OPHTALMOLOGIE

A) LIDER
1) Fehlbildungen

	Lidkolobom
	Seltener dreieckiger Defekt am Oberlid, meist einseitig. 

Ae: 
Durch Hemmungsfehlbildung des Augenbechers. (Oft andere 
Anomalien)

Th: 
OP

	Epikanthus
	Hautfalte, verbindet Ober- und Unterlid.

Ae: 
harmlose angeborene Anomalie, typisch bei Asiaten, Down-Sdr 
und 30% Neugeb’ (Rückbildung bis 4.LJ)

	Blepharophimose
	Verkürzung der horizontalen Lidspalte (Norm 29mm)

Ae: 
angeboren, erworben (Narbenschrumpfung)

Th: 
OP falls Pupille bedeckt


2) Fehlstellungen

	Enge Lidspalte DD
	Normvariante, Fehlbildung: 

Epikanthus, Blepharophimose

Volumenvermehrung: 

Ödem, Emphysem (traumatisch), Hämatom, Tu
Enophtalmus: 

Blow-out Fx, Narbe, seniles Auge, Horner, Bulbuskollaps, 
Mikrophtalmie, Abulbie
Blepharospasmus

Ptosis

	Weite Lidspalte DD
	Volumenverminderung:


Narbe, Verbrennung, Verätzung

Lagophtalmus


Ausfall des Orbicularis (meist viral-entzündliche Fazialis-Parese), lid lag
Exophtalmus


Impression-Fx, kleine Orbita, vermehrter Orbitainhalt bei Blutung, Ödem, 
Tumor, endokriner Orbitopathie, Myositis
Ektropium

	Ptosis
	Seltene Lähmung des Levator palpebrae

Diag: 
Lidspaltenweite, Ptosisausmass, Levatorfunktion (Levatorstrecke)
Angeboren: Meist neurogen (Oculomotorius) und einseitig

Sy: 
Oberlid unterentwickelt, glatt, keine Deckfalte. Oberlid bleibt 
beim Abblick zurück (DD erworbene Ptose) Vor 5 J: Amblyopie!!
OP: 
Anhebung des Lides = Suspensorium
Erworben: Neurogen (Oculomotorius-Parese, Horner-Sdr), myogen (beidseitig: Myasthenia gravis, myotone Dystrophien), traumatisch, involutiv, nach Schwangerschaft, bei Dermatochalasis (Hautüberschuss)
Th: 
oft spontane Zurückbildung

- Pt paralytica: andere Lähmungserscheinungen des Oculomotorius. Bei kompletter Lähmung sind innere Muskel auch betroffen (Mm ciliaris & sphincter pupillae) ( Akkomodationsstörung, Mydriase, absolute Pupillenstarre (= Ophtalmoplegia interna)

- Pt myogena: schnelle Ermüdbarkeit ( Zunahme gg Abend

- Pt sympathica: bei Horner-Sdr (Ptosis, Myosis, Enophtalmus)

	Entropium
	Einwärtsdrehung der Lidränder. Europa: senil, traumatisch. (Asien auch kongenital bei Verdickung des Unterlids, keine Beschwerden)

Sy: 
Trichiasis, Blepharospasmus
OP: 
Plastik der Haut und Muskelfaser

E senile (Unterlid!) durch Erschlaffung des Halteapparates. Wegen Zilienreiz Lidkrampf (E spasticum). Kompl: Erosio cornae, ulcus, Superinfektion

E cicatriceum postinfektiös, posttraumatisch durch Schrumpfung der Conjunctiva / Tarsus. (Selten toxisch.) Gute Prognose nach OP.

	Ektropium
	Abstehen der Lidkante vom Augapfel. Fast nur Unterlid. Meist senil.
Sy: Austrocknung der Hornhaut ( Ulcus e lagophtalmo. Eversio puncti lacrimalis ( Epiphora ( Wischektropium ( chron. Konjunktivitis, Blepharitis

Prog: gut bei rascher Th.

E senile durch Erschlaffung. OP: Keilexzision des Tarsus, Straffung

E paralyticum: Ausfall des M orbicularis bei Fazialis-Parese. 

Th: Tränenersatz, Uhrgalsverband, evtl OP laterale Tarsorrhaphie

E cicatriceum postinfektiös, posttraumatisch. Plastische OP

	Trichiasis
	Postentzündliche, posttraumatische Einwärtskehung der Wimpern.

Sy: 
permanentes FK-Gefühl, chron Konjunktivitis

Th: 
Verödung der Zilienwurzeln, Exzision, Kryoepilation

	Blepharospasmus

(BS)
	Unwillkürlicher Krampf des M Orbicularis oculi

Ae: Entzündung, Trigeminus-Neuralgie, Extrapyramidale KH, psychogen

Sy: Abwehr-Trias (Photophobie, Epiphora, BS)

Th : kausal : Muskelrelaxantien, Teildurchtrennung des Orbicularis, Botox

Prog: gut bei kausaler Th. Schlecht bei essentiellem BS.


3) Lidhaut, Lidkante

	Kontaktexzem
	Epi: 
hellhäutige Pt, allergische Diathese

Ae: 
Ag-Ak-Reaktion bei Unverträglichkeit gg Kosmetika, Pflaster,…

Sy: 
Schuppung, Rötung, Schwellung, Induration

Th: 
kurzfristig Cortisonsalbe, Ausschaltung der Noxen

	Lidödem
	Leichte Entstehung da dünne Haut mit lockerem BG.

Entzündlich: Kardinal-Sy, Ae: Hordeolum,  Lidabzess, Erysipel, Ekzem, NNH-
KH, Orbitaphlegmone, Dakryozystitis

Nicht entzündlich: Schmerzlos, kühl und blass, beidseitig; Ae: Allergien, 
Quincke-Ödem, Internistische KH: Herz, Niere, Thyroidea,…

	Zoster ophtalmicus
	Epi: 
40-60j, immunschwach, konsumierende KH
Ae: 
Reaktivierung des neurotropen VZV

Sy: 
In V1 Sz++, evtl Abwehr-Trias, dann wasserklare Bläschen, braune 
Borken, evtl mit Depigmentierung und Narben. 60% mit Blepharitis

!! Bei asymmetrischer Nasensensibilität (Hutchison-Zeichen): N 
nasocilliaris mitbetroffen, Gefahr der intraokulären Beteiligung!!
Th: 
Acyclovir

Prog: 
Abheilung nach 3-4 Wo, evtl mit Hypästhesien, neuralgiformem Sz

	Lidabzess
	Ae: 
Bagatell, Insektenstich, NNH-Entzündung

Sy: 
Extreme Schwellung, Lider zu.

