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Kurzfassung:

Nach ihrer Akkreditierung kommen Medizinerinnen fiir Allgemeinmedizin bei ihrer berufli-
chen Tatigkeit regelmaRig mit Augenerkrankungen in Kontakt. Dabei haben sie die wichtige
Aufgabe, die entsprechenden Krankheitsbilder korrekt zu erkennen. AuBerdem obliegt dem/
der Allgemeinmedizinerin als erste Kontaktinstanz zum Patienten die Festlegung des
Behandlungsprozederes und damit auch die Entscheidung, ob die Behandlung durch den/
die Allgemeinmedizinerin selbst oder dem Facharzt/ der Facharztin fir Augenheilkunde

durchzufiihren ist oder eine Uberweisung zu einem anderen Facharzt angezeigt ist.

Die derzeitige Ausbildung im Fach Augenheilkunde fiir Allgemeinmedizinerinnen ist im Stu-
dium auf einen 7 Tage dauernden Unterrichtsblock mit 20 Pflichtstunden beschrankt. Weite-
re verpflichtende Fortbildungen finden nicht statt. Momentan ist Augenheilkunde im Turnus
nicht als Pflichtfach vorgesehen. Nichts desto trotz werden bei der Priifung zum Arzt/ zur
Arztin fir Allgemeinmedizin die Kandidatinnen mit Priifungsfragen (Fallbeispiele) aus dem

Fach Augenheilkunde konfrontiert.

In dieser Diplomarbeit wurden die wichtigsten augenmedizinischen Krankheitsbilder fir All-
gemeinmedizinerinnen, jeweils mit entsprechendem Fallbeispiel, Klinik, Diagnostik und The-
rapie ausgearbeitet. Diese Arbeit ist als eine Auflistung von Krankheitsbildern zu verstehen,
die von Allgemeinmedizinerlnnen unbedingt erkannt werden muissen. Die zusammengefass-

ten Hinweise sollen Medizinerinnen fir die Prifung fir Allgemeinmedizin unterstitzen.

Seite |



Abstract

On accreditation as a general practitioner there is a need for awareness within the field of
ophthalmology. Every practitioner is expected to diagnose different diseases accurately. Fur-
thermore, the general practitioner as the first instance (“gatekeeper”) needs to determine
the appropriate medical treatment and has to decide if the patient is treated medically ei-
ther by the general practitioner him/herself or by the medical specialist for ophthalmology

or has to be referred.

At present the education and vocational training within the subject of ophthalmology for
general practitioners is limited to a seven-day-course with a total of twenty hours. Obligato-
ry advanced courses are not offered at the University and neither currently during the in-
ternship. Nonetheless, general practitioners-to-be are required to answer exam questions

and discuss case studies concerning ophthalmology in their final exam.

This diploma thesis outlines the most substantial ophthalmological disease patterns for gen-
eral practitioners with respect to case studies, symptoms, diagnosis as well as therapy. The
thesis lists diseases which must be known by general practitioners and should support doc-

tors-to-be preparing for their final exam.
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1 Einleitung

Lederhaut

Aderhaut

Schlemm-Kanal

Irisfortsatze

Hornhaut
Iris
Pupille

vordere Augen-
kammer

hintere Augen-
kammer

Ziliarkérper

Sehnerv

Glaskdrper

Netzhaut

ABB.: 1 SCHEMATISCHE DARSTELLUNG DES AUGES (1)

Das Auge entwickelt sich als paariges Organ schon ab dem 22. Tag der Schwangerschaft.
Beim Erwachsenen hat es ein Gewicht von 7,5 g und eine Lange von 23,5 mm. Das Auge be-
steht aus drei Schichten: der Bindegewebsschicht bestehend aus Lederhaut und Hornhaut,
der GefaRschicht bestehend aus Aderhaut, Iris und Ziliarkdrper und aus der Nervenschicht
welche sich aus Pigmentepithel und Netzhaut zusammensetzt. Das Auge ist ein optischer
Apparat, der um Dinge scharf darstellen zu kénnen, die Brechkraft der Hornhaut (+ 43dpt)
und der Linse (+19- 21 dpt) bendtigt. Jedem einzelnem Bestandteil des Auges und seiner
Anhangsgebilde kommt eine spezifische Funktion zu. Kommt es zu einer Stérung der einzel-
nen Komponenten kann das Zusammenspiel dieser nicht mehr einwandfrei ablaufen und es
entwickeln sich Krankheiten. Die wichtigsten Krankheiten aufgeteilt in drei Uberkapitel wer-
den auf den folgenden Seiten beschrieben. (2), (3)

Die drei Kapitel sind:

1. Augenerkrankungen/ Veranderungen, die zu Erblindung fihren kdnnen

2. Augenerkrankungen/ Veranderungen, die lebensbedrohlich sein konnen

3. Augenerkrankungen/ Veranderungen, die sehr haufig vorkommen
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2 Augenerkrankungen/ Verdnderungen, die zu ERBLINDUNG fiithren

konnen

2.1 Veratzung

Fallbeispiel: Ein 50 jahriger Mann veratzt sich bei der Arbeit beide Augen mit ungebunde-
nem Kalk. Seine Arbeitskollegen spiilen die Augen mit reichlich Leitungswasser und fahren
ihn anschlieend an eine Augenklinik. Dort werden nach Tropfandsthesie noch verbliebene
Partikel des Kalks entfernt. Am rechten Auge zeigt sich eine massive Bindehautreizung mit
vollstandiger Erosio corneae und am linken Auge eine anamische Bindehaut mit dichten
Stromatriibungen. Es wird sofort eine lokale Therapie mit Ultracortenol, Gentamicin und
Atropin eingeleitet, sowie systemisch Indometacin und Vitamin C. Nach 13 Tagen sprieRen
am linken Auge trotz Therapie oberflachliche und tiefe GefaRe in die Hornhaut ein. Es ent-
steht ein schweres Sekundarglaukom, das zu Beginn mit Diamox Tabletten und einem loka-
len Betablocker behandelt wird. Wochen spater hat sich die Hornhaut links teils wieder auf-
geklart, der Visus betragt 0,15 und mit weiter Pupille 0,4. Nach dem Abklingen der
Entziindung tropft der Patient Betablocker wegen des erhohten intraokularen Drucks, und

Mydriatikum zur Visusverbesserung. Das rechte Auge heilt ohne bleibende Schaden ab. (4).

ABB.: 2 ,GEKOCHTES FISCHAUGE" ABB.: 3 SYMBLEPHARONBILDUNG ABB.: 4 LEICHTERE VERATZUNG

(5) (5) (5)

Allgemeiner Teil: Veratzungen kdnnen von einer leichten Reizung des Auges bis zur Erblin-
dung fiihren. Veratzungen mit Laugen passieren doppelt so haufig wie mit Sauren. Stoffe die
dazu fuhren, findet man in Haushaltsreinigern, in Klebern, in Pflanzensaften (Wolfsmilchge-
wachse), im Baugewerbe (Kalk, Mortel, Zement, usw.) und in der Industrie. Bei Kontakt mit
Sauren kommt es zu einer Koagulationsnekrose. Diese hat eine bessere Prognose als die Kol-
liguationsnekrose die nach Laugenkontakt entsteht, da es sofort nach Sdurekontakt zu einer
Koagulation der Oberflaiche kommt und ein weiteres Eindringen in die Tiefe dadurch verhin-

dert wird. Laugenveratzungen haben meist gravierendere Auswirkungen, da sie nach Hydro-
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lysierung der Oberflache rasch in die Tiefe gelangen. Des Weiteren gibt es eine Einteilung
nach vier Schweregraden, wobei das 1. Stadium eine gute Prognose hat und Stadium 4 das
sogenannte ,,gekochte Fischauge” bezeichnet. Bei Stadium 4 kommt es zu Defektheilung und
Komplikationen wie Hornhautnarbenbildung, Hornhautvaskularisierung, Katarakt, Sekundar-

glaukom, Irisatrophie, Skleranekrose und Bindehautschrumpfung mit Symblepharonbildung.

Therapie: Entscheidend ist die rasche Hilfe vor Ort. Ausgiebig Spilen ist die wichtigste MaR-
nahme. Wenn sich feste Substanzen im Auge befinden (z.B.: Mortel), muss ektropioniert und
dann weiter gesplilt werden. Zum Spilen kann man Leitungswasser, Mineralwasser, Bier
oder Ahnliches verwenden. Nach erster Hilfe erfolgt die weitere Therapie lokal mit Antibioti-
kum, Kortikosteroiden und Mydriatika. Systemisch erfolgt die Gabe von Ascorbinsdure und

Schmerzmedikation. Bei schweren Veradtzungen kénnen Operationen notwendig werden. (6),

(4), (2)

2.2 Verletzung

Fallbeispiel: Eine 40 jahrige Frau hat sich das rechte Auge beim Arbeiten im Garten verletzt.
Sie sucht ihren Augenarzt auf und berichtet, dass ihr ein Ast ins Auge geschnellt sei. Seitdem
hat sie ein starkes Fremdkorpergefiihl und kdnne das Auge fast nicht mehr 6ffnen, auller-
dem trant es stark. Zur Untersuchung farbt der Augenarzt den Tranenfilm mit Fluoreszein
(Farbstoff). Er kann damit eine Abschiirfung im Bereich der Hornhaut erkennen. Nachdem
die Verletzung oberflachlich ist, reicht es, die Patientin mit antibiotischen (z.B.: Refobacin)

und befeuchtenden Augentropfen (z.B.: Hyabak) zu behandeln. Nach 3 Tagen ist die Lasion

gut abgeheilt.

R U MR

ABB.: 5 FREMDKORPER MIT ABB.: 6 FREMDKORPERENTFERNUNG ABB.: 7 VERLETZUNG INNERER

VASKULARISIERUNG (5) MIT FRASE (5) LIDWINKEL (5)

Allgemeiner Teil: Verletzungen des Auges kénnen auf viele Arten geschehen. Es gibt stumpfe
Trauma, bei denen es zur Prellung (Netzhaut), innerer ZerreiRung (Iris, Kammerwinkel, Zonu-
lafasern der Linse) oder zu einer Bulbusruptur kommen kann. Auch Schnittverletzungen sind
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moglich, diese konnen den vorderen Augenabschnitt oder das gesamte Auge betreffen. Eine
weitere Moglichkeit sind penetrierende (Fremdkorper dringt in den Bulbus ein) oder perfo-
rierende (Fremdkorper dringt in den Bulbus ein und verldsst ihn wieder, Bulbus also zweimal
eroffnet) Verletzungen, wenn zum Beispiel Metallsplitter in das Auge eindringen. Auch Pfah-
lungsverletzungen kommen vor. Grundsatzlich ist festzustellen, dass das AusmaR der Verlet-
zung von der GroRe des Objekts, dessen Geschwindigkeit und dessen Beschaffenheit ab-
hdngt. Kleine Hornhautwunden kdnnen sich zum Beispiel selbst verschliefen, ohne dass
genaht werden muss, bei schweren Perforationen kann jedoch auch eine Enukleation not-

wendig werden. Die Prognose hangt also stark von der Schwere der Verletzung ab.

Klinik: Je nach Verletzung kann es zu Hornhaut- oder Skleraverletzung, Hyposphagma,
Pupillenentrundung, Irisprolaps, abgeflachter Vorderkammer, Linsenquellung, Vorderkam-

merblutung, Glaskorperblutung, Netzhautriss und/ oder Sehverschlechterung kommen.

Therapie: Die groRten Risikofaktoren fiir eine Endophthalmitis oder Panophthalmitis, die
meist schwerwiegendere Folgen haben als die Verletzung selbst, sind eine verzogerte Wund-
versorgung, Wundkontamination und eine rupturierte Linsenkapsel. Daher sollte ein lockerer
steriler Verband angelegt werden, systemisch und lokal Antibiotika verabreicht werden (CA-
VE: Augensalben bei penetrierenden oder perforierenden Verletzungen) und der Patient
hierauf moglichst rasch an eine Augenklinik transferiert werden. Das weitere Prozedere und

welche operativen Eingriffe notwendig sind wird dann je nach Fall entschieden. (7), (6), (8)

2.3 Gefifdverschliisse

2.3.1 Retinaler Arterienverschluss

Fallbeispiel: Ein 65 jahriger Mann kommt aufgrund einer Sehverschlechterung am rechten
Auge in die Augenklinik. Er berichtet, dass er auf diesem Auge seit einigen Stunden nichts
mehr sehe. Er komme erst jetzt, da er gehofft hatte, dass das Sehen von alleine wieder
komme so wie die letzten zweimal auch. Zu diesen Zeitpunkten hatte das ,Nichtmehrsehen”
nur einige Minuten gedauert und sei danach wieder verschwunden und dann hatte er auch
wieder ganznormal gesehen als wére nichts gewesen. Der Augenarzt testet die direkte Licht-
reaktion der Pupille, die leider erloschen ist und beim Visus nimmt der Patient nur noch
Lichtschein von temporal wahr. In der Fundusuntersuchung zeigen sich eine 6dematds, grau-
weille Netzhaut mit engen Arterien und eine kirschrote Makula. Der Arzt diagnostiziert einen
retinalen Arterienverschluss und erklart dem Patienten, dass die kurzzeitigen, zweimaligen
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Erblindungen ein Vorzeichen fiir das jetzige Ereignis waren. Um als Ursache eine
entziindliche Genese (Mb. Horten) auszuschlieBen wird Blut abgenommen und die Blutsen-
kung bestimmt. Nachdem ein Mb. Horten ausgeschlossen werden konnte, beginnt die
Therapie. Bulbusmassage und Augeninnendruck senkende MaRnahmen wie Carboanhydra-
sehemmer (z.B.: Diamox) und das Ablassen von Kammerwasser aus der Vorderkammer brin-
gen leider keinen Erfolg. Der Patient ist am rechten Auge dauerhaft erblindet. Bei der fol-
genden internistischen Abklarung entdeckt man, dass der Patient an Vorhofflimmern leidet.
Um weitere thromboembolische Ereignisse zu vermeiden erhalt der Patient eine Antikoagu-

lation und eine Therapie mit Antiarrhythmika. (7)

ABB.: 8 ARTERIENASTVERSCHLUSS (5) ABB.: 9 ZENTRALARTERIENVERSCHLUSS (5)

Allgemeiner Teil: Es handelt sich dabei um einen augenmedizinischen Notfall, da es bei ei-
nem Verschluss der retinalen Zentralarterie zu einer plétzlich schmerzlos eintretenden irre-
versiblen Erblindung kommt. Ist nur ein Ast betroffen, spricht man von einem Arterienast-
verschluss, bei dem dann die entsprechend versorgten Gebiete der Netzhaut ischamisch
verandert sind und es zu einem partiellen Sehverlust kommt. Selten gibt es die Normvariante
einer zilioretinalen Arterie, die die Netzhaut im Bereich der Makula versorgt und so kann
auch bei einem Zentralarterienverschluss das zentrale Sehen erhalten bleiben. Embolische
und thrombotische Ereignisse stammen meist aus lokalen Wandveranderungen der Zentral-
arterie im Bereich der Lamina cribrosa, von der Karotisbifurkation, dem Aortenbogen, der
verkalkten Aortenklappe oder der Mitralklappe bei Vorhofflimmern und sind so ursachlich
fir Arterienverschliisse. Personen mit Hypertonie, Diabetes mellitus, Fettstoffwechselsto-
rungen und Nikotinabusus sind starker gefdhrdet einen Verschluss zu entwickeln. Selten
kann auch eine Arteriitis temporalis einen Arterienverschluss bedingen. Daher muss eine

entziindliche Genese immer ausgeschlossen werden, da dann auch das zweite Auge
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potentiell gefahrdet ist und die Therapie dagegen eine andere ist (hochdosierte Kortisonga-

be, siehe Kapitel 3.4).

Therapie: Die Neuronen der nicht mehr versorgten Netzhaut sterben nach 60- 90 Minuten
ab, daher ist rasches Handeln gefragt. Bei thromboembolischer Genese versucht man die
Durchblutungssituation zu verbessen, durch Bulbusmassagen, augendrucksenkende Medi-
kamente, Vorderkammerparazentese. Eine systemische Lyse wird wegen dem hohen Risiko

und der schlechten Prognose eigentlich nicht mehr durchgefiihrt. (6), (7), (3), (8)

2.3.2 Retinaler Venenverschluss

Fallbeispiel: Ein 75 jahriger Mann kommt aufgrund einer sich in der letzten Woche langsam
entwickelten Sehverschlechterung am linken Auge an die Augenklinik. Der Patient leidet seit
Jahren an Hypertonie und Hyperlipiddmie. Vor zwei Jahren hatte er einen Myokardinfarkt.
Bei der Visusprifung bestatigt sich die Sehverschlechterung am linken Auge. AnschlieRend
wird der Patient weitgetropft und der Fundus untersucht. Hier sieht der Augenarzt typische
streifige Blutungen am gesamten Fundus, auch gestaute, geschlangelte Venen und einige
»Cotton- Wool- Flecken”. Dieses Bild ist eindeutig und es kann die Diagnose eines Zentralve-

nenverschlusses gestellt werden.

ABB.: 10 VENENASTVERSCHLUSS (5) ABB.: 11 ZENTRALVENENVERSCHLUSS (5)

Allgemeiner Teil: Zentralvenenverschlisse zdhlen zu den haufigsten Erblindungsursachen
bei dlteren Menschen. Es gibt auch Venenastverschlisse, bei denen die Beschwerden haufig
weniger stark ausgepragt sind. Meist ist Arteriosklerose ursachlich fiir einen Venenver-
schluss, welcher haufig an funktionellen Engstellen entsteht, wie zum Beispiel im Bereich der
Lamina cribrosa oder an Kreuzungsstellen mit Netzhautarterien. Pradispositionierende
Faktoren sind hoheres Lebensalter (ber 50 Jahre), Hypertonie, Diabetes mellitus, Hyperlipi-

damie und erhohter Augeninnendruck. Venenverschlisse sind schmerzlos und es tritt eine
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verminderte Sehleistung ein. Manchmal nehmen Patienten dunkle Flecken wahr, die den
Netzhautblutungen entsprechen und/ oder nehmen gerade Linien als wellig (Meta-
morphopsien) wahr. Bei der Augenhintergrunduntersuchung kann man Netzhautblutungen,
geschlangelte gestaute Venen, harte Exsudate (Fettausschwitzungen) und Cotton- wool-
Herde

(Nervenfaserinfarkte) erkennen. Von den ischamischen Netzhautbereichen werden Angio-
genesefaktoren ausgeschiittet und es besteht die Gefahr, dass es zu Glaskorperblutungen,
Traktionsamotio, Rubeosis iridis (GefaRneubildung auf der Iris) und/ oder Neovaskularisati-
onsglaukom kommt. Des Weiteren kann sich auch ein Makulaédem ausbilden. Eben dieses

flhrt zu einer dauerhaften Beeintrachtigung der Sehscharfe, wenn es chronifiziert.

