbedingte Linsentribung (Katarakt). So ist die bereits seit dem Altertum bekannte
»~Katarakt-OP“ eine der am haufigsten durchgefithrten Operationen uberhaupt.

Bei Katarakt und Glaukom ist die Familienanamnese haufig positiv.

Differentialdiagnostisch wichtig ist die Unterscheidung in zentralen (z.B. bei Makulade-
generation), peripheren (z.B. bei Glaukom) und totalen Sehverlust (z.B. bei Katarakt).
Eine weitere mogliche Ursache fir eine langsame Visusreduktion, die nicht vergessen
werden sollte, ist die ,alte Brille” (Refraktion iberprifen und ggf. Neuverordnung).

KatarRAkT (GRAUER STAR)

Allgemeines

Schleichende, zunehmende Tribung der Linse. Meist
altersbedingt, jedoch gehauft bei Allgemeinerkrankun-
gen wie Diabetes mellitus, Niereninsuffizienz und
M. Wilson, nach Trauma/OP oder iatrogen (v.a. Korti-
son, Bestrahlung). Selten ist eine Katarakt angeboren,
z.B. vererbt oder infolge intrauteriner Schadigung (Ro-
teln, Mumps, Toxoplasmose).

Die Einteilung der senilen Katarakt erfolgt nach mor-
phologischen Kriterien:

.. . Abbildung 4: Katarakt.
e Kernkatarakt: Verhartung und Verfarbung des oquelle: Wikipedia.de

Linsenkerns, langsame Progredienz. (.../Bild:Cataract_in_human_eye.png)

® Rindenkatarakt: Rindenveranderungen (Vakuolen, Wasserspalten), schreitet
schneller voran als die Kernkatarakt. Sonderform: hintere Schalentribung.

e C(ataracta matura: diffus weilSe Linse, schemenhafter gelber Linsenkern, Visus auf
Hell-Dunkel-Wahrnehmung reduziert.

e C(ataracta hypermatura: vollstandige Verflussigung der Rinde, Kapsel sinkt ab, so
dass der Oberrand in der Pupille sichtbar wird, dabei haufig sekundares Offenwin-
kelglaukom (phakolytisches Glaukom).

Klinik
Individuell sehr variabel: schleichende Sehverschlechterung, Grauschleier (,alles Grau in
Grau“), unscharfes oder verzerrtes Sehen, veranderte Farbwahrnehmung, Blendung.

Diagnose
Abgeschwachter Rot-Reflex des Fundus bei Ophthalmoskopie und Spaltlampenunters.

Therapie

Einzig wirksame Therapie: operative Entfernung der getribten Linse (meist ambulant in
Lokalanasthesie). Meist Einsetzen einer Kunstlinse. Die hintere Linsenkapsel bleibt bei
der OP i.d.R. erhalten (extrakapsulare Kataraktextraktion, ECCE). Diese kann sekundar
Eintriben (Nachstar, kommt bei jedem 3. Patienten vor). Therapie bei Nachstar: getriibte
hintere Kammer wird mittels Laser in der optischen Achse durchtrennt.

Wird keine Kunstlinse eingesetzt, kann bei beidseitiger Aphakie (,Linsenlosigkeit”) die
Refraktion mit einer Starbrille korrigiert werden. Dies ist heute jedoch die Ausnahme.
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GLAuKOM

Allgemeines

Schleichende Optikusneuropathie, meist aufgrund eines
chronisch erhohten Augeninnendrucks. Nach Diabetes mel-
litus die zweithaufigste Erblindungsursache in Industriena-
tionen. Unterschieden werden Offenwinkelglaukom (90%)
und Engwinkelglaukom (s. akutes Winkelblockglaukom).

Ein Glaukom kann beim vorher gesunden Auge (primar) als
auch infolge verschiedener Augenerkrankungen (sekundar)
auftreten, z.B. bei hypermaturer Katarakt, Rubeosis iridis.

Pathogenetisch liegt meist ein erhohter Abflusswiderstand
vor, selten eine vermehrte Kammerwasserproduktion.