Th: 
AB po / iv, Stichinzision bei Fluktuation des Eiters

Kompl: Orbitaphlegmone, Sinus-cavernosus-Thrombose (v.a. medial)


4) Liddrüsen
	Hordeolum
	Akute bakterielle Entzündung einer Liddrüse. (multipel: Hordeolosis)

Ae: 
meist Staph aureus. Oft bei Diabetes, GIT-KH, Acne vulgaris

Ort: 
H externum (Zeis- / Moll-Drüsen): Lidrand. H internum (Meibom-
Drüsen): durch Ektropionieren sichtbar, mit Begleitkonjunktivitis

Sy: 
Schmerzhafter Knoten, zentraler Eiterpunkt.

Th: 
AB-Salbe, trockene Wärme (Rotlicht)

DD: 
Chalazion (indolent), Dakryozystitis (schmerzhafter, selten)

	Chalazion
	Chronisch-granulomatöse bei Sekretstau der Meibom-Drüsen

Sy: 
Derber Knoten im Tarsus, langsam wachsend
Th: 
Inzision

Prog: 
harmlos, rezidivierend

DD: 
Hordeolum, Sarkom, Karzinom


5) Tumore

	Benigne Tumore
	v.a. Kindesalter

Dermoidzyste

Molluscum contagiosum: 
Papeln mit zentraler Delle. Virale Konjunktivitis!
Hämangiom: 

angeborener Gefässschwulst. 70% Mädchen
v.a. Erwachsenenalter
Xanthelasmen: 
Lipoproteinablagerungen, medial (Diabetes ?)
Papillom: 

harmlos. Vaskularisiert. Hyperkerathose & Akanthose
Neurofibrom: 
bei M Recklinghausen, meist Oberlid
Nävus:

Junctional / Compound / Intradermal ~ Melanintiefe
Milium

	Maligne Tumore

( Wimperausfall?
	Basaliom (semimalign)
Spinaliom: 

Plattenepithel-CA, rasch destruierend
Talgdrüsen-CA: 
meist Oberlid, sieht harmlos aus
Melanom

Kaposi-Sarkom

	Basaliom
	Epi: 
80% der Lid-Tumoren, bei älteren Patienten (Lichtexposition)


Periorbital (Unterlid, äusserst selten Metastasen)
Klin: 
derbes Knötchen, ulzerierend (Krater), dann infiltrierend, 
Zerstörung des Lidapparates

Th: 
Exzision im Gesunden, sensibel gg Strahlen. !! Kein Laser & Kryo

	Cornu cutaneum
	Hautanhängsel am Lid, harmloses Aussehen. 
!!! IMMER Histo, kann schlechte Überraschungen verbergen!


B) Conjunctiva
1) Beurteilung

	Oberfläche
	Fluoreszein und Blau-Licht: Defekte, Risse. 
Bengalrosa: Epithelzellen, Schleim

	Gefässe
	V.a. in Umschlagfalten, Ausmass für DD wichtig

- konjunktival: hellrot, deutlich, gg Limbus hin abnehmend (Konjunktivitis
- perikorneal: overflächlich, zirkulär um Limbus ( Rosacea, FK, Herpes
- ziliar: livid, undeutlich, unverschieblich ( Tiefe Prozesse (Skleritis,…)
- gemischt: konjunktival + ziliar ( Läsion oberflächlich und tief: Ulcus cornae

	Follikel
	Knotenförmige, graue Lymphozytenansammlungen. KEIN zentrales Gefäss. ( Adenoviren, Chlamydien, toxisch

	Papillen
	Pflastersteinartige Vorwölbungen mit zentralem Gefäss, v.a. Tarsusrand, Limbus. ( Allergie, Bakterien (Conj. Vernalis: Riesenpapillen)
Beim Neugeb’: auch bei Chlamydien, da kein Immunsystem für Follikel

	Sekret
	Eitrig gelb ( Bakteriell 

Wässrig ( Viral 

Zäh, schleimig ( Allergisch
Mukopurulent ( Chlamydien

	Blutungen
	Hinweis auf mikrobielle Besiedlung (B/V)

	Einlagerungen
	Adrenochrom zB bei chronischer Glaukombehandlung
Ochronose bei Alkaptonurie (SW-Defekt): 70% mit braunen Flecken

Ikterus

Eisen (Bestandteil von Schminkprodukten)


2) Conjunktivitis

	Allgemein
	Entzündung der Augoberfläche mit Hyperämie, Zellinfiltration, Exsudation

· akut: < 4 Wo. Primär einseitig, 2. Auge innerhalb 1 Wo

· chronisch: > 4 Wo

Sy: Hyperämie, verklebtes Auge am Morgen, Pseudoptosis durch Lidschwellung. FK-Gefühl, Brennen. zT Epiphora und Photophobie. 

!! Bei Blepharospasmus: Keratokonjunktivitis!!

(Pseudo-)Membranen bei schweren infektiösen / Toxischen Conj.

DD: wenn einseitig: Glaukom, Uveitis

	Diagnostik
	Spaltlampe: 

Gefässinjektion, Sekret, Ödem
Ektropionieren: 
Follikel, Papillen, Membranen, FK

Abstrich: 

wenn unklar oder AB-Resistenz (24h nach Absetzen)

	Epithelabstrich (Histo)
	Bakterien: 
Granulozyten, Bakt

Viren: 

Lymphos, Monos

Chlamydien: Lymphos, Monos, Leukos. Einschlusskörper in Epithelzellen

Allergisch: 
Eosinos, Lymphos

Mykotisch (selten): Pilzhyphen in der Färbung

	1. Bakteriell
	StaphyloK, StreptoK, PneumoK
Klinische Dg, Abstrich nur falls Resistenz

Th: AB als Salben, Tropfen zB Gentamycin. Evtl mit Cortison unter Kontrolle

	Ophtalmia neonatorum
	DD nach Inkubationszeit: 

Gonokokken 2-4 T, Chlamydien 5-12T, andere 3-20 T (Herpesviren: 1-3Wo)

!! Hornhautinfiltration = Notfall !!

