Papillenschwellung und -blasse, oft kleine papillare
Blutungen; bei Zentralarterienverschluss: kirschroter
Fleck . Dieser kommt dadurch zustande, das durch die
Ischamie die von der Zentralarterie versorgte Schicht
der Ganglienzellen und Bipolarzellen ihre Transparenz
verliert und den Rotreflex der Aderhaut nicht mehr gut
durchscheinen lasst, hingegen die von der Aderhaut
versorgte Rezeptorschicht transparent bleibt und in der

Region fehlender innerer Netzhautschichten (Foveal)
das Fundusrot unverandert bleibt. Die Funduszeichen
der arteriellen Verschliisse bilden sich durch Atrophie
bzw. spatere Reperfusion (Funktion meist erloschen)
zurlick, meist entsteht dann eine Optikusatrophie, es
verbleiben auch die haufigen unspezifischen Zeichen
allgemeiner Gefalischaden wie enge Arterien.

7. Akute Sehverschlechterung: ventse Gefal3verschlisse

Aufbau Einzelerkrankungen
Definition:

Bedeutung:

Atiologie / Pathologie:
Symptome:

Therapie / Verlauf:

Der Zentralvenenverschluss oder Venenastverschluss
ist haufiger als arterielle Verschlisse des Auges. Die
Sehverschlechterung entwickelt sich meist Uber meh-
rere Stunden, oft Tage im Sinne von zunehmendem
Verschwommensehen, die gemessene Sehschérfe ist
sehr unterschiedlich, meist zwischen 0,1 und 1,0, je
nach AusmaR die Foveabeteiligung. Auch wenn bevor-
zugt altere Patienten und solche mit kardiovaskulédren
Risikofaktoren (Hypertonus, Diabetes mellitus, Arterios-
klerose, Hyperviskositdt, Thromboseneigung) betroffen
sind treten Zentralvenenverschlisse vereinzelt auch bei
jungeren Patienten ohne entsprechende Risikofaktoren
auf. Wichtig fur den Verlauf und die Prognose ist auch
noch die Unterscheidung in Formen mit schwerer
Ischdmie (schlechterer Visus, deutliche Fundusveran-
derungen, afferenter Pupillendefekt, Kapillarverschluss-
gebiete in der Angiographie) von solchen ohne deutli-
che Ischamiezeichen (s.u.).

Zeichen: Sehverschlechterung, vor allem bei ischami-
schen Formen afferenter Pupillendefekt, Metamorphop-
sie bei Makuladdem; Fundus: gestaute und geschléan-
gelte Venen, Fleckblutungen, teilweise sehr ausge-
préagt, im Bereich um die Papille streifenférmig ange-
ordnet, Cotton-Wool-Spots, Papillenschwellung, evtl.
zystoides Makuladdem mit Blutspiegeln.

Therapie: Vor allem bei ausgepragter Ischamie kommt
es gehauft nach rund 100 Tagen zu GefaRneubildun-
gen auf der Iris, die zu einer Abflussstérung im Bereich
des Kammerwinkels mit Augeninnendruckerhéhung
(neovaskuldres Sekundéarglaukom, 100-Tage-Glaukom)
fuhren kann. Diese Komplikation kann durch eine pan-
retinale Laserkoaqulation deutlich vermindert werden.
Die Sehverschlechterung ist vor allem durch das Ma-
kulabdem bedingt, hierfiir gibt es keine allgemein eta-
blierte Therapie, in kontrollierten Studien konnte durch
die isovolamische Hamodilution die Perfusion in diesem
Bereich verbessert und der Visusverlauf giinstig beein-
flusst werden. Da es sich meist jedoch um ein generali-
siertes kardiovaskulares Problem (zweites Auge in 5%
innerhalb von 5 Jahren betroffen) handelt sollte sich
das Augenmerk auch auf die assoziierten anderen
Faktoren richten.

