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Management der posttraumati-
schen Bulbushypotonie

Zusammenfassung

Die Bulbushypotonie nach Trauma (3 % nach Bulbuskontusion, 50-74 % nach offener
Augenverletzung) kann schwere sekunddre Schaden des Bulbus zur Folge haben.
Neben Hornhautfalten, Ziliarkdrper- und Aderhautabhebung, Stauungspapille e vacuo
und Makulasternfalten kann die Schrumpfung des Auges zu einer erheblichen
Visusminderung fiihren. Konsekutiv kann das kontralaterale Auge mit einer okuldren
Hypertension reagieren. Die Ursache der Hypotonie muss diagnostiziert und kausal
behandelt werden. Wenn mehr als 210 Grad des Ziliarkorpers verbleiben, ist ein
Bulbuserhalt méglich. Haufige Ursache der posttraumatischen Hypotonie ist eine
Zyklodialyse. Kleinere Zyklodialysespalten verschlieBen sich unter Zykloplegie,
groBBere werden chirurgisch versorgt. Die Zyklopexie kann mit einer primdren
Wundversorgung oder auch einer Pol-zu-Pol-Chirurgie kombiniert werden. Alternativ
sind bei persistierender Hypotonia bulbi eine Silikondlendotamponade bzw. eine
Okklusion des Schlemm-Kanals mdglich. Die posttraumatische Bulbushypotonie ist
komplex und bedarf einer exakten Diagnostik, um ihre Ursachen differenziert und
gezielt behandeln zu kénnen.

Schliisselworter
Augenverletzung - Gonioskopie - Stauungspapille e vacuo - Zyklodialyse - Zyklopexie

Lernziele

Nach der Lektiire dieses Beitrags ...

— konnen Sie die posttraumatische Bulbushypotonie und deren Ursachen zuverlassig
identifizieren,

— sind Sie in der Lage, die pathophysiologischen Ursachen der posttraumatischen
Bulbushypotonie zu differenzieren,

- gelingt es Ihnen, die klinischen Zeichen der Bulbushypotonie einzuordnen,

— ist es lhnen moglich, die richtige operative und medikamentdse Therapie einzuleiten.
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Einleitung

Seit dem Einzug der Vitrektomie in die Ophthalmochirurgie hat
sich das Management von schweren Augenverletzungen grund-
satzlich verandert. Eine komplette Rekonstruktion des gesamten
Auges — sozusagen von Pol zu Pol — ist Dank temporarer Keratopro-
these, Fortschritten in der Hornhauttransplantation, Irisersatz und
minimal-invasiver Intraokularlinsenimplantation in Kombination
mit vitreoretinaler Chirurgie méglich [1, 2].

Trotz optimal durchgefiihrter und aufwendiger Chirurgie sowie
wieder angelegter Netzhaut erblinden bis zu 19% der schwer
verletzten Augen [2, 3,4, 5, 6]. Ein nach der Verletzung blindes Auge
sollte nicht primdr enukleiert werden. Insofern es noch anatomisch
rekonstruiert werden kann [1, 2, 3, 4,6, 7, 8, 9, 10], hat der Chirurg
hier die Mdglichkeit, im Rahmen der Wundversorgung gleich die
Kammerwasserproduktionsstrukturen zu rekonstruieren oder mit
einer primdren Vitrektomie spateren Komplikationen vorzubeugen
[11].

Eine primare Enukleation nach Trauma sollte vermieden werden!

Das Interesse der jungen Ophthalmochirurgen, die Techniken der
Maximalrekonstruktionschirurgie zu erlernen, ist ungebrochen.
Allerdings kann ein kleiner Schritt, der nicht durchgefiihrt wurde,
eine Bulbushypotonie zur Folge haben.

Definition der Hypotonia bulbi

Uber die Definition der Bulbushypotonie besteht keine Einigkeit,
was auch an den Messfehlern der Applanationstonometrie liegen
mag. Von einer Bulbushypotonie spricht man bei intraokularen
Druckwerten (I0OD) von weniger als 6-8 mm Hg. Die intraokularen
Umbauprozesse durch die Bulbushypotonie setzen meist erst bei
einem 0D kleiner 4,5mmHg ein [6, 12, 13].

Ein Augeninnendruck unter 4,5 mm Hgist ein Risiko fiir eine Bulbusatro-
phie mit Schrumpfung.