	Gonoblenorrhoe
	Gonokokken, bei perinataler Übertragung, Ausbruch nach 2-4 Tagen

Klin: 
Conjunctiva hochrot, eitrig-rahmig, chemotisch !! Notfall !!
Dg: 
Gonokokken-Nachweis !! Schutzbrille !!
Th: 
schnelle Th nötig: Gentamycin-Trpf stündlich + Penicillin iv 3 Tage

	Paratrachom
	Chlamydien-Conjunctivitis, bei uns sehr häufig: perinatal, Sex, selten Schwimmbad. Inkubation 1 Wo

Sy: 
Augen leicht rot, wenig verklebt. zT einseitig

Klin: 
Follikel unter Tarsus, Bindehautüberwachsung im Limbus (Pannus)

Diag: 
über Anamnese, evtl Abstrich: Fluoreszenz, Kultur

Th: 
Erythromycin oder Tetracyclin Trpf oder Salben für 4-6 Wo (+Partner!)

	Trachom
	Chlamydien-Conjunctivitis in Entwicklungsländer, andere Serotypen

Sy: 
beidseitig

Klin: 
Follikel und Papillenhyperplasie, Später Ektropium, Trichiasis, 
uperinfektion, Sicca-Sy, Verlust des Auges

Th: 
rythromycin oder Tetracyclin

	2. Viral
	v.a. Kerato-Conj. Epidemica, durch Adenoviren 8 & 19

Klin: akut, starke Schwellung und rötung, Follikel, Sekret. Oft mit Grippe
Typisch: Präaurikuläre LK geschwollen und schmerzhaft

Kompl: punktförmige Cornea-Infiltrate mit nummulären Blutungen

Th: symptomatisch: Voltaren-Ophta

!! Steroide machen Nummuli weg, jedoch Abhängigkeit! ( eher keine

Prog: Spontane Heilung nach 2 Wo

	3. Mykotisch
	Bei uns sehr selten, eher Superinfektion bei Cornea-Ulkus

	4. Nicht infektiös
	C. simplex oder sicca, unspezifisch

Sy: FK-Gefühl, Hyperämie, Epiphora

	5. Allergisch
	Unterschiedlich: Rhinokonjunktivitis bei Heuschnupfen, weitere Formen zB im Frühling, mit Riesenpapillen bei chronischer Reizung,…

	6. Okulomuko-kutan
	Schwere Formen iRv komplexen toxisch-autoimmunen Sdr (Erythema exsudativum multiforme, Lyell-Sdr,…)

	7. Granulomatös
	Parinaud-Sdr: einseitig, LK ↑ bei Tbc, Syphillis, andere Mikroben.


3) Tumore

	Hamartome
	

	Epitheliale Tu
	Benign: 
Papillom: durch HPV, keine Entartung. Subjektiv störend


Conjunctiva-Zyste: häufig, harmlos, meist als Narbe
Prä-CS:
Leukoplakie: Dysplasien (I-III: C-InSitu, IV: CA)
Malign : 
Conjunctiva-CA : selten, über Dysplasie und CA in situ

	Melanozytäre Tu
	Naevi:

zt unregelmässig pigmentiert; bei Grössenzunahme Exzision!


Evtl Pigment-Abgabe in Linse = Vogt-Stern

Melanose: 
Fluktuierende pigmentierte Verdickung
Melanom:
50% aus Nävi (1/20'000), 50% aus Melanose

	Stromal
	Mesenchymal: Fibrom, Gliom

Vaskulär: 
Hämangiom, meist Rückbildung bis 7. LJ

	Lymphatisch
	Lachsfarben, in unterer Umschlagsfalte, als 1. Sy einer lymphathischen KH

	Sekundär
	Conjonctiva-Metastasen (1° Tu suchen!)


C) Tränensystem
1) Untersuchung
	Zufluss
	Tränendrüsen-Inspektion, Ausdrücken (Sekret, Eiter?)

Schirmer-Test (Papierstreifen > 15mm nass nach 5 Min)

	Tränenfilm
	Fluoreszein zur Bestimmung der Aufreisszeit, Norm > 10 Sek

	Abfluss
	Eintauchen der Puncta lacrimalia

Spülung durch Sondieren ( unteren Nasengang

( Fluoreszein-Probe: NICHT für Durchgängigkeit (≠ Lehrbuch) )

Dakryozystographie, mit Kontrastmittel


2) Tränendrüse

	Missbildungen
	Aplasie, Zysten, Fisteln

	Tumore
	Benign:
Zysten (OP!), pleomorphe Adenome

Malign:
Adenoid-zystische CA, Pleomorphe AdenoCA



Mischtumore, Karzinome, Zylindrome

Fast nie bei Kindern. Wachstum langsam, verdrängend (Doppelbilder

	Entündungen
	Dakryoadenitis acuta 

Ae:
Staphs, PneumoK, Masern, Mumps, Grippe, 2° bei Hordeolum
Klin:
Oberlid: Paragraphenform, eher einseitig, druckdolent

Th: 
Feuchte Wärme, Desinfektion, lokale AB

Prog: 
gut, Kompl selten. Spontane Heilung nach 8-10 Tagen

DD:
Hordeolum internum, Lidabzess (Fluktuation), Phlegmon (Motilität)

Dakryoadenitis chronica 

Ae:
Sarkoidose, Leukämie, Tbc, Granulome, nicht abgeheilte D acuta
Klin:
Paragraphenform des Lids, weniger Schmerz als D acuta

Th: 
kausal, Cortison falls unspezifisch
Prog:
gut bei kausaler Th

DD: 
Lipodermoid (kein Schmerz), Periostitis des Orbitarandes (selten)


3) Ableitende Wege

	Missbildungen
	Aplasien, Divertikel

Kongenitale Dakryostenose
Ae:
Verschluss des D. nasolacrimalis durch Hasner-Membran

Klin:
Epiphora von Geburt an, Eiter im Konjunktivalsack

Th: 
Massage, AB lokal, Spülung, evtl Sondierung

Kompl: akute Dakryozystitis

	Tumore
	!! Sehr selten, v.a. bösartig (Karzinome, Sarkome). Im Rx bizarre Form

	Entzündungen
	Dakryocystitis acuta
Epi:
Erw 50-60j, F>M

Ae:
Infrasakkale Stenose, Sekretstau, Staphs, PneumoK, Pseudomonas
Klin: 
AZ↓, T°, LK↑, Ödem, Schmerz, Eiterfluss beim Ausdrücken