Therapie: Ziel ist es die Perfusion der Venen wieder herzustellen und Neovaskularisierungen
zu verhindern. Der Hamatokrit wird zu diesem Zweck durch Hamodilution auf 35- 38% ge-
senkt. Kommen Neovaskularisationen vor wird panretinal gelasert. Besteht ein Makulabdem
kann eine zentrale Laserkoagulation durchgefiihrt werden oder es erfolgen intravitreale In-
jektionen mit dem Kortisonprdparat Triamcinolon oder einem VEGF- Hemmer. Wichtig ist
unter anderem die Therapie der oben genannten pradispositionierenden Faktoren, da es bei
11,7% der betroffenen Patienten zu einem weiteren Venenverschluss am kontralateralen

Auge kommt. (8), (3), (6), (2)

2.4 Anteriore ischiamische Optikusneuropathie (AION)

Fallbeispiel: Eine 65 jahrige Patientin, die seit 25 Jahren an Diabetes mellitus leidet berichtet
von einer plotzlichen starken Seheinschrankung am rechten Auge. Bei der Untersuchung
zeigt sich eine fehlende direkte Lichtreaktion der Pupille am betroffenen Auge. Bei der Fun-
dusuntersuchung sieht man eine blasse, 6dematose Papille und feine Blutungen peripapillar.
In der Perimetrie zeigt sich ein Zentralskotom. Der Patientin wird erklart, dass sich die Seh-
kraft am betroffenen Auge nicht mehr herstellen lasst, weil der Sehnervenkopf nicht mehr
durchblutet wird und so einen Infarkt erlitten hatte. Ursdchlich dafir ist vermutlich ihr Dia-
betes mellitus der die GefdaRe im Korper geschadigt hat. Bei einer Blutzuckermessung zeigt
sich, dass die Patientin einen viel zu hohen Glucosespiegel hat. Um neuerliche vaskulare Ge-
schehen zu verhindern wird die Diabetes- Therapie angepasst und die Patientin wird zusatz-

lich antikoaguliert. (4)
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< 0y

ABB.: 12 PAPILLE ODEMATOS, BLASS, ISCHAMISCH, ABB.: 13 TYPISCHER ALTITUDINAL- DEFEKT DES

RANDBLUTUNGEN (5) GESICHTSFELDES (5)

Allgemeiner Teil: Grundsatzlich muss man die anteriore ischamische Optikusneuropathie
arteriosklerotischer und arteriitischer Genese unterscheiden. Die Optikusneuropathie ent-
ziindlicher Genese wird in Kapitel 3.4 Morbus Horton behandelt. Der anterioren ischami-
schen Optikusneuropathie nicht entzlindlicher Genese liegt eine schwere Arteriosklerose zu
Grunde. Aufgrund des Verschlusses der versorgenden GefdRe (Aa. cilliares posteriores
breves) kommt es zu einer Minderdurchblutung des Sehnervenkopfes und zu einem partiel-
len oder totalen Infarkt der Papille. Es kommt zu einer pl6tzlichen schmerzlosen einseitigen
Sehverschlechterung und einem Gesichtsfelddefekt, der typischerweise eine Halfte betrifft.
Eine Farbsinnstorung ist auch moglich. Ophthalmoskopisch zeigt sich eine blasse Papille mit
einem Odem. Oft sieht man am Papillenrand splitterférmige Blutungen. Nach 3- 4 Wochen

entsteht eine Optikusatrophie.

Therapie: Es gibt keine einheitliche Therapie fiir diese Erkrankung. Die Gabe von Antikoagu-
lantien und/ oder FlieReigenschaftsverbesserern (z.B.: Pentoxifyllin) ist haufig, ihre Wirkung

aber umstritten. (6), (8)
2.5 Glaukome

2.5.1 Offenwinkelglaukom

Fallbeispiel: Ein 62 jahriger Mann bemerkte vor kurzem aus Zufall eine Sehstérung. Als er in
seinem Garten probierte nur mit dem linken Auge seine Umgebung zu betrachten, sah er das
Gesicht seines Gartenzwergs nicht mehr. Als er wieder mit beiden Augen schaute, sah er
wieder den ganzen Zwerg. Nach diesem Erlebnis suchte er sofort seinen Augenarzt auf. Die-
ser misst einen Augeninnendruck von 25 mmHg. Bei der Fundusuntersuchung zeigt sich die
Papille randstandig exkaviert. Die Perimetrie (Gesichtsfelduntersuchung) zeigt ein bogen-

formiges, sektorielles Skotom. Der Augenarzt diagnostiziert ein  Primares
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Offenwinkelglaukom des linken Auges. Er erklart dem Patienten, dass sich diese Form des
Glaukoms schmerzlos Uber Jahre entwickelt und oft nicht von den Patienten bemerkt wird.
Auch dass man daran erblinden kann und es deshalb sehr wichtig ist, die Medikamente die
er ihm verordne, regelmaRig und verlasslich einzutropfen, damit des Gesichtsfeld nicht noch
weiter abnimmt. Er verordnet einmal taglich Timolol (Betablocker) morgens. Kontrolltermine
erhdlt der Patient die erste Zeit 2- wochentlich und danach 3- monatlich. Unter dieser The-
rapie gelingt es das Gesichtsfeld stabil zu halten. Das zweite Auge ist nicht betroffen, gehort

jedoch regelmaRig mitkontrolliert, da dies Erkrankung meist beidseitig auftritt. (7)

ABB.: 14 OPTIKUSATROPHIE, BLASSE PAPILLE (5) ABB.: 15 GESICHTSFELDVERFALL BEI UNBEHANDELTEM

GLAUKOM (5)

Allgemeiner Teil: Es handelt sich um eine intraokulare Drucksteigerung lber Jahre hinweg,
die symptomlos verlduft und somit fir lange Zeit unbemerkt bleibt. Der Normalaugenin-
nendruck liegt zwischen 10 und 21 mmHg. Erst bei den ersten Anzeichen wie das Stolpern
Uber am Boden liegende Dinge oder Sehprobleme beim Autofahren konsultieren die Betrof-
fenen einen Augenarzt und bekommen die Diagnose eines Offenwinkelglaukoms gestellt.
Das Endstadium dieser Erkrankung ist die Erblindung, daher ist eine konsequente medika-
mentose Glaukomtherapie nach Diagnosestellung von grofSer Bedeutung, um den schon ent-
standenen Schaden nicht noch fortschreiten zu lassen. 90% der Glaukompatienten in Europa
und USA leiden an einem Offenwinkelglaukom. Risikofaktoren neben dem erhéhten Augen-
druck sind erkrankte Verwandte, das Alter, kardiovaskuldre Erkrankungen, hohe Myopie,
Hypotonie und dunkle Hautfarbe. Beim Offenwinkelglaukom kommt es zu einer Atrophie des
Sehnervenkopfes die durch eine Abflussbehinderung des Kammerwassers bei normal wei-
tem Kammerwinkel und durch eine Minderdurchblutung des Sehnervenkopfes bedingt ist.
Das Problem hierbei ist, dass der intraokulare Druck den bestehenden Druck der fir die Pa-

pillendurchblutung erforderlich ist Ubersteigt und daraus resultiert eine Minderdurchblu-
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tung. Es gibt auch ein Normotensionsglaukom (Intraokulardruck unter 21 mmHg) bei dem

vaskulare Faktoren im Verdacht stehen.

Therapie: Eine Therapie ist unbedingt erforderlich, da es ansonsten zu Blindheit kommen
kann. Medikamentdse Moglichkeiten sind Prostaglandinderivate, Betablocker, Miotika,
Karboanhydrasehemmer und Sympathomimetika. 80% der Patienten werden mit Beta-
blocker oder Prostaglandinderivaten therapiert. Bringt die medikamentdse Therapie keinen
befriedigenden Erfolg besteht die Moglichkeit einer Argon- Laser- Trabekuloplastik. Ist dann
der Augeninnendruck noch immer nicht ausreichend gesenkt stehen verschiedene operative

Verfahren zu Verfligung, die Trabekulektomie ist der derzeitige Standard. (8), (4)

2.5.2 AKkutes Winkelblockglaukom, Glaukomanfall

Fallbeispiel: Eine 74 jahrige Patientin wird aufgrund ihres verschlechterten Allgemeinzu-
stands, Ubelkeit, Erbrechen, Gleichgewichtsproblemen und Schmerzen im Thoraxbereich
stationar aufgenommen. Sie wird durch verschiedenste Untersuchungen internistisch abge-
klart. AuBer einer Hypertonie ist sie jedoch kardiopulmonal gesund, es gab auch keine Anzei-
chen einer akuten Infektion. Einen Tag spater entwickelt die Patientin jedoch Schmerzen im
rechten Schlafenbereich die bis zum rechten Auge ausstrahlen. Daraufhin wurde sie augen-
arztlich untersucht und dabei wurden am rechten Auge Augeninnendruckwerte von 50
mmHg gemessen. Es wurde ein Glaukomanfall aufgrund von einer Cataracta intumescens
diagnostiziert. Zum akuten Drucksenken wurde ihr Diamox 500 mg i.v. verabreicht (Carbo-
anhydrasehemmer- reduziert die Kammerwasserproduktion). Zusatzlich erhalt sie lokal Pilo-
carpin 2% Augentropfen dreimal (Parasympathomimetikum- flihrt zu einer Miosis und so
zum besseren Kammerwasserabfluss)und zweimal taglich Timoptic 0,5% (B- Blocker- zur
Senkung der Kammerwasserproduktion durch die Blockade von Betarezeptoren im Ziliar-
korper). Am nachsten Tag wurde bei der Patientin schlieBlich eine Katarakt- Operation
durchgefiihrt und zusatzlich an beiden Augen eine Iridotomie gemacht. Beide Malinahmen
fiihren dazu, dass das Kammerwasser besser abflieen kann. Das zweite Auge wurde vor-
beugend mitbehandelt, da es durch ahnliche anatomische Verhaltnisse auch dort zu einem
Glaukomanfall kommen koénnte. Nach den operativen MaRnahmen pendelt sich der
Augeninndruck rechts bei 18 mmHg ein und eine weitere medikamentdse Therapie beziiglich

des Drucks ist nicht mehr nétig.
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Augenerkrankungen/ Verdnderungen, die zu ERBLINDUNG fiihren kénnen

ABB.: 16 GEROTETES AUGE UND FLACHE VORDERKAM- ABB.: 17 TRUBE HORNHAUT, PUPILLE ENTRUNDET (5)
MER (5)

Allgemeiner Teil: Der Glaukomanfall zeichnet sich durch einen akuten, massiv erhéhten Au-
geninnendruck bis zu 80 mmHg aus. Dies ist sehr schmerzhaft, der Bulbus ist steinhart, das
Auge stark gerotet und die Pupille kann entrundet und lichtstarr sein. Des Weiteren kommt
es zu einem Hornhautdédem, welches zu Sehverschlechterung und zum Sehen von regenbo-
genfarbigen Lichtringen flhrt. Ursachlich ist eine Verlegung des Kammerwinkels, wodurch
das Kammerwasser nicht mehr abflieBen kann und so kommt es zu einer intraokularen
Druckerhdhung. Oft stehen allgemeine Symptome wie Ubelkeit, Erbrechen, Bauchmerzen
oder durch den Vagusreiz Herzrhythmusstérungen im Vordergrund, sodass die Diagnosestel-
lung des akuten Winkelblockglaukoms verzogert wird. Zu Beginn wird haufig in die Richtung
von Migrdane, Zahnschmerzen, einem akuten Abdomen oder Hirndrucksteigerung abgeklart.
Die friihe richtige Diagnostizierung und Behandlung ist jedoch von groRer Bedeutung, da
dann der Erhalt der vollen Sehkraft moglich ist. Nach Nicht- Behandlung fuhrt dieser Zustand

jedoch zu dauerhafter Schadigung und Erblindung.

Therapie: Ziel ist es den Druck so schnell wie moglich zu senken. Hierzu werden Pilocarpin
2% Augentropfen verwendet um eine Miosis zu erreichen. Wenn die Iris aus dem Kammer-
winkel gezogen ist, kann das Kammerwasser besser abflieBen. Cave: Medikamente die zu
Pupillenweitung fihren. Zur Senkung der Kammerwasserproduktion eignen sich Betablocker
Augentropfen und der systemisch verabreichte Karboanhydrasehemmer Acetazolamid (Ach-
tung: Sulfonamidallergie). Nach der medikamentosen Therapie erfolgt eine Iridotomie mit-
tels YAG- Laser, dies dient der Lésung des Pupillarblocks. Die Therapie sollte an beiden
Augen erfolgen, nicht nur am betroffenen, da das Partnerauge innerhalb eines Jahres zu 90%

auch betroffen ist. (8), (4)
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2.5.3 Chronisches Winkelblockglaukom

Fallbeispiel: Eine 60 jahrige Patientin sucht ihren Allgemeinmediziner auf. Sie berichtet, dass
sie seit einiger Zeit immer wieder die Umgebung wie durch Nebel sieht und manchmal auch
Farbringe rund um Lichtquellen wahrnimmt. Nach der Frage nach sonstigen Beschwerden
gibt sie Kopf- und Augenschmerzen an. Der Allgemeinmediziner Gberweist die Patientin zu
einem Augenfacharzt. Dieser sieht bei der Augenhintergrunduntersuchung einen exkavierten
durch Druck geschadigten Sehnervenkopf. Der Augeninnendruck ist mit 30 mmHg beidseits
erhoht. Bei der Gonioskopie zeigt sich links wie rechts ein zum Teil mit Synechien verwach-
sener, enger Kammerwinkel. Typische Gesichtsfeldausfalle haben sich bereits ausgebildet.
Der Arzt erklart der Patientin, dass sie an beiden Augen einen chronisch erhéhten Augenin-
nendruck hat, es auch immer wieder zu Druckspitzen kommt und sie dann die in der Anam-
nese erhobenen Beschwerden entwickelt. Das Nebelsehen und die Farbringe entstehen
durch die zeitweilige Ausbildung eines Hornhautédems. Damit die Schadigung des Sehner-
vens nicht weiter fortschreitet wird eine Laser- Iridotomie durchgefiihrt. Mit diesem Eingriff
konnte der Augeninnendruck soweit gesenkt werden, sodass eine medikamentose Weiter-

behandlung nicht notwendig ist. (4)

Allgemeiner Teil: Das chronische Winkelblockglaukom ist durch einen engen Kammerwinkel,
auf Grund von Synechien, gekennzeichnet. Der Kammerwasserabfluss ist durch diese Ver-
wachsungen gestort und daraus resultiert ein erhohter intraokularer Druck. Durch jede Form
der Pupillenerweiterung (z.B.: Dunkelheit) kann es zu Druckspitzen kommen. Aufgrund der
erhohten Tension kommt es zur Schadigung des Sehnervenkopfs mit daraus resultierenden
Gesichtsfeldausfallen. Des Weiteren sind hohen Druckwerten auch fiir die Entstehung eines
Hornhautdédems verantwortlich. Durch dieses kommt es zu Sehstérungen wie Nebel und

Farbring Sehen.

Therapie: Ziel ist es den intraokularen Druck dauerhaft in den Normalbereich (unter
21 mmHg) zu bringen. Operative Verfahren wie die Iridotomie eignen sich dafiir den Pupil-
larblock zu beheben. Eine weiterfliihrende medikamentdse Therapie zum Drucksenken kann

notwendig sein. (4), (6)
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2.6 Netzhautablosung (Ablatio/ Amotio retinae)

Fallbeispiel: Ein 73 jahriger mannlicher Patient kommt an die Augenklinik, da er einen Schat-
ten nasal inferior am linken Auge bemerkt. Zum ersten Mal ist ihm dieser Schatten vor acht
Tagen nach dem Duschen aufgefallen. Er sah Lichtblitze (Fotopsien), aber keinen Rufiregen.
Der Schatten sei auch nicht gréRer geworden. Anamnestisch lasst sich eine Myopie erheben,
ansonsten héatte er noch nie Probleme mit den Augen gehabt. In der Ferne sieht der Patient
am linken Auge 100 Prozent mit einer Korrektur von -4,0sph. Die Spaltlampenuntersuchung
ist bis auf den Fundus des linken Auges unauffallig. Hier zeigt sich ein grolRer Lappenriss bei
1 Uhr und die Netzhaut ist von 11 bis 3 Uhr abgehoben. So wird die Diagnose ,Netzhautabl6-
sung mit Netzhautriss” gestellt. Der Patient wird aufgeklart, dass er eine Operation (Plombe)
bendtigt, damit sich die Netzhaut wieder anlegt. Wenn dieser Eingriff nicht durchgefiihrt
wird, wird sich die Netzhaut immer weiter abhebt und dies schlieflich zu Erblindung fihren.

Nach einer komplikationslosen und erfolgreichen Operation kann der Patient wieder entlas-

sen werden.

ABB.: 18 NETZHAUTRISS MIT AB- ABB.: 19 GEFALTELTE ABGEHOBE-  ABB.: 20 PLOMBENAUFNAHUNG (5)

LOSUNG (5) NE NETZHAUT (5)

Allgemeiner Teil: Unter einer Netzhautablésung versteht man die Abhebung der neurosen-
sorischen Netzhaut vom dem darunter liegendem Pigmentepithel. Diese Erkrankung tritt vor
allem bei alteren Menschen und stark Myopen auf. Sie ist von grolRer Bedeutung, denn
bleibt sie unbehandelt, 16st sich die Netzhaut immer weiter ab und es kommt schlieRRlich zur
Erblindung. Bei 15- 20% der betroffenen Menschen kommt es auch am anderen Auge zu
einer Ablatio retinae. Typische Symptome fir eine Ablésung sind Lichtblitze (Fotopsien),
RuBRregen und das Wahrnehmen von Schatten. Es gibt drei Formen der Netzhautabldsung,
die haufigste die rhegmatogene Ablatio, weiters die Traktionsablatio und die exsudative
Netzhautablésung. Bei der rhegmatogenen Ablatio wird die Ablésung durch einen Netzhaut-

riss verursacht. Der Riss kann durch Glaskérperabhebung oder Traumata entstehen. Wenn
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der Glaskorper fest an der Netzhaut anheftet, kann bei der Glaskdrperabhebung so ein
starker Zug entstehen, dass schlieRlich ein Riss entsteht. Solch ein Riss ist am haufigsten an
der oberen Netzhauthalfte lokalisiert, da durch die Wirkung der Schwerkraft der Glaskoérper

nach unten zieht.

Therapie: Netzhautrisse, die noch nicht zu einer Netzhautablosung gefiihrt haben, kénnen
mittels Photokoagulation (Laser) oder Kryopexie koaguliert werden. Ist es bereits zu einer
Netzhautablésung gekommen, werden Netzhaut und retinales Pigmentepithel durch das
Aufndhen einer eindellenden Silikonschaumplombe wieder zusammengebracht. Netzhaut-
risse am hinteren Augenpol stellen eine Indikation fiir eine Glaskdrperentfernung (Vitrekto-
mie) mit innerer Tamponade dar. Diese kann durch Silikondl oder Gas gewahrleistet werden.

(7), (4), (8)

2.7 Diabetische Retinopathie

Fallbeispiel: Ein 30 jahriger mannlicher Patient, bei dem seit dem 2. Lebensjahr ein Diabetes
mellitus Typ | bekannt ist, sucht aufgrund von Sehverschlechterung beider Augen den
Augenarzt auf. Er gibt an, dass er besonders am linken Auge um vieles schlechter sehe und
auch dunkle Flecken, die sich bewegen, wahrnehme. Bei der Visusuntersuchung stellt der
Arzt am rechten Auge einen Visus von 0,5 und am linken Auge von 0,03 fest. Darauf folgt die
Untersuchung an der Spaltlampe. Hier zeigen sich an beiden Augen Neovaskularisationen an
der Netzhaut und der Papille. Am linken Auge ist es aufgrund von diesen bereits zu dichten
Glaskorperblutungen gekommen. Zusatzlich sieht man am rechten Auge ein Makulaédem.
Diese Befunde erklaren auch den Visusverlust. Der Arzt erklart dem Patienten, dass sich die
Netzhaut aufgrund des Diabetes mellitus krankhaft verandert hat und MaRnahmen ergriffen
werden missen um diese Veranderungen aufzuhalten. Hierfiir erfolgt am rechten Auge eine
Laserkoagulation. Damit trocknen die Neovaskularisationen ein und der Visus kann gehalten
werden. Am linken Auge muss aufgrund der Einblutungen eine Vitrektomie (Glaskérperent-
fernung) mit Silikonéleinbringung durchgefiihrt werden. Intra- oder postoperativ wird auch
auf diesem Auge eine Laserkoagulation durchgefihrt. Auch trotz dieser MafRnahmen wird
das Sehvermdgen nicht besser als 15%, die Retinopathie ist leider zu fortgeschritten. Der
Patient kommt nun zu regelmaRigen Kontrollen damit weitere Veranderungen sofort be-

merkt und behandelt werden kdnnen. (4)
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ABB.: 21 BEGINNENDE RETINOPATHIE: BLUTUNGEN, ABB.: 22 FORTGESCHRITTENE RETINOPATHIE: BLUTUNGEN,

MIKROANEURYSMEN, LIPIDEINLAGERUNGEN (5) AUSGEDEHNTE HARTE EXSUDATE (5)

Allgemeiner Teil: Die diabetische Retinopathie ist eine Mikroangiopathie, die in Folge eines
Diabetes mellitus entsteht. Sie ist bei Typ Il Diabetikern (40 %) haufiger als bei Typ | Diabeti-
kern (20 %). Generell ist sie die Hauptursache fir Erblindung im Alter zwischen 20 und 65.
Der groRte Risikofaktor ist die Dauer der Diabetes mellitus Erkrankung. Friihzeichen der reti-
nalen Gefallveranderungen sind Mikroaneurysmen. In deren Bereich kommt es zum Zusam-
menbrechen der Blut- Retina- Schranke und Serum und Lipoproteine treten aus und
lagern sich im Netzhautgewebe an. So entsteht das diabetische Makulaédem. Des Weiteren
kommt es am gesamten Fundus durch Kapillarverschliisse zu Punkt- und Fleckblutungen und
durch den Verschluss von Arteriolen zu Mikroinfarkten und lokalen Odemen. Um der Hypo-
xie der Netzhaut entgegenzuwirken, wird der Wachstumsfaktor VEGF gebildet. Dies hat zu
Folge, dass es zu minderwertigen GefalRneubildungen kommt die zu Glaskorperblutungen
und Rubeosis iridis fihren. Durch die Rubeosis iridis kann es zu einem Neovaskularisations-

glaukom kommen.