8. Akute Sehverschlechterung: Netzhautablosung

Aufbau Einzelerkrankungen
Definition:

Bedeutung:

Atiologie / Pathologie:
Symptome:

Therapie / Verlauf:

Die Netzhautablésung wird meist als akute Sehver-
schlechterung bemerkt vor allem in dem Moment in
dem die Makula betroffen ist. Die vorausgehende Loch-
bildung geht haufig einher mit einer symptomatischen
Glaskoperabhebung wie Lichterscheinungen (Blitzen)
auf dem Auge und evtl. neuen oder veranderte Schat-
ten (Fliegen, Spinnweben, Rullregen), die sich
schwappend (eindeutiger Hinweis auf die Lokalisation
im Glaskorper) bei Augenbewegungen mitbewegen.
Deshalb bei symptomatische GK-Abhebung grindliche
Fundusuntersuchung bei weiter Pupille. Meist hebt sich
die Netzhaut erst peripher oben ab und der Patient be-
merkt entsprechend einen Schatten der sich von aulen
oder unten (Vorhang, aufsteigende Wand) zum Zen-
trum vorschiebt, die Sehscharfe bleibt weitgehend er-
halten solange die Fovea nicht mit abgehoben ist. Viele
Patienten suchen den Augenarzt erst dann auf, wenn

die Fovea mitbetroffen ist. Die Netzhautablésung hat
zwar eine relativ geringe Inzidenz (1/10.000/Jahr), die
Bedeutung liegt darin, dass der funktionelle Operati-
onserfolg von der frithzeitigen Therapie abhangt.

Pathomechanismus

Entwicklungsgeschichtlich entsteht die Retina aus einer
Einstulpung des Augenbechers. Der eingestilpte vorde-
re, dann innenliegende Teil wird zur neurosensorischen
Retina, der auBere urspringlich hintere Anteil zum reti-
nalen Pigmentepithel (RPE). Der Raum zwischen die-
sen beiden Schichten verschliet sich nur funktionell
durch einen permanenten Flissigkeitsentzug (Pump-
funktion des RPE), fest verbunden ist die Retina mit Ih-
rer Unterlage nur an der Papille und ganz peripher vor
dem Aquator im Bereich der Pars plana. Damit eine
Netzhautablésung entsteht sind drei Faktoren entschei-
dend: 1. es muss ein Loch entstehen, damit Flissigkeit
hinter die Netzhaut zwischen Nerzhaut und RPE treten
kann; 2. der Glaskorper muss partiell verflissigt sein,
um durch das Loch zu gelangen; 3. es muss ein Zug
auf die Netzhaut wirken, der die Adhéasionskréfte des
Pumpmechanismus Ubersteigt. Diese Bedingungen er-
fullen sich mit zunehmenden Alter: der Glaskorper ver-

6



flussigt sich zunehmend und 16st sich von der Retina.
Dabei kann es an Stellen festerer Verbindungen mit der
Netzhaut (fast immer im Aquatorbereich, also peripher)
zu Lochbildungen in der Retina kommen. L&st sich
durch die Lochbildung die Traktion auf die Retina, bleibt
die Netzhaut anliegend, verbleiben noch Zugkréafte an
den Lochrandern ist die Gefahr der Netzhautablésung
hoch. Diese Glaskérperabhebungen, Traktionen und
Lochbildungen kénnen mit entsprechenden Symptomen
(Lichtblitze durch unphysiologische Reizung der Re-
zeptoren, neue Schatten durch Abhebung des Glaskor-
pers oder Blutungen aus durch den Lochbereich ver-
laufende intraretinale Gefalle) einher gehen. Die Inzi-
denz der Netzhautablésung nimmt deutlich zu mit Stéar-
ke der Myopie (groReres Auge mit starkerer Glaskor-
perbewegung, vermehrte Lochbildung der ,dinnen’
Netzhaut), ist erhdht nach Kataraktoperation (vermehrte
Glaskorperbewegung durch fehlende/verkleinerte Lin-
se) besonders bei Defekten der hinteren Linsenkapsel
(Operationskomplikation, Nachstarbehandlung), und
nach Trauma (Netzhautdefekte, Glaskorperverflissi-
gung). Da die Netzhautabldsung meist in Stadien sol-
cher Glaskdrperablosungen entsteht ist die Forderung
logisch, alle Patienten mit entsprechenden Symptomen
grundlich besonders im Bereich der peripheren Retina
zu untersuchen, ggf. wiederholt bis keine Symptome
mehr bestehen.