Diag:
Rx mit KM, nicht in Akutphase

Th:
AB lokal und po, Umschlag. Inzision bei Fluktuation

OP:
Nach Abklingen Dakryozystorhinostomie (Abflusssicherung)

Kompl: Tränensackabzess einschmelzend, Tränensackfisteln

!!
Dakryophlegmone (Lider, Wangen) ( S. cavernosus-Thrombose!!
DD:
Hordeolum (umschrieben, klein), Orbitaphlegmone (Motilität ↓)

Dakryocystitis chronica

Epi:
chronische Entzündung, oft Wegener-Granulomatose

Klin:
Epiphora, schleimig-wässriger Sekret

OP:
Dakryozystorhinostomie

Kanaliculitis

Ae:
selten 1° durch Stenose, oft 2° bei Konjunktivitis, viele Keime

Klin:
sekret, zT Brocken (bei Pilzinfekten)

Th:
AB lokal, selten OP nötig: Extirpation


D) Hornhaut (Cornea)

1) Allgemeines

	Funktion
	Transparenz (Keine Gefässe!)

Bulbuswand: Stabilität & Grenzfläche zur Aussenwelt

Brechkraft +42 Dpt (grösster Anteil) ( Formstabilität

	Morphologie
	Mehrschichtiges Epithel, Proliferation & Regeneration ++ n Verletzungen
-- Bowman-Membran --

Stroma: Wasser, Kollagen, Proteoglykane, wenig Keratocyten, sensible Nerven
-- Descemet-Membran (Basalmembran) --

1-sch. Endothel, Stabilität ++

	Physiologie
	Diffusion von Tränen & Kammerwasser über Randschlingennetz

Dehydrierung (Aktive Transporte im Epi-/Endothel)

Immunologisch: Kammerwasser & Tränen (Ig ++)


2)Verletzungen

	Epithel (
	Restitutio ad integrum

	Bowman-M, Stroma (
	Fibröse Narbe & Vaskularisation ( Transparenz ↓

	Endothel (
	Stromaödem, Epithelödem ( Transparenz ↓


3) Fehlbildungen, Degeneration

	Makrokornea
	>12mm (DD Buphtalmus = angeborenes Glaukom)

	Mikrokornea
	<10mm, Hyperopie

	Keratokonus
	Ae:
Familiär gehäuft, ev bei Trisomie 21, Marfan, atopischer Dermatitis!

Pg:
Progrediente Formveränderung, Einrisse in Descemet ( Hydrops

Klin:
Myoper Astigmatismus

Th: 
perforierende Keratoplastik

	Epitheldystrophie
	Rezidivierende Erosionen

	1° hereditäre Dystrophien
	Stromale Trübungen, zB Finger-Print. 

Meist ab 20J.

	Fuchs-Dystrophie
	Mit Cornea guttata (Pocken auf Hinterseite durch Epitheluntergang), Ödem

Erst ab 40-50J.

	Pterygium
	Conjunctivafalte über HH mitgezogen

	Trophische Randulzera
	Mit reaktiver Hyperämie


4) Ablagerungen

	Fett
	Arcus lipoides (senilis): bds, mit freiem Rand (perluzider Zone). 

Vor 50.LJ als Hinweis für Hypercholesterinämie!

	Metall
	Kayser-Fleischer: Kupfer-Ring in der tiefen HH, Rand unscharf
Silikose, Argyrose (Ag), Chalkose, Chryasis (Au)

	Kalk
	Lidspalten: Postentzündlich, infantile Arthritis, HyperCa2+

	Mucopolysaccharidosen

	Aminosäuren
	Zystinose

	Cornea verticillata
	„Spinnenwebennetz“: Resorchin, Cordarone, M. Fabry (Glykolipidose)


5) Entzündungen

	Infektiös
	Bakteriell:
Ulkus, Descemetocele (n Stroma-Einschmelzung), Perforation

Ae:

Staph, PneumoK, Pseudomonas (fulminant, innert Stunden!!)
Klin:

Hypopyon (Meist steril, Eintrittsweg der Leukos), Synechien
Th:

A-Bio, dann schnell Steroide, ev Keratoplastik
Viral:

HSV, VZV, Adenoviren
- Keratitis dendritica (HSV): Epitheldefekte, Sensibilität↓, Abwehrtrias


Th: Zovirax

- K. disciformis (HSV, Kompl.): Stromadefekt, Sensibilität↓↓. Narbe, Trübung.



Th: Zovirax lokal & systemisch, Steroide.

- K. zoster (VZV, N. V1): wie K. disciformis. Schmerz ++, Sensibilität↓↓. Ev Uveitis!!


Th: Zovirax lokal & systemisch, Steroide.

Mykotisch:
Aspergillus, C. albicans



selten, therapierefraktäre Pilze wg Kontaktlinsen
Keratoconjunktivitis erpidemica: nummuläre Infiltrate, Oberflächen-Stippung. Injektion der Karunkel & Conjunctiva inferior. Th: Voltaren AT, selten Steroide

	Immunologisch
	Keratitis parenchymatosa, K. atopica, Abstossung, Ulcus rodens

	Mechanisch
	Traumen, Reizkörper (zB Kontaktlinsen) ( Fluoreszein (Defektmuster)

Lidprobleme (Lähmung von V1 ( Blinkfrequenz↓)

Tränenfilmstörung 

	Physikalisch
	Keratoconjunctivitis photoelectrica
Ae:
 UV-Licht
Pg:
Diffuser Epithelzellenuntergang, HH-Stippung

Klin:
Verzögerte Schmerzen (oft nachts!)

Th:
Schmierige Salbe, Selbstheilung nach mehreren Stunden

!!
Nie Lokalanesthetikum mehrmalig: Bleibende Trophik(
Erosio / Fremdkörper

Pg:
Epithelabschilferung, Bowman-M intakt

Klin:
Schmerzen ++

Th:
FK-Entfernung, Selbstheilung in 48 St.

Verätzung

Pg:
Schaden an Hornhaut und Bindehaut

Klin:
Durchblutete Anteile rot (gut), nekrotisch weiss (schlecht)

Th:
Spülen +++, auch Umschlagfalten. Keine Salbe (Aussparungen !)

!!
Lauge schlimmer als Säure wegen Kolliquationsnekrosen !