Therapie: Therapie der Wahl ist die panretinale Laserkoagulation. Hier werden Bereiche der
Netzhaut mit Laser koaguliert um den wenig zu Verfligung stehenden Sauerstoff in die zum
Sehen wichtigen Teile umzuverteilen. Die Narbenherde sind in der Regel so klein, dass sie
vom Patienten kaum wahrgenommen werden. Mdgliche Nebenwirkungen sind jedoch
Stérungen beim Farb- und Dammerungssehen. Wenn es zu rezidivierenden Glaskorper-
blutungen kommt muss eine Glaskorperentfernung vorgenommen werden. Auch Antikorper
gegen den Wachstumsfaktor VEGF wie Avastin oder Lucentis stehen zur intravitrealen
Injektion zur Verfligung. Diese sind jedoch nicht offiziell fiir die Behandlung der Diabetischen
Retinopathie zugelassen. Auch mogliche Makulaédeme kénnen behandelt werden und zwar

mit einer fokalen Laserkoagulation oder der intravitrealen Injektion mit Triamcinolon
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(langwirksames Kortikosteroid). Wichtig ist die exakte Einstellung des Blutzuckers (HbA1lc),
des Blutdrucks und der Blutfette (metabolisches Syndrom). (6), (4), (8)

2.8 Endokrine Orbitopathie

Fallbeispiel: Eine 50 jahrige Patientin wird wegen zunehmenden beidseitigem Exophthalmus
sowie Fremdkorpergefiihl und Juckreiz an beiden Augen beim Augenarzt vorstellig. Die
Patientin erzahlt, dass vor 3 Monaten eine Strumektomie aufgrund von Hyperthyreose und
Struma nodosa durchgefiihrt wurde. Der Patientin werden benetzende Augentropfen ver-
schrieben. In den folgenden Wochen verstarkt sich der Exophthalmus jedoch und der Lid-
schluss ist hierauf bei beiden Augen nicht mehr moglich. Um Schadigungen der Hornhaut
durch Austrocknung zu verhindern muss die Patientin einen Uhrglasverband tragen und
Salben in den unteren Bindehautsack einbringen. Um den Exophthalmus direkt zu therapie-
ren erhalt die Patientin eine 4 wochige Kortisontherapie in Kombination mit einer Rontgen-
bestrahlung der Orbitaspitze. In 20 Tagen werden 20 Gy appliziert. Unter der Therapie bildet
sich der Exophthalmus langsam zuriick und von einer angedachten operativen Entfernung

der medialen Orbitawand zur Entlastung kann abgesehen werden. (4)

ABB.: 23 BEIDSEITIGER ENDOKRINER

EXOPHTHALMUS (5)

Allgemeiner Teil: Im Rahmen der Hyperthyreose bei M. Basedow kann es zu einer immun-
modulierten Entziindung von extraokuldaren Muskeln und orbitalem Bindegewebe kommen.
Die 5 klinischen Hauptmanifestationen am Auge sind Weichteilbeteiligung, Lidretraktion,
Exophthalmus, Optikusneuropathie und die restriktive Myopathie. Der Exophthalmus ist Teil
der Merseburger Trias (Exophthalmus, weiche Struma und Tachykardie). Es besteht kein Zu-
sammenhang zwischen der Orbitopathie und dem Schweregrad der Schilddriisenfehl-
funktion. Frauen sind haufiger betroffen als Manner. Der wichtigste Risikofaktor fiir das

Entwickeln einer Orbitopathie ist Rauchen.
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Therapie: Der Exophthalmus kann mit systemischen Kortikosteroiden, Bestrahlung und
Chirurgischer Dekompression (Eréffnen der Orbitawande) therapiert werden. Die Kombina-
tion aus Steroidtherapie und Bestrahlung erzielt oft bessere Ergebnisse als die jeweilige
Monotherapie. Die chirurgische Intervention kann primar oder wenn nichtinvasive Metho-

den versagt haben erfolgen. (6), (4)

2.9 Ulcus corneae

Fallbeispiel: Eine 30 jahrige weibliche Patientin leidet seit 2 Monaten am linken Auge an
einer Keratitis. Sie hat starke Schmerzen die sich schlecht therapieren lassen. Es besteht ein
kreisformiges Ulcus mit zentraler Einschmelzung des Hornhautstromas. Keine Therapie fuhrt
zu Besserung der Situation. Behandlungen mit antibiotischen und antimykotischen Augen-
tropfen sowie mit Aciclovir Augensalbe waren erfolglos. Auch die entsprechenden Bakterien-
Abstriche, die PCR auf Herpes- simplex und Varicella- Zoster- Viren und die Abschabung aus
dem Ulcusgrund fiir einen Pilznachweis bringen keine Ergebnisse. Der Visus verschlechtert
sich zunehmend und liegt nur noch bei 20%. Nach erneuter Anamnese findet der behan-
delnde Arzt heraus, dass sie Patientin zwei Tage Kurzurlaub in England verbrachte und dort
auch ihre Kontaktlinsen getragen hat. Mit dieser neugewonnenen Information und dem
klinischen Bild und Verlauf wird die Diagnose einer Akanthamd&ben- Keratitis gestellt. Diese
Amobenform lebt z.B.: in Wasser mit schlechter Qualitat, wie sie in England gegeben ist. Die
Amoben dirften aufgrund schlechter Hygiene mit den Kontaktlinsen ins Auge eingebracht
worden sein. Nach Diagnosestellung wird eine Keratoplastik durchgefiihrt. Die Diagnose bes-
tatigt sich nach der histologischen Untersuchung der entfernten Hornhaut. Im weiteren Ver-
lauf kommt es zu einem Rezidiv durch nicht mitentfernte Erreger. Es wird sofort aggressiv
mit Polyhexamethylenbiguanid (PHMB), Gentamicin- und Propamidin- Augentropfen thera-
piert. Dadurch kann das Rezidiv beherrscht werden und es kommt schlieflich zu einem Visus

von 0,6. (7)
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ABB.: 24 ULCUS CORNEAE; GEMISCHTE INJEKTION DER  ABB.: 25 ULCUS CORNEAE MIT EITERANSAMMLUNG IN DER

BINDEHAUT (5) VORDERKAMMER (5)

Allgemeiner Teil: Die Hornhaut hat standigen Kontakt zur Umwelt und damit zu verschie-
densten Erregern und Umweltreizen. Durch reflektorischen Lidschluss, intakte Tranenflissig-
keit (Spulung, antimikrobielle Wirkung durch Lysozyme), Diffusionsbarriere durch
hydrophobes Epithel und durch schnelle Regeneration des Epithels wird die Hornhaut ge-
schitzt. Diese Abwehrmechanismen kdnnen durch verschiedenste Griinde herabgesetzt sein
und so ein Eindringen von Erregern ermdéglichen. In diesem Zusammenhang sind Entziindun-
gen des Lidrands und des Tranensacks, Tranengangsverschluss, trockenes Auge, La-
gophthalmus, Kontaktlinsen, neuroparalytische Stérungen, Traumata und Immunsuppressi-
on zu nennen. Erreger, die dadurch eindringen kdénnen und schlieBlich eine Keratitis
hervorrufen sind Bakterien, Viren, Pilze und Protozoen. Patienten klagen (iber Symptome
wie Schmerzen, Tranenfluss, Fotophobie und Visusreduktion. Wie die Prognose ist und wie
schnell und stark sich der Verlauf darstellt, hdngt vom Erreger und dessen Pathogenitat ab.
Es kann innerhalb weniger Stunden zu einer Hornhautinfiltration mit Ulkusbildung und
Stromaeinschmelzung kommen, die bis zur Hornhautperforation und zum Verlust des Auges
reichen kann (z.B.: Pyocyaneus, Pseudomonas). Daher ist es wichtig den Erreger zu kennen
(durch Abstriche und mikrobiologische Untersuchungen) um entsprechend gut therapieren

zu kénnen. (4), (3), (7), (8)
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3 Augenerkrankungen/ Veranderungen, die LEBENSBEDROHLICH

sein konnen

3.1 Maligner Tumor

3.1.1 Retinoblastom

Fallbeispiel: Eine Mutter kommt mit ihrem 1 jahrigem Sohn aufgeregt in die Praxis ihres
Hausarztes. Sie zeigt diesem einige Fotos vom letzten Ausflug auf denen die rechte Pupille
ihres Sohnes weiBlich leuchtet. Sie sagt, dass ihr diese Fotos so eigenartig vorkdmen und ob
das etwas zu bedeutet hatte. Der Allgemeinmediziner erklart der Mutter, dass sie dies unbe-
dingt sofort in der nachsten Augenklinik abklaren lassen muss, da ein Tumor fir solch eine
Leukokorie verantwortlich sein kann. Die besorgte Mutter wendet sich noch am selben Tag
an die Augenklinik. Bei der dort durchgefiihrten Augenhintergrunduntersuchung zeigt sich
am rechten Auge ein groRer, heller, knollig wachsender Tumor mit starker Vaskularisierung.
Hierauf wird eine Sonographie durchgefiihrt in der sich Verkalkungen im Tumorgewebe
nachweisen lassen. Dies ist typisch fir ein Retinoblastom. Das linke Auge hat einen unauffal-
ligen Befund. Der Tumor am rechten Auge ist so weit fortgeschritten, dass das Auge entfernt
werden muss. Der entsetzten Mutter wird erklart, dass durch die GroRe leider keine andere
Therapie wie Bestrahlung, Kryokoagulation oder Photokoagulation in Frage kommt. In der
histologischen Untersuchung bestatigt sich die Diagnose ,Retinoblastom®. In den nachsten 5
Jahren kommt der kleine Patient vierteljahrlich zu Untersuchungen, da in 30% der Falle auch
das andere Auge betroffen sein kann. Bei diesen Kontrollen konnte kein Rezidiv nachgewie-

sen werden. (3), (4)

ABB.: 26 LEUKOKORIE BEI RETINOBLASTOM (5)

Allgemeiner Teil: Das Retinoblastom ist ein maligner Tumor der sich aus unreifen Netzhaut-
zellen entwickelt. Es entsteht entweder aufgrund einer somatischen Mutation (zu 95%) oder

durch autosomal dominante Vererbung (zu 5%). Das Retinoblastom ist der haufigste
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intraokulare maligne Tumor im Kindesalter. Die Uberlebensrate liegt bei 90%. Meist manifes-
tiert es sich vor dem 3. Lebensjahr. Symptome sind Leukokorie, pl6étzliches Schielen und ein
rotes Auge. Kinder bei denen der Tumor auf beiden Augen auftritt haben fir spater ein er-
hohtes Risiko an einem Osteosarkom zu erkranken. Bleibt das Retinoblastom unbehandelt,

dann kommt es zu Hirnmetastasierungen und schlieflich zum Tod. (4), (3)

3.1.2 Melanom

Fallbeispiel: Einem 55 jahrigem Mann fallt beim Blick in den Spiegel ein neu entstandener
dunkelbrauner Fleck in seiner ansonst blau gefarbten Iris auf. Der Fleck ist jedoch so klein,
dass er sich zunachst keine Gedanken dartiber macht. Er vermutet, dass es sich dabei um
einen Navus handelt. Seine Frau hat ebenso einen Solchen. Als der vermeintliche Navus im
Laufe der Zeit jedoch wachst, sucht der Mann einen Augenarzt auf. Der Fleck zeigt eine auf-
gelockerte Oberflache mit unscharfer Begrenzung. Auch fallt auf, dass die Pupille entrundet
und in ihrer Beweglichkeit eingeschrankt ist. Sonographisch sieht man eine Strukturverdich-
tung und fluoreszenzangiographisch lassen sich BlutgefdRe des Tumors nachweisen. Bei der
folgenden gonioskopischen Untersuchung zeigt sich, dass der Tumor bereits in den Ziliar-
korper eingewachsen ist. Diese Befunde sind beweisend fiir ein Melanom und es wird eine
Irido- Zyklektomie geplant- wobei der Tumor mit dem Ziliarkérper im Block entfernt wird. Da
es durch diesen Eingriff zu einer Netzhautablésung kommen kann, wird vor der Operation

vorbeugend gelasert um dies zu verhindern. Dem Patienten konnte die Entfernung des

Auges erspart und eine Visus von 0,30 erhalten werden. Metastasen sind keine nachweisbar.

(4), (7)

ABB.: 27 MELANOM DER ADERHAUT ABB.: 28 MELANOM DER BINDEHAUT ABB.: 29 MELANOM DER IRIS (5)

(5) (5)

Allgemeiner Teil: Das uveale Melanom ist der haufigste maligne intraokulare Tumor. Es
wachst langsam und kann die Aderhaut (85%), die Iris (6%) und den Ziliarkorper (9%) betref-

fen. Meist tritt es einseitig und nach dem 40. Lebensjahr auf. Bevorzugt metastasiert es
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hidmatogen in Leber, Lunge und Gehirn. Die 5 Jahres- Uberlebensrate liegt bei 50%, wobei
Irismelanome eine bessere Prognose als Melanome der hinteren Uvea haben. Irismelanome
werden durch den Blick in den Spiegel oft friihzeitig entdeckt, wobei Ziliarkdrpermelanomen
zumeist erst bei Akkommodations- und Refraktionsanderungen und Aderhautmelanome bei
Sehstoérungen (Schattensehen bei peripherer und Herabsetzung der Sehscharfe bei zentraler

Lage) diagnostiziert werden.

Therapie: Diese ist von GroRe, Lokalisation und Ausdehnung abhangig. Das Aufndhen eines
Strahlentragers (z.B.: Ruthenium) auf den Bulbus, Bestrahlung, Laserkoagulation, operative
Entfernung des Tumors bis hin zur Enukleation sind moglich und muss immer im speziellen

Fall entschieden werden. (4), (8)

3.1.3 Tumore der Lider

Fallbeispiel: Eine 85 jahrige Frau kommt mit einer Uberweisung vom Allgemeinmediziner zu
einem Augenarzt. Auf ihrem Unterlid zeigt sich eine Hautverdanderung. Diese ist in der groR-
ten Ausbreitung 0,5 cm, ist zentral ulzeriert, hat unregelmaRige Rander und fihlt sich derb
an. Die Patientin hat im Bereich der Veranderung keine Schmerzen. Der Arzt erklart der
Patientin, dass es sich vermutlich um ein Basaliom handelt, das durch die jahrelange Sonnen-
lichtexposition entstanden ist, und entfernt werden muss. Sie stimmt der chirurgischen Exzi-
sion zu. Die histologische Untersuchung des entfernten Materials bestatigt die Verdachtsdi-
agnose. Die operativ entstandene Wunde konnte direkt verschlossen werden. Mit blanden

Wundverhaltnissen kann die Patientin schlieflich nach Hause entlassen werden. (6)

ABB.: 30 BasaLioM (5) ABB.: 31 PLATTEN- ABB.: 32 TALGDRUSEN- ABB.: 33 MELANOM (5)

EPITHELKARZINOM (5) KARZINOM (5)

Allgemeiner Teil: Jeder Tumor der Haut kann auch an den Lidern vorkommen. Die haufigsten
malignen Tumoren im Bereich der Lider sind das Basaliom (90%), das Plattenepithelkarzinom
(5- 10%), das Talgdrisenkarzinom, die Lentigo maligna (Melanoma in situ) und das Mela-
nom. Das Basaliom ist der haufigste Tumor, es metastasiert nicht, wachst langsam und lokal

infiltrierend. Am haufigsten ist es am Unterlid lokalisiert und der grof3te Risikofaktor ist die
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lebenslange Sonnenexposition. Die Therapie der Wahl liegt in der chirurgischen Entfernung.
Das Plattenepithelkarzinom ist viel seltener, jedoch der zweithaufigste maligne Tumor im
Bereich der Lider. Es metastasiert in 20% der Falle lymphogen, jedoch kann es sich auch lber
die Orbita ins Gehirn ausbreiten. Pradispositionierend sind chronische Sonnenexposition und
Immunschwache. Das Plattenepithelkarzinom entsteht entweder de novo oder aus einer
aktinischen Keratose. Talgdriisenkarzinome sind sehr selten und wachsen langsam. Meist
entstehen sie aus den Meibom- Driisen (auch Zeis- oder Talgdriisen sind mdglich). Die
Diagnose ist schwierig zu stellen, da die Veranderungen stark einem Chalazion oder einer
chronischen Blepharitis dhneln. Das Melanom ist selten, jedoch sehr aggressiv. 50% der Lid-

melanome sind nicht pigmentiert und dementsprechend schwer zu erkennen. (6), (8)

3.2 Amaurosis fugax

Fallbeispiel: Ein 65 jahriger Ubergewichtiger Raucher sucht seinen Allgemeinmediziner auf-
grund von einer kurzzeitigen, schmerzlosen Erblindung des linken Auges auf. Diese hat fur
einige Minuten bestanden und danach konnte der Patient wieder normal sehen. Der Medizi-
ner erklart dem Patienten, dass diese kurze Blindheit ein Hinweis auf ein thromboemboli-
sches Geschehen sein kann und dies unverziiglich genau abgeklart werden muss. Nach einer
Blutkontrolle kann eine Gerinnungsstérung ausgeschlossen werden. Bei einer augenarztli-
chen Kontrolle lasst sich kein pathologischer Befund erheben. Internistisch wird ein Vorhof-
flimmern diagnostiziert. Der Patient erhalt Antiarrhythmika und wird antikoaguliert. Mit der
raschen Diagnostik konnte méglicherweise ein folgender Insult oder ein Zentralarterienver-

schluss verhindert werden.