Abbildung 5: Glaukom.
- Quelle: Wikipedia.de
Klinik (.../Bild:Glaukompapille2.jpg)

Das Offenwinkelglaukom verlauft im Ggs. zum Winkelblock-
glaukom schleichend, schmerzlos und oft asymptomatisch. Gelegentlich unspezifische Be-
schwerden (Kopfschmerz, Augenbrennen). Bei einem symptomatischen Gesichtsfeldaus-
fall ist die Sehnervschadigung bereits weit fortgeschritten.

Die fruhe Diagnose ist also entscheidend! Es wird daher empfohlen, die erste Lesebrille
immer vom Augenarzt verschreiben zu lassen, um bei der Gelegenheit den Augeninnen-
druck zu messen (Glaukom-Screening).

Diagnose

Spaltlampe und Gonioskopie: haufig flache Vorderkammer. Enger (bei Engwinkel-) oder
geschlossener (bei Winkelblockglaukom) Kammerwinkel.

Ophthalmoskopie: charakteristisch ist die randscharfe, abgeblasste Papille mit vergrof3er-
ter Exkavation und in die Tiefe abknickenden GefalSen.

Tonometrie: erhohter Augeninnendruck (>21 mmHg).

Perimetrie: parazentrale nasale Gesichtsfeldausfalle (Frihsymptom).

Therapie

Ziel der Therapie eines chronischen Glaukoms ist die Senkung des Augeninnendrucks,
um so ein Fortschreiten der Optikusatrophie und der Gesichtsfeldausfalle zu verhindern.

Medikamente

Prinzipiell gibt es folgende Moglichkeiten der konservativen Glaukomtherapie:
e Hemmung der Kammerwasser-Produktion und
e Verbesserung des Kammerwasser-Abflusses.

Verwendet werden als Augentropfen Alpha-2-Agonisten (z.B. Clonidin), Cholinergika (z.B.
Pilocarpin), Betablocker (z.B. Timolol), Carboanhydrasehemmer (z.B. Dorzolamid) und
Prostaglandine (z.B. Latanoprost) sowie Kombinationen.

Operation

Laser-Trabekuloplastik (Narbenkontraktion im Trabekelwerk fihrt zu Aufdehnung der
Zwischenraume) bei offenem Kammerwinkel oder filtrierende Eingriffe (Kammerwasser
wird durch Skleradoffnung unter die Bindehaut abgeleitet) stehen zur Verfigung.
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ALTERSBEZOGENE MaAkuLADEGENERATION (AMD)

Allgemeines

Progrediente, degenerative Erkrankung der Makula. Unterschieden werden exsudative
(feuchte) und nicht-exsudative (trockene) Makuladegeneration. Bei uber 65jahrigen ist
die AMD eine haufige Ursache fur chronischen, schmerzlosen beidseitigen Sehverlust.

Klinik
Langsame Sehminderung. Bei exsudativer Form mit Makuladdem auch plotzlicher Visus-

verlust moglich mit Verzerrtsehen und Mikro- oder Makropsie. Das periphere Gesichts-
feld bleibt meist erhalten, da i.d.R. nur die Makula betroffen ist.

Atiologie und Pathogenese

Ausgangspunkte des Geschehens sind Pigmentepithel und Aderhaut. Alterungsprozesse
des retinalen Pigmentepithels fuhren zu vermehrter Ablagerung von Produkten aus dem
Photorezeptor-Stoffwechsel (Drusen): trockene Form.

Bei Perfusionsstorungen der Aderhaut kommt es durch Gewebshypoxie VEGF-vermittelt
zu einer GefalSneubildung mit Blutungsneigung unter der Netzhaut: feuchte Form.

Diagnose

Ophthalmoskopie: Drusen, serose Abhebung der Retina. Die choroidale Neovaskularisati-
on kann mittels Fluoreszin-Angiographie dargestellt werden.

Legt man dem Patienten eine Amsler-Karte vor und sieht dieser statt des Schachbrett-
musters wellige oder verzogene Linien, deutet dies auf ein Makulaodem hin.

— | 41
[ 4

155

.

Abbildung 6: Amsler-Karte (links: normal, rechts: AMD-Patient).
Quelle: National Eye Institute, National Institutes of Health.

Therapie

e [lrockene AMD: keine wirksame Therapie bekannt, evtl. kann eine hochdosierte Vit-
amin-Gabe (C, E, Betacarotin) die Progredienz aufhalten.

e feuchte AMD: mittels Laser- oder photodynamischer Therapie konnen neugebilde-
te Gefalle verodet werden. Monoklonale Antikorper gegen VEGF befinden sich in
der klinischen Erprobung.