6) Keratoplastik
	Gute Ind
	Keratokonus, HH-Dystrophien, ruhige Narben

	Schlechte Ind
	Oberflächenschaden (Verätzung, Lidprobleme, Pemphigoid, Trachom)
Immunologisch (Herpes, Abstossung)

	Kontrolle
	Regelmässig im 1 Jahr, Fäden nach > 12 Mt ziehen weil bradytroph
Steroid lokal, selten Cyclosporine nötig


E) Linse

1) Allgemeines

	Funktion
	Transparenz (Zentrale Zellen mit atrophen Kernen, wenig Organellen)
Brechkraft +15 Dpt
Akkomodation & Elastizität (15-0 Dpt im Alter)

	Morphologie
	Kapsel (BM der Epithelzellen)
Vorne 1-sch Epithel

Fasern organisiert in Kern und Rinde, aus von innen nach aussen kontinuierlich wandernden Zellen (99% des Volumens durch hexagonales Zellmuster)

	Physiologie
	Anaerobe Glykolyse
Antioxidationsschutz durch Vit.C & Glutathion wg UV-Licht

Ionentransport (Ziel: tiefes Na+ & Ca2+)

Wasser-Anteil 60%, Proteine 35%

	Degeneration
	Masse 3x↑ während Leben (Appositionelles Wachstum)

Progredienter Kernverlust

Freie Radikale: Proteindenaturierung (Cristalline, Enzyme), Membranschaden (Oxidation der Lipoproteine ( Arcus senilis), Kynurenin (Tryptophanabbau), Metaplasien


2) Katarakt

	Allgemeines
	Grausehen, Visus↓, ev Diplopie, Farbstörung

	Kongenital 
(1%)
	Betrifft oft nur 1 Schicht, 1 Ebene (Zeitpunkt des Schadens)

Meist autosomal-dominant, pulverulent / lamelläre Formen
OP vor 6. Mt!

20% Postinfektiös 
(Röteln ( Leukokorie, Lues, Masern, Roxo, VZV)

Nutritiv-toxisch 
(OH, Nikotin, Phenothiazin)

Physikalisch 

(Trauma, Strahlen, Dehydratation)

	2° 
(9%)
	Posttraumatisch
Kontusionsrosette, postOP
Metabolisch

Cholesterin ((Christbaum-K), NI, HautKH (Neurodermitis)
C. complicata
nach AugenKH wie Uveitis, Steroid-Th 

Physikalisch

Strahlen, Glasbläserkatarakt (Hitze, Infrarot), Blitz

	Degenerativ (90%)
	Trübung im Kern

Spezial: Morgagni-Katarakt, Absinken des Kerns durch Verflüssigung der Rinde

	OP-Ind
	Erst wenn bds, mit visuellem Handicap

Einseitig zB bei Hypertonie, um Fundoskopie zu ermöglichen

Erbdlindungsrisiko 1:2000

Rezidiv 30%


F) Sehnerv
1) Allgemeines

	Anatomie
	Umhüllt in Dura, Arachnoidea, Pia ( Ausstülpung des ZNS

1-15x106 Fasern / Sehnerv (Rückenmark: 3x106 Fasern!)
Länge 5cm
Pars intraocularis 
10mm



Pars orbitalis

20-30mm



Pars canalicularis
10mm



Paris intracranialis
10mm

Myelinscheide erst ab hinter Lamina cribrosa.

Im Verlauf Änderungen der Architektur des Subarachnoidalraums

Bei Verschluss: Hydrops und Stauungspapille, obwohl LP Normaldruck anzeigt!!

	Perfusion
	Aus Carotis & Ophtalmica

Papille:
4 Ziliararterien zum Plexus Haller-Zinn. ( : Anterior ION

Nerv:

Pia-Arterien. ( : Posterior ION, aber Papille oB

	Papille
	Unterteilung in Superior, Nasal, Inferior, Temporal
Beurteilungskriterien:
Randschärfe
(scharf)




Prominenz
(bis 1mm = 3Dpt)




Farbe

(gelborange, Temporal heller)




Gefässe
(Vene temporal der Arterie)





Excavation
(Cup/Disc-Ratio)




Venenpulse
(physiologisch, aber keine Art.pulse)





Peripapilläre Atrophie

	Funktion
	Visus, Farbsinn, Pupillenreaktionen, Gesichtsfeld
Visuell evozierte Potentiale

MRI (T1 für Anatomie, T2 für Pathologien)


2) Auffällige Papille, DD

	Plus-Symptome

(P vorgewölbt)
	Drusen

Pseudohyaline Ablagerungen

Hyperopie

Ab 7 Dpt

Papillitis

Polyzyklischer unscharfer Rand

Stauungspapille
Intrakranieller Druck ↑

Inflammatorische Optikusneuropathie

Vaskuläre Pathologie

Retrobulbärneuritis (s.u.)

	Minus-Symptome

(P eingefallen)
	Glaukom


Blande Atrophie
Abblassung ohne Exkavation (DD Glaukom!)
Spaltmissbildung
Kolobom, nasal

Primäre Hypoplasie

Tilted Disc

Schräge Papille, Myopie und Astigmatismus


3)
Opticus-Neuropathien

	Aetiologie
	Vaskulär
Akute Visusverschlechterung

Entzündlich
Infektiös / Kollagenose

Kompressiv
zB Endokrine Orbitopathie

SW, toxisch
Mangel an FH4, B12; OH-Abusus ( zentrales Skotom

Tumoren
Gliome, langsam wachsend, oft bei Neurofibromatose



Meningeome

Hereditär
Leber’sche Atrophie: bilateral, wg ( der mitoDNA

	AION
	NAION (nicht-entzündlich)

Rf:
art HT, DM, Dyslipoproteinämie

Stat:
Visus: meist katastrophal, selten erhalten


Gesichtsfeld: ( Obere / Untere Hälfte

Lab:
Keine Entzündgszeichen

IAION (Horton)
Stat:
Blasse Papille (Perfusion ↓)


Visus reduziert, AZ reduziert

Lab:
BSR, CRP, Tc

Th:
Steroide sofort

	Retrobulbär-Neuritis
	Epi:
20-50j, F>M

Klin:
Bulbusbewegunsschmerz (sehr spezifisch!)