Allgemeiner Teil: Bei einer Amaurosis fugax handelt es sich um eine Sekunden bis Minuten
andauernde pl6tzliche reversible Blindheit. Diese ist schmerzlos und kann monokular oder
binokular auftreten. Die Ursache fiir eine monokulare Amaurosis fugax ist haufig ein throm-
boembolisches Geschehen aufgrund von Vorhofflimmern, einem Herzklappenfehler oder
einer Carotisstenose. In solch einem Fall kommt es zu einer kleinen Embolie, die kurzzeitig
die Zentralarterie verschliet und sich anschlieend so schnell wieder aufldst, dass die Netz-
haut noch keinen Schaden nimmt. Auslésend fiir eine binokulare Amaurosis fugax kann Mig-
rane, eine bilaterale Okzipitallappenischamie (Sehzentrum) oder eine andere Okzipitallap-
penlasion sein. Die Amaurosis fugax kann ein Vorbote fiir eine Zentralarterienstenose oder

einen zerebralen Insult sein. Aus diesem Grund muss jede Amaurosis fugax nicht nur
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ophthalmologisch sondern auch internistisch, neurologisch und wenn nétig gefaRchirurgisch
abgeklart werden. Therapiert wird je nach Grunderkrankung. Auch allgemeine Risikofaktoren
fir thromboembolische Geschehen sollten therapiert bzw. beseitigt werden (Rauchen,

Ubergewicht, Hypercholesterinidmie, Diabetes mellitus,..) (7)

3.3 Marfansyndrom

Fallbeispiel: Eine Mutter kommt mit ihrem 5 jahrigem Sohn, der an einem Marfansyndrom
leidet, zur jahrlichen Kontrolle zum Augenfacharzt. Beim Sehtest zeigt sich eine deutliche
Verschlechterung des Fernvisus am linken Auge. Am rechten Auge ist der Visus unverandert.
Hierauf folgt die Untersuchung an der Spaltlampe. Der Augenarzt erkennt am linken Auge
eine deutliche Verlagerung der Linse nach auBen oben. Er klart die Mutter (iber diesen Be-
fund auf. Da die Verlagerung der Linse so massiv ist, wird die eigene Linse durch eine naht-

fixierte Kunstlinse ersetzt. Nach dieser Operation liegt der Visus am linken Auge wieder bei

1,0. (9)

ABB.: 34 LINSENSUBLUXATION (5) ABB.: 35 LINSENSUBLUXATION MIT BLICK

AUF DEN FunDus (5)

Allgemeiner Teil: Beim Marfansyndrom handelt es sich um eine Erkrankung des Bindegewe-
bes. Es kommt zu einer Mutation im Chromosom 15q, so dass die Fibrillinsynthese gestort
ist. Das Marfansyndrom tritt mit einer Wahrscheinlichkeit von 1: 10000 auf und wird auto-
somal dominant vererbt. Betroffen sind mehrere Organsysteme und die Betroffenen miissen
zu regelmaRigen arztlichen Kontrollen. Im kardiovaskularen Bereich kann es zu Dilatation der
aufsteigenden Aorta, Mitralklappenerkrankung und Aortendissektion kommen. Typische
Merkmale im Skelettsystem sind Hochwuchs, Skoliose, Brustbeinverformung, lange Extremi-
taten, Uberstreckbarkeit der Gelenke, ,Spinnenfinger”, enger spitzer Gaumen und eine Un-

terentwicklung der Muskulatur. Augenveranderungen, die vorkommen kdénnen sind,
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Linsenluxation, Brechungsmyopie, Netzhautablésung, Katarakt, Glaukom und Hornhaut-

veranderungen. (6), (10), (11)

3.4 Morbus Horton (Arteriitis temporalis, Riesenzellarteriitis)

Fallbeispiel: Eine 75 jahrige Frau sucht ihren Allgemeinmediziner auf. Sie erzahlt ihm, dass
sie seit zwei Stunden am linken Auge nichts mehr sieht. Nach dem sonstigem Befinden be-
fragt, gibt sie an, dass es ihr seit 3 Wochen schlecht gehe. Sie fiihle sich miide und matt,
habe abgenommen und furchtbare Kopfschmerzen. Beim Kauen von Fleisch hat sie Wangen-
schmerzen. Auch Schmerztabletten hatten dagegen nicht geholfen. Der Arzt stellt fest, dass
sie tatsachlich am linken Auge kein Licht mehr wahrnimmt. Des Weiteren zeichnet sich an
der Schlafe eine verdickte, verhartete und pulslose A. temporalis ab. Mit der Verdachtsdiag-
nose eines M. Horton wird die Patientin sogleich ins nachste Krankenhaus eingewiesen. Dort
erfolgen eine Blutabnahme und eine Untersuchung an der Spaltlampe. Es zeigt sich eine sehr
blasse und unscharf begrenzte Papille und eine stark beschleunigte Blutsenkung und erhéh-
tes CRP. Aufgrund dieser Untersuchungsergebnisse wird augenblicklich eine hochdosierten
Kortikosteroidtherapie (1000 mg Prednisolon i.v.) eingeleitet. Eine Biopsie der A. temporalis
bestatigt die Verdachtsdiagnose. Entsprechend der zurlickgehenden Senkung wird die
Steroidtherapie reduziert und schlieflich auf eine Erhaltungsdosis von 10 mg taglich einge-
stellt. Durch die Therapie konnte das Sehvermdégen des linken Auges leider nicht mehr her-
gestellt werden, doch das rechte Auge konnte geschiitzt werden. Am rechten Auge sieht die

Patientin mit unverdndertem Visus. (4), (6)

ABB.: 36 A. TEMPORALIS: VERDICKT, PULSLOS,

GESCHLANGELT UND VERHARTET (5)

Allgemeiner Teil: Bei der Riesenzellarteriitis kommt es zu einer akuten Minderdurchblutung
des Sehnervenkopfes. Diese wird durch eine lokale Entziindung der zufihrenden GefaRe

verursacht. Am haufigsten betroffen sind A. temporalis superficialis, A. ophthalmica,
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posterioren Ziliararterien und proximalen Vertebralarterien. Da die Riesenzellarteriitis auch
zerebrale Gefdlle betreffen kann ist sie akut lebensbedrohend. Meist tritt sie ab dem 50.
Lebensjahr auf. Dem plotzlichen Sehverlust konnen Kopfschmerzen, Kauschmerzen, Nacken-
schmerzen, Gewichtsverlust, Krankheitsgefiihl und Fieber vorausgehen. Typisch ist auch eine

verhdrtete, pulslose, verdickte und geschlangelte A. temporalis.

Therapie: Nach zumeist einseitigem Beginn ist in 75% der Falle auch das zweite Auge betrof-
fen. Aus diesem Grund ist eine schnelle Therapie erforderlich. Diese besteht in einer hoch-
dosierten systemischen Kortikosteroidgabe (1000mg Prednisolon). Die Dauer der Therapie
hangt von den Symptomen, der Blutsenkung und dem CRP ab. Bei vielen Patienten dauert

die Therapie 1- 2 Jahre und manche bendétigen eine dauernde Erhaltungstherapie. (4), (6), (7)

3.5 Orbitaphlegmone

Fallbeispiel: Ein 50 jahriger Mann sucht die Praxis seines Hausarztes auf. Er hat seit 2 Wo-
chen Schnupfen, vor einer Woche sind dann noch starke Kopfschmerzen und gestern Fieber
hinzugekommen. Doch der Grund warum er jetzt doch gekommen sei ist, dass das rechte
Auge zu schmerzen begonnen hat, das Lid desselben geschwollen ist und es ihm vorkomme
als wiirde er auch schlechter sehen. Der Arzt bittet den Patienten den Kopf zu senken und
fragt nach Schmerzen. Der Patient gibt an, dass der Schmerz vor allem auf der rechten Ge-
sichtshalfte zunimmt. Der Arzt erkennt den Ernst der Lage und erklart dem Patienten, dass
es sich wahrscheinlich um eine fortgeleitete Sinusitis handelt, die zu einer Entziindung des
gesamten Orbitainhaltes am rechten Auge gefiihrt hat. Der Patient wird schlieflich im nachs-
ten Krankenhaus stationar aufgenommen und erhalt eine hochdosierte i.v. Antibiotika The-
rapie. Die Therapie schlagt schnell an und eine chirurgische Sanierung ist daher nicht erfor-

derlich. (4)

ABB.: 37 ORBITAPHLEGMONE MIT

EXOPHTHALMUS UND CHEMOSE (5)
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Allgemeiner Teil: Die Orbitaphlegmone ist eine Infektion des orbitalen Weichteilgewebes am
haufigsten durch Strep. pneumoniae, Staph. aureus, Strep. pyogens, H. influenzae. Zumeist
handelt es sich um eine fortgeleitete Infektion zum Beispiel aus den Nebenhdhlen oder den
Siebbeinzellen, kann jedoch auch posttraumatisch oder postoperativ auftreten. Es ist eine
lebensbedrohliche Infektion wegen der Gefahr der weiteren Ausbreitung und der Entste-
hung einer Sinus- cavernosus- Thrombose. Die Krankheit beginnt mit starkem Krankheitsge-
fiihl, Fieber und Schmerzen. Am Auge zeigt sich ein Exophthalmus, Chemosis, Lidschwellung,

Sehverschlechterung und eine eingeschrankte Bulbusbeweglichkeit.

Therapie: Der Patient muss stationdr aufgenommen werden und i.v. Antibiose erhalten.
Fihrt die medikamentdse Therapie nicht zur gewilinschten Besserung muss chirurgisch

saniert werden. (6), (8)

3.6 Sinus- cavernosus- Thrombose

Fallbeispiel: Ein Allgemeinmediziner fahrt zu einem 30 jahrigen Mann auf Hausbesuch. Seine
Partnerin hat den Hausarzt besorgt angerufen und erzahlt, dass ihr Mann hohes Fieber hat,
benommen ist und sich auch 6fters erbricht. Sie gibt an, dass alles mit Ohrenschmerzen be-
gonnen hatte. Als der Mediziner den Patienten untersucht fallen ihm sofort der beidseitige
Exophthalmus, und die geréteten Bindehadute auf. Das und die zusatzlichen schweren Allge-
meinsymptome veranlassen den Mediziner den Patienten in die nachste Klinik einzuweisen.
Nach einer MR Untersuchung bestatigt sich die Diagnose einer Sinus- Cavernosus- Thrombo-
se. Diese wurde durch eine Mittelohrentziindung ausgelost. Er erhdlt hochdosiertes Antibio-

tikum und Antikoagulation. Die Symptome bessern sich.

Allgemeiner Teil: Es ist ein seltenes, aber schweres und akutes Krankheitsbild. Durch eitrige
Prozesse in der Nachbarschaft (Mittelohr, Felsenbein, Orbita und Gesichtshaut) entstehen
septische Thromben die in den Sinus cavernosus schieRen. Schwere Allgemeinsymptome wie
Kopfschmerzen, Benommenheit, Fieber, Erbrechen zeigen sich. Am Auge entwickelt sich
meist ein beidseitiger Exophthalmus und massive Rotung und Stauung der Lider und der
Bindehaut. Die gleichzeitige neurogen bedingte Ldhmung aller Augenmuskeln nennt man
Ophthalmoplegia totalis. Ist zusatzlich noch der N. opticus beteiligt spricht man von einem

Orbitaspitzensyndrom.
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Augenerkrankungen/ Verdanderungen, die LEBENSBEDROHLICH sein kénnen

Therapie: Eine hochdosierte systemische Antibiotika Gabe und Antikoagulation ist erforder-
lich. Eine operative Intervention kann notig sein. Die Therapie liegt in den Handen von Inter-

nisten, HNO- Arzten oder Neurochirurgen. (4), (3)

3.7 Pulsierender Exophthalmus (Carotis- Sinus- cavernosus- Fistel)

Fallbeispiel: Ein 17 jahriges Madchen kommt nach einem Autounfall mit dem Notarzt in die
Notaufnahme. Nach einem Schadelrontgen ist klar, dass das Maddchen einen Schadelbasis-
bruch hat. Zusatzlich bildet sich am rechten Auge ein Exophthalmus aus und die episkleralen
Gefdlle sind stark erweitert. Ein Mediziner bittet die Patientin die Augen zu schliefen und
hort mit dem Stethoskop auf ihr rechtes Auge. Er hort ein pulssynchrones Gerausch. Darauf-
hin wird eine Angiographie veranlasst, die die Verdachtsdiagnose einer Carotis- Sinus- caver-

nosus- Fistel bestatigt. Durch die GréRe des Shunts ist eine Embolisation notwendig.

ABB.: 38 GESTAUTE KONJUNKTIVALE UND EPISKLERALE ABB.: 39 STAUUNGSBLUTUNG (5)

GEFARE, EXOPHTHALMUS (5)

Allgemeiner Teil: Es besteht ein pathologischer Shunt zwischen der A. carotis interna und
dem vendsen Sinus cavernosus. Dies kann entweder traumatisch oder durch Wandverande-
rungen (Arteriosklerose, Aneurysma, Lues) bedingt sein. Am haufigsten entsteht die Fistel
durch ein Trauma. Es kann sich eine Trias mit pulsierendem Exophthalmus, Chemosis (Odem

|ll

der Konjunktiva) und ein ,Spll“- Gerdusch im Kopf zeigen. Des Weiteren kdnnen Augenin-
nendruckerh6hung, Ischamie des vorderen Augensegments, Augenmuskelparesen (v.a. N.

abducens betroffen) und Optikusatrophie entstehen.

Therapie: Es besteht meist keine vitale Gefahrdung. Wenn sich die Fistel nicht selbststandig

verschlief3t, ist eine Operation erforderlich (Ballonverschluss der Fistel). (6), (7), (4)
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4 Augenerkrankungen/ Verinderungen, die SEHR HAUFIG vorkom-

men
4.1 Refraktionsfehler

4.1.1 Myopie (Kurzsichtigkeit)

Fallbeispiel: Ein 12 jahriges Madchen berichtet ihrer Mutter, dass sie in der Schule die Schrift
an der Tafel nicht mehr richtig lesen kdnne, nur wenn sie sich richtig anstrenge, sei es ihr fir
kurze Zeit moglich. Die Mutter organisiert sogleich einen Termin beim Augenarzt und rat
ihrer Tochter bis zu dem Termin Platze in der Schule zu tauschen, damit sie ndher an der
Tafel sitzt. Das Ergebnis des Sehtests bestatigt die vermutete Kurzsichtigkeit von -1,00 an

beiden Augen.

Bulbus zu lang Minusglas

™ YN
S

ABB.: 40 MYOPIE (5) ABB.: 41 AUSGLEICH DER MYOPIE (5)

Allgemeiner Teil: Bei der Myopie haben parallel einfallende Lichtstrahlen einen Brennpunkt
vor der Netzhaut, daher kénnen Betroffene Dinge in der Ferne nicht scharf sehen. Grund
dafir ist meist ein zu langer Bulbus bei normaler Brechkraft, seltener ein normal langer Aug-
apfel mit zu starker Brechkraft. Atiologisch vermutet man eine genetische Komponente. Die
Myopie beginnt meist zwischen dem 10.- 12. Lebensjahr und bleibt nach dem 25. Lebensjahr
weitgehend konstant. Extreme Myopie (liber 6 Dioptrien) kann auch einen Krankheitswert
haben, weil es dabei zu Einrissen in der Netzhaut kommen kann und ein héheres Risiko fur

Netzhautablésungen besteht.

Therapie: Die Kurzsichtigkeit kann mit konkaven Brillengldsern (Zerstreuungslinse) ausgegli-
chen werden. Ab -6 dpt kann eine Brille jedoch durch ihr Gewicht, die entstehenden Verzer-
rungen am Rand der Brille und aus optischen Griinden unangenehm werden. In solch einem
Fall oder auch wenn man keine Brille tragen will, gibt es die Mdéglichkeit des Einsatzes von
Kontaktlinsen oder einer Laserbehandlung. Durch die Behandlung mit dem Excimerlaser
kdnnen Myopien bis -6 dpt behandelt werden, indem Hornhautschichten abgetragen wer-

den und es so wieder zu einer Brechung auf der Netzhaut kommt. (2), (3), (8)
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4.1.2 Hyperopie (Weitsichtigkeit)

Fallbeispiel: Eine Mutter bemerkt, dass ihre 10 jahrige Tochter nicht mehr gerne liest. Wenn
sie sie dazu animiert, ist das Lesen nicht mehr flissig und das Madchen legt das Buch schnell
wieder weg. Wenn die Mutter dann nach dem Grund fragt, gibt die Tochter Augenbrennen
und Kopfschmerzen an. Die Mutter berichtet ihrem Allgemeinmediziner diese Symptomatik.
Dieser Uberweillt das Kind fiur eine Visusprifung zum Augenarzt, da er eine Weitsichtigkeit
vermutet. Das Ergebnis des Sehtests bestatigt den Verdacht einer Hyperopie von +2,75 links

und +2,50 rechts. Nach der Anpassung einer Brille, liest das Madchen wieder gerne.

Bulbus zu kurz

Plusglas
\
\
CO :
e i
00 !
ABB.: 42 HYPEROPIE (5) ABB.: 43 AUSGLEICH DER HYPEROPIE (5)

Allgemeiner Teil: Bei der Hyperopie haben parallel einfallende Lichtstrahlen ihren Brenn-
punkt hinter der Netzhaut. Grund dafir ist meist ein zu kurzer Bulbus oder seltener ein nor-
mal langer Bulbus und eine zu geringe Brechkraft. Ein Weitsichtiger muss bereits beim Blick
in die Ferne akkommodieren um den Brennpunkt direkt auf die Netzhaut zu verlagern. Ab
einem bestimmten Punkt, kann jedoch nicht mehr weiter akkommodiert werden und so
bleiben Dinge in der Nahe unscharf. Junge Menschen kdnnen eine Hyperopie durch standige
Akkommodation ausgleichen. Dazu ist eine standige Kontraktion des Ziliarmuskels notwen-
dig, diese Anstrengung kann zu Beschwerden wie Augenschmerzen, Augenbrennen, Kopf-

schmerzen und schneller Ermidbarkeit fiihren.

Therapie: Die Therapie erfolgt mit Sammellinsen (konvexe Linsen), dadurch wird der Brenn-
punkt auf die Netzhaut verlagert. Auch der Einsatz von Kontaktlinsen und refraktiver Chirur-

gie sind moglich. Die Excimer- Laser Korrektur ist bis +3 dpt moglich. (3), (2)

4.1.3 Astigmatismus (Hornhautverkrimmung, Stabsichtigkeit)

Fallbeispiel: Ein 25 jahriger Mann sucht seinen Augenarzt aufgrund von Sehverschlechterung
auf. Nach dem Sehtest ergibt sich ein Visus von rechts +1,00 -1,00/130 und links von
+1,00 -0,75/75. Es werden bei der Verordnung die Zylinderstdrke und die Achsenldnge ange-

geben. Zwei Tage nach der Anpassung der Brille kommt der Patient nochmals in die
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Augenarztpraxis und fragt besorgt, ob die Brille korrekt ausgemessen und angepasst wurde,
da er immer wenn er sie trigt Kopfschmerzen, Schwindel und Ubelkeit entwickelt. Der Au-
genarzt kontrolliert die neue Brille und erkldrt dem Patienten danach, dass alles einwandfrei
sei und er sich nur an die Brille gewohnen miisse. Nach einer Woche legen sich die Sympto-

me schlieRlich und der Patient ist zufrieden mit seiner Brille.

Allgemeiner Teil: Der Astigmatismus ist dadurch bedingt, dass zwei aufeinander normal ste-
hende Ebenen unterschiedliche Brechkraft haben. Man kdnnte sagen, dass die Hornhaut
nicht wie eine Kugel sondern eher wie ein Ei geformt ist. Aufgrund dessen wird ein Punkt auf

der Netzhaut wie ein Strich dargestellt.

Therapie: Ausgeglichen wird der Astigmatismus durch Zylindergldser. Diese Glaser brechen
Licht in einer Ebene mehr als in der Anderen. Gibt es auf der Hornhaut viele verschiedene
Stellen mit unterschiedlicher Brechkraft ist die Korrektur nur durch Kontaktlinsen moglich.
Falls die Kontaktlinsen nicht vertragen werden, oder nicht helfen, gibt es die Méglichkeiten
einer Excimer- Behandlung (Laser), der Hornhauteinschnitte oder einer Hornhauttransplan-

tation. (7), (8), (2)

4.1.4 Presbyopie (Altersweitsichtigkeit)

Fallbeispiel: Eine 55 jahrige Frau erwahnt bei einem Besuch bei ihrem Allgemeinmediziner,
dass sie neben den Halsschmerzen noch ein anderes Problem hatte. Sie erzihlt, dass Lesen
fiir sie die letzten Jahre schon sehr anstrengend gewesen ist, jetzt jedoch beinahe unmoglich
wird. Die Buchstaben seien nur noch verschwommen. Der Allgemeinmediziner schreibt ihr
eine Uberweisung fiir den Augenarzt. Nach dem Sehtest bekommt sie die Diagnose der

Altersweitsichtigkeit und eine Brille mit Plusgldasern zum Lesen verordnet.

Ferne keine Brille

unscharfes Bild in der Nahe Lesen mit Brille
ABB.: 44 PRESBYOPIE (5) ABB.: 45 PRESBYOPIE (5) ABB.: 46 KORREKTUR DER

PRESBYOPIE (5)

Allgemeiner Teil: Die Linse verliert mit zunehmendem Alter an Elastizitat, folglich wird die
ganze Linse starrer. Das ist der Grund warum die Akkommodationsfiahigkeit abnimmt und

Menschen normalerweise im Alter von ungefahr 45 Jahren eine Lesebrille benoétigen. Bis
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eine Korrektur mit einer Lesebrille erfolgt, empfinden Personen in der Nahe durchgefiihrte

Tatigkeiten als anstrengend. (7), (8)

4.2 Strabismus (Schielen)
Die Tabelle fihrt die Funktionen der duReren Augenmuskeln in Primarstellung des Auges

auf.