* VEGF: vascular endothelial growth factor.
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DIABETISCHE RETINOPATHIE

Allgemeines

Bis 1921 war dies eine seltene Erkrankung.
Nach der Entdeckung des Insulins und der da-
mit verbundenen dramatisch verbesserten Le-
benserwartung von Diabetikern ist die diabeti-
sche Retinopathie heute eine der haufigsten
Ursachen fur Erblindung in Industrienationen.

Man unterscheidet folgende Formen:

e nicht-proliferativ: Mikroaneurysmen,
mittelschwere Blutungen, Venenkaliber-
Schwankungen.

e proliferativ: Gefalineubildungen oder
Glaskorperblutung, Rubeosis iridis. Abbildung 7: Diabetische Retinopathie.

. . . Quelle: National Eye Institute, NIH
e diabet. Makulopathie: Makulaodem.

Beim Diabetes mellitus kommt es u.a. zu Veranderungen der kleinen Gefalie (Mikroangio-
pathie). Mit der Erfindung des Augenspiegels durch Hermann von Helmholtz (1850) war
es erstmals moglich, kleine Gefalse am Lebenden direkt darzustellen und krankhafte Ver-
anderungen zu erkennen.

Die regelmalRige Untersuchung des Augenhintergrundes stellt eine wichtige Malinahme
dar, das Ausmals der Mikroangiopathie festzustellen und fruhzeitig therapeutisch zu in-
tervenieren, um weiteren Schaden (nicht nur fir das Auge) abzuwenden.

Klinik
Asymptomatisch. Im Spatstadium bei Beteiligung der Makula oder bei Glaskorperblutung
plotzliche Erblindung oder Sehverschlechterung.

Eine Erblindung kann eintreten durch: Rubeosis iridis (Gefalsneubildung auf der Iris),
Traktionsamotio oder diabetisches Makulaodem.

Atiologie und Pathogenese

Die diabetische Retinopathie ist eine Mikroangiopathie. Durch Hyperglykamie kommt es
zur Verdickung der vaskularen Basalmembran, spater zu Kapillarverschliissen und retina-
ler Ischamie mit Bildung angiogener Faktoren (VEGF, IGF). Die minderwertigen neugebil-
deten Gefalse neigen zu Mikroaneurysmen, erhohter Permeabilitat und Blutungen.

Diagnose

Ophthalmoskopie: Mikroaneurysmen, fleckformige Blutungen, gelbe Flecken (,harte Ex-
sudate”: aus dem Gefal’ ausgetretene Blutbestandteile, z.B. Lipide).

Therapie

Optimale Blutzuckereinstellung (HbA.c <7%), Laserbehandlung (bei Makulaodem: zen-
tral, bei proliferativer Retinopathie: panretinal). Bei Glaskorperblutung: Vitrektomie.

Wichtig sind fiir jeden Diabetiker regelmafSige augenarztliche Kontrollen!
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RETINITIS PIGMENTOSA

Allgemeines

Heterogene Gruppe von (meist erblichen) Netzhauterkrankungen, bei denen Photorezep-
toren zugrunde gehen. Trotz des Namens ist dies kein entziindlicher Prozess. Das Mani-
festationsalter hangt vom Vererbungsmodus ab, meist sind junge Patienten betroffen.

Klinik
Zuerst erhohte Blendempfindlichkeit und Nachtblindheit. Spater Gesichtsfeldausfalle (v.a.
in der Peripherie: ,Tunnelblick”) und Visusverlust.

Diagnose

Ophthalmoskopie: Proliferationen des retinalen Pigmentepithels, Optikusatrophie, engge-
stellte Arterien, relfexarmer Fundus.

Elektroretinogramm: stark erniedrigt oder erloschen.

Therapie

Keine. Optimierung des Restsehvermogens durch vergrofSernde Brillen.
MELANOM UND ANDERE TUMOREN

Allgemeines

Der haufigste intraokulare Primartumor ist das maligne Uveamelanom. Je nach Lokalisa-
tion unterscheidet man Irismelanom (haufig symptomlos, ggf. Sekundarglaukom), Ziliar-
korpermelanom (Akkommodations- und Refraktionsanderungen) und Aderhautmelanom
(fallt evtl. durch Begleitamotio auf, bei Makulabeteiligung: Visusminderung).