Dellaporta beschrieb 1954 die mit einer Bulbushypotonie assozi-
ierte Makulopathie [14]. Nicht jedes Auge entwickelt unter einem
applanatorisch niedrig gemessenen Augeninnendruck Symptome.
Dies mag an den multiplen Fehlerquellen der Applantionstono-
metrie liegen [15], sodass falsch niedrig gemessene Druckwerte
durchaus bei physiologischerweise diinnen Hornhduten in Wirk-
lichkeit intraokular héher sein kénnen, so wie ein z.B. mit 6 mmHg
gemessener |OD bei einer zentralen Hornhautdicke von 459 pm
und einer Kurvatur von nur 38 D etwa einem 10D von 10 mm Hg
entsprache [16]. Andernfalls kann die Kataraktchirurgie den 10D
signifikant falsch niedrig erscheinen lassen [17]. Ein derart vor-
operiertes Auge wird moglicherweise bei 4mmHg keine Zeichen
einer Bulbushypotonie aufweisen. Andererseits muss auch beach-
tet werden, dass eine dicke Hornhaut nicht immer eine Korrektur
des Druckwertes nach unten nach sich zieht, da bei einer 6dema-
tésen Hornhaut der Messkolben des Applanationstonometers auf
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Abstract

Management of posttraumatic ocular hypotony

The posttraumatic ocular hypotony (3% after ocular contusion, 50-74%
after open globe injury) can lead to severe secondary damage of

the eyeball. In addition to corneal folds, ciliary body and choroidal
detachment, papilledema e vacuo and macular folds, the shrinking of
the eye can lead to substantial visual impairment. Subsequently, the
contralateral eye may react with ocular hypertension. The cause of the
hypotony must be identified and causally treated. A preservation of the
globe is possible if more than 210 ° of the ciliary body are intact. One
of the major causes of posttraumatic hypotony is cyclodialysis. Smaller
cyclodialysis clefts respond to a cycloplegic treatment, larger clefts
require a surgical approach. The direct cyclopexy can be combined with
primary wound repair or pole to pole surgery. An alternative consists
of silicone oil endotamponade or occlusion of Schlemm'’s canal. The
posttraumatic ocular hypotony is complex and requires exact diagnostics
to be able to differentially and specifically treat the causes of hypotony.

Keywords
Eye injury - Gonioscopy - Papilledema e vacuo - Cyclodialysis - Cyclopexy

der Hornhaut wie in einem weichen Schwamm einsinkt und somit
die Druckmessung nach unten verfélscht [15, 17]. Die Messung
wird durch die Hornhautdicke und die biomechanischen Eigen-
schaften der Hornhaut beeinflusst [18]. Der Intraokulardruck kann
auch durch Palpation mit den Fingern durchs Lid abgeschatzt
werden.

Inzidenz der Bulbushypotonie nach Trauma

Die Inzidenz der posttraumatischen Bulbushypotonie ist unter-
schiedlich und héngt von der Art der Verletzung, dem Zeitintervall
bis zur Vorstellung in der Klinik und der Art der primaren Wund-
versorgung ab.

Bei einer Bulbuskontusion ist die Hypotonia bulbi mit ca. 3%
angegeben [19].Ist bei einer Kontusion oder Ruptur ein Glaskérper-
prolaps assoziiert, so finden sich in 43 % Irido- bzw. Zyklodialysen
[19]. Nur 54-74% der offenen Augenverletzungen (z.B. Bulbus-
berstung) sind initial hypoton [10].

Anatomie und Physiologie

Physiologisch bedeutsam fiir die Aufrechterhaltung des 10D ist
das Gleichgewicht zwischen der Produktion und dem Abfluss des
Kammerwassers. Etwa 7% des gesamten Blutflusses des Auges
passieren den Ziliarkorper. Dieser hat neben der Blut- und Nerven-
versorgung des vorderen Augenabschnittes auch die Aufgabe der
Akkommodation, der Aufrechterhaltung der Blut-Kammerwasser-
Schranke und der Kammerwasserproduktion [20]. lonen und Was-
ser diffundieren passiv aus den gefensterten Ziliarkdrperkapillaren
in das Ziliarkdrperstroma. Durch aktiven Natriumchloridtransport
durch das Synzytium des Ziliarkorpers gelangen Wasser und lonen
in das pigmentierte Ziliarkorperepithel. Mithilfe der Na*/K*-ATPase
und der Carboanhydrase Il wird durch das nicht pigmentierte Zili-
arepithel das Kammerwasser aktiv in die Hinterkammer sezerniert
(Ultrafiltration) [13, 20, 211.

Dieser Prozess wird unter anderem von adrenergen Regelkreis-
ldufen und dem Blutfluss durch den Ziliarkdrper reguliert [20,



21]. Pro Minute werden etwa 2 ul Kammerwasser produziert [21].
Ein Vorderkammervolumen von etwa 200-300 pl wiirde in ca. 2h
1-mal komplett erneuert werden. Die Kammerwasserproduktion
unterliegt auch zirkadianen Schwankungen: So ist sie tagsiiber
fast doppelt so hoch wie nachts im Schlaf [20, 21].

Das Vorderkammervolumen wird ca. alle 2 h erneuert.

Der Abtransport des Kammerwassers erfolgt hauptsachlich Gber
die folgenden Abflusswege:
1. transtrabekuldr und die episkleralen Venen sowie
2. uveoskleral, ein geringer Teil des Kammerwassers gelangt
in die Hornhaut und wird via Endothelzellen zuriick in die
Vorderkammer gepumpt [13].

Traumatisch bedingt ist der Kammerwasserabfluss tiber eine Wun-
de [6].

Wird der neurosensorische Regelkreislauf von Kammerwasser-
produktion und -abfluss gestort, kann auf der einen Seite ein
Augenhochdruck mit der Gefahr einer Glaukomentwicklung und
auf der anderen Seite eine Bulbushypotonie resultieren.