TABELLE 1: FUNKTIONEN DER AUREREN AUGENMUSKELN (7)

Muskel Hauptzugrichtung Nebenzugrichtung

Rectus lateralis Abduktor Keine

Rectus medialis Adduktor Keine

Rectus superior Heber Einwartsroller und Adduktor
Rectus inferior Senker Auswartsroller und Adduktor
Obliquus superior Einwartsroller Senker und Abduktor
Obliquus inferior Auswartsroller Heber und Abduktor

4.2.1 Heterophorie (Latentes Schielen)

Fallbeispiel: Ein 19 Jahriger sucht, aufgrund einer Aussage seiner Freunde, besorgt seinen
Hausarzt auf. Diese haben ihm erzdhlt, dass er, immer wenn er betrunken ist, zum Schielen
beginnt. Zusatzlich beunruhigt ihn eine Beobachtung seiner Freundin. Auch diese hat kurz
vorm Einschlafen eine Schielstellung seiner Augen bemerkt. Nachdem der Parallelstand der
Augen sowie die Fahigkeit des dreidimensionalen Sehens kontrolliert wurden, erklart der
Arzt, dass er sich keine Sorgen machen muss. Dass es sich dabei um ein latentes Schielen
handelt und dieses nur bei bestimmten Gelegenheiten auftritt, wie z.B.: nach Alkoholkon-
sum. Nachdem der Patient im Alltag keine Symptome wie Kopfschmerzen, Augenbrennen

oder Doppelbilder hat, muss nicht therapiert werden. (7), (3)

Allgemeiner Teil: Das latente Schielen entwickelt sich aufgrund eines Muskelungleichge-
wichts unter bestimmten Situationen. Ein solches Ungleichgewicht der Augenmuskulatur hat
rund 70% der Normalbevolkerung. Dies wird normalerweise ohne Probleme kompensiert,
nur zum Beispiel nach Alkoholkonsum, Ermiidung oder Erschépfung kann das Fusionsver-
mogen aufgehoben werden. Ist das der Fall, konnen Doppelbilder, Kopfschmerzen, Augen-
brennen, Augenrotung und verschwommen Sehen entstehen (asthenope Beschwerden). In
seltenen Fallen konnen diese Symptome auch ohne Einfliisse wie Alkohol oder Mudigkeit

vorkommen. Dann ist als erster Schritt eine genaue Visusbestimmung und Brillenanpassung
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erforderlich- dreiviertel der Patienten sind nach einer solchen beschwerdefrei. Es besteht
auch die Maéglichkeit orthoptische Ubungen durchzufiihren um die entsprechenden
Augenmuskeln zu trainieren. Prismenbrillen helfen, sind jedoch umstritten, da sie das

Schielen schlussendlich verstarken kdnnen. (3), (7)

4.2.2 Strabismus concomitans (Heterotropie, Begleitschielen)

Fallbeispiel: Ein 20 jahriger mannlicher Patient sucht die Schielambulanz auf. Er ist ein be-
reits bekannter Patient, da er von Geburt an schielt. Er hatte bereits zwei Schieloperationen,
eine im Alter von 3 und die zweite mit 7 Jahren. Bei der ersten Schieloperation wurde am
linken Auge der Rectus medialis rlickgelagert und am Rectus lateralis eine Faltung vorge-
nommen bei urspringlichem Innenschielen von 25°. Bei der zweiten Operation wurde an
beiden Augen der M. obliquus inferior riickgelagert bei einer bestehenden V- Symptomatik
(d.h. beim Aufblick ist der Schielwinkel gréer als beim Abblick). Zusatzlich wurde in der
Kindheit eine Okklusionstherapie durchgefiihrt um eine Amblyopie zu verhindern und damit
ist ein sehr guter Visus fiir beide Augen erreicht worden. Mittlerweile hat sich ein AuRen-
schielen von 20° entwickelt, wobei er bevorzugt mit dem linken Auge schielt und er wiinscht
sich eine erneute Schieloperation. Einen Vollausgleich des Schielwinkels toleriert der Patient
nicht, da er damit Doppelbilder entwickelt. Am linken Auge wird der M. rectus medialis ver-

kiirzt und der M. rectus lateralis riickgelagert. Mit dieser Operation wird ein kosmetisch sehr

zufriedenstellendes Bild geschaffen.

ABB.: 47 STRABISMUS CONCOMITANS ABB.: 48 STRABISMUS CONCOMITANS  ABB.: 49 OKKLUSIONSTHERAPIE

CONVERGENS (INNENSCHIELEN) (5) DIVERGENS (AUBENSCHIELEN) (5) (5)

Allgemeiner Teil: Konkomitantes Schielen bedeutet, dass das schielende Auge immer dem
fixierenden Auge im gleichen Winkel folgt. Der Schielwinkel ist in allen Blickrichtungen gleich
grol3. Die Haufigkeit in Europa liegt bei 5- 7 %. Das angeborene Begleitschielen tritt bis zum
6. Lebensmonat auf. Erworbenes Schielen kann sich vom Kindes- bis ins Erwachsenenalter

entwickeln. Flr die Entwicklung eines Strabismus concomitans gibt es eine familidre
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H&aufung. Ursachlich dafiir konnen auch Refraktionsfehler sein, so muss zunachst immer der
Visus bestimmt werden, da Hyperopie zu Einwartsschielen und Myopie zu Auswartsschielen
(seltener) fuhren kann. Eine exakte Korrektur der Sehschwache kann zu einem Aufheben des
Strabismus fuhren. Auch Friihgeborene mit geringem Geburtsgewicht haben eine erhohte
Wahrscheinlichkeit ein Schielen zu entwickeln. Beginnt eine Person zu schielen muss neben
der Bestimmung der Refraktion (Skiaskopie) unbedingt eine genaue Untersuchung aller
Augenabschnitte erfolgen. Eine Katarakt, ein Retinoblastom, eine Netzhautablésung und
vieles mehr kdnnen auslésend sein. Haufiger als ein Strabismus divergens (Auswartsschielen)
ist ein Strabismus convergens (Einwartsschielen). Tritt Einwartsschielen in den ersten 6
Monaten auf handelt es sich um ein frihkindliches Schielsyndrom. Nach der oben beschrie-
benen Abkldarung muss hier als Therapie gegebenenfalls eine Brille angepasst werden, eine
Okklusion erfolgen und dann operativ die Parallelstellung der Augen angestrebt werden. Die
Okklusion ist erforderlich, da die Kinder das schielende Auge wegschalten und das Gehirn nie
lernt das Gesehene zu verarbeiten. Um eine Amblyopie zu verhindern klebt man das starkere
Auge zu bestimmten Zeiten ab. Haben dann beide Augen einen entsprechend guten Visus
strebt man meist im Vorschulalter eine Schieloperation an. Entwickelt sich das Einwartss-
chielen erst nach dem ersten Lebensjahr handelt es sich um ein normosensorisches Spat-
schielen. Im ersten Lebensjahr hat sich das binokulare Sehen schon ausgebildet um dieses
durch das neu entstandene Schielen nicht wieder zu verlieren, muss hier sofort eine Opera-

tion zur Stellungskorrektur erfolgen. (7), (4), (8), (2)

4.2.3 Strabismus paralyticus (Lahmungsschielen)

Fallbeispiel: Nach einem Autounfall entwickelt ein 18 Jahriger nach stationarer Aufnahme
Doppelbilder. Er entwickelte eine Motilitatsstorung des rechten Auges. Dieses kann nicht
Uber die Mittellinie nach auBen bewegt werden. Der Schielwinkel nimmt beim Blick nach
rechts zu. Mit einer Kopfschonhaltung nach rechts lassen sich die Doppelbilder verhindern.
Es wird ein CT des Schadels durchgefiihrt- es ist unauffallig. Eine Abducensparese rechts wird
diagnostiziert, die vermutlich durch einen traumatischen Abriss des Nervs an der Schadel-
basis, durch den Unfall, bedingt ist. Die Doppelbilder werden durch Okklusion mit einem
Mattglas beseitigt. Nach einem Jahr hat sich die Parese noch nicht zuriickgebildet und so
wird eine Operation durchgefiihrt. Nach dieser Operation ist der Blick nach rechts nach wie
vor leicht gehemmt, doch der Blick gerade aus ist Doppelbild frei und normales binokular-

und stereoskopisches Sehen ist moglich. (4), (7)
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Allgemeiner Teil: Das Lahmungsschielen wird durch eine Lahmung eines oder mehrerer
Augenmuskeln verursacht. Die Schadigung ist entweder durch eine Schadigung des Nerven
oder seines Kerngebiets, durch eine Stérung der neuromuskuldren Ubertragung oder durch
eine Schadigung der Muskeln selbst verursacht. Der Schielwinkel ist je nach Blickrichtung
unterschiedlich. Diese Art des Schielens kann in jedem Alter vorkommen. Die Betroffenen
entwickeln Doppelbilder, und versuchen denen durch eine bestimmte Kopfhaltung entgegen
zu wirken. Mit Mattglasfolien kann okkludiert und so die Doppelbilder sofort ausgeschaltet
werden. Der Ausgleich durch Prismen ist nicht moglich, da sich der Schielwinkel je nach
Blickrichtung verandert. Ist das Schielen durch Minderdurchblutung oder Entziindung be-
dingt, kann es sich innerhalb eines Jahres wieder zurlickbilden. Tritt keine Besserung ein
kann eine Operation durchgefiihrt werden, die das doppelbildfreie Sehen zur Mitte hin ver-

lagert. (8), (7)

4.2.3.1 Abducensparese

ABB.: 50 ABDUCENSPARESE RECHTS (5)

Allgemeiner Teil: Bei dieser Parese ist der M. rectus lateralis betroffen. Das betroffene Auge
kann nicht mehr abduziert werden. Da dieser Nerv einen langen intrakraniellen Verlauf hat,
kommt diese Parese am haufigsten vor. Um Doppelbilder zu verhindern wird der Kopf auf
die betroffene Seite gewendet. Beim Blick gerade aus, konvergiert das betroffene Auge ge-
ring nach innen. Die Abduzensparese ist manchmal auch ein Fernsymptom fiir ein tumordses

Geschehen, ausgel6st durch Hirndrucksteigerung. (4), (8)
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Augenerkrankungen/ Verinderungen, die SEHR HAUFIG vorkommen

4.2.3.2 Okulomotoriusparese

ABB.: 51 AURERE OKULOMOTORIUS- ABB.: 52 INNERE OKULOMOTO- ABB.: 53 GEMISCHTE

PARESE RECHTS (5) RIUSPARESE LINKS (5) OKULOMOTORIUSPARESE (5)

Allgemeiner Teil: Hier kann man zwischen dufReren, inneren und gemischten Okulomotori-
usparese unterscheiden. Die duRere Lahmung ist selten und meist durch Durchblutungssto-
rungen bedingt. Das betroffene Auge steht nach auen unten und es ist eine Ptosis vorhan-
den. Handelt es sich um eine vollstandige Ptosis, dann nimmt der Patient natdrlich keine
Doppelbilder wahr. Gelahmt sind der M. rectus superior, der M. rectus inferior, der M.
rectus medius, der M. levator palpebrae superior und der M. obliquus inferior. Bei der
inneren Okulomotoriuslahmung kommt es zu einer Akkommodationslahmung und zu einer
Mydriasis. Betroffen sind hier der M. ciliaris und der M. spincter pupillae. Ursachlich dafiir
kann eine Ganglionitis ciliaris sein. Eine gemischte Parese ist eine Kombination aus innerer

und duBerer Parese, haufig aufgrund eines Aneurysma der A. communicans posterior. (4),

(7), (8)

4.2.3.3 Trochlearisparese

ABB.: 54 TROCHLEARISPARESE RECHTS (5)

Allgemeiner Teil: Bei dieser Parese ist der M. obliquus superior betroffen. Beim Blick gerade

aus steht das betroffene Auge etwas héher und der Blick nach nasal unten ist nicht moglich.
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Um Doppelbilder zu vermeiden wird der Kopf typischerweise zur gesunden Seite gewendet,
der Kopf gesenkt und zur gegenilberliegenden Schulter geneigt. Ursachlich dafiir sind haufig

Traumen, aber auch vaskuldre Geschehnisse. (4), (8), (7)

4.3 Katarakt

Fallbeispiel: Eine 76 jahrige Frau sucht ihren Augenarzt auf. Sie gibt an seit einem Jahr im-
mer schlechter zu sehen und auBerdem alle Dinge graulich wahrzunehmen. Auch sei sie sehr
lichtempfindlich geworden und trage auch bei schlechterem Wetter immer eine Sonnen-
brille. Nach der Untersuchung an der Spaltlampe wird eine Linsentriibung an beiden Augen
diagnostiziert. Am rechten Auge ist der Visus schlechter als am linken, so wird zuerst das
rechte Auge Katarakt operiert. Die Linse wird entfernt und eine Hinterkammerlinse einge-
setzt. Einen Tag nach der Operation kann die Patientin mit verbessertem Visus und zufrieden

entlassen werden.

ABB.: 55 SENILE KATARAKT (5) ABB.: 56 LINSENTRUBUNG BEI

SENILER KATARAKT (5)

Allgemeiner Teil: Die Katarakt, oder der ,Graue Star” bezeichnen eine Linsentriibung. Unge-
fahr in 90% der Falle handelt es sich um einen altersbedingten Grauen Star (Cataracta
senilis). Dieser ist jedoch nicht als Krankheit, sondern als normale altersbedingte Entwicklung
zu sehen. Man kann sagen, dass jeder zweite Mensch iber 80 Jahre an einer Katarakt leidet.
Die Entwicklung einer solchen ist schleichend und allmahlich. Im Allgemeinen lassen sich
Sehverschlechterung, unscharfes Sehen, verzerrtes Sehen, veranderte Farbwahrnehmung
(graulich und Abschwachung der Farbintensitat), Blendung und/ oder monokulare Doppel-
bilder feststellen. Die Symptome werden je nach Patient unterschiedlich wahrgenommen

und sind je nach Starart verschieden stark ausgepragt.

Therapie: Es gibt keine medikamentose Therapie gegen die Katarakt. Die einzige Moglichkeit
der Behandlung ist die Katarakt- Operation. Diese Operation ist der am haufigsten durchge-

flihrte Eingriff in der Ophthalmologie. Bei der OP wird die getriibte Linse entfernt und durch
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eine intraokulare Kunstlinse (IOL) ersetzt. Die Entfernung der Linse erfolgt meist Uber
Phakoemulsifikation (Zerstérung des Linsenkerns durch Hochfrequenzultraschall und dann
Absaugung). Es gibt zwei Implantationsorte, die Hinterkammer und die Vorderkammer.
Hinterkammerlinsen (HKL) sind die Gebrauchlicheren und werden in den erhaltenen Kapsel-
sack eingesetzt. Vorderkammerlinsen (VKL) werden bei fehlendem Kapselsack implantiert.
Selten kdnnen Probleme durch die unmittelbare Nahe der Kunstlinse zur Hornhaut entste-

hen (Endothelschdden, Hornhautodem). (4), (3), (7), (2)

Katarakte werden eingeteilt nach der Lokalisation der Triibung, dem Reifestadium und der

Atiologie.
Lokalisation der Triibung:

e C(Cataracta corticalis (Rindenstar): Ist die haufigste Form bei Cataracta senilis. Dabei kommt
es, Uber Jahre hinweg, zu typischen speichenférmigen, grauweillen radialen Triibungen.

e Cataracta subcapsularis posterior (subkapsulare hintere Schalentriibung): Ist die zweit-
haufigste Form bei Cataracta senilis. Hier befindet sich die Triibung direkt an der hinteren
Linsenkapsel. Diese schreitet schnell fort und es kommt frith zu Sehstérungen. Besonders
beim Sehen in der Nahe gibt es wegen der Naheinstellungsmiosis Probleme.

e Cataracta nuclearis (Kernstar): Der Kernstar ist braunlich- gelb und schreitet sehr langsam
fort. Dabei kommt es zu einer Brechkrafterhohung (Myopisierung) und es ist moglich,
dass Patienten voriibergehend wieder ohne Lesebrille lesen kénnen. Patienten mit hoher

Myopie entwickeln haufiger einen Kernstar. (7), (4), (8)

Reifestadium:

e Cataracta incipiens: beginnende Triibung, keine Operationsindikation

e C(Cataracta progrediens (provecta): fortgeschrittene Tribung, meist Operationsindikation,
je nach subjektiven Anspriichen

e (Cataracta praematura (immatura): unter Spaltlampenbetrachtung sieht man trotz Tri-
bung gerade noch den Fundusreflex, Operationsindikation

e Cataracta matura: vollige Tribung, kein Fundusreflex mehr erkennbar, Operationsindika-

tion
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e Cataracta hypermatura: entsteht aus lange bestehendem Cataracta matura, die Linse hat
sich verfllssigt und der braune dichte Kern ist abgesunken, Operationsindikation

e Cataracta intumescens: Das Linsenstroma schwillt nach Wassereinlagerung an. Die Lin-
senkapsel steht unter Spannung und es besteht die Gefahr, dass sie einreil$t und Linsen-
eiweil austritt. Dadurch kann es zu phakolytischer Entziindung mit schwerer Uveitis und
Sekundarglaukom kommen. Als eine weitere Komplikation ist der Glaukomanfall zu
nennen, da es durch die Verdickung der Linse und eine flache Vorderkammer zu einem

Pupillarblock und zu einem Verschluss des Kammerwinkels kommen kann. (7), (4), (8)

Atiologie: In den folgenden Unterkapiteln wird auf die verschiedenen Atiologien eingegan-

gen.

4.3.1 Cataracta senilis

Diese Katarakt ist auf eine normale altersbedingte Entwicklung zuriickzufiihren. Das Sehen
kann so beeintrachtigt sein, dass es zu erheblichen Einschrankungen im taglichen Leben
kommt. In so einem Fall ist eine Katarakt- Operation mit Austausch der Linse mit einer
Kunstlinse indiziert. Die Pathogenese ist nicht vollstandig geklart, man nimmt jedoch an, dass
es eine genetische Komponente gibt. Faktoren wie UV- Licht, Mangel an essentiellen Amino-
sauren, Diabetes mellitus, Rauchen und Alkoholismus spielen in der Entstehung ebenfalls
eine Rolle. Personen mit einer hochgradigen Myopie sind gefdhrdet in friherem Lebensalter

eine Cataracta senilis zu erwerben. (8), (7)

4.3.2 Cataracta praesenilis
Wenn eine Katarakt bereits in jingerem Alter auftritt, gibt es meist bestimmte auslésende

Faktoren dafiir. Man kann folgende Kataraktformen unterscheiden. (8)
4.3.2.1 Katarakt bei Allgemeinerkrankungen

4.3.2.1.1 Cataracta diabetica

Beim Diabetes mellitus Typ | kénnen schneeflockenartige bis wolkenformige subkapsuldre
Rindentriibungen auftreten, die durch Quellung schnell in eine Totalkatarakt libergehen
konnen. Bei bestehendem Diabetes mellitus Typ Il werden friher und hdufiger Cataracta

senilis als bei gesunden Gleichaltrigen beobachtet. (4), (8)
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4.3.2.1.2 Cataracta syndermotica

Entsteht bei einer Reihe dermatologischen Erkrankungen, vor allem bei Neurodermitis. (4)

4.3.2.2 Cataracta complicata (nach Augenerkrankung)

In Folge anderer primarer Augenerkrankungen kann sich eine meist subkapsuldre hintere
Rindentribung entwickeln. Zum Beispiel nach chronischer Uveitis (anterior/ intermedia),
Retinopathia pigmentosa, nach Glaukomanfall oder nach lang bestehender Netzhaut-

ablésung. (7), (8)

4.3.2.3 Cataracta traumatica (nach Verletzung)
Nach verschiedensten Verletzungen der Linse kdnnen sich Linsentribungen entwickeln. Zum

Beispiel nach Kontusion oder Perforation. (7)
4.3.2.4 Physikalisch bedingte Katarakt

4.3.2.4.1 Strahlenstar
Nach einmaliger oder fraktionierter Rontgen- oder Radiumbestrahlung der Linse mit mehr
als 6 Gy kann es innerhalb von 1- 2 Jahren zu einer Eintribung kommen. Die Linse sollte mit

Bleiglasprothesen geschitzt werden. (7)

4.3.2.4.2 Glasblaserstar
Entsteht durch Infrarotstrahlung. Diese Berufskrankheit (bei Glasbldsern, Arbeiter bei Hoch-

ofen) ist durch das Tragen von Schutzbrillen extrem selten geworden. (7)

4.3.2.4.3 Cataracta electrica

Kann durch Starkstromverletzungen wie Blitz- oder Stromschlag entstehen. (7)
4.3.2.5 Katarakt durch Medikamente

4.3.2.5.1 Kortikosteroide
Durch die systemische oder lokale Therapie mit Kortikosteroiden kann es zu einer subkapsu-
laren hinteren Rindentribung kommen. Der Zeitraum bis zur Entwicklung des Stars ist indi-

viduell sehr unterschiedlich. (7)

4.3.3 Angeborene Katarakt
Fallbeispiel: Eine Mutter geht mit ihrem 11 Monate alten Buben zur Augenuntersuchung die
im Mutter- Kind- Pass beim Kinderarzt vorgesehen ist. Bei den durchgefiihrten Untersuchun-

gen (Brickner- Test) wird eine Linsentribung des linken Auges festgestellt. Eltern und Kind
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werden an ein spezialisiertes Zentrum lberwiesen. Dort wird dem Jungen die getriibte Linse
sofort entfernt, da gilt, je friiher die Operation desto besser die Prognose. Das Auge bleibt
zunachst aphak, erhalt eine Kontaktlinse (Monatslinse) und nach der Operation wird mit
einer Okklusionstherapie begonnen um das linke Auge zu trainieren. Beide MaRRnahmen
werden durchgefliihrt um eine Amblyopie zu verhindern. Bis zum Alter von 2 Jahren wird die
Aphakie durch Kontaktlinsen ausgeglichen, danach kann dem Kind eine Intraokularlinse ein-

gesetzt werden. (3)

ABB.: 57 HELLE PUPILLEN BEI ABB.: 58 LINSENTRUBUNG (5) ABB.: 59 LINSENTRUBUNG (5)

KATARAKT (5)

Allgemeiner Teil: Eine bei der Geburt vorhandene Katarakt kann entweder erworben (z.B.:
nach Rotel- oder Mumpsinfektion in den ersten 3 Schwangerschaftsmonaten, usw.) oder
vererbt (z.B.: bei Trisomie 13 oder 15) sein. Bei kindlicher Katarakt muss so frith wie moglich

operiert werden um zu verhindern, dass das Kind schwachsichtig wird. (7), (3)

4.3.4 Nachstar (Cataracta secundaria)

Fallbeispiel: Ein 80 jahriger Mann sucht seinen Augenarzt auf. Er erzahlt, dass er vor 3 Jahren
eine Katarakt- Operation hatte und danach seine Umwelt wieder sehr gut und ohne ,,grauen
Schleier” sehen konnte. Doch seit 3 Monaten sei erneut alles wieder grau. Der Augenarzt
untersucht den Patienten an der Spaltlampe und diagnostiziert einen Nachstar. Er erklart
dem Patienten, dass die hintere Kapsel, die die Kunstlinse halt, eingetriibt ist, dass dies vor-
kommen kann und man fiir die Beseitigung keine neuerliche Operation benétigt, sondern
man mit dem Laser quasi ein Fenster in die Kapsel macht und man dann wieder ungetriibt
sehen kann. Der Patient ist nach dem ambulanten Eingriff zufrieden und sieht wieder sehr

gut.
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ABB.: 60 NACHSTAR VOR LASERBEHANDLUNG ABB.: 61 NACHSTAR NACH LASERBEHANDLUNG

Allgemeiner Teil: Jeder 3. Patient entwickelt nach einer Kataraktoperation einen Nachstar.
Dieser kann fibros oder regeneratorisch bedingt sein. Die belassenen hinteren Kapselanteile
kénnen fibrosieren und so eintriiben oder es proliferieren die Linsenepithelzellen, die im

Auge verblieben sind, und dies fiihrt zu Trilbung und Visusminderung.