Um Ausdehung und Position des Tumors zu bestimmen, werden Echographie und Indo-
cyaningrin-Angiographie eingesetzt.

Die Metastasierung erfolgt hamatogen, v.a. in die Leber.

Therapeutisch kommen chirurgische Entfernung des Tumors, Enukleation, Bestrahlung
und Lasertherapie infrage.

Haufiger als Primartumoren sind Metastasen, die das Auge befallen, z.B. Mamma-Ca.
Auch Leukamien und Lymphome konnen Strukturen des Auges infiltrieren.
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LeirsympTrom: LAGEVERANDERUNG DES BuLBUS ocuLi I

Allgemeines

Erscheinen die Augapfel asymmetrisch, ist zunachst zu klaren, welches Auge verandert
ist: Steht ein Auge hervor (Exophthalmus) oder ist das andere Auge in die Augenhohle
eingesunken (Enophthalmus)? Abzugrenzen ist der Pseudoexophthalmus (langer Bulbus
bei hoher Myopie) und der Pseudoenophthalmus (kleiner Augapfel).

Mit dem Exophthalmometer (nach Hertel) kann gemessen werden, wie weit der Bulbus
uber den knochernen Orbitarand herausragt und Seitendifferenzen festgestellt werden.

Bei Erkrankungen der Orbita ist meist eine interdisziplinare Zusammenarbeit (HNO-Arzt,
Neurochirurg, Internist) erforderlich.

Ursachen fiir einen Exophthalmus (Protrusio bulbi) sind:
e endokrine Orbitopathie (am haufigsten, z.B. bei M. Basedow),

e entzundliche Veranderungen (z.B. Orbitaphlegmone, Orbitaabszess, Sinus-caverno-
sus-Thrombose),

e vaskulare Veranderungen (z.B. arteriovenose Fisteln, Orbitahamatom) und

e Tumoren der Orbita (z.B. Hamangiom, Dermoidzyste, Optikusgliom, Metastasen).
Ursachen fiir einen Enophthalmus sind:

e Orbitafrakturen (haufigste Ursache, z.B. Blow-out-Fraktur),

e neurogene Veranderungen (z.B. Horner-Syndrom) und

e symmetrischer Schwund des Orbitagewebes (z.B. Altersatrophie, Dehydratation).

ENDOKRINE ORBITOPATHIE

Allgemeines

Autoimmunerkrankung mit entzindlicher Beteiligung der Orbita, z.B. bei Autoimmunthy-
reoiditis. Meist asymmetrischer Exophthalmus, gelegentlich sogar unilateral. Bei Erwach-
senen die haufigste Ursache sowohl fur einseitigen als auch fur bds. Exophthalmus.

Einlagerungen von Glukosaminoglykanen in der Orbita sowie entziindliche Beteiligung
von orbitalem Fettgewebe und Augenmuskeln fihren zum Exophthalmus.

Klinik

Gerotete, trockene Augen, Einschrankung der Bulbusmotilitat, Doppelbilder.

Diagnose

Klinisch: Exophthalmus, eingeschranktes Konvergenzvermogen (Mobius-Zeichen), typi-
sche Lidzeichen (Dalrymple: Retraktion des Oberlids; von Gréfe: Retraktion des Oberlids
bei Blicksenkung; Stellwag: seltener Lidschlag; Kocher: starrer Blick; Gifford: erschwer-
tes Ektropionieren des Oberlids).

Sonographie: verdickte extraokulare Augenmuskeln.

Therapie

Prednison (60 mg/d fiir 4 Wochen), Rontgenbestrahlung der Orbita. Ggf. chirurgische Or-
bitadekompression, um Druckschaden des N. opticus zu verhindern.
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PsSEuDOTUMOR ORBITAE

Allgemeines

Idiopathisches, entziindliches Orbitasyndrom mit lymphozytarer und eosinophiler Infiltra-
tion. Eine Sonderform ist das Tolosa-Hunt-Syndrom (granulomatose Entziindung der Or-
bitaspitze mit schmerzhafter Ophthalmoplegie).