Wir unterscheiden 3 Arten der posttraumatischen Bulbushy-
potonie:

1. akute Bulbushypotonie,
2. verzogerte Bulbushypotonie,
3. chronische Bulbushypotonie.

Im Folgenden wird auf die zeitlich unterschiedlichen Aspekte der
Bulbushypotonie eingegangen.

Akute Bulbushypotonie. Die Bulbushypotonie kann akut nach
dem Trauma durch den Parazenteseeffekt und den unkontrollier-
ten Abfluss von Kammerwasser oder einen Glaskdrperprolaps in
die Wunde verursacht sein. Oberste Prioritdt haben bei offener
Bulbusverletzung [7] nach der Diagnostik (Computertomogra-
phie [CT]/Magnetresonanztomographie [MRT], Ultraschalluntersu-
chung, Spaltlampenbiomikroskopie) der Wundverschluss und, falls
vorhanden, die Bergung eines intraokularen Fremdkorpers. Dies
sollte zeitnah erfolgen [1, 10, 11, 22]. Bei metallischem intraoku-
larem Fremdkorper ist eine MRT obsolet. Ein kleiner Parazente-
seeffekt kann durch Abflachung der Vorderkammer auch zu einem
Winkelblock mit sekundérem Druckanstieg infolge einer Tampona-
de der Wunde durch Iris oder Ziliarkdrper fiihren. Ein verzogerter
Wundverschluss kann zu einer traumatischen Epithelinvasion fiih-
ren [10, 22, 23]. Stellt der Patient sich erst mehrere Stunden oder
Tage nach der Verletzung vor, kann die Diagnosestellung der bul-
buseréffnenden Verletzung erschwert sein, wenn der Druck durch
eine Tamponade der Eintrittsstelle bzw. einen Winkelblock wieder
angestiegen ist oder auch eine gedeckte Bulbusruptur vorliegt [1,
10]. Im Zweifelsfall ist die Exploration mit Peritomie empfehlens-
wert.

Verzogerte Bulbushypotonie. Schon nach Tagen kann verzo-
gert durch Resorption eines Hyphamas und damit verbessertem
Kammerwasserabfluss sowie durch den Intraokulardruck senken-

de Medikamente eine Bulbushypotonie induziert werden. Ebenso
kann das Auge nach einer erfolgreichen priméren Wundversorgung
keinen Druck aufbauen, wenn ein angeschnittener oder abgeris-
sener Ziliarkdrper nicht direkt (unter Sicht durch die Sklerawunde
chirurgisch fixiert wurde) [2]. Die Hypotonie nach Trauma kann
auch medikamentos bedingt sein, was das Risiko einer posttrau-
matischen Nachblutung erhéht. Ein traumaassoziiertes Hypha-
ma flihrt hdufig zur Steigerung des intraokularen Drucks [5, 6, 8,
24]. Ein Black-ball- (die gesamte Vorderkammer ist mit schwarz
gefarbtem, sauerstoffarmem Blut gefiillt) oder Red-ball-Hyphdama
(die gesamte Vorderkammer ist mit Blut gefiillt und rot gefarbt)
bedarf der intensiven medikamentdsen oder auch entschlossenen
chirurgischen Therapie [8], da neben der Sehnervenschéadigung ei-
ne Hamatokornea entstehen kann. Ein Black-ball-Hyphdma sollte
spatestens am 4. Tag nach Trauma aus der Vorderkammer ent-
fernt werden, ein Auge mit Red-ball-Hyphama sollte spatestens am
6. Tag nach Verletzung gesplilt werden. Sinkt das Hyphama (initial
Grad IV =totales Hyphd@ma) nicht auf unter 50% des Ausgangsni-
veaus am 6. Tag nach Trauma und persistiert ein Augeninnendruck
iber 25 mmHg, so ist ebenfalls die Vorderkammerspiilung erfor-
derlich [8]. Bei groBen Hyphamata sind aus diesem Grund tagliche
Spaltlampenkontrollen erforderlich.

Gelingt die Resorption des Hyphdmas und wirkt die drucksen-
kende Medikation nach, resultiert eine passagere Bulbushypoto-
nie. Ein Absetzen bzw. eine Reduktion der augendrucksenkenden
Medikamente erscheint sinnvoll.

Chronische posttraumatische Bulbushypotonie Ist iber
lange Zeit nach der Verletzung der Augeninnendruck zu niedrig
(mehr als 4 Wochen), wird von einer chronischen posttraumati-
schen Bulbushypotonie gesprochen. Eine chronische posttrau-
matische Bulbushypotonie kann durch mehrere Komplikationen
induziert worden sein: persistierende Ablatio retinae, Ziliarkérper-
infarkt, Ziliarkdrperkontusion, Ziliarkorperinflammation (z.B. bei
sympathischer Ophthalmie), Zyklodialyse, Aderhautabhebung, Zi-
lioschisis (Spaltung des Ziliarkdrperepithels) oder eine Ringschwie-
le des Ziliarkdrpers, anteriores posttraumatisches Fibrosesyndrom,
PVR(proliferative vitreoretinale Retinopathie)-Membranen, ante-
riore Loop-Traktion, Kapselfibrose mit Zug auf die Ziliarkdrperzot-
ten [13, 25, 26, 27]. Die therapeutische Mdglichkeit ist an der Ursa-
che ausgerichtet - z. B.: dltere persistierende Netzhautablésung —
Vitrektomie/Cerclage, Aderhautdefekt — Chorioidopexie, Kapsel-
phimose mit Ziliarkdrperzottenelongation bzw. beginnender Zilio-
schisis — Kapsulektomie oder radidre Kapsulotomie, Zyklodialyse —
Zykloplegie oder Zyklopexie.