Therapie: Mit einem Yag- Laser kann die Hinterkapsel in der optischen Achse durchtrennt

werden. Der Visus steigt nach der Lasertherapie sofort wieder an. (3)

4.4 Makuladegeneration

Fallbeispiel: Eine 70 jahrige Frau sucht ihren Augenarzt aufgrund von Sehverschlechterung
und Problemen beim Lesen auf. Sie erzahlt, dass sie immer gerne gelesen hat, aber in letzter
Zeit es ihr immer schwerer falle, da die Buchstaben verzogen sind und sie sie teilweise auch
nicht mehr sieht. Generell sei ihr schon vor langerem eine Sehverschlechterung aufgefallen.
Bei der Augenhintergrunduntersuchung erkennt der Arzt Drusen (Stoffwechselabfall-
produkte) und Blutungen im Bereich der Makula. Zur weiteren Abklarung wird die Patientin
an ein Zentrum fir Augenheilkunde Gberwiesen und dort wird eine Fluoreszenzangiographie
und eine OCT- Aufnahme gemacht. Die OCT- Aufnahme ist eine Schichtaufnahme der Netz-
haut. Damit wurde in diesem Fall ein Makulabdem nachgewiesen. Bei der Fluoreszenzangi-
ographie kdnnen kleine Gefalle, die in die Makula eingewachsen sind und bluten, dargestellt
werden. Eine feuchte Makuladegeneration wird diagnostiziert. Zur Therapie erhalt die Pati-
entin mehrfach intravitreale Injektionen mit einem VEGF- Antikorper. Nach diesen Behand-
lungen resorbiert sich das Odem und es sind keine Leckagen an den BlutgefidRen mehr dar-
stellbar. Der Visus verbessert sich etwas. Die Patientin muss dennoch regelmaBig alle drei

Monate zur Kontrolle. (4), (2)
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4.4.1 Trockene Makuladegeneration

ABB.: 62 TROCKENE MAKULADEGENERATION (5)

Allgemeiner Teil: Bei der trockenen Makuladegeneration kommt es lber Jahre hinweg zu
einer Verschlechterung der zentralen Sehstarke. Sie macht 90 % der Makuladegenerationen
aus. Urséachlich dafir ist eine progrediente retinale Pigmentepitheldegeneration die im Alter
ab 60 beginnt. Im Endstadium ist keine intakte Netzhaut an der Makula mehr vorhanden. Die
Erkrankung fihrt nicht zur vollstandigen Erblindung, sondern es entwickelt sich im zentralen
Blickfeld ein grauer Schatten. Mit weiterem Fortschreiten der Krankheit wird das Leben be-
schwerlicher. Eine Therapie fiir die trockene Makuladegeneration gibt es leider nicht. Einzig
mit unterstitzenden MalBnahmen, wie mit vergroRernden Sehhilfen (Leselupe, Lupenbrille,

etc.) oder Vitamin/ Spurenelement Supplementation, kann man helfen. (4), (8), (2)

4.4.2 Feuchte Makuladegeneration

ABB.: 63 FEUCHTE MAKULADEGENERATION (5) ABB.: 64 FLUORESZENZANGIOGRAMM:

LECKAGEN HELL ANGEFARBT (5)

Allgemeiner Teil: Die feuchte Makuladegeneration verlauft schneller und dramatischer als
die trockene Makuladegeneration. Dabei kommt es zu einem Odem unterhalb des Pigmen-
tepithels, das dadurch abgehoben wird. Aulerdem wachsen minderwertige Gefalle unter
das Pigmentepithel oder sogar unter die Netzhaut ein, die aus Leckagen zu bluten beginnen.

Dies fuhrt zundchst zu Metamorphopsien (verzerrtes, welliges Sehen; Amslertest: Kapitel
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5.8) und zu Sehverschlechterung. Findet keine entsprechende Therapie statt, kommt es zur
irreversiblen  Zerstérung der Photorezeptoren der Makula und zu massivem
Visusverlust. Auch hier kommt es wie bei der trockenen Makuladegeneration zu keiner voll-
standigen Erblindung, sondern es bildet sich ein Zentralskotom aus. Therapeutisch stehen
intravitreale Injektionen (bei fovealen Veranderungen) mit einem VEGF- Inhibitor (Avastin,
Lucentis) zur Verfligung. Der Laserkoagulation (bei extrafovealen Veranderungen) und der

photodynamischen Therapie (bei Myopie) kommen etwas weniger Bedeutung zu. (8), (4), (2)
4.5 Die Lider betreffend

4.5.1 Ptosis

Fallbeispiel: Eine 28 jahrige Frau sucht ihren Allgemeinmediziner aufgrund einer Ptosis an
beiden Augen auf. Morgens bemerkt man diese noch nicht, jedoch verschlimmert sie sich
gegen Abend. Der Arzt fragt die Patientin, ob sie zuséatzlich Probleme beim Sprechen, Schlu-
cken oder mit der Arm und Bein Muskulatur hatte. Diese verneint und gibt an ansonsten
keine anderen korperlichen Probleme zu haben. Der Augenarzt erklart der Patientin, dass es
fiir eine Ptosis verschiedenste Ursachen gibt, er jedoch ein muskuldres Problem vermutet,
und so noch einen Test und eine Blutuntersuchung machen will. Er bittet die Patientin fir
einige Minuten nach oben zu blicken, wobei das Lid wiahrenddessen nach unten gesunken ist
(Simpson- Test positiv). Nach diesem Test wird Blut abgenommen und es kdnnen Autoanti-
korper gegen Acetylcholinrezeptoren nachgewiesen werden. Nach weiterer internistischer
Abklarung bestatigt sich die Verdachtsdiagnose der Autoimmunerkrankung Myasthenia gra-
vis. Eine generalisierte Myasthenie kann elektromyographisch durch einen Neurologen aus-
geschlossen werden, die Myasthenie dieser Patientin betrifft nur die Augenmuskulatur. Die
Ptosis bessert sich rein unter Therapie mit Cholinesterasehemmer und Immunsuppressiva.

(7), (12), (8)

ABB.: 65 SENILE PTosIs (5)
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Allgemeiner Teil: Als Ptosis bezeichnet man das Herabhdngen eines oder beider Oberlider.

Die Ursache dafiir kann entweder kongenital oder erworben sein.

e Neurogene Ptosis: Entsteht durch eine fehlerhafte Innervation des 3. Hirnnervs (N.
oculomotorius), durch Ldahmung beim Horner Syndrom (betroffen: M. tarsalis, sympa-
thisch innerviert) und Marcus- Gunn- Syndrom.

e Myogene Ptosis: Das Problem liegt entweder am M. levator selbst oder an der Reiziiber-
leitung zum Muskel. Findet man bei Erkrankungen wie bei Myasthenia gravis und
Myotonischer Dystrophie

e Aponeurotische Ptosis: Ist durch einen Defekt in der Levatoraponeurose bedingt- kann
altersbedingt oder postoperativ auftreten.

e Mechanische Ptosis: entsteht durch Raumforderungen (Tumore, Odeme) oder Vernar-
bung.

Therapie: Bei angeborener Ptosis, besonders bei Behinderung der Sehachse, ist wegen der

Gefahr einer Amblyopie eine operative Korrektur moglichst friih durchzufiihren. Die erwor-

bene Ptosis kann sich entweder von selbst wieder zuriickbilden (z.B.: bei traumatisch beding-

ter Ptose), es kann eine Operation notig sein (bei signifikant funktionellen oder kosmeti-
schen Problemen- eine Lidheberverkiirzung) oder sie bessert sich nach der Behandlung der

Grunderkrankung (z.B.: bei Myasthenia gravis). (6), (8), (4)

4.5.2 Entropium

Fallbeispiel: Eine 78 jahrige Frau sucht aufgrund von geréteten, schmerzenden und tranen-
den Augen ihren Augenarzt auf. Der Arzt sieht sofort, dass es sich dabei um ein beidseitiges
Entropium (eine Einwartsrollung) der Unterlider handelt. Er erklart der Patientin, dass die
Wimpern des Unterlids bei jedem Lidschlag an der Hornhaut reiben und daher auch die
Schmerzen kommen und falls man nichts dagegen unternimmt es im schlimmsten Fall zur
Erblindung, durch ein Hornhautgeschwiir, kommen kann. Aus diesem Grund wird die Fehl-
stellung des Unterlids mit einer Schropfer- Naht korrigiert und diese fiir eine Woche belas-

sen. (4)

Seite | 44



ABB.: 66 ENTROPIUM (5)

Allgemeiner Teil: Eine Einwartskippung des Lids wird als Entropium bezeichnet. Dies ist
durch ein Ungleichgewicht zwischen dem Tonus des Lidschlussmuskels und den beiden Lid-
offnern bedingt. Grundsatzlich kann man ein altersbedingtes (Entropium senile) von einem
narbenbedingtem (Entropium cicatriceum) Entropium unterscheiden. Beim Entropium senile
ist meist nur das Unterlied betroffen. Das Oberlid besitzt einen breiteren Tarsus und ist des-
halb stabiler. Beim narbenbedingtem Entropium kommt es aufgrund von Vernarbungen der
Lidkonjunktiva zur Einwartsdrehung von Ober- oder Unterlid. Durch den standigen Reiz, den
die einwarts gedrehten Wimpern auf Hornhaut und Bindehaut ausldsen, kann es zu Horn-

hauterosionen, Ulkusbildung und Vaskularisierungen kommen.

Therapie: Vorlbergehend kénnen Therapeutische Kontaktlinsen, Salben, Fixierung des Un-
terlids mit Pflaster oder Schopfer- Naht Erleichterung bringen. Langfristig ist jedoch eine
operative Sanierung notwendig. Bei rechtzeitiger Intervention ist die Prognose gut. Zu Rezi-

diven kann es kommen, die dann eine Reoperation nétig machen. (6), (8), (4)

4.5.3 Ektropium

Fallbeispiel: Ein 73 jahriger Mann sucht seinen Allgemeinmediziner aufgrund eines gerote-
ten und entziindeten linken Auges auf. Es trant sehr stark, die Tranen rinnen tber die Wan-
ge. Er muss sich standig mit einem Taschentuch abtrocknen. In den letzten Monaten ist er
regelmaRig aufgrund von beidseitigen Konjunktividen in Behandlung gewesen. Der Medizi-
ner legt dem Patienten nahe, endlich wie bereits friiher empfohlen einen Augenarzt aufzu-
suchen, da diese Entziindungen durch sein beidseitiges Ektropium bedingt sind, und nur eine
operative Sanierung ihm auf Dauer hilft. SchlieBlich sucht der Patient seinen Augenarzt auf,

lasst den Eingriff durchfiihren und ist seit dem beschwerdefrei. (4)
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Augenerkrankungen/ Verinderungen, die SEHR HAUFIG vorkommen

ABB.: 67 EKTROPIUM SENILE (5) ABB.: 68 NARBEN- EKTROPIUM ABB.: 69 EKTROPIUM MIT

(5) KoONJUNKTIVITIS (5)

Allgemeiner Teil: Ektropium bezeichnet eine Auswartskehrung des Unterlids. Ektropien kon-
nen alters-, paralytisch (bei Fazialisparese), narben- und mechanisch (Tumore beim Lidrand)
bedingt sein. Da das Tranenpiinktchen durch die Auswartskehrung und des Herabhangen des
Unterlids nicht mehr dem Bulbus anliegt, kommt es zu einem standigen Tranenfluss (Epipho-
ra), wobei die Tranen nicht mehr gut Giber das Auge verteilt werden. Da die Patienten die
Tranen haufig nach unten weg wischen, wird das Ektropium noch verstarkt. Die frei liegende
Bindehaut, die nicht mehr vom Lid geschiitzt wird, trocknet aus, verdickt sich und entziindet

sich leicht. Ebenso kann sich die trockene Hornhaut leicht entziinden.

Therapie: Grundsatzlich sollte rechtzeitig operativ saniert werden. Wenn das Ektropium auf-
grund einer Fazialisparese besteht, kann voriibergehend mit Tranenersatzmitteln, Salben,
Uhrglasverband und Botulinumtoxin- Injektion (Induktion einer temporaren Ptosis) behan-
delt werden. Bessert sich dieses nach 3 Monaten nicht, sollte ebenfalls operiert werden. (6),

(8), (4)
4.5.4 Entziindung der Lider

4.5.4.1 Hordeolum (Gerstenkorn)

Fallbeispiel: Eine 35 jahrige Frau sucht ihren Allgemeinmediziner auf und zeigt ihm ihr linkes
Auge. Am Lidrand des Oberlids befindet sich ein gerdteter, schmerzhafter Tumor. Aus dem
Zentrum der Lasion wachst eine Wimper. Der Allgemeinmediziner erklart der Patientin, dass
es zu einer Entziindung einer Drise gekommen sei. Er empfiehlt ihr warme Kompressen
aufzulegen und verschreibt ihr zusatzlich eine antibiotische Salbe. Bei der Kontrolle nach

einer Woche hat sich die Entziindung bereits zurlickgebildet.
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ABB.: 70 HORDEOLUM (13)

Allgemeiner Teil: Ein Hordeolum ist eine akute Infektion der Lidranddriisen, meist ausgelost
durch Staphylokokken seltener durch Streptokokken. Sind die Moll- und Zeisdriisen betrof-
fen spricht man von einem Hordeolum externum. Ein Hordeolum internum liegt bei einer
Entziindung der Meibomdrisen vor. Es bildet sich eine entziindliche und schmerzhafte
Schwellung mit zentralem Eiterpunkt. Das Hordeolum externum liegt entsprechend der
Lokalisation der Drisen am Lidrand und es befindet sich meist eine Wimper an der Spitze.
Beim Hordeolum internum kénnen auch Allgemeinreaktionen wie erhdéhte Kdrpertempera-
tur und Schwellung der praaurikularen Lymphknoten ablaufen. Ebenso kann es zu Reizung
und Schwellung der Bindehaut kommen. Haufige Rezidive kénnen auf einen Diabetes melli-

tus hinweisen.

Therapie: Heile Kompressen, antibiotische Salbe, Epilation der Wimper die im Zentrum des

Hordeolums wurzelt, eventuell kann auch eine Stichinzision durchgefiihrt werden. (4), (8),

(3), (6)

4.5.4.2 Chalazion (Hagelkorn)

Fallbeispiel: Eine Mutter kommt mit ihrer 5 jahrigen Tochter an die Augenklinik und zeigt
einen kleinen Knoten, den ihre Tochter am Unterlid hat. Dieser sei schon 6fter an genau der
gleichen Stelle da gewesen und immer wieder verschwunden, jetzt verschwinde er aber
nicht mehr und bestehe schon seit einem Jahr. Die Tochter hat keine Schmerzen. Bei der
Untersuchung zeigt sich der Tumor derb und nicht verschieblich. Der Tumor wird entfernt

und in der histologischen Untersuchung bestatigt sich die Diagnose eines Chalazions.
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ABB.: 71 CHALAZION (13)

Allgemeiner Teil: Darunter versteht man die chronisch granulomatose Entziindung der Mei-
bom Driisen, die meist durch Verstopfung der Ausfiihrungsgange ausgelost wird. Der Knoten
ist hagelkorngrof3, derb, indolent und nicht verschieblich. Das Chalazion ist harmlos, kann
jedoch ein kosmetisches Problem darstellen. Ist es sehr groR und im Oberlid gelegen, kann

durch den Liddruck ein Hornhaut- Astigmatismus entstehen.

Therapie: Manchmal bilden sich kleinere Hagelkdrner spontan zurtick, gréRere kann man in
Lokalanasthesie operativ entfernen. Das operativ gewonnen Material muss histologisch

untersucht werden, da man das Chalazion mit einem Adenokarzinom verwechseln kann. (7),

(8), (4)

4.5.4.3 Herpes Zoster ophthalmicus

Fallbeispiel: Eine 70 jahrige Frau wird wegen Verschlechterung ihres Allgemeinzustandes ins
Krankenhaus eingewiesen. Sie hat seit Tagen starke Kopfschmerzen und Fieber. Zusatzlich
gibt sie brennende Schmerzen im Bereich der rechten Schldfe an. Sie erhilt eine anti-
pyretische und analgetische Therapie. Am nachsten Tag haben sich im Bereich der rechten
Schlafe Hauteffloreszenzen gebildet. Es handelt sich dabei um kleine gruppiert stehende
pralle Blaschen. Diese sind mit einer klaren Flissigkeit gefiillt. Aufgrund dieser Veranderun-
gen wurde eine systemische Therapie mit Valaciclovir und lokal mit Aciclovir eingeleitet.
Nach einer Woche konnte die Patientin wieder entlassen werden und die Effloreszenzen sind

schlieBlich nach 6 Wochen abgeheilt.
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ABB.: 72 HERPES ZOSTER OPHTHALMICUS (5)

Allgemeiner Teil: Es handelt sich hier um eine Infektion mit dem Varicella- Zoster- Virus. Die
Erkrankung ist fast immer unilateral lokalisiert und ist meist eine Erkrankung alterer Perso-
nen. Klinisch kann man pralle, mit klarer Flissigkeit gefiillte Blaschen erkennen. Diesen Bla-
schen gehen 3- 5 Tage Mudigkeit, Fieber, Abgeschlagenheit, Kopfschmerzen voraus. Die
Symptome im betroffenen Dermatom kénnen von Juckreiz, Brennen bis hin zu stechenden
bohrenden Schmerzen reichen. Nach 2- 3 Wochen verkrusten die Blaschen schlussendlich.
Wenn auch im Bereich der Nasenspitze Effloreszenzen sind (Befall vom N. nasociliaris),
spricht man vom Hutchinson Zeichen. Sind solche vorhanden ist besondere Vorsicht gebo-

ten, da dann auch das Innere Auge befallen sein kann (Uveitis anterior).