Klinik

Schmerzhafte Entziindungsreaktion, Lidschwellung, eingeschrankte Bulbusmotilitat.

Diagnose

Schwierig. Sonographisch fallen die geschwollenen Augenmuskeln (Myositis) mit vergro-
Berten Sehnen auf. Das MRT zeigt eine diffuse Weichteilschwellung. Die definitive Dia-
gnose wird per Biopsie gesichert.

Therapie

Hochdosierte systemische Glukokortikoid-Gabe (bei dramatischer Befundverbesserung
stiitzt dies die Diagnose ex juvantibus).

HoORNER-SYNDROM

Allgemeines

Trias aus (Pseudo-)Enophthalmus (Lahmung des M. orbitalis oder Lahmung rudimentarer
Lidretraktoren: Unterlid steht hoher, Auge wirkt kleiner), Ptosis (Lahmung des M. tarsa-
lis Miiller) und Miosis (Lahmung des M. dilatator pupillae).

Ursache ist eine Schadigung im Verlauf der ipsilateralen Sympathikusbahn:
e zentral: z.B. Tumoren, Enzephalitis, multiple Sklerose.
e prdganglionar: z.B. Trauma, Struma, Aneurysma, Pancoast-Tumor.

e postganglionar: z.B. Carotis-interna-Aneurysma.

Diagnose

Klinisch: direkte und konsensuelle Lichtreaktion intakt (im Ggs. zu Parasympathikusscha-
digung), Pupille wird langsamer weit (Dilatationsdefizit).

Kokain-Augentropfen: Pupille auf der erkrankten Seite reagiert nicht mit Dilatation.

Therapie

Grunderkrankung behandeln.
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LeirsympTom: HANGENDES LiD I

Allgemeines
Ein (ein- oder beidseitiges) Herabhangen des Oberlids wird als Ptosis bezeichnet.

Es kann zwischen angeborener und erworbener Ptosis unterschieden werden. Einseitige
Ptosis deutet eher auf eine neurogene, beidseitige Ptosis eher auf eine myogene Ursache
hin. Durch Stirnrunzeln versucht der Patient, die Lidspalte zu erweitern.

Operative Anhebung des Oberlids

e OP nach Fasanella-Servat: v.a. bei leichter Ptosis. Ausschneiden eines Teils des hin-
teren Lidblattes — vertikale Lidverkiuirzung.

e Levatorresektion: Verkirzung des M. levator palpebrae.

e Frontalis-Suspension: Verbinden des Oberlids mit Gewebe im Bereich der Brauen
mittels einer Schlinge (autologe Fascia lata oder Kunststoff-Faden).

PTosis CONGENITA

Allgemeines

Unterentwickeltes und herabhangendes Oberlid durch angeborene (meist einseitige) Le-
vator-Fehlbildung. Bei Verdeckung einer Pupille besteht Amblyopiegefahr! Bei beidseiti-
ger Ptosis rekliniert das Kind den Kopf, so dass beide Augen sehen konnen.

Beim Waardenburg-Syndrom besteht Ptosis, Epikanthus und Blepharophimose.

Therapie
Operative Anhebung des Oberlids.

MYOGENE PTosis

Allgemeines

Hauptursache fur eine myogene Ptosis ist die Myasthenia gravis. Meist sind beide Seiten
betroffen, jedoch nicht immer gleich stark. Typisch ist eine Zunahme der Ptosis im Ver-
lauf des Tages (abnorme Ermuidbarkeit).

Dies kann diagnostisch genutzt werden: Provozieren der Ptosis bei schnellem Offnen und
SchliefSen der Lider oder Ermudung bei langerem Aufblick (Simpson-Test).

(Die weitere Diagnostik und Therapie erfolgt neurologisch.)
NEUROGENE PTOSIS

Allgemeines

Meist einseitig hangendes Lid aufgrund einer Schadigung der Innervation eines der bei-
den Augenoffner: Miller-Muskel (Ptosis sympathica bei Horner-Syndrom) oder Levator-
Muskel (Ptosis paralytica bei Okulomotorius-Schadigung).