50% prominente Papille

Diag:
MR. evtl Diplopie in Endstellungen, Sakkaden bi Herd im Hirnstamm


Keine LP (meist noch zu früh, keine Aussage)

Th:
Steroide iv (1g/d für 3d, dann 1mg/kg für 11d)
Prog:
Nach 12J 80% mit klinischer MS !!!
DD:
Toxoplasmose, Cat-Scratch, CMV ( Ohne Bulbusbewegungsschmerz !!


G) Strabismus

1) Allgemeines

	Anamnese bei Diplopie
	Wichtigste Frage: MONokular vs BINokular

Lage der Doppelbilder zueinander

Verschlimmernde Blickrichtung

	Monokulare Doppelbilder
	99% nicht neurologisch: 


Refraktionsfehler (Linse, Astigmatismus,…)


Netzhaut-Wellungen ((Metamorphopsien)


Löcher in der Iris (angeb: Kolobom / erworben: Trauma, GlaukomOP)

1% neurologisch: Seltenheiten

	Begriffe
	Ortho-/Exo-/Esotropie: Manifestes Schielen

Ortho-/Exo-/Esophorie: Latentes Schielen (v.a. bei Müdigkeit, OH)

Concomittant: 
Schielwinkel konstant

Incomittant: 
Schielwinkel abhängig von Blickrichtung (bei Paresen)

1° Schielwinkel: 
Schielwinkel bei Fixation mit paretischem Auge

2° Schielwinkel: 
Schielwinkel bei Fixation mit gesundem Auge

2°SW > 1°SW durch Überstimulation (Impulse ↑)

	Folgen
	Amblyopie : 
nicht mehr korrigierbarer Visusverlust

Monovision : 
Fixation durch ein Auge und Ausschaltung des anderen.

Gesichtsfeldeinschränkung

Doppelbilder : bei akutem Strabismus

Blickkontakt ↓ : psychosoziale Folgen (zB Bewerbungsgespräch)



	Anatomie
	Parallelstand der Augen durch 4000 Impulse / s auf die 6 Muskeln

Ständige Korrektur der Stellung, da Orbitaachse um 23° nach aussen

Septumsystem um Muskeln sowie zum Periost : Hebelwirkung & Interaktionen



	Bewegungen
	Duktionen :
Monokulare Bewegung (zB ein Auge zu)

Versionen :
Binokulare Koordination

Vergenzen :
motorische Konvergenzreaktion

Folgebewegungen : unwillkürlich, langsam

Sakkaden :
willkürliche Bewegungen, schnell (720°/s)

Horizontal :
Parapontine Formatio reticularis (PPRF)

Vertikal :
Fasciculus long. Medialis, Nucl. Rostralis interstitialis (riMLF)



	Sensorik
	Binokularsehen : 
1 Bild entsteht aus 2 Augen (Fusion OK, keine Stereopsis)

Stereopsis :

3D-Sehen (Höchste Funktion, durch Rekonstruktion

Diplopie :

Doppelbilder bei Störung der Koordination

Horopter :

Gesamtheit der Punkte, der auf korrespondierenden NH-



Arealen abgebildet wird

Panumareal :

Areal vor und hinter Horopter, das trotzdem scharf erscheint

Fusion :


Motorisch (periphere Retina), sensorisch (zentrale Retina)




H) Krankheitsbilder
1) Altersbezogene Macula-Degeneration (AMD)

	Allgemeines
	Häufigste Erblindungsursache in Europa, 15% >85j

	Pg
	Verdickung der Bruch’sche Membran durch Lipide (Abbauprodukte der Photorezeptoren) zwischen Pigmentepithel und Choriocapillaris. Neovaskularisation durch vaskuläre Wachstumsfaktoren (VEGF)

	Trockene Form
	Klin:
Langsame Visusabnahme, Kontrast- & Farbensehen gestört

Stat:
Fundoskopie: Helle Flecken (Drüsen, Rezeptorenuntergang)

	Feuchte Form
	Pg:
Neovaskularisationen durch Bruch-Membran in  Retina


Neue Gefässe instabil ( Leaks mit Retinaödem und Blutungen

Klin:
wie trockene Form; dazu plötzlicher Verlust, Metamorphopsien

Stat:
Fundoskopie: Retinaödem, evtl Einblutungen

	Therapie
	Laser:
thermische Verödung, jedoch in Macula problematisch. Rezidive.

Photodynamische Th: Farbstoff iv, Lichtanregung, Bildung v. Radikalen

	Verlauf
	Progredient ohne Therapie, bis Visusverlust. Verschlimmernd: artHT.


2) Arteriitis temporalis HORTON

	Synonym
	AION = Anterior Ischämische Opticus Neuropathie

	Pg
	Verschlüsse aller Augengefässsystemen möglich. Meistens Ziliarkörperkreislauf betroffen ( Augendruck↓, Opticus-Infarkt

	Klinik
	Einseitige plötzliche Erblindung, temporale Kopfschmerzen
Pulslose, derbe Temporalarterien, Kauschmerz, Kämmschmerz

Gewichtsverlust, evtl Polymyalgia rheumatica, Amaurosis fugax

	Therapie
	!!! Steroide SOFORT (initial bis 1000mg Prednison iv)
Weiter nach BSG, CRP, evtl Erhaltungs-Th über Monate


3) Intraokulare Tumoren

	Ursprung
	Metas > Primär-Tu > Systemische Tu (Leukämien) > ad continuatem

	Lokalisation
	Uvea:

Aderhaut, Ziliarkörper, Iris

Retina, Papille

	Häufigkeit
	Benign:
v.a. Nävus (bei 11% der Bevölkerung)
Malign:
v.a. Uvea-Melanom (CH: 36/Jahr, v.a. Aderhaut)



Metastasen nur hämatogen in Leber, auch Haut, Knochen, Hirn


Kompl: Retina-Ablösung. Mortalität bis 40% n.5J


Th: Enukleation, Strahlen. Keine Prognoseverbesserung

	Retinoblastom
	Epi:
CH: 5/Jahr. 25% bilateral!! NeuGeb > Kleinkinder >> Erw


Meist spontan auftretend. Auch autosomal-dominant vererbt !!
Klin:
Einseitiges Strabismus (Schieler spiegeln!)


Leucocorie & Amaurose (Divergentes Lichtreflex durch Tu)

Rotes Auge (Spätzeichen bei Winkelblock oder Tu-Nekrose)

Fungus (?)
Prog:
Hochmalign, Mortalität 10% bei optimaler Therapie!