Seltenere Ursache einer chronischen Bulbushypotonie kdnnen
die Avulsio nervi optici, eine Endophthalmitis haemogranuloma-
tosa bzw. eine Endophthalmitis phakoanaphylactica sein [8, 13].

Neben der PVR-Reaktion sowie Hornhautnarbenbildung fiihrt
auch die persistierende posttraumatische Bulbushypotonie zu ei-
nem progredienten Sehverlust [13]. Die komplette Rekonstruk-
tion der Bulbuswand und die chirurgische Wiederanlage der Netz-
haut nach bulbuserdffnender Verletzung allein reichen nicht aus,
wenn das Auge danach hypoton bleibt und schrumpft. Schlimms-
tenfalls entsteht durch den Zug der 4 geraden Augenmuskeln bei
weichem und geschrumpftem Auge der Bulbus quadratus mit
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kosmetisch beeintrachtigenden Effekten und Schmerzen durch die
Reizung der langen Ziliarnerven [13, 26].

Bei der Versorgung vieler Bulbusverletzungen fiel uns auf, dass
der Misserfolg der Chirurgie oft mit einer Bulbushypotonie einher-
ging. Etwa 3% der Augen nach stumpfer Verletzung (Kontusion,
Ruptur) waren weich aufgrund einer Zyklodialyse [24].

Mechanismus Ziliarkorper-Kammerwinkeltrauma

Kontusion

Beieiner Kontusioninfolge einer stumpfen Verletzung wird der Aug-
apfel sagittal komprimiert und durch die nachfolgende Entspan-
nung elongiert [6, 19]. Dies kann ZerreiBungen von BlutgefaBen,
Trabekelmaschenwerk, Ziliarkorper, Iris, Zonulafasern, Glaskorper-
basis, Netzhaut und Aderhaut zur Folge haben [6, 19, 27, 28]. Durch
die Kontusionsverletzung kann im Kammerwinkel der Ziliarkorper
von dem Skleralsporn abrei3en — eine Zyklodialyse ware die Fol-
ge [25, 29, 30, 31]. Dadurch flieBt vermehrt Kammerwasser unter
dem Ziliarkorper in den Suprachoroidalraum. Nicht nur eine Ziliar-
korperabhebung, auch eine Aderhautabhebung kann resultieren,
wodurch die Bulbushypotonie noch ausgepragter wird [13]. Ist das
Trauma so stark, dass die langen Ziliarkdrperarterien abgeschert
werden, kann der Ziliarkdrper infarzieren. Dieser Infarkt ist &hn-
lich dem Aderhautinfarkt im Rahmen eines Hutchinson-Siegrist-
Neubauer-Syndroms zu interpretieren [9, 24, 27]. Eine schwere
PVR-Ablatio nach Contusio bulbi kann ebenfalls Giber eine sog.
santerior loop traction” den Ziliarkdrper abheben oder zu einer
Zilioschisis (Spaltung des nicht pigmentierten vom pigmentierten
Ziliarkdrperepithel) fiihren, wodurch die Kammerwasserprodukti-
on drastisch reduziert wird [13].

Bulbusruptur

Die Bulbusruptur kann in 2 Formen vorkommen: als offene oder
als gedeckte Bulbusruptur [6, 7, 10, 32]. Dabei wird durch die
Wucht eines StoBes der 10D bis an das Limit der Geweberissfes-
tigkeit pathologisch gesteigert. Im Augenblick des Einrisses der
festen Bulbuswand (Hornhaut oder Sklera) sinkt der Augendruck
drastisch ab. Der Bulbus reif3t an den Pradilektionsstellen: Limbus,
Ansétze der geraden Augenmuskeln, Eintritt des N. opticus und
Operationszugdnge, wie z.B. der Kataraktoperationstunnel oder
das Interface nach Keratoplastik [2, 32, 33]. Die Identifikation der
Rupturstelle ist bei offener Ruptur zumeist relativ einfach. Die
offene Bulbusruptur muss zeitnah chirurgisch geschlossen werden,
um einer Epithelinvasion vorzubeugen. Bei durch Bindehaut oder
Tenon gedeckter Bulbusruptur sind die zeitige Revision und In-
spektion aller 4 Quadranten zwischen den geraden Augenmuskeln
erforderlich, um die Rupturstelle zu finden und zu versorgen [1,
2,10, 22, 23, 26].