Beim Horner-Syndrom ist die Pupille eng und die Augenmotilitat ist normal. Bei der Oku-
lomotoriuslahmung ist die Motilitat des Auges gestort und die Pupille normal weit (exter-
ne Lahmung: nur aufSlere Augenmuskeln betroffen) oder erweitert (komplette Lahmung:
auch M. ciliaris und M. sphincter pupillae betroffen, daher absolute Pupillenstarre, My-
driasis, Akkommodationslahmung). Die Therapie richtet sich nach der Grunderkrankung.
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LeirsympTrome: DoPPELBILDER, MoTILITATSSTORUNG UND NYSTAGMUS I

Allgemeines

Zunachst muss zwischen monokularer (Doppelbilder persistieren, wenn ein Auge abge-
deckt wird; z.B. bei Keratoconus, Katarakt oder unkorrigiertem Refraktionsfehler) und
binokularer Diplopie (Doppelbilder verschwinden, wenn ein Auge abgedeckt wird; Ursa-
che ist eine Abweichung der Augen vom Parallelstand) unterschieden werden.

Binokulare Doppelbilder konnen neurogen (z.B. bei Abduzensparese), myogen (z.B. bei
Myasthenie) oder durch mechanische Finschrdankung (z.B. bei Blow-out-Fraktur der Orbi-
ta, Raumforderung) bedingt sein. (Bei Nervenschaden auch an Diabetes mell. denken!)

Motilitatsstorungen konnen durch Nervenschaden (z.B. Okulomotoriusparese) oder durch
ein Ungleichgewicht der Augenmuskeln (z.B. beim Schielen) verursacht werden.

Beim Nystagmus (Augenzittern) kommt es zu ruck- oder pendelartigen unwillkurlichen
rhythmischen Augenbewegungen, die erworben oder angeboren sein konnen.

MYASTHENIA GRAVIS

Allgemeines

Bei der Myasthenia gravis kann es nicht nur zum hangenden Augenlid (s. myogene Pto-
sis), sondern auch zu Doppelbildern kommen. Bei vielen Myasthenie-Patienten sind nur
die Augenmuskeln betroffen, eine systemische Muskelschwache besteht nicht.

Klinik
Intermittierende Doppelbilder, die nicht einem einzelnen Nerven zugeordnet werden kon-
nen. Die Pupillen sind immer normal. Ggf. begleitende myogene Ptosis.

Diagnose

Tensilon-Test (voribergehende Besserung durch Gabe eines Cholinesterase-Hemmers)
und Nachweis von Acetylcholinrezeptor-Antikorpern. DD: Botulinum-Toxin-Vergiftung.

Therapie

Cholinesterasehemmer, Glukokortikoide, Azathioprin, bei schweren Fallen Plasmapherese
und Immunglobulin-Gabe. Ggf. Thymektomie (oft ist ein Thymom Ursache der Antikorper-
Bildung). Die rein okulare Form der Myasthenie hat eine gute Prognose.

N. ocuromoTtorius (I1l. HIRNNERV)

Allgemeines

Die (seltene) Okulomotorius-Parese wird v.a. durch vaskulare Erkrankungen (z.B. Aneu-
rysma) verursacht. Der N. oculomotorius versorgt folgende Muskeln:

e motorische Fasern — aullere Augenmuskeln:

o M. rectus superior, inferior und medialis sowie M. obliquus inferior — alle Au-
genbewegungen bis auf lateral unten (N. IV) und lateral (N. VI).

o M. levator palpebrae — Lidhebung.
e parasympathische Fasern — innere Augenmuskeln:
o M. ciliaris - Akkommodation.

o M. sphincter pupillae — Miosis.
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Klinik
Unterschieden werden folgende Erkrankungen:

e komplette O.-Parese: alle inneren und fast alle auSeren Augenmuskeln betroffen
(Ausfall von Pupillenmotorik und Akkommodation, Mydriasis, Ptosis). Aufgrund der
Ptosis hat der Patient keine Doppelbilder.

e partielle aulSere O.-Parese: isolierte Lahmung der versorgten aufSeren Augenmus-
keln mit Schielstellung nach aufSen unten. Aufgrund der Ptosis keine Doppelbilder.

e partielle innere O.-Parese: isolierte Lahmung der versorgten inneren Augenmus-
keln mit Mydriasis und fehlender Akkommodation. Keine Doppelbilder, da keine
Schielstellung.