Zur eigenen Beruhigung: relativ konstante kleine Fussel
oder Miicken (Mouches volantes) als Zeichen von zar-
ten Glaskérpertriibungen sind physiologisch und harm-
los und lassen sich bei entsprechenden Lichtverhaltnis-
sen bei jedem von uns beobachten.

Zeichen der Netzhautablésung: meist plotzliche Seh-
verschlechterung bei Makulabeteiligung, evtl. afferenter
Pupillendefekt, relativer Gesichtsfelddefekt im Bereich
der Ablésung, ophthalmoskopisch abgeloste promi-
nente Netzhaut mit entsprechendem Loch (helles Rot
auf opaquer Umgebung), ggf. Glaskorperblutung, Fal-
tenbildung. Bei fehlendem Funduseinblick Ultraschal-
luntersuchung. Vermehrtes Auftreten bei: héherem Alter
(zunehmende Glaskorperdestruktion), Kurzsichtigkeit
vor allem Uber -5 Dptr., Augenoperationen wie Kata-
rakt-OP, Trauma, Netzhautdegenerationen und Ablatio
am Partnerauge.

Therapie: die Ablatio sollte méglichst operiert werden
bevor die Fovea sich mit abhebt, da abhangig auch von
der Dauer der zentralen Abhebung dann meist keine
richtige Leseféhigkeit mehr erreicht werden kann (irre-
versible strukturelle Veranderungen der zentralen Netz-
haut), deshalb ggf. notfallmaliige eindellende Netzhau-
toperation durch Aufnéhen eines Silikoschwammchens
(Plombe) oder eines Bandes (Cerclage) auf die Sklera
von aulRen im Bereich der Locher der Netzhaut (Aqua-
tor) verbunden mit der Induktion einer Vernarbung von
Pigmentepithel und Netzhaut (Kryokoagulation) im Be-
reich der Lochrander, so dass kein verflissigter Glas-
koérper mehr zwischen Netzhaut und Pigmentepithel
gelangen kann. Haufig wird intraoperativ die subretinale
Fliissigkeit durch eine kleine Offnung in Sklera, Ader-
haut und Pigmentepithel nach aul’en abgelassen. In
schwierigen Situation oder wenn Traktionen des Glas-
kérpers und von Proliferationen entscheidend sind hat
sich die Glaskérperausschneidung (Pars plana Vitrek-

tomie) in den letzten Jahren zunehmend etabliert. Hier-
bei kann nicht nur der Glaskérper entfernt werden, son-
dern es bestehen eine Fille weiterer Optionserweite-
rungen wie Narbeninduktion durch Laser- oder Kryo-
koagulation, Entfernung subretinaler Flussigkeit, Blut
oder ahnlichem, Tamponierung der Lécher von innen
durch Gas oder Silikon, Befreiung der Retina von Nar-
ben, ggf. auch in Kombination mit anderen Verfahren,
wie Cerclage, Linsenoperation. Nicht immer gelingt die
anatomische Anlage der Netzhaut, die funktionellen Er-
gebnisse sind vor allem bei alterer Ablésung meist un-
befriedigend, weiterhin haben diese Augen und die
Partneraugen eine deutlich erhdhtes Risiko einer Abla-
tio und erfordern entsprechende Kontrollen vor allem
bei Symptomen.

Prophylaktische Laserkoagulation: bei etwa 10% al-
ler Menschen lassen sich ein oder mehrere Locher in
der Retina nachweisen, nur ein extrem geringer Pro-
zentsatz davon erfahrt eine Netzhautablésung, meist im
Rahmen eines frischen Loches bei frischer Glaskor-
perabhebung. Der Vorstellung, mit dem Laser relativ
einfach eine Verklebung zwischen neuronaler Retina
und RPE zu erzeugen ist sehr verfiihrerisch, es hat sich
jedoch gezeigt, dass die erzeugten Narben eine Netz-
hautablésung nicht sicher vermeiden kénnen, dass die
meisten Abldsungen aus frischen Lochern in zuvor evtl.
wenig auffalligen Netzhautregionen resultieren, und
dass die prophylaktische Laserkoagulation auch nicht
komplikationslos ist (frische Lécher und Zug auf die
Makula durch ,Narbenbildung‘). Daher werden meist nur
noch Locher im Rahmen einer symptomatischen Glas-
koérperabhebung oder bei besonderen Risikokonstella-
tionen prophylaktisch behandelt.