Penetrierende Bulbusverletzung

Durch die Er6ffnung der Vorderkammer bei penetrierender Bul-
busverletzung entsteht der Parazenteseeffekt. Typischerweise
flieBt Gber den Wundspalt Kammerwasser ab, und die Wunde
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wird durch Irisgewebe tamponiert. Die Irisinkarzeration dichtet
meist den Wundspalt ab, wodurch der Augeninnendruck ansteigt.
Durch die Manipulationen der Iris mittels pupillenwirksamer Me-
dikamente kann sich der Wundspalt wieder 6ffnen. Verlduft der
Perforationsweg durch Bindehaut, Sklera, Aderhaut und Netzhaut,
féllt oftmals Glaskorper in den Wundspalt. Je nach Ausdehnung der
Wunde kénnen sowohl Netzhaut als auch uveales Gewebe inkarze-
riert werden. Der in die Wunde inkarzerierte Glaskorper bildet eine
Leitschiene fiir die Fistulation des Kammerwassers nach auflen [1].

Auch bei weichem Traumaauge muss eine Fistulation ausgeschlossen
werden!

Perforierende Bulbusverletzung

Bei der perforierenden Bulbusverletzung existiert neben der Ein-
trittsstelle auch eine Austrittsstelle des Fremdkérpers [1, 2, 71.
Die Identifikation und Versorgung der Eintrittswunde allein sind
hier nicht ausreichend. Der Parazenteseeffekt ist ahnlich der einer
penetrierenden Verletzung [6, 25]. Zusatzlich verliert der Bulbus
Kammerwasser oder Glaskorperflissigkeit tiber die Austrittswun-
de. Der optimale Zeitpunkt der Versorgung der Austrittswunde
am hinteren Pol wird derzeit noch kontrovers diskutiert. Eine pos-
teriore Versorgung der Austrittswunde ab interno bleibt dem
erfahrenen vitreoretinalen Chirurgen vorbehalten [6, 11].

Klinische Zeichen der Bulbushypotonie

Da der Augeninnendruck allein nicht fiir die Diagnose der kli-
nisch signifikanten Bulbushypotonie ausreicht, sollte bei der au-
genarztlichen Untersuchung und Biomikroskopie nach einer
geschlossenen Augenverletzung sowie nach primdrer Wundver-
sorgung einer offenen Bulbusverletzung duBerste Sorgfalt ange-
wendet werden [6, 30, 31, 34, 35, 36]:

a) Visus und Refraktion: Bei Bulbushypotonie schwillt die Aderhaut
an, die Netzhaut erfahrt einen Shift nach vorne, was allein zu
einer Verkiirzung der Achsenldange Hornhaut-Netzhaut und
somit zu einer Hyperopisierung fiihrt. Andererseits kann durch
einen Zonulafaserdefekt und eine nur kleine Zyklodialyse die
Linse einen mehr kugelférmigen Zustand erreichen und das
Licht starker brechen, was zu einer Myopisierung bei Augen
fiihren kann, die noch eine hohe Akkommodationsfahigkeit
haben. Andererseits kdnnen ein segmentaler Zonuladefekt oder
eine kleine Zyklodialyse zu einem ausgepragten lentogenen
Astigmatismus fiihren. Meist ist der Visus sine correctione
herabgesetzt. Bei Kleinkindern muss diese Untersuchung
besonders sorgfaltig durchgefiihrt werden, da diese meist nicht
tiber die Visusbeeintrachtigung klagen und sich unerkannt eine
Amblyopie entwickeln kann.

Hornhautfalten: Durch die Bulbushypotonie verliert die Vorder-
kammer ihr Volumen und die Sklera ihre Gewebespannung. Der
limbale Skleraring ist nicht mehr straff gespannt. Die Descemet-
Membran wird faltig, und die Hornhaut wird durch den gerin-
gen Druck partiell intransparent (Abb. 1). Spéter kénnen in die

)



Abb. 1 A Hornhautfalten mit Stromaddem nach primarer Wundversorgung
bei Bulbusruptur

9}

e

dekompensierte und gefaltelte Hornhaut stromale Blutgefal3e
einwachsen (Keratopathia striata).

Vorderkammertiefe: Sowohl eine ungewdhnlich tiefe als auch
eine ungewohnlich flache Vorderkammer kdnnen mit einer
Bulbushypotonie assoziiert sein. Eine sehr tiefe, aber auch
sehr flache Vorderkammer nach Trauma entsteht z.B. durch
Zonulaabriss, einen Kammerwinkelriss mit Verlagerung der Iris-
wurzel oder eine Linsen(sub)luxation. Eine im Seitenvergleich
abgeflachte Vorderkammer kann z.B. durch eine Fistulation
(Parazenteseeffekt, positive Seidel-Probe) aus der Vorderkam-
mer oder durch Druck aus dem Glaskdrperraum, z.B. durch eine
ausgepragte Glaskdrperblutung oder eine Aderhautamotio re-
sultieren. Ebenso kann durch eine Zyklodialyse der Ziliarkérper
abgehoben sein und die Linse Giber ihre jetzt starkere Kugelform
die Vorderkammer abflachen. Liegt zusatzlich eine Iridodialyse
vor, ist das Risiko fiir einen Ziliarkdrperabriss erhoht (Abb. 2).
Linsentriibung: Persistiert die Bulbushypotonie tiber Monate,
wird infolge der gestorten Blut-Kammerwasser-Schranke der
EiweilRgehalt im Kammerwasser hoher, die Erndhrung der Linse
verandert sich drastisch, eine ,Cataracta hypotonica” ist die
Folge.