V.a. bei Beteiligung der Pupillenmotorik ist eine bildgebende Diagnostik angezeigt, um
Aneurysmata, raumfordernde Prozesse und Clivuskantensyndrom auszuschlief3en.

(Weitere Diagnostik u. Therapie erfolgt neurochirurgisch, neurologisch u. radiologisch.)

Nervus lacrimalis
Nervi ciliares breves

Nervus frontalis
Arteria carotis interna & Nervus nasociliaris
Plexus caroticus internus

-~

Ganglion trigeminale

(Ventralast)
Nervus infraorbitalis

Ganglion ciliare Nervus zygomaticus

Abbildung 8: Nerven der Augengegend.
Quelle: Wikipedia.de (http://de.wikipedia.org/wiki/Bild:Augennerven.jpg)

N. TrocHLEARIS (IV. HIRNNERV)

Allgemeines

Der N. trochlearis versorgt den M. obliquus superior (Bewegung nach lateral unten und
Einwartsrollen). Eine Schadigung tritt v.a. nach Trauma auf.

Klinik
Vertikale Doppelbilder, v.a. beim Blick nach nasal unten (z.B. beim Treppensteigen). Dop-

pelbilder verschwinden beim Blick nach oben. Der Patient versucht durch kompensatori-
sche Kopfhaltung Doppelbilder zu vermeiden (bis hin zum okuldren Schiefhals).

Diagnose

Bielschowsky-Kopfneigetest: Bei Neigung des Kopfes auf die Seite des gelahmten Auges
und Fixieren mit dem gesunden Auge weicht das gelahmte Auge nach oben ab. Bei Nei-
gung auf die gesunde Seite entsteht keine Hohenabweichung.
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N. asbucens (V1. HIRNNERV)

Allgemeines

Der N. abducens versorgt den M. rectus lateralis (Bewegung nach lateral). Ursachen fir
eine Schadigung sind Gefalserkrankungen (Diabetes mell., Hypertonie), Meningitis, Suba-
rachnoidalblutung und Tumoren mit Hirndrucksteigerung.

Der lange Verlauf auf der Schadelbasis macht den Nerven anfallig fur Schaden. Eine Ab-
duzensparese muss immer an eine Hirndrucksteigerung denken lassen!

Klinik
Einwartsschielstellung, horizontale Doppelbilder (am grofsten bei versuchter Abduktion),
kompensatorische zur betroffenen Seite gedrehte Kopfhaltung.

Therapie

Okklusion des betroffenen Auges, bis die Nervenlahmung nachlasst. Wenn keine behan-
delbare Grunderkrankung festgestellt werden kann oder sich die Lahmung nicht zurtick-
bildet, kann nach 1 Jahr eine korrigierende Augenmuskel-Operation erfolgen.

STRABISMUS

Allgemeines

Eine Abweichung der Sehachse eines Auges von der Normalstellung wird als Schielen
(Strabismus) bezeichnet. Im Gegensatz zum Lahmungsschielen (Strabismus paralyticus)
ist der Schielwinkel bei Begleitschielen (Strabismus concomitans) bei allen Augenbewe-
gungen gleich.

Beim friihkindlichen Schielsyndrom wird das nicht fixierende Auge zentralnervos unter-
driickt, um Doppelbilder zu vermeiden. Bei Kindern kann es dann zur Amblyopie kommen
(Sehscharfenminderung bei organisch offensichtlich gesundem Auge, die auch bei opti-
maler optischer Korrektur persistiert).

Eine unbehandelte Ambylopie kann zu einem Visus <0,02 fithren (einaugige Blindheit),
was v.a. dann relevant wird, wenn das andere Auge erkrankt (z.B. Trauma). Das raumli-
che Sehen ist mit einem Auge nicht moglich (Relevanz fur bestimmte Berufe, z.B. Pilot).

Klinik
Das fruhkindliche Schielsyndrom ist asymptomatisch, da durch das Unterdrucken des
nicht fixierenden Auges keine Doppelbilder auftreten. Um so wichtiger ist also die routi-

nemalSige augenarztliche Untersuchung, um insbesondere einen Mikrostrabismus (auf-
grund des geringen Schielwinkels unauffalliges Schielen) rechtzeitig zu diagnostizieren.