Erkrankungen der Glaskoérpergrenzflache: beson-
ders nach Netzhautablésung, Laserkoagulation, Trau-
men, aber auch als altersabhangige Veranderung kann
es zu einer Verdickung und Kontraktion der Grenz-
schicht zwischen Glaskorper und Netzhaut kommen
(epiretinale Membran). Dies kann zu Verziehungen der
angrenzenden Netzhaut und damit zu Sehverschlechte-
rung durch Verzerrtsehen fiihren. Bei wesentlicher Be-
hinderung erreicht eine Pars plana Vitrektomie mit Ab-
ziehen der Grenzflache eine gewisse Visusverbesse-
rung. Als unerwiinschter Effekt tritt postoperativ bei bis
zu 10% der Patienten eine Netzhautablésung auf da
diese Grenzschicht auch an der peripheren Netzhaut
haftet und bei der Entfernung Netzhautldcher entstehen
oder beglnstigt werden kénnen.

Makulaforamen: Eine Sonderform der Grenzschicht-
veranderung stellt das Makulaforamen dar, bei dem es
in der Foveola durch tangentiale Zugkrafte der Grenz-
flache zu einem Auseinanderweichen der Rezeptorzel-
len kommt und damit ein zentrales Loch ohne Gewebe-
verlust entsteht. Der Visus bewegt sich haufig um 0,1,
die Patienten geben nur eine Sehverschlechterung und
Verzerrtsehen ohne Skotom an, da die Rezeptoren ja
nur verlagert sind und nicht fehlen. Aus diesen Léchern
entsteht praktisch nie eine Netzhautablésung, auch
wenn die Lochrander in der Regel leicht angehoben
sind. Eine Entfernung der Grenzschicht im Rahmen ei-
ner Pars plana Vitrektomie und damit Beseitigung der
tangentialen Zugkrafte kann zu einem postoperativen



VerschluR der zentralen Gewebeliicke und einem Vi-
susanstieg in einigen Fallen bis 100% flhren.

Serdse Ablatio: in Einzelfallen kann eine Netzhautablo-
sung auch durch ein Exsudat oder Transudat unter die
Netzhaut entstehen, vor allem bei entziindlichen oder
tumordsen Prozessen der Aderhaut. Das maligne Me-
lanom der Aderhaut ist der mit Abstand haufigste in-
traokulare Tumor, aber trotzdem relativ selten (Inzidenz
7/1Mio/Jahr). Es geht von den Melanozyten der Ader-
haut aus und bleibt in mehr als 50% auf das Augenin-

9. Chronisches Glaukom

Aufbau Einzelerkrankungen
Definition:

Bedeutung:

Atiologie / Pathologie:
Symptome:

Therapie / Verlauf:

Zusammenfassung: Augeninnendruckassoziierte Op-
tikusneuropathie mit langsam fortschreitenden para-
zentralen Gesichtsfeldausfallen, die lange symptomlos
bleiben. Behandlung durch lokale medikamentése Au-
geninnendrucksenkung , ggf. chirurgisch. Die zuverlas-
sige Diagnose und erfolgreiche Behandlung ist auch
heute nicht befriedigend gelost.

Glaucoma chronicum simplex ist gemeint, wenn man
unprazise von ,Glaukom*“ oder Griinem Star spricht. Es
stellt nach der Katarakt, der altersabhangigen Makula-
degeneration und der diabetischen Retinopathie auch in
den industrialisierten Landern die haufigste Erblin-
dungsursache dar (Pravalenz 1-2% bei Uber
50jahrigen). Es tritt erst nach dem 45. bis 50. LJ auf, ist
beidseitig und lange symptomlos. Durch einen relativ
erhéhten Augeninnendruck (Orientierungswert Uber 22
mm Hg) kommt es zum Verlust von Sehnervenfasern
(in fortgeschrittenen Stadien relativ charakteristische
Papillenexkavation) der mit einem vorwiegend para-
zentralen und daher lange unbemerkten Gesichtsfeld-
ausfall (Perimetrie) einhergeht. Deshalb gilt &hnlich wie
bei der arteriellen Hypertension, dass das chronische
Glaukom lange symptomlos ist. Der praventiven Unter-
suchung kommt eine entsprechende Bedeutung zu.