Netzhautfalten: Infolge der Hypotonia bulbi verlieren die
Augenhiillen ihre Spannung, dhnlich wie ein faltiger Luftballon,

Abb. 2 A Iridodialyse und Zyklodialyse nach Contusio bulbi

Abb. 3 A Makulasternfalten bei seit 5 Monaten persistierender Bulbushy-
potonie

wenn die meiste Luft aus ihm entwichen ist. Die sich der
Aderhaut anschmiegende Netzhaut hat nun einen geringeren
Anpressdruck aus dem Glaskérperraum, weshalb sie in Falten
liegt. Die Anordnung der Netzhautfalten am hinteren Pol folgt
oft der Schwerkraft — die Falten sind horizontal angeordnet — mit
Ausnahme der Makula, hier kommen die radidren Leitschienen
der Henle-Faserschicht zum Tragen, sodass Makulasternfalten
resultieren (Abb. 3 und 4). Auch ein zystoides Makuladdem kann
persistieren.

f) Netzhautabldsung: Bei Bulbushypotonie ist der Gegendruck
zu den gefensterten Kapillaren der Choriokapillaris deutlich
erniedrigt, eine exsudative Ablatio retinae kann im Spétstadium
entstehen (Abb. 5).

g) Aderhautfalten: Ist die Hypotonie nur mild ausgeprégt, schwillt
die Aderhaut an und kann selbst (meist am hinteren Pol)
insbesondere im Bereich der Makula - horizontale Falten
aufwerfen (Abb. 4 und 5).

h) Aderhautamotio: Bei exzessiv erniedrigtem Augeninnendruck
entsteht die uveale Effusion, proteinreiches Transsudat tritt
in den Suprachoroidalraum tiber. Die Aderhaut wolbt sich
ballonartig tiber einen (Abb. 5) oder mehrere Quadranten in
den Glaskdrperraum vor. Wenn sich die gegeniiberliegenden
Aderhautanteile fast beriihren, spricht man von ,kissing
choroids” (Abb. 6).

i) Papillen6dem, Stauungspapille e vacuo: Durch den im Vergleich
zum Liquordruck erniedrigten Augeninnendruck entsteht das
Bild einer Stauungspapille (Abb. 7a, b).

j) Epiretinale Membranen kdnnen sich ausbilden (Abb. 8).

k) Sklerafalten: Eine lange persistierende Bulbushypotonie fiihrt
nicht allein zu Descemet-Falten, die Umbauprozesse betreffen
auch die Sklera. Die Sklera nimmt an Dicke zu, der Sklera-
zu-Sklera-Abstand sinkt, und durch den Zug der 4 geraden
Augenmuskeln entwickelt sich ein Bulbus quadratus.

I) Enophthalmus und Pseudoptosis: Das infolge der Bulbushy-
potonie verkiirzte Auge erscheint nach hinten verlagert, die
Lidspalte kann verengt sein.
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Abb. 6 A Ultraschall B-Bild mit ,kissing choroids” (Pfeile) bei Zyklodialyse
mit Bulbushypotonie

Diagnostik bei Bulbushypotonie

Die Diagnostik bei persistierender Bulbushypotonie umfasst bei
inzwischen verschlossener Wunde die Visustestung mit und oh-
ne Korrektur beider Augen, die Bestimmung der Akkommodati-
onsbreite, die Spaltlampenbiomikroskopie, die Seidel-Probe, die
Gonioskopie [6, 12, 28, 36], die Fundoskopie und Intraokulardruck-
messung beider Augen, Achslangenmessung beidseits, Ultraschall-
untersuchung, Ultraschallbiomikroskopie (UBM) bzw. Vorderab-
schnitts-OCT (optische Kohdrenztomographie). Mitunter wird un-
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Abb. 4 €« OCT(optische Kohérenz-
tomographie)-Sternfalten der Ma-
kula mit Aderhautfalten. a Infrarot-
aufnahme mit horizontalem Scan
durch die Makula. b SD-OCD-Scan
durch die makularen Aderhautfalten

Abb. 5 <« Fundusweitwinkelauf-
nahme: a Aderhautamotio mit
serdser Ablatio retinae bei Zyklo-
dialyse, b Anlage der Aderhaut und
Netzhaut mit Hochwasserlinien
(Pfeile)

notigerweise eine zerebrale Magnetresonanztomographie(MRT)-
oder Computertomographie(CT)-Untersuchung aufgrund der Pa-
pillenschwellung durchgefiihrt (Abb. 7a), um eine zerebrale Raum-
forderung auszuschlieBen, dies liegt jedoch eher an der fehlenden
Diagnosestellung einer Stauungspapille e vacuo bei Zyklodialyse
oder Bulbushypotonie. In jedem Fall sollte die augenarztliche Diag-
nostik abgeschlossen sein, bevor man eine aufwendige Bildgebung
initiiert (eine Ausnahme stellen komplexe Orbita-Augen-Verletzun-
gen oder der Ausschluss eines intraokularen Fremdkorpers dar).
Im Rahmen traumatologischer Fragestellungen hat die CT ge-
geniiber der MRT den deutlich hoheren Stellenwert, da hierdurch
keine Gefdhrdung bei metallischen intraokularen Fremdkdrpern
vorliegt und zudem knécherne Strukturen besser darstellbar sind.