I) Glaukom
1) Allgemeines

	Definition
	Alle KH mit erhöhtem Augendruck oder Glaukomschaden oder beiden

	RF
	Erhöhter Augeninnendruck 
nicht immer ( Normaldruckglaukom!
Alter

Myopie

Geschlecht



je nach Glaukomform mehr M oder F
Rasse

Durchblutungsstörungen

	Augendruck
	Verhältnis zw Produktion & Abfluss des Kammerwassers
Durchschnitt:
15 mmHg, jedoch auch höher physiologisch bei manchen
> 21mmHg: 
okuläre Hypertension wenn keine Glaukomschaden

Funktion:
Formerhaltung gg Muskel, Lider. (↓: choriodeal effusion)



Ersatz für Lymphsystem & onkotischen Druck



Kammerwasserzirkulation, zurück in Chorioidea gepresst

Hypotonie:
Weite Venen, Papille unscharf, Astigmatismus



( Phtisis bulbi (Schrumpfung), bei Ziliar-Ischämie Sz ++!

Messung:
Indentation (mechanisch, heute selten, nur im OP)



Applanation (Prismensystem nach Goldmann)

	Kammerwasser-fluss
	Aktiver Filtrationsprozess ((druckunabhängig!) durch Ziliarzotten
Abfluss trabeculocanaliculär (Widerstand ↑ im Alter!) sowie uveoscleral (Skleren sind wasserdurchlässig!)


2) Risikofaktoren

	Intraokulärer Hochdruck (IOD)
	Arteriosklerose und Trabekelwerkveränderung molekular ähnlich !!

( Rauchen, Dyslipidämie, aHT, DM, Alter, Adipositas

	Glaukomatöse Optikusneuropathie (GON)
	Instabiler Blutfluss ( Instabile O2-Versorgung ( Reperfusionsschaden mit freien Radikalen ( Metalloproteasen,… ( Exkavation

1° vaskuläre Dysregulation:
Vererbte Veranlagung der Gefässe, auf Stimuli anders zu reagieren (whs. mitochondrial bedingt!). Meist gesunde Menschen.

Sy: kälte Extremitäten, Hypotonie, Migräne, wenig Durst, Einschlafen verlängert (längere Kopplung zw Thermoregulation und Schlaf), stark veränderte Medikamentenempfindlichkeit, veränderte Autoregulation der Augenperfusion


3) Bekannte Ursachen der Drucksteigerung (10%)
	Entwicklung
	1° kongenital = Buphtalmus (Lichtscheu! 

Kann isoliert auftreten (unreifer Kammerwinkel), jedoch auch bei fast allen anderen Augenanomalien vorhanden (Aniridie,…)

	Engwinkel
	1° Winkelblockglaukom:
Druck 50-60 mmHg, Symptome ++, akut

RF:

Hyperopie (Vorderkammer eng), Alter, Frauen

Pg:

Sphinkter & Dilatator pupillae gl’zeitig innerviert



( Kraftvektor drückt Iris auf Linse

Auslöser:
Trauma, Schock, Unfall, Traum

	Sonderformen
	Pigmentdispersions-Syndrom
Pg:
Pigment durch Reibung aus Ziliarkörper gerissen, durch Konvektionsströmung in Vorderkammer ( Verstopft Winkel

Pseudoexfoliations-Syndrom
Pg:
Ausschwitzen von fibrillären Proteinen, Ablagerung auf Pupillenmitte sowie unter Iris, erhöhtes Risiko für Druck↑ bei Winkelverstopfung. Stark abhängig von Rasse, Geographie, Alter.

	Sekundär
	Langfristig bei allen AugenKH!
zB Ruckstauung bei Stauung der konjunktivalen Gefässen (Fistel?), vorderen Synechien (Verklebungen), hypermaturer Katarakt (durch Proteinaustritt, eher in Afrika), fibrinöser Iritis und anderen Entzündungen, Linsenluxation, Hyphaema (nach einiger Zeit),…


4) Unbekannte Ursache (90%) 

	Synonym
	= Glaucoma chronicum simplex = Primary open angle glaucom = POG

	Pg
	Chronische Umbildung des trabekulären Maschenwerkes mit Abflusswiderstandserhöhung

	Klinik
	Druck mässig erhöht 20-30mmHg

Schleichender Beginn, meist keine Symptome am Anfang


5) Glaukomschaden = Glaukomatöse Optikusneuropathie (GON)
	Überblick
	Morpho:
Verlust von Ganglien & Axonen sowie Glia



Deformierung der Lamina cribrosa, Tissue Remodeling

Klinisch:
Excavation (Cup/Disc-Ratio ↑)



Skotome


Elektrophysiologische Veränderungen

	Zellverlust
	Dendritenverlust gefolgt von Apoptose der retinalen Ganglienzellen

Läsionen diffus oder als Bündel (( obligatorisch 1°Läsion in Papille!)

	Tissue Remodeling
	Einsenkung & Ausbuchtung der Papille, Bildung einer Höhle

Aktivierung der Astrozyten, Veränderung der Matrix 

Lamina cribrosa wird langsam sichtbar!

	Skotome
	Anordnung der Axone der retinalen GglZellen führt zu bündelförmigen Skotomen (=Sjerrum-Skotomen)

	Papille
	Unschärfe:

Rücktransport in Axonen gestört ( Netzhaut durch intrazelluläre Flüssigkeit verdickt, > ½ Lichtwellenlänge ( Trübung

Exkavation: 

Cup/Disc-Ratio (absolut) schlechtes Parameter, da grosse Exkavation angeboren sein kann. Verlauf aber sehr hilfreich (Zunahme!)
Kerbenbildung:

Am neuroretinalen Randsaum: leichte bis randständige Kerbe

Bajonettstellung der Gefässe:

Durch Ausbuchtung der Exkavatio

Blässe des neuroretinalen Randsaumes:

Durch Verschiebung / Zerstörung des Pigmentschichtes = peripapilläre chorioretinale Atrophie = Konus (DD: Myopie, schräger Sehnerveintritt)
Randblutungen

	Psychophysiche Schaden
	Skotome
Kontrastsinn ↓

Farbensinn ↓

Dunkeladaptation verlangsamt

Blenden ↑ 
(bei Katarakt wg Streulicht, bei Glaukom wg Informations-verarbeitungsstörung in der Retina durch Abnahme der Neuronenverschaltung)

!! Visus lang erhalten, auch 100% bei katastrophalem Gesichtsfeld !!