Eine relativ haufige Sonderform des chronischen Weit-
winkelglaukoms ist das Pseudoexfoliationsglaukom,
bei dem es durch Ausscheidung von Pseudoexfoliati-
onsmaterial (fibrillendhnliche Produkte) durch die Au-
genepithelien zu einer Verlegung des Kammerwasser-
abflusses kommt. Diese Form kann auch Uber einen
langeren Zeitraum einseitig verlaufen und geht haufiger
mit besonders hohen Augeninnendrucken und dann
eher schnell fortschreitendem Glaukom einher, verhalt
sich aber sonst sehr ahnlich zum Glaucoma chronicum
simplex.

Warum der erhéhte Augeninnendruck zu einem Verlust
von Sehnervenfasern fuhrt ist bisher nicht eindeutig ge-
klart. Auch ist die Unterscheidung gegentber vaskula-
ren Sehnervenfaserverlusten nicht immer mdéglich. Das
klinische Spektrum reicht von typischen Glaukomen mit
hohen Augeninnendrucken (unbehandelt Uber 30 mm
Hg) bis zu Formen mit typischen glaukomatésen Papil-

nere beschrénkt. Die Diagnose lalt sich ophthalmosko-
pisch oft sicher stellen und erfolgt deshalb meist zufallig
oder wenn der Tumor oder die serdse Ablatio zu einer
zentralen Sehverschlechterung fuhren. Es existieren
mehrere augenerhaltende Therapieverfahren z.B. durch
einen auf die Sklera genahten Strahlentrager (Rutheni-
umapplikator). Die 15-Jahre Uberlebensrate liegt zwi-
schen 50 und 80%, eine sinnvolle Therapie fur die Me-
tastasen ist bisher nicht bekannt.

len- und Gesichtsfeldveranderungen, bei denen nie er-
héhte Augeninnendrucke festgestellt werden, soge-
nanntes Normaldruckglaukom. Vor allem beim
Normaldruckglaukom wird eine wesentliche vaskulare
Komponente vermutet, daftr sprechen gelegentliche
Papillenrandblutungen, die diagnostisch sehr hinwei-
send sind und die spateren Gesichtsfeldausfallen ent-
sprechen. Auch das Normaldruckglaukom erfahrt einen
gewissen Vorteil durch eine medikamentdse oder chir-
urgische Senkung des Augeninnendruckes.

Und dann gibt es noch die Grauzone der okularen Hy-
pertension, bei der unsicher ist, ob eine Behandlung
sinnvoll ist oder nicht: eine nennenswerte Zahl vor al-
lem alterer Menschen weist auch bei wiederholter Mes-
sung einen Augeninnendruck auf der tUber der 95%-
Grenze liegt, also z.B. zwischen 25 und 30 mm Hg, oh-
ne dass Gesichtsfeld- oder Papillenschdden nachweis-
bar sind, evtl. lassen sich auch nach Jahren keine
Glaukomschéden nachweisen (etwa 4% der Uber
50jahrigen). Das Risiko Glaukomschaden zu entwickeln
ist bei einem Augeninnendruck von 23 mm Hg etwa
10%, bei 27 mm Hg immerhin 50%. Diese ganze Pro-
blematik erschwert die Friherkennung und Behandlung
des Glaukoms, da die Augeninnendruckmessung zwar
relativ einfach und zuverlassig durchfiihrbar ist, aber die
Spezifitdt und Selektivitdt nicht sehr hoch sind, Papil-
lenbeurteilung und Gesichtsfelduntersuchungen hinge-
gen sind wesentlich aufwendiger und erfordern mehr
fachliches Wissen vom Anwender, und die Grenze zwi-
schen normal und pathologisch lasst sich auch bei er-
fahrenen Beurteilern oft nicht eindeutig ziehen.

Therapie: Die medikamentdse oder chirurgische Au-
geninnendrucksenkung ist die Therapie der Wahl, lei-
der lasst sich aber vor allem bei den Formen mit relativ
niedrigem Augeninnendruck oder fortgeschrittenen
Schéaden ein Fortschreiten oft nicht vollstandig aufhal-
ten.