Beim (seltenen) normosensorischen Spétschielen ist das binokulare Sehen bereits gut
entwickelt, das nicht fixierende Auge kann nicht mehr unterdruckt werden und es kommt
daher zu Doppelbildern, die durch Zukneifen des Auges vermieden werden. Durch frih-
zeitige Operation wird das binokulare Sehen wiederhergestellt.

Diagnose

Eine Schielstellung der Augen kann durch nicht-zentralen Hornhaut-Lichtreflex (Untersu-
chung mit der Taschenlampe nach Hirschberg) und pathologischen Abdecktest (beim Ver-
decken eines Auges macht das nicht verdeckte Auge eine Einstellbewegung) diagnosti-
ziert werden.
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Ein latentes Schielen (Gleichgewichtsstorung der Augenmuskeln, die unter bestimmten
Umstanden zum Schielen fuhren kann, z.B. Ermidung, Alkohol, Stress) wird durch den
Aufdecktest diagnostiziert. Dabei wird die Reaktion des eben noch abgedeckten Auges
beim Wiederaufdecken beobachtet. Macht das eben noch abgedeckte Auge eine Fusions-
aufnahme-Bewegung, ist der Test pathologisch. Ohne Beschwerden ist keine Therapie des
latenten Schielens notwendig, da primar immer ein Parallelstand und volles Binokularse-
hen besteht.

Eine genauere Diagnostik (exakte Bestimmung des Schielwinkels, Prufung des binokula-
ren und des raumlichen Sehens) erfolgt durch den Augenarzt.

Therapie

Beim frihkindlichen Schielsyndrom wird zur Vermeidung und Therapie einer Amblyopie
im frihen Kindesalter die Okklusionsbehandlung durchgefiihrt. Hierbei wird vorwiegend
das fihrende Auge intermittierend abgedeckt und das schlecht sehenden Auge trainiert.

Wichtig ist, dass dabei das sehtiichtige Auge nicht an Sehscharfe verliert.

Nachdem die Amblyopiebehandlung erfolgreich abgeschlossen ist, kann eine operative
Korrektur der Schielstellung durchgefihrt werden (Schieloperation). Durch Verkirzung
oder Lockerung der Augenmuskeln wird die Position der Augen in Ruhelage korrigiert.

NysTacmus

Allgemeines

Beidseitiges, unwillkurliches rhythmisches Augenzittern (ruck- oder pendelartig). Auftre-
ten spontan, provoziert oder lagerungsabhangig. Es gibt zahlreiche Ursachen, z.B.:

e erworben:
o zentral-nervos: u.a. Schlaganfall, Tumor, multiple Sklerose, Enzephalopathie.
o toxisch-metabolisch: Alkohol, Lithium, Barbiturate, Benzodiazepine, Ketamin.
o vestibuldr: M. Meniere, Labyrinthitis.

e angeboren:
o okulér: u.a. Albinismus, Katarakt, Farbenblindheit.
o Idiopathisch: keine Ursache erkennbar.

Unterschieden werden zahlreiche verschiedene Formen, u.a. sind dies:
e physiologisch: z.B. optokinetischer Nystagmus beim Blick aus dem fahrenden Zug.

e Blickrichtungs-N.: tritt bei Blick in eine bestimmte Richtung auf, Ausdruck einer
Hirnstamm- oder Kleinhirn-Schadigung (multiple Sklerose, Insult, Tumor).

o blickparetischer N.: ruckartige Schlagform durch Blickhalteschwache, z.B. bei
Insult, Trauma, Tumor (hat nichts mit Blickparese zu tun!).

o dissoziierter N.: beide Augen unterschiedlich stark betroffen, z.B. bei internu-
klearer Ophthalmoplegie (Lasion des Fasciculus longitudinalis medialis).

o Rebound-N.: nach langerer Blickwendung uiberschielSende Gegenregulation.

e peripher-vestibuldrer N.: horizontaler Spontannystagmus bei peripherer Vestibula-
rislasion (z.B. bei M. Meniere), Sichtbarmachung durch Frenzel-Brille.

e zentral-vestibuldrer N.: ,up-beat”- oder ,down-beat”, z.B. bei Hirnstammlasionen.
e Lagerungs-N.: provoziert durch bestimmte Kopfhaltung.

Die Therapie richtet sich nach der Grunderkrankung, ggf. helfen Prismenglaser.
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