Eine MRT ist bei metallischem Intraokularfremdkorper obsolet!

Die Gonioskopie kann den Zyklodialysespaltlokalisieren, istjedoch
erschwert, wenn zuvor mydriatische bzw. zykloplegische Augen-
tropfen appliziert worden sind. Die Gonioskopie sollte moglichst
bei spielender Pupille im Seitenvergleich durchgefiihrt werden.
Bei flacher Vorderkammer kann mitunter die Zyklodialyse in der
Gonioskopie nicht gesehen werden, hier kann intraoperativ die
Vorderkammer mit Viskoelastikum vertieft werden, um den Zyklo-
dialysespalt darzustellen.

Die OCT-Untersuchung zum Nachweis von Ziliarkdrper- oder
Aderhautveranderungen (Abb. 9) ist nur eingeschrankt niitzlich
[37]. Eine Zyklodialyse sowie pathologische Verdnderungen im
Bereich des Ziliarkdrpers und Kammerwinkels lassen sich besser



Abb. 7 A a c-MRT (kraniale Magnetresonanztomographie) mit verbreitertem Sehnerv: Stauungspapille e vacuo (Pfeil) bei traumatischer Zyklodialyse mit
Hypotonie. b Stauungspapille e vacuo bei Bulbushypotonie, 3 Wochen nach Contusio bulbi durch einen Stock

Abb. 8 A PVR(proliferative vitreoretinale Retinopathie)-Ablatio retinae
nach primdrer Wundversorgung nach penetrierender Verletzung durch ein
Messer. Persistierende Bulbushypotonie

Abb. 9 A Vorderabschnitts-OCT (optische Kohdrenztomographie) mit Zy-
klodialysespalt (Pfeile)

Mag: 20X
1

5 Deg
_ 35 MHz
W

Abb. 10 A Ultraschallbiomikroskopie mit 35 MHz — Zyklodialyse nach Bul-
buskontusion (Pfeil - Zyklodialysespalt)

mit der UBM nachweisen (Abb. 10; [38, 8, 35, 37]). Bei mit Silikon-
ol gefiilltem Bulbus und einem Zyklodialysespalt in der oberen
Hemisphdre kann das Silikondl in sitzender Position den Spalt
verschlieBen und so die OCT-Untersuchung des vorderen Augen-
abschnitts verfalschen — hier empfiehlt sich die Untersuchung auch
mit zur Seite geneigtem Kopf des Patienten.

Silikonol im Glaskdrperraum erschwert die Erkennung eines Zyklodialy-
sespaltes.

Fir die Ultraschallbiomikroskopie bestehen prinzipiell 2 Mdg-
lichkeiten: Uber einen auf den Bulbus gesetzten und mit Wasser
gefiillten Trichter wird der UBM-Schallkopf an die Oberflache an-
gekoppelt. Die Alternative besteht in einem Kunststoffiiberzieher
(z.B. der Finger eines Operationsgummihandschuhs), der mit z. B.
BSS (physiologische Kochsalzlésung) gefiillt ist und der mittels
Kontaktgel (z. B. Hydroxymethylcellulose) an die Augenoberfliche
angekoppelt wird. Dies ist auch transpalpebral mdglich. Meist kom-
men 2 UBM-Schallkopfe fiir die Diagnostik zum Einsatz: ein 35-
MHz- und ein 50-MHz-Schallkopf. Der 50-MHz-Schallkopf bietet
eine hohere Auflosung, eine geringere Eindringtiefe und einen
kleineren Bildausschnitt des Auges. Wir verwenden meist den
35-MHz-Schallkopf, weil damit ein gréBerer Augenausschnitt im
Vorderabschnitt dargestellt werden kann.
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CME

Therapie der Zyklodialyse

Medikamentdse Therapie

Steroide zur Drucksteigerung zeigen bei der posttraumatischen
Bulbushypotonie nur wenig Wirkung. Die Steroidresponse mit er-
heblichen Drucksteigerungen ist nur bei ca. 5% der Bevodlkerung
(ca. 5% bei emmetropen Augen, ca. 20% bei myopen Augen) zu
erwarten. Steroide kdnnen jedoch eine inflammatorische Hypo-
sekretion von Kammerwasser positiv beeinflussen.