Medikamentdse Therapie: die Compliance ist beim
chronischen Glaukom oft problematisch, da die Erkran-
kung lange symptomlos ist, die Therapie 'lebenslang’ 1-
4x tgl. lokal angewandt werden muss und fir viele Pati-
enten mehr oder weniger unangenehm ist (zumindest
leichtes Brennen). Wichtigster Faktor fur eine gute
Compliance ist die patientengerechte wiederholte Auf-
klarung tber die Erkrankung und Folgen der Behand-
lung bzw. Nichtbehandlung.

[Lee, 2000 #1611]

Glaukommedikamente:



1. Wahl: 3-Blocker (als Tropfen 1-2x tgl., Timolol, Be-
taxolol u.a., auch systemisch angewandte R-Blocker
fihren zur Augeninnendrucksenkung) hemmen die
Kammerwassersekretion, sie haben keine wesentlichen
lokalen unerwiinschten Nebenwirkungen, wegen der
Gefahr schwerer Nebenwirkungen auf keinen Fall bei
Asthmatikern oder Patienten mit obstruktiver Lungener-
krankung anwenden; durch die negativ chronotrope und
inotrope Wirkung auch entsprechende Kontraindikation
/ Vorsicht bei entsprechenden Herzrythmusstérungen
und schwerer Herzinsuffizienz, selten ZNS-Depression.

2. Wahl: CarboanhF;/drasehemmer (lokal 2-3x tgl.,
Dorzolamid (Trusopt™, AzoptR), systemisch Acetazola-
mid (Diamox"); hemmen die Kammerwassersekretion;
deutliches Brennen beim Tropfen, Metallgeschmack.
Systemisch: 4. Wahl; 1-4x tgl. 125-250 mg. Uner-
winschte Effekte: Parésthesien, Acidose, Diurese, Hy-
pokaliamie, Nierensteine, nicht bei Sulfonamidallergie.

2. Wahl: Sympathikomimetika (AT Clonidin, Apraclo-
nidin (IsoglauconR), Brimonidin (AIphaganR), Adrenalin-
derivate), Hemmen Kammerwassersekretion und erho-
hen die Abflussleichtigkeit, 2-3x tgl., Clonidin kann als
Augentropfen zu einer arteriellen Blutdrucksenkung fih-
ren, bei Apraclonidin und Brimonidin treten nach léange-
rer Anwendung haufig Allergien auf. Adrenalin wird fast
nicht mehr angewandt.

2. Wahl Prostaglandinanaloga (Latanoprost
XalathanR). Fordert den uveoskleralen Abfluss und ist
sehr effektiv. Es kann zu einer minimalen intraokularen
Reizerscheinung fiihren, bei langerer Anwendung treten
gehauft Pigmentierungen der Iris auf, die wahrschein-
lich gutartig aber irreversibel sind, keine systemischen
Nebenwirkungen.

3. Wahl Parasympathikomimetika (Pilocarpin, Car-
bachol), 4x tgl., werden wegen der Miose vor allem bei
Katarakt und wegen der induzierten Myopie bei unter
60jahrigen schlecht toleriert.

Anwendung: So wichtig wie die Wahl des Medikamen-
tes ist auch die Aufklarung (Compliance) und Instruktion
des Patienten. Der Tropfen soll frei in den unteren Bin-
dehautsack fallen, das Unterlid wird dabei etwas abge-
zogen, am besten gelingt dies im Liegen oder vor dem
Spiegel. Alle 0.g. Medikamente kénnen kombiniert an-
gewandt werden und wirken additiv. Bei Kombinationen
von Augentropfen soll in mindestens fiinfminttigem Ab-
stand getropft werden, damit der zuerst verabreichte
Tropfen nicht durch den Folgetropfen ausgespult wird
und wirkungslos bleibt. Dorzolamid, Apraclonidin, Bri-
monidin und Latanoprost sind erst seit wenigen Jahren
zugelassen und sind bezilglich langfristiger uner-
wlnschter Wirkungen weniger sicher und relativ teuer.