Therapie: Systemisch: Valaciclovir oder Famciclovir; Lokal: Aciclovir oder Penciclovir Salbe

(6), (8)
4.6 Die Tranenorgane betreffend

4.6.1 Keratoconjunctivitis sicca (Das trockene Auge)

Fallbeispiel: Ein 35 jahrige Frau sucht ihren Augenarzt auf. Sie gibt an haufig ein Fremd-
korpergefihl und Trockenheitsgefiihl an beiden Augen zu haben, insbesondere nach langen
Arbeitstagen vor dem Computer- Bildschirm. Anamnestisch lasst sich erheben, dass die
Patientin in einem Copyshop arbeitet und einen Ovulationshemmer einnimmt. Bei den
Untersuchungen zeigen sich punktférmige Trilbungen am Hornhautepithel (Stippchen) und
die Aufrisszeit des Tranenfilms ist pathologisch verkirzt. Zunachst bespricht der Augenarzt
mit der Patientin, dass das Trockene Auge in dem Sinn nicht heilbar ist, sondern die Therapie
auf Milderung der Symptome abzielt. Er erklart der Patientin, dass Ovulationshemmer den
Tranenfilm negativ beeinflussen kénnen und rat dazu ihren abzusetzen. Des Weiteren emp-

fiehlt er am Arbeitsplatz regelmaRig durchzuliiften, da das entstehende Ozon beim Kopieren
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ebenfalls zu trockenen Augen fiihren kann. Er hdlt die Patientin auch dazu an, nach jeden 50
Minuten Bildschirmarbeit 10 Minuten zu pausieren. Zusatzlich zu diesen MaBRnahmen ver-
schreibt der Arzt konservierungsmittelfreie Augentropfen zur Benetzung und Augensalbe fir
die Nacht. Bei den folgenden Kontrollen zeigt sich eine deutliche Besserung der Symptoma-

tik und die Patientin ist zufrieden. (6), (7)

[~ -

ABB.: 73 HORNHAUTSTIPPCHEN (5)

Allgemeiner Teil: Bei der Keratoconjunctivitis sicca kommt es zu einer Benetzungsstorung
von Horn- und Bindehaut. Der Tranenfilm ist entweder in seiner Quantitat oder seiner Zu-
sammensetzung gestort. Er besteht aus 3 Schichten, der Lipidschicht (von den Meibom- Dri-
sen), der wassrigen Schicht (von den Tranendriisen) und der Muzinschicht (von den konjunk-
tivalen Becherzellen). Die Lipidschicht kann durch chronische Blepharitis, die wassrige
Schicht durch Tranendrisenaplasie, Sjogren Syndrom, Leukamie, etc. und die Muzinschicht
durch Vit. A- Mangel, Veratzung, Stevens- Johnson- Syndrom und chronische Konjunktivitis
beeinflusst werden. Die Menge und Zusammensetzung des Tranenfilms ist auch durch weib-
liche Geschlechtshormone beeinflusst. Bei 80 % der Patienten ist eine Entziindung der Kon-
junktiva und der akzessorischen Driisen sowohl Ursache als auch Grund fiir das trockene
Auge. Die Erkrankung kommt haufiger bei Alten und Frauen vor. Es kann zu Trockenheitsge-
fihl, Fremdkorpergefiihl, zu Reizung und Entziindung, zu Schwierigkeiten beim Lidschluss
und zu Kontaktlinsenunvertraglichkeit kommen. Bei schweren Fallen kann es zu Hornhaut-

neovaskularisierungen, Epitheldefekten und zu bakteriellen Keratitiden kommen.

Therapie: Tranenersatzmittel und nachts Salben kdnnen das Auge feucht halten. Ein Ver-
schluss der Tranenpilnktchen kann sinnvoll sein (dauerhaft oder mit Silikonstdpsel), da die
natirlichen und kiinstlichen Tranen ldnger am Auge verweilen. Da bei vielen eine chronische
Entzlindung eine Rolle spielt kann eine Therapie mit niedrig dosierten lokalen Steroiden

(CAVE: Langzeittherapie), lokalem Ciclosporin oder systemischen Tetrazyklinen sinnvoll sein.
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Des Weiteren kann eine Modifizierung der Umgebung wie zum Beispiel keine Klimaanlage

oder befeuchtete Luft Erleichterung bringen. (6), (8), (4)

4.6.2 Dacryocystitis

Fallbeispiel: Ein 55 jahriger Mann sucht die Ambulanz der Augenklinik mit einer Uberwei-
sung von seinem Hausarzt auf. Am inneren Lidwinkel des rechten Auges befindet sich eine
stark gerotete, schmerzhafte Schwellung. Diese Schwellung besteht den zweiten Tag und hat
an Umfang zugenommen. Zusatzlich fuhlt sich der Patient miide und abgeschlagen. Eine
akute Dacryocystitis wird diagnostiziert. Durch leichten Druck auf den Tranensack wird Eiter
fir einen Erregernachweis gewonnen. Eine Spilung und Sondierung mit einem Antiseptikum
und einem Antibiotikum werden vorsichtig durchgefiihrt. Der Patient wird stationar aufge-
nommen und eine Therapie mit systemisch verabreichtem Breitbandantibiotikum wird be-
gonnen (Gefahr einer Sinus- cavernosus- Thrombose). Eine HNO- arztliche Untersuchung
weist eine gleichzeitig bestehende Nebenhoéhlenentziindung nach. Nach dem Abklingen der
akuten Entziindungszeichen wird der Tranengang weiterhin vorsichtig taglich gespult, doch
er ist nicht durchgangig. Auch eine Rontgenkontrastaufnahme zeigt die bestehende Stenose.
Aufgrund dessen wird nach vollstaindigem Abheilen der Entziindung eine Dakryozystorhi-

nostomie durchgefihrt. (4)

Allgemeiner Teil: Dabei handelt es sich um eine Entziindung des Tranensacks. Es gibt akute
und chronische Verlaufe. Ursachlich ist oft eine Abflussstérung im Ductus nasolacrimalis. Die
haufigsten Erreger sind Staphylokokken, Streptokokken, Pneumokokken, Pseudomonas und

Anaerobier.

4.6.2.1 Dacryocystitis acuta

ABB.: 74 DACRYOCYSTITIS ACUTA (5)

Es zeigt sich eine gerdtete schmerzhafte Schwellung am medialen Kanthus mit Epiphora.
Allgemein Symptome wie Fieber sind moglich. In schweren Fallen kann sich ein Abszess aus-

bilden. Die Gefahr einer Phlegmone, Sepsis oder Sinus- cavernosus- Thrombose besteht.
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Therapie: Systemische Antibiotikagabe (Antibiogramm anfertigen) und transkutane Inzision
bei praller Eiterfillung sind indiziert. Nach Abheilung der akuten Entziindung ist eine Dakryo-
zystorhinostomie (Anastomose zwischen Tranensack und Nasenraum) erforderlich, da die
Obstruktion im Ductus nasolacrimalis bestehen bleibt und die Entziindung ansonsten immer

wieder rezidivieren wirde. (6), (8), (4)

4.6.2.2 Dacryocystitis chronica

ABB.: 75 DACRYOCYSTITIS CHRONICA (5)

Es zeigt sich eine noch schmerzhafte Schwellung am inneren Kanthus mit Epiphora. Sie kann

primar oder aus einer abgelaufenen akuten Entziindung entstehen.
Therapie: Dakryozystorhinostomie (6), (8), (4)
4.7 Die Hornhaut betreffend

4.7.1 Keratitis photoelectrica (= Verblitzung)

Fallbeispiel: Um 4 Uhr in der Friih kommt ein 30 jahriger Mann in die Notfallsambulanz der
Augenklinik. Der Mann hat an beiden Augen starke Schmerzen und kann diese kaum 6ffnen.
Er erzahlt, dass er durch diese Schmerzen aus dem Schlaf gerissen wurde. Durch das
Anamnesegesprach wird klar, dass der Patient tags zuvor am spaten Nachmittag zu Hause
geschweillt hat und da er keine Schutzbrille gefunden hat einfach ohne eine solche gearbei-
tet hat. Der diensthabende Arzt erklart dem Patienten, dass es sich um eine Verblitzung
handelt und es durch die hohe UV- Belastung des SchweiRens ohne Brille zu oberflachlichen
Verletzungen der Hornhaut gekommen ist. Dies ist zwar sehr schmerzhaft aber heilt schnell
und komplikationslos. Dem Patienten wird eine antibiotische Augensalbe verabreicht und
systemisches Schmerzmittel verschrieben. Des Weiteren wird ihm erklart, dass er in unge-

fahr einem Tag wieder gesund sei.
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ABB.:‘76 KERATITIS PHOTOELECTRICA (5)

Allgemeiner Teil: Durch Ultraviolettes Licht kommt es zur Schadigung des Hornhautepithels
und zu kleinsten Erosionen. Verblitzungen entstehen z.B.: nach Schweifen ohne Schweilbril-
le oder nach Schifahren ohne Brille durch die erhohte UV- Belastung. Symptome sind
Schmerzen, starkes Fremdkorpergefiihl, Photophobie, Epiphora, Blepharospasmus, Lidro-
tung, die 4- 8 Stunden nach Exposition entstehen kénnen. Man darf dem Patienten trotz
Schmerzen kein Lokalandsthetikum mit nach Hause geben, da es durch standige Anwendung

zu verzogerter Wundheilung und zu trophischen Stérungen kommt.

Therapie: Man gibt epithelisierende, vitaminhaltige oder antibiotische Augensalben oder
—tropfen, des Weiteren wird ein Verband zur Ruhigstellung angelegt und Schmerzmittel ver-
schrieben. Nach 24- 48 Stunden ist das Epithel wieder regeneriert. Spatfolgen gibt es nicht.
(7), (3)

4.7.2 Herpes- simplex- Keratitis

Fallbeispiel: Eine 40 jahrige Patientin sucht aufgrund eines geréteten linken Auges mit zu-
satzlich starkem Fremdkoérpergefiihl ihren Augenarzt auf. Diese Symptome entwickelten sich
nach einem grippalen Infekt. Der Augenarzt farbt die Hornhaut mit Fluoreszein an und sieht
eine typisch astférmige Hornhauterosion. Die Hornhautsensibilitat ist stark herabgesetzt.
Somit kann der Arzt eine Keratitis dendritica diagnostizieren. Unter der Therapie von Aciclo-
vir- Augensalbe heilt diese ab. Eine kleine nicht storende Hornhautnarbe bleibt jedoch be-

stehen. (4)

Seite |53



ABB.: 77 TYPISCHE LASION DER HORNHAUT (5) ABB.: 78 HORNHAUTSENSIBILITATSPRUFUNG (5)

Allgemeiner Teil: Das Herpes.- simplex- Virus ist neuroepithelitroph und befallt das Ganglion
trigeminale. Etwa 85% aller Erwachsenen sind damit infiziert. Die primar Infektion verlauft
meist symptomarm, als Konjunktivitis oder Blepharitis. Danach persistiert das Virus im Gang-
lion trigeminale und es kann bei Immunschwache des Betroffenen (Stress, UV- Licht, Infekte)
rezidivieren. Kommt es zu einem Rezidiv, verspiren die Patienten ein starkes Fremdkorper-
gefuhl und haben Schmerzen. Es kann zu Photophobie, Tranenfluss und Lidschwellung kom-
men. Man kann verschiedene Herpes- Keratitiden unterscheiden, die Keratitis dendritica
(Hornhautepithel befallen), die Keratitis interstitialis (Hornhautstroma befallen) und die Ke-
ratitis/ Endotheliitis disciformis (Hornhautendothel befallen). Die Hornhautsensibilitat ist
deutlich herabgesetzt. Kommt es zu h&ufigen Reinfektionen kdnnen Hornhautnarben ent-
stehen. Bei langandauernden Infektionen besteht die Moglichkeit, dass ein metaherpeti-

sches Ulkus entsteht.

Therapie: Bei der Keratitis dendritica wird mit Aciclovir Augensalbe therapiert. Kortikoidhal-
tige Augentropfen sind bei dieser Form kontraindiziert. Sind jedoch tiefere Hornhautschich-
ten betroffen (Keratitis interstitialis bzw. disciformis) wird zusatzlich zur lokalen Therapie mit
Aciclovir, systemisch Aciclovir gegeben. Bei einer Endotheliitis sind, wenn das Epithel intakt
ist, kortikoidhaltige Augentropfen erforderlich. Generell sollte die Immunabwehr verbessert
werden. Ist der Visus durch entstandene Hornhautnarben deutlich herabgesetzt, kann eine

Keratoplastik durchgefiihrt werden. (7), (4)
4.8 Die Bindehaut betreffend

4.8.1 Allergische Konjunktivitis
Fallbeispiel: Ein 18 Jahriger sucht im Friihling seine Hausarztin auf. Er erzadhlt, dass er seit 2-
3 Wochen durchgehend verschnupft ist und seit Kurzem gerdtete Augen hat, die auch jucken

und brennen. Seine Arztin erklart ihm, dass sie eine Allergie gegen Friihbliiher vermutet,
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schreibt ihm eine Uberweisung fiir den Lungenfacharzt zur Abkldrung und verschreibt ihm
ein Antihistaminikum, sowie Anithistamin- Augentropfen. Der Verdacht der saisonal beding-

ten Allergie auf Frihbliiher bestatigt sich und der Patient profitiert von der bereits begonnen

Therapie.

ABB.: 79 ALLERGISCHE KONJUNKTIVITIS (5) ABB.: 80 CHEMOSE (5)

Allgemeiner Teil: Eine Allergische Konjunktivitis besteht, wenn die Bindehaut auf Allergene
mit Injektion, Epiphora, Chemosis reagiert. Der Patient verspirt Brennen und Juckreiz.
Typisch ist eine zusatzliche Rhinitis. Allergene kbnnen zum Beispiel Pollen, Tierhaare, Medi-
kamente oder Kosmetika sein. Falls moglich sollte der Kontakt mit dem auslésenden Allergen
vermieden werden.

Therapie: Es besteht grundsatzlich die Moglichkeit der Desensibilisierung. Medikamentos
kann man Augentropfen mit adstringierender Wirkung, Antihistaminika- Augentropfen oder
cromoglycinsdurehaltige Augentropfen verwenden. Fir die langfristige Therapie sind letztere

empfehlenswert. (7), (4)

4.8.2 Banale Konjunktivitis

Fallbeispiel: Eine 35 jahrige Frau sucht ihren Allgemeinmediziner aufgrund geréteter Augen
auf. Sie berichtet, dass sie ein Fremdkorpergefiihl und nach dem Schlafen gelbliche Verkrus-
tungen an den Augen hat. Die Bindehaut ist geschwollen. Aufgrund dieser Symptome leitet
der Arzt eine antibiotische Therapie mit Gentamicin ein (Tropfen am Tag, Salbe nachts). Bei

einer Kontrolle nach 5 Tagen ist die Entziindung abgeheilt. (3)
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ABB.: 81 KONJUNKTIVALE INJEKTION (5) ABB.: 82 BAKTERIELLE KONJUNKTIVITIS (5)

Allgemeiner Teil: Eine bakterielle Infektion ist oft der Grund fiir eine Bindehautentziindung,
meistens ist sie beidseitig. Haufig sind Staphylokokken, Streptokokken, H. influenzae oder
Pneumokokken die Ausloser. Typisch fiir eine bakterielle Konjunktivitis sind konjunktivale
Injektion, eitrige Sekretion mit Krusten-bildung, ,Sandkorngefiihl“, Brennen und oberflachli-
che punktférmige Epithelerosionen. In schweren Fallen muss ein Abstrich genommen und
ein Antibiogramm angefertigt werden. In 60% der Falle heilt die bakterielle Bindehautent-

ziindung nach 5 Tagen komplikationslos ab.

Therapie: Die Therapie besteht aus der Gabe von antibiotischen Augentropfen/- salben. Die
Augentropfen werden 5x taglich eingetropft. Bessert sich die Konjunktivitis unter dieser The-

rapie nicht, muss zu einem Facharzt tiberwiesen werden. (3), (4), (6)

4.8.3 Keratokonjunktivitis epidemica

Fallbeispiel: Ein 35 jahriger Mann sucht seinen Augenarzt aufgrund eines gerdteten Auges
auf. Am rechten Auge versplirt er ein starkes Fremdkorpergefiihl und Juckreiz. Die Plica
semilunaris und die Karunkel sind erheblich gerdtet und geschwollen. Es besteht eine sertse
bis eitrige Sekretion der Bindehaut. Der Arzt ertastet zusatzlich praaurikular und submandi-
bular geschwollene Lymphknoten. Aufgrund dieser Symptome stellt der Mediziner die Ver-
dachtsdiagnose einer Keratokonjunktivitis epidemica. Er erklart dem Patienten, dass
diese Entzlindung in zwei Wochen von alleine ausheilt, er aber hochst ansteckend ist und
genauestens auf Hygiene achten muss. Das zweite Auge wird in einigen Tagen vermutlich
auch betroffen. Der Arzt verschreibt dem Patienten Betaisodona- Augentropfen. Nach zwei
Wochen erfolgt eine augenarztliche Kontrolle. Bei dieser zeigen sich miinzférmige Infiltrate
im Hornhautstroma (Nummuli). Die Nummuli bilden sich, bei diesem Patienten, in den

nachsten 5 Wochen zuriick. (7), (3)
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ABB.: 83 MUNZENFORMIGE INFILTRATE DER

HorNHAUT (5)

Allgemeiner Teil: Die Keratokonjunktivitis epidemica wird durch Adenoviren verursacht und
ist die wichtigste virale Bindehautentziindung. Der Virus ist hoch infektids und wird Uber
Augensekrete Ubertragen, daher sind HygienemalRnahmen &duflerst wichtig (Handtlcher,
Handeschitteln, Untersuchungsgerate). Betroffene sind ungefahr bis 14 Tage nach Krank-
heitsbeginn infektids. Patienten verspiren starken Juckreiz und Fremdkorpergefihl. Typi-
scherweise ist die Bindehaut, speziell die Plica semilunaris und die Karunkel, stark gerdtet
und geschwollen. Haufig geht diese Keratokonjunktivitis mit einem Infekt einher und die
Lymphknoten (prdaurikuldr, submandibular) derselben Seite sind reaktiv vergroBert. Nach
dem Befall des einen Auges ist oft das zweite betroffen. Die Entziindung ist selbstlimitierend
und heilt nach circa 2 Wochen ab. Im Heilungsstadium bilden sich im Hornhautstroma miinz-
formige Infiltrate, die sogenannten Nummuli. Diese sind Leukozyten- und Lymphozytenan-
sammlungen. Durch diese kann der Patient durch Lichtstreuung geblendet werden und auch
eine erhebliche Visusminderung ist moglich. Nach Wochen, Monate oder langer bilden sich

die Infiltrate schlieRlich zurtck.

Therapie: Es gibt keine spezifische Therapie. Betaisodona- Augentropfen wirken desinfizie-
rend, antiviral und antiseptisch. Tranenersatzmittel und kiihle Umschlage kénnen Erleichte-
rung bringen. Kortikosteroide unterdriicken die immunologischen Abldufe und sollten nicht

gegeben werden. (7), (6), (3)

4.9 Mouches volantes

Fallbeispiel:

Eine 50 jahrige Frau sucht ihren Augenarzt auf, da sie in letzter Zeit des Ofteren beim Lesen
und beim Blick in die Umgebung, durchsichtige bewegliche Gebilde schweben sieht. Sie be-

schreibt sie als fliegende Miicken. Bei der folgenden Augenhintergrunduntersuchung zeigt
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sich ein teils verfllssigter Glaskorper und ansonsten ein regelrechtes Bild- d.h. keine Glas-
korperblutungen oder Netzhautrisse. Der Arzt klart die Patientin auf, dass es zum Sehen von
solchen Gebilden kommt, wenn sich der Glaskorper im Laufe des Lebens verandert und ver-
flissigt, dass diese Triibungen mit der Zeit, dank der Schwerkraft, absinken und dann nicht
mehr wahrgenommen werden. Zusatzlich warnt er sie vor neu auftretenden schwarzen
Tribungen oder Rullregen sowie vor Lichtblitzen. Falls sie solche wahrnehmen sollte, muss

sie unbedingt sofort vorstellig werden.