Bei kleineren und symptomatischen Zyklodialysen mit Bulbus-
hypotonie [8, 25, 30, 31] - meist unter 2 Uhrzeiten - lohnt sich
zumeist die konservative Therapie: Zundchst wird mit lang wirk-
samen Mydriatika/Zykloplegika lokal therapiert (z.B. Cyclopento-
lat AT [Augentropfen] 4-mal/Tag bzw. Atropin 1% AT 2-mal/Tag).
Bei Kindern muss allerdings auf unerwiinschte Nebeneffekte von
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Atropin hingewiesen werden (wir bevorzugen im Kindesalter Cy-
clopentolat AT).

» Merke
Kleinere Zyklodialysen verschlieBen sich unter Zykloplegie.

Chirurgische Therapie

Zeigt die Zykloplegie nach 3 Wochen noch keine Wirkung (keinen
IOD-Anstieg), kann mittels einer Laserkoagulation (532 nm, cw)
der skleraseitige Teil des Ziliarkdrpers sanft koaguliert werden. Die-
ser Vorgang ist im Abstand von mehreren Wochen wiederholbar.
Auch Uber Blutinjektionen in die Vorderkammer zum Verschluss
der Zyklodialyse wurde berichtet [6, 8]. Kasuistisch wurde auch
iber Kapselspannringe berichtet, die in den Sulcus ciliaris plat-
ziert wurden. Die Eingabe von Viskoelastika in die Vorderkammer,

Abb. 11 < a Zyklodialyse (Quer-
schnitt durch den Vorderabschnitt,
Zyklodialysespalt — Pfeil). b Zyklo-
pexie nach Naumann (Querschnitt
und Seitansicht durch den Vor-
derabschnitt) — Praparation eines
ca.50 % dicken Skleradeckels mit
limbusparallelem Schnitt durch
die verbleibende Sklera bisin den
subziliaren Raum. c Direkte Naht
des Ziliarkorpers unter Sicht mit
Prolene 9-0 durch limbusparalle-
len Skleraschnitt. Danach wird der
Skleradeckel mit 10-0-Nylon-EKN
(Einzelknlipfndhte) wasserdicht
verschlossen. d Intraoperativer
Situs einer direkten Zyklopexie
(Markierung des Zyklodialysespal-
tes, Skleradeckelpraparation 50 %,
limbusparallele Er6ffnung derin-
neren 50 % der Sklera und Pexie
des Ziliarkorpers an der Sklera mit
multiplen 9-0-Prolene-EKN. Toni-
sierung des Bulbus via Parazentese.
Danach Verschluss des &uf3eren
Skleraldppchens mit Nylon 10-0,
Bindehautverschluss)



um das Kammerwasser zdher zu gestalten und den Abfluss zu
verlangsamen, hat sich bisher nicht durchgesetzt [8].

Zyklopexie Steigt der Augendruck nicht an, ist die direkte Zyklo-
pexie nach Naumann und Volcker zu erwdgen [13, 23]. Eine simul-
tane Operation, wie z.B. die Vitrektomie, die Linsenoperation oder
die Irisplastik, ist moglich [2].

Die direkte Zyklopexie nach Naumann gilt noch immer bei
geschlossenem Bulbus als Methode der Wahl [8, 13, 23, 29, 30],
um bei hypotonem Bulbus, den abgerissenen Ziliarkdrper an der
Sklera zu refixieren. Hierfiir ist eine genaue Lokalisation des Zy-
klodialysespaltes erforderlich. Es lohnt sich, bei Operationsbeginn
zu gonioskopieren. Gelingt dies nicht, kann zuvor (iber eine Pa-
razentese die Vorderkammer mit BSS gestellt werden. Dann wird
auf der Sklera bzw. der Hornhaut die Ausdehnung der Zyklodia-
lyse markiert. Alternativ lohnt sich kurz praoperativ im Liegen
eine UBM-Untersuchung mit Markierung des Zyklodialysespaltes,
da das Auge auch im Liegen zyklorotieren kann [39]. Nach der
Peritomie wird ein Skleradeckel Gber dem Zyklodialysespalt von
ca. 50% Skleratiefe limbusstandig prapariert und auf die Horn-
haut umgeklappt. Danach wird in ca. 1-1,5mm Limbusdistanz
die verbliebene Sklera limbusparallel vorsichtig durchtrennt und
der Ziliarkorper freigelegt. Nun kann der Ziliarkorper direkt mit
einer gebogenen Nadel und Prolene 9-0 wieder fixiert werden, oft
sind auf eine Uhrzeit der Zyklodialyse 2 bis 3 radidre transsklerale
Einzelkniipfndhte (EKN) erforderlich. Nach der Zyklopexie wird der
Skleradeckel dariiber mit Nylon-10-0-EKN fixiert und die Bindehaut
verschlossen (Abb. 11).

Sii und Agrawal empfehlen, prdoperativ Apraclonidin topisch
zu applizieren, um die Ziliarkdrperdurchblutung und damit hdmor-
rhagische Komplikationen wahrend der Zyklopexie zu minimieren
[12, 40].

Agrawal und Krohn beschreiben die Methode der Kryotherapie
des Zyklodialysespalts [12, 41, 42]. Dabei wurde der Kryokoagu-
lationsstab mit seiner Mitte 1,5mm hinter dem Limbus {