Da eine alleinige Augeninnendrucksenkung in vielen
Fallen ein gewisses Fortschreiten des Glaukomscha-
dens nicht verhindern kann, wird heutzutage ein neuro-
protektiver Effekt angeprieRen, fir den es bisher jedoch
bei keinem Praparat einen klinischen Wirksamkeits-
nachweis gibt.

Der Hinweis bei cholinerg wirkenden Pharmaka, dass
sie zu Augeninnendruckerhéhungen oder einem Glau-
komanfall fihren kénnen hat etwa die gleiche Bedeu-
tung wie mein Hinweis, dass die Verdunkelung eines

Raumes die gleiche Folge haben kann und kann ohne
praktische Konsequenz bleiben.

Chirurgie des Glaukoms

Die Methode der Wabhl ist die Trabekelektomie. Durch
ein gedecktes Sklerafenster im Bereich des Kammer-
winkels kann das Kammerwasser dann unter die Bin-
dehaut in die episkleralen Gefalie abflieRen. Die Ope-
ration bewirkt langfristig nur in etwa 50% der Félle eine
gute Augeninnendruckregulation mit Funktionserhalt
des N. opticus, ein Teil der Patienten bendtigt auch
weiterhin (weniger) Glaukommedikamente, etwa 10-
20% sind mittelfristige Versager durch Vernarbung des
operativ erzeugten Kammerwasserabflusses. Ein Teil
der Patienten hat fortschreitende Gesichtsfeldausfélle
trotz guter oder maRiger Druckregulation. Hautkompli-
kation neben der unzureichenden Druckregulation ist
die beschleunigte Kataraktentwicklung, unmittelbar
postoperativ kann eine Hypotonie Probleme bereiten.
Wegen der unerwiinschten Wirkungen und der nicht so
zuverlassigen drucksenkenden Wirkung wird die Trabe-
kelektomie meist nur bei unzureichender medikamento-
ser Drucksenkung angewandt. Modifikationen durch
Antimetaboliten oder Silikonimplantate  oder auch
neuere Techniken der Filtrationserhéhung, Laserverfah-
ren und die Ziliarkdrperkoagulation haben das Problem
bisher auch nicht grundsatzlich l16sen kdénnen, werden
jedoch in bestimmten Fallen angewandt.

Weniger haufige Glaukomformen:

Der Glaukomanfall wird auch beim Roten Auge be-
sprochen, er hat eine prinzipiell andere Atiologie. In der
Regel handelt es sich um kurze hyperope Augen (ver-
gréBernde Brillenglaser). Durch das zunehmende Lin-
sendickenwachstum mit dem Lebensalter kann es bei
diesen Augen zu einer plétzlichen (meist Beginn in den
Abendstunden bei mittelweiter Pupille) weitgehend
kompletten Verlegung des hier sehr engen Kammer-
winkels kommen. Der Augeninnendruck steigt einseitig
plétzlich stark an (vergleichende Palpation), was die
teilweise sehr ausgeprégte Schmerzsymptomatik und
teilweise vegetative Allgemeinsymptomatik mit Ubelkeit
und Erbrechen hervorruft. Die Pupille bleibt mittelweit,
der erhdhte Druck fuhrt zum vermehrten Wasserein-
strom in die Hornhaut (Hornhauttribung mit Sehver-
schlechterung, evtl. bunte Farbringe). Hier ist akutes
Handeln erforderlich (intensive medikamentdse oder
chirurgische Therapie, Iridektomie), da es innerhalb von
Stunden zu irreversiblen Schaden kommen kann.

Neovaskulares Glaukom (hamorrhagisches Sekun-
darglaukom) bei chronischen okularen Perfusionsstoé-
rungen, vor allem proliferativer diabetischer Retinopa-
thie oder Zentralvenenverschlissen. Die Ischdmie in-
duziert fibrovaskularen Proliferationen im Kammerwin-
kelbereich und dadurch eine Abflussstérung. Eine
rechtzeitige panretinale Laserkoagulation kann die
Neovaskularisation vermeiden oder unterdriicken.