	Gesichtsfeld
	= Raum, den ein fixierendes Auge sieht. Messung: 

KonfrontationsGF: 

approximativ, nur Aussengrenzen

Tangent-Screen:

nicht standardisierbar

Goldmann-Perimetrie:
Standard


Kinetisch:


Gegebenes Licht, Isoptere gesucht


Statisch:


Gegebener Punkt, Schwelle gesucht


6) Therapie

	Prinzipien
	Modifikation der Risikofaktoren


(Neuroprotektion trotz vorhandenem Schaden (nur im Labor möglich))

(Tissue engineering zur Wiederherstellung (Zukunftsperspektiven…))

	Prophylaxe
	Senkung des Augendruckes

Hypotonie vermeiden

Fehlregulation beseitigen

	Augendruck-Senker
	Kammerwasserproduktion ↓:


b-Blocker


Carboanhydrasehemmer 
(Dorzolamid AT, Acetazolamid syst.)
Kammerwasserabfluss ↑:

Cholinergika 


(Pilocarpin AT) ( trabekolokanalikulär


(Cholinesterasehemmer 
(Neostigmin AT) (        
         
“)

a-Agonisten


(Adrenalin, Apraclonidin AT) (  
“


Prostaglandin-Analoga
(Latanoprost AT) ( uveoskleral 

	Massnahmen gg. Hypotonie 
	Körperliche Aktivität, Salzzufuhr

Evtl Fludrocortison 2-3x/Wo

	Massnahmen gg. Vaskuläre Dysregulation
	Magnesium

Evtl Kalziumkanal-Blocker, Endothelin-Antagonisten, Karboanhydrase-Hemmer

	OP
	Falls trotz ausgeschöpfter medikamentösen Therapie progressiver Schaden oder anhaltender IOD:
Lasertherapie:

Argon-Laser-Trabekuloplastik: nur bei offenem Winkel möglich, wirkt aber nur bei 50% und für 2 Jahre.

Fistulierende OP:

Trabekulotomie, Wasser fliesst unter Conjunctiva als Sickerkissen. Öffnung offen gehalten durch Antiproliferativum (Mitomycin C postOP). In 85% dauerhafte Senkung des IOD.


J) DD’s
1) Visusabnahme

	Sehen
	· Optisch :
Brechende Medien

· neuronal :
N.opticus – Chiasma – Radiatio optici

· zerebral :
Sulcus calcarinus – Optischer Cortex

	Sehschärfe
	Minimum separabile = Winkel zw 2 getrennten Punkten

Visus =1 ( Min.sep. = 1 Winkelminute oder 5um am Fundus

	Quantitative ↓
	↓ Auflösungsvermögen

↓ Gesichtsfeld

↓ Fixation (( Macula!)

	Qualitative ↓
	Photophobie

Entzündung
Halos


( Brechung, zB Hornhaut-Ödem

Mouches

Glaskörper-Trübungen, Retina-Ablösung
Photopsien

Vitreoretinale Traktion
Metamorphopsien
Macula(
Mikropsien

Chorioretinopathia centralis serosa (Rezeptoren enger)

Nachtblindheit
Tapetoretinale Degeneration
Tagsblindheit

Albinismus bei fovealer Hyperplasie

	( Farbsinn
	Kongenital
(  N.opticus

Medi-Intox

	Diagnostik
	Hornhaut

Keratoconus, Dystrophien, Narbe
Medien / Fokus
( Akkomodation, Hyperopie, Presbyopie
Verdeckung

Melanom, Hyphäma, Linsenödem

Reizleitung

Stauung, Glaukom, Endokrine Orbitopathie, Amotio
Reizverarbeitung
Macula-Loch

Entzündung

Opticus-Neuritis, Uveitis
Toxisch

Anti-Malaria (Chloroquin)
Ischämisch

Zentralvenen / -arterien
!! Langsam einseitig meist unbemerkt !!

!! Akut bilateral bei plötzlichem BD↓↓ (Geburt, Trauma, RückenmarkOP) !!


2) Augenschmerz

	Schmerzarten
	Nozizeptiv :

( Rezeptoren, Bahnen, Wahrnehmung
Neuropathisch:
( Bahnen



Sy:
Attacken, Auslöser (Allodynie!), Dauer, Summationseffekt

	Augenschmerz
	Durch Trigeminus (V1)
Oberflächlich:
brennend, beissend, stechend, FK, Sandgefühl

!! Tief:


dumpf, bohrend ( Notfall !!

	Empfindlichkeit
	+: 
Bindehaut, Hornhaut, Sklera, Iris, Hüllen des Opticus und Muskeln
-: 
Linse, Glaskörper, Retina, Opticus selber

	1. Äussere Strukturen
	( Benetzung

Bengalrosa-Färbung der toten Epithelzellen

Konjunktivitis

Allergisch / viral / bakt / chemisch / …

Episkleritis

Keratitis dendritica
Herpes-Familie (Aufgedunsene dendriten: HSV)




!! Typisch: Sensibilität ↓↓ !!
Hornhaut-Läsion
Erosion, Ulkus, evtl mit Hypopyon

Fremdkörper

Verätzung

Hornhaut trüb, kleine konjunktivale Gefässe fehlen

Keratoconus

Ödem & Vorwölbung, Hydrops ( OP

	2. Umgebung
	Blepharitis

Verstopfte Meibom-Drüsen, Schwellung, Rötung

Hordeolum

akut, chronisch ( Chalazion

Dakryozystitis

	3. Tiefer, dumpfer Schmerz
	Dakryoadenitis

viral

Akutes Glaukom

Anfall (Iris bombata, Winkel zu)
Iritis



Toxoplasmose, Sarcoidose, JRA (Nicht bei Still-Sdr!)
Zoster ophtalmicus

Uveitis, Hutschinson-Zeichen
Endophtalmitis

!! Notfall !! Glaskörper trüb, Hypopyon

Zentralvenenverschluss
Bei Neovaskularisationsglaukom (!!Carotisstenose!!)

Retrobulbär-Neuritis

VEP ↓, Bewegungsschmerz typisch!

Orbitaphlegmone

Meist 2° nach Sinusitis maxillaris, Mastoiditis

Trauma

	4. Kopf
	( Refraktion, Presboyopie, Muskelparesen, Migräne, Horton, Cluster-Attacke, Trigeminus-Neuralgie
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