ABB.: 84 MOUCHES VOLANTES (14)

Allgemeiner Teil: Im Alter und bei Myopie kann es aufgrund von strukturellen Veranderun-
gen des Glaskorpergerusts zur Verflissigung und Verdichtung des Selben kommen. In solch
einem Fall sieht der Patient durchsichtige ,,Miicken” im Gesichtsfeld schweben. Dies ist ein
physiologischer Umbauprozess, man sollte jedoch immer an einen drohenden Netzhautriss
mit folgender Netzhautablosung und moglichen Glaskorperblutungen denken. Da der Glas-
korper an der Netzhaut angehaftet ist, kann es aufgrund der Veranderungen des Glaskorpers
zum Zug an der Netzhaut und schlieRlich zum Einriss an der Netzhaut kommen. Dies wiirde
sich mit Lichtblitzen und Schatten sehen bemerkbar machen. Kommt es zu Glaskorperblu-
tungen bemerken die Patienten schwarze Flecken oder RuBregen. Bei Entziindungen der
Ader- oder Netzhaut (Uveitis intermedia bzw. Uveitis posterior z.B.: bei Toxoplasmose, Tu-
berkulose, Sarkoidose) kommt es zu einer Begleitentziindung des Glaskdrpers (Vitritis), wo-

bei ebenso ,Schwaden” bemerkt werden. (7)
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Untersuchungsmethoden

5 Untersuchungsmethoden

5.1 Inspektion der Augen
Zur Inspektion der Augen beleuchtet man je eines mit einer Stablampe. Damit kann man die
Lider (Stellung, Tumor), die Bindehaut (R6tungen, Schwellung), die Hornhaut (glatt, glan-

zend) und die Linse (Katarakt) beurteilen. Auch Fremdkorper kénnen so gefunden werden.

5.2 Ektropionieren

ABB.: 85 ABB.: 86 EKTROPIONIEREN ABB.: 87 ABB.: 88 SUBTARSALER
EKTROPIONIEREN DES DES OBERLIDS (5) EKTROPIONIEREN DES FREMDKORPER (5)
UNTERLIDS (5) OBERLIDS (5)

Ektropioniert wird bei Verdacht auf Fremdkdrper (z.B.: Staub, Zilien), bei Konjunktivitis und
bei Verdtzungen (zum Spiilen). Um das Oberlid ektropionieren zu kénnen, ldsst man den
Patienten nach unten blicken, dann fasst man die Wimpern des Oberlids, zieht das Lid nach
vorne unten, setzt das Stabchen ein und klappt das Lid nach oben. Fir die Inspektion kann

das Lid in dieser Position gehalten werden und anschliefend wird es wieder zurlickgeklappt.

5.3 Konfrontations- Fingerperimetrie

'

ABB.: 89 FINGERPERIMETRIE (5) ABB.: 90 FINGERPERIMETRIE (5) ABB.: 91 FINGERPERIMETRIE (5)

Mit der Konfrontations- Fingerperimetrie kann man grob Gesichtsfeldausfille diagnostizie-
ren (z.B.: Quadranten-oder Hemianopsie). Der Arzt sitzt dem Patienten gegeniiber und es
wird das gegengleiche Auge abgedeckt (Abb.:92). Danach fixiert man das jeweils freie Auge

und fuhrt einen Gegenstand in allen Quadranten von auBen nach innen (Abb.: 93, 94). Dies
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Untersuchungsmethoden

wird an beiden Augen durchgefiihrt. Der Arzt und der Patient sollten den Gegenstand zu

denselben Zeitpunkten wahrnehmen.

5.4 Uberpriifung der Motilitit der Augen

Hierflr sitzt der Untersucher dem Patienten gegeniliber und ldsst den Patienten das Licht
einer Stablampe fixieren. Das Lampchen wird in die Hauptblickrichtungen bewegt und der
Patient folgt dem Licht mit den Augen. Anhand der Hornhautreflexe, die durch das Licht ent-

stehen, kann man beurteilen, ob sich die Augen parallel zueinander bewegen.

5.5 Palpation des Augendrucks

LR
b

ABB.: 92 PALPATION DES AUGENDRUCKS (5)

Mit Palpation kann man hohe Drucksteigerungen ertasten. Sie dient der groben Uberpri-
fung, falls keine Moglichkeit der apparativen Messung besteht. Der Arzt verwendet den
rechten und linken Zeigefinger und palpiert durch das Oberlid. Der Seitenvergleich ist wich-

tig. Man kann damit die Drucksteigerung bei z.B.: einem Glaukomanfall ertasten.

5.6 Swinging- Flashlight- Test

ABB.: 93 NORMALE PUPILLENREAKTION (5) ABB.: 94 AFFERENTE PUPILLENSTORUNG LINKS (5)

Mit dem Swinging- Flashlight- Test kann man Stérungen der Pupillenmotorik erkennen. Hier-
zu fixiert der Patient einen Punkt in der Ferne und der Untersucher beleuchtet die Augen mit
einer Stablampe von unten, abwechselnd rechts und links. Damit kann man die direkte und
indirekte Lichtreaktion beschreiben. Verengen sich die Pupillen nicht gleich schnell oder

gleich weit bei Beleuchtung, oder wird das beleuchtete Auge weit, liegt eine Storung in der
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Afferenz vor. Bei einer efferenten Stérung besteht zumeist eine Anisokorie und die krank-

hafte Seite zeigt meist eine schlechtere Lichtreaktion.

5.7 Hornhautsensibilitatspriifung

ABB.: 95 PRUFUNG DER HORNHAUTSENSIBILITAT (5)

Hierflr zwirbelt man die Spitze eines Wattestdabchens und beriihrt die Hornhaut damit. Im
Seitenvergleich erhebt man eine eventuell herabgesetzte Hornhautsensibilitdt. Dies ist bei

einer Herpes- simplex-Infektion oder einer Trigeminuslasion moglich.

5.8 Amsler- Test

PR
g
HI T LA -+
AR b
PR, ST
1 r -—|—|-_.-.-:_ Tt : F"j i
|'.|_ T ] L -I
ABB.: 96 AMLERNETZ (5) ABB.: 97 VERZERRTES SEHEN (15) ABB.: 98 AUSFALL DER WAHRNEH-

MUNG (15)

Dieser Test dient zur Friherkennung einer Makuladegeneration. Der Patient fixiert den
Punkt in der Mitte. Sieht er Verzerrungen oder fehlen Teile des Gitters, ist dies ein Zeichen

fiir ein Makuladegeneration und der Patient sollte einen Augenarzt aufsuchen.

5.9 Briicknertest

Mit diesem Test kann man Strabismus und Fehlsichtigkeit nachweisen. Hierfiir durchleuchtet
man die Augen mit einem Ophthalmoskop. Die Lage des Kornealreflex sollte an beiden Au-
gen gleich sein. Zeigt sich bei einem Auge eine Abweichung, liegt an diesem Auge ein Stra-

bismus vor. Durchleuchtet man aus groRerer Entfernung kann man damit eine
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Fehlsichtigkeit nachweisen. Bei Kurzsichtigkeit zeigt sich ein Halbmond im unteren Bereich

und bei Weitsichtigkeit ein Halbmond im oberen Bereich der Hornhaut.
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6 Zusammenfassung und Ausblick

In dieser Diplomarbeit wurden Krankheitsbilder ausgewahlt, die jeder Allgemeinmedizinerin
als Mindeststandard wissen muss. Bei der Priifung zum Allgemeinmedizinerin, am Ende des
Turnus, werden Fragen aus dem Gebiet der Augenheilkunde gestellt. Die einzige Ausbildung
in diesem Fach findet jedoch im Studium in Form eines 7 tagigen Blockunterrichts statt und
eine Fortbildung wahrend des Turnus ist nicht vorgesehen. Erfahrungsgemall werden die
gestellten Fragen aus dem Fach der Augenheilkunde bei der Prifung zum/ zur Allgemein-
medizinerln oft nicht zufriedenstellend beantwortet. Es gibt auch bis jetzt kein Lernmaterial
das die wichtigsten Krankheitsbilder fur Allgemeinmedizinerinnen mit einem klassischen
Fallbeispiel, Erscheinungsbild, Klinik und Therapie zusammenfasst und so die Priflinge opti-
mal vorbereiten konnte. Aus diesem Grund ist diese Diplomarbeit entstanden. Mit dieser als

Lerngrundlage sollten die Prifungsfragen zufriedenstellend beantwortet werden kénnen.
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5 Fremdkorper mit VaskulariSierung (5) ....eccueeeieeeeiieeesiee et see e s 3
6 Fremdkorperentfernung mit Frase (5)....c.uueeiiiiieeeiiiiiie e e e e e eae e 3
7 Verletzung innerer LIAWINKE! (5)..cccuviee ittt 3
8 ArterienastVersChlUSS (5) cooueiiiiie ettt eba e et e e s e e 5
9 ZentralarterienNVerSChIUSS (5) .uuureeiiiiiiiiiiiiieieee ettt e e e s eebbreeereeeeeeas 5
10 VenenastVersCIUSS (5) viiiiuriiiiiiiieeieiiiee e sitee et et e e s e e s e srae e e e s saaeeeeesnnaeaeennns 6
11 ZentralvenenVersChlUSS (5) ... iiieieriic ettt e e s s e eanbbaeeees 6
12 Papille 6dematds, blass, ischamisch, Randblutungen (5)......ccccceevvcieeeiiiiieee e, 8
13 typischer Altitudinal- Defekt des Gesichtsfeldes (5) ....ccovvveeeiiieeiiiiieee e, 8
14 Optikusatrophie, blasse Papille (5) ..ccccvueeeeriiiiie ittt e e e e 9
15 Gesichtsfeldverfall bei unbehandeltem Glaukom (5)....ccccveeeeiiiiiiiicinieeeeeee e, 9
16 gerotetes Auge und flache Vorderkammer (5)......oeeeccieeiieiiiee e 11
17 triibe Hornhaut, Pupille entrundet (5) ....ccooeeeiiereeiie et 11
18 Netzhautriss Mit ADIOSUNE (5) cuvveeeeiiiiieeeeiieie ettt e e e e e eara e e e e 13
19 gefaltelte abgehobene Netzhaut (5)......ccceieeciieieeiie e, 13
20 PlombenaufNERUNE (5) .eeeeeeeieeeeiee et e e e e ra e e e e araaa s 13

21 beginnende Retinopathie: Blutungen, Mikroaneurysmen, Lipideinlagerungen (5)..15

22 fortgeschrittene Retinopathie: Blutungen, ausgedehnte harte Exsudate (5)........... 15
23 beidseitiger endokriner Exophthalmus (5) .....coccouvveiieeiiiiiiieeeeee e 16
24 Ulcus corneae; gemischte Injektion der Bindehaut (5) ....ceeeeecvieeeeiiieeeecciieeeccieee, 18
25 Ulcus corneae mit Eiteransammlung in der Vorderkammer (5) .....ccooevvvvveeeeeeeeiinnnns 18
26 Leukokorie bei Retinoblastom (5)....ccccvveeeiieiiiiieiirieeeee e eeirreeeee e e eeeirrreeeeeeeeeeeanes 19
27 Melanom der ADErRaUL (5) ..ueeeeei ittt e e e e e e s esaanes 20
28 Melanom der BiNAENAUL (5) vuvveeiiiiieiiiierieiee ettt eeeeirree e e e e e e eeeeibrrereeeeeseennanes 20
29 Melanom der IFiS (5) ciiiivicriiiiiei ettt e e e s s eabb e e e e e e sessbbarereeeeeessnnnnns 20
ROl 11 (o] o o T (5 IS TR 21
31 Platten-epithelkarzinom (5) ......eco i et 21
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Abb.: 32 Talgdrisenkarzinom (5) ......cooiiiieiiieeiee e e e e e e e e e e e e eanrbaneees 21
ADD.: 33 MEIANOM (5) ceriiiiiiiiiiitieeiee e e e e e st e e e e e s s esasbabaereeeeeeseeastbeneees 21
Abb.: 34 LinsenSUBIUXATION (5) ...uiiiiiiieiiieeiiie et e e s e e eanee s 23
Abb.: 35 Linsensubluxation mit Blick auf den FUNAUS (5) ......coooevurieeieiiiiiiiiiieeeeec e, 23
Abb.: 36 A. temporalis: verdickt, pulslos, geschlangelt und verhartet (5)....ccccccceveveevieeennnenn. 24
Abb.: 37 Orbitaphlegmone mit Exophthalmus und Chemose (5).....ccccccoveeeriiereeecciieeeeeieeen. 25
Abb.: 38 Gestaute konjunktivale und episklerale GefalRe, Exophthalmus (5) ....ccccoveevveeenenn. 27
AbDb.: 39 StaUUNGSBIULUNE (5) ueriieeieieie e e e e e e e ara e e e s nreee e s 27
ADD.: 40 IMYOPIE (5) vevreeeeeeeeeeeeseeeeeseeseseessessessessessessessesesseesessessessessessessssessesessessessessessessessees 28
Abb.: 41 Ausgleich der MYOPIE (5) ..ccveeeieiiiiee ettt e e e e e e erae e e e e aaaeeeeeareeaean 28
ADD.: 42 HYPEIOPIE (5) coeeirieeiiiiiee ettt ettt ettt e e e st e s st e e e e st e e e e ssabaeeesssaaeeeennnaeaeaas 29
Abb.: 43 Ausgleich der Hyperopie (5) .ueuiu e ieiiieeeesiiee st ee e e e ssree e e s saee e e s snaeee s 29
FN o] o B N Y o1V Yo 1T () ISP 30
FiN o] o T Ao L T o1V Yo 11N () ISP 30
Abb.: 46 Korrektur der Presbyopie (5) .uuicc ettt et e e e e e sara e 30
Abb.: 47 Strabismus concomitans convergens (Innenschielen) (5) c.cccovveeevviiieeiiciieeeciieeenn 32
Abb.: 48 Strabismus concomitans divergens (AulRenschielen) (5).....ccccoeeeeeecieeeiiiiieeececieeen. 32
AbD.: 49 OKKIUSIONSTNEIAPIE (5) .rrereeeieeiiiiiirrieeiee e e e it ee e e e eesccrrreeeeeeeeeeesnanrreeeeeeeeesesnnsrnnees 32
Abb.: 50 Abducensparese reChtS (5) .uueiieiiiieeeieiiie e et et e e e e eerae e e e ara e e e e enaeeaean 34
Abb.: 51 duRere Okulomotorius-parese rechts (5) ...cccvveeereeieeiiciirieeeee et e e 35
Abb.: 52 innere Okulomotoriusparese liNks (5) ......cccevvveeereeeeeiicirieeeee e e e 35
Abb.: 53 gemischte OKulomMOTOriUSPAreSe (5) ..ccvvvreeeriireeeeiiiieeeeeree e e et e e e e e e aree e e e araee s 35
Abb.: 54 Trochlearisparese reCHES (5) ..ocicccrreeeieeeeeieiiireeeee et e e e e eertrrreeeee e e e e e e anrreaeees 35
ADD.: 55 SENIIE KAtarakt (5) ceoecvereeiiiiiiiiiiiiitieei ettt eeesabbb e e e e e s seasbbaeees 36
Abb.: 56 Linsentrilbung bei seniler Katarakt (5) ......ccoovveeeieeiieiicirieeeeee e 36
Abb.: 57 helle Pupillen bei Katarakt (5).....cc.eeeeeeiiereeeiiiee ettt e e e e e earee e e e nreee s 40
ADD.: 58 LINSENTIUBUNG (5) .ceiiciiiiiiiieiee ettt e et e e e e searree e e e e e e e eesnbrsreeeeeeessennnsrenees 40
ADbD.: 59 LINSENTIUDUNG (5) .eieiiiiieeieiiiee ettt ettt e et e e e e are e e e e bae e e e eearaeeeeennaeaeas 40
Abb.: 60 Nachstar vor LaserbehandlUng............coooiiiiiiiiiiiieicreeeec e 41
Abb.: 61 Nachstar nach Laserbehandlung .........ccoooiiiiiiiii e 41
Abb.: 62 trockene Makuladegeneration (5) ......cccueeeeeiiiieeciiiee e 42
Abb.: 63 feuchte Makuladegeneration (5)......iceiecciiieeieeee e e e 42
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Abb.: 64 Fluoreszenzangiogramm: Leckagen hell angefarbt (5).....ccccceevvvivcinerenieeeeeiiiinrneeeen, 42
ADD.: 65 SENIIE PLOSIS (5) .iiiieiiciiiiiiieiiee ittt et e e e e ee st e e e e e e e eessbbbaereeeeessseantbenees 43
FiY o] o T oY 3 ol o1 oY o 11U g T 1) ISR 45
Abb.: 67 EKtropium SENIIE (5) ....ueeeeieiiiee ettt e et e et e e e e e e araaa s 46
Abb.: 68 Narben- EKEropium (5) ...eecueeeeieeeiiieciieeesiee et et s e eve e e saa e e sne e e s neeesanee s 46
Abb.: 69 Ektropium mit KonjuNKtiVitis (5) .....ceeeeeieeeiiiiiiieeciiiee et 46
FiY o] o T O I o To Y e 1=Yo ] 18T ' (1 ) SR 47
ADD.: 71 Chalazion (13) coeeeieeieiiiieieee e e et e e e e ssabbb e e e e e e s eessbbbsereeeeesseenntsenens 48
Abb.: 72 Herpes Zoster ophthalmicus (5) ..cceeecieeeiiieeiiieeiee et 49
AbDb.: 73 HOornhautStippChen (5)...cc i e e e s e e e araee s 50
Abb.: 74 DAcryoCystitis @CULA (5)..eeierrrreieriiieriiiiieeeeesiiee e e sttt e s sste e e s e srreeeessbaeeesssnaaeeessnseeeeas 51
Abb.: 75 Dacryocystitis Chronica (5).....ceiiriiiiiiiiiie et e e e ee s 52
Abb.: 76 Keratitis PhotOEIECIIICA (5) cuvvereeeiireeeeiiieeeeeiitee e ettt e e e e e rae e e e e aaa e e e e eaneeaean 53
Abb.: 77 typische Lasion der HOrNhaut (5).....cccciiiiiiiiiiiieniiee st 54
Abb.: 78 HornhautsensibilitatSprifung (5) ...eeceecveeeeeiiieee et 54
Abb.: 79 Allergische KONjUNKLIVIIS (5) vevierivieriiiiiiieieiiieee et e e s e e ee s 55
ADD.: 80 ChEMOSE (5) vvveeiiiiiiiiiiiieeiee e ittt e e ee et r e e e e e e ssbbtaereeeeessessasbbasereeeseessnsssrrenens 55
Abb.: 81 konjunktivale INJEKLION (5) ..ccciiieeiiriieiee et e e e e 56
Abb.: 82 bakterielle KONjUNKLIVILIS (5) .ueeieeiiieeeieiiiee et e e e e are e 56
Abb.: 83 minzenformige Infiltrate der Hornhaut (5) ..ueeeeeeeieeiiciiiieeeee e, 57
ADbD.: 84 MOUCHhES VOIANTES (14) veeeeeeieiiiiciieieeeee ettt e e eesecrree e e e e e e e e esnarrreeeeeseeeeennsreneees 58
Abb.: 85 Ektropionieren des UNterlids (5).......ccccuereieiiieieeeiiiee et e e e eareee e 59
Abb.: 86 Ektropionieren des ODEerlids (5).....uueeieeeeiiiiiiiiieeeeeeeeeecccirreeeee e e eerrrree e e e e e e e arreeeees 59
Abb.: 87 Ektropionieren des Oberlids (5)......cecuccieieieiiieie et e e et e e e 59
Abb.: 88 Subtarsaler FremdkOrPer (5) ..ccccvveeeieeieeiciciieeeee ettt e e e e e e e e e reaeees 59
ADbD.: 89 FINGEIrPErimMELIi@ (5) .ccuieeeieiiiie ettt e et e e et e e e e ba e e e e e eareeeeeenaeaaens 59
ADD.: 90 FINGErPEriMELIIE (5) ..uuurrerieeieiieiiiiirieeiee e e eeccitreeeee e e e eeseearrereeeeeeeeesnbrsaeeeeesessessnnsreneees 59
ADbD.: 91 FINGEIrPErimMELri@ (5) ccuieee e ettt ettt e e e e e e e ba e e e e e eareeeeeenreaaaas 59
Abb.: 92 Palpation des AUZENAIUCKS (5) cuvrreeeiieiiiiiiiiireeee e eeeiciirreeeeeeeeeerbrrrereeeeeeeeeansreneees 60
Abb.: 93 Normale Pupillenr@aktion (5) ..ccccueeeeeeiiieeeecieee et e e 60
Abb.: 94 Afferente Pupillenstorung links (5) ...ccccuueeeeeciieieeeceee et et 60
Abb.: 95 Priifung der Hornhautsensibilitat (5)........ccooviveeeiieiieiiciireeeeec e, 61
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Abb.: 96 Amlernetz (5) ............

Abb.: 97 verzerrtes Sehen (15)

Abb.: 98 Ausfall der Wahrnehmung (15)

Seite | 70