Kindliches Glaukom (Buphthalmus) ist sehr selten.
Hier fallt zuerst die vergrolRerte Hornhaut auf, da die
Sklera und Hornhaut des Kleinkindes dem erhohten
Augeninnendruck nachgeben. Ggf. ist das Auge auch
gerétet und durch die Hornhautproblematik kénnen
Lichtscheu und Tranen hervorgerufen werden. Thera-
pie: chirurgisch




10. Sehverschlechterung durch Fehlsichtigkeiten

Aufbau Einzelerkrankungen
Definition:

Bedeutung:

Atiologie / Pathologie:
Symptome:

Therapie / Verlauf:

Myopie (Kurzsichtigkeit)

Pravalenz: etwa 30% geringgradige, 7% mittelgradige
(2-6 Dioptrien) und 2,5% hohere Myopie. Auftreten
meist um die Pupertat, der Fernpunkt der Brechung
liegt im endlichen durch relativ zu langen Augapfel.
Atiologie: ungiinstiger Einfluss exzessiver Naharbeit,
Lebensbedingungen der Industrielander.

Symptom: allmahliche Sehverschlechterung in der Fer-
ne, z.B. abfallende Schulleistung wegen schlechtem
Tafelvisus, Kneistern  (Schlitzblendenerzeugung),
spéates Erkennen von Verkehrsschildern.

Therapie: Minusgléaser als Brille (verkleinerndes Bril-
lenglas), Kontaktlinsen. Chirurgische und laserchirurgi-
sche MaRnahmen (fast alle an der Hornhaut) sind noch
problembehaftet (Narben, Blendung, Instabilitat, Wund-
heilungsprobleme) und werden vom Autor abgelehnt,
stellen aber eine ginstige Einkommensquelle entspre-
chender Augenarztzentren dar.

Kontaktlinsen: besonders sogenannte weiche Kon-
taktlinsen oder solche mit verlangerter Tragezeit kon-
nen vor allem bei unsachgeméafRer Handhabung zu
schweren bakteriellen Hornhautgeschwiiren fihren.
Deshalb hygienischer Umgang, regelrechte Reinigung
und Verwendung entsprechender Pflegemittel. Soforti-
ge Entfernung der Kontaktlinse bei Beschwerden, um-
gehende augenarztliche Vorstellung bei anhaltenden
oder deutlichen Beschwerden.

Weitsichtigkeit (Hyperopie)

Nicht ganz so haufig wie die Myopie. Das Auge ist rela-
tiv zu kurz, es muss auch in der Ferne akkomodiert
werden um scharf zu sehen. In der Kindheit kann die
Weitsichtigkeit zu einem Schielen (akkomodativer Stra-
bismus) fiihren oder den Einwartsschielwinkel vergré-
Rern, da die Akkomodation an eine Konvergenzreaktion
(Einwértsausrichtung der Sehachsen) gekoppelt ist. Mit
zunehmendem Alter kdnnen Probleme bei langerer
Naharbeit auftreten, verfrihte Presbyopiesymptome
(normal um 45. LJ).

Therapie: Plusglaser als Brille oder Kontaktlinse, chir-
urgische und laserchirurgische Malinahmen sind hier
noch problematischer als bei der Myopie.

Altersweitsichtigkeit (Presbyopie):
Nachlassen der Akkomodationsfahigkeit mit der Alter,
zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr verlagert sich der

Nahpunkt jenseits des Bereiches, in dem bequem gele-
sen werden kann (etwa 40 cm).

Therapie: Lesebrille zwischen 1 und 3 Dptr., Myope um
3 Dptr. kbnnen dann bequem ohne ihre Fernkorrektur
lesen.

Hornhautverkrummung (Astigmatismus):

Meist angeboren; irreguldr als Folge von Veranderun-
gen der Hornhautoberflache (Keratokonus, chirurgische
Eingriffe an der Hornhaut, vor allem Keratoplastik, Nar-
ben). Therapie: Zylinderglaser, formstabile Kontaktlin-
sen, chirurgische Eingriffe problematisch.

Anisometropie:

ungleiche Brechkraft von rechtem und linken Auge, oft
mit Amblyopie des weitsichtigeren Auges oder des Au-
ges mit dem starkeren Zylinderglas assoziiert, z.B. Mi-
krostrabismus. Deshalb friihes Erkennen und Refrakti-
onsausgleich ggf. mit Abkleben erforderlich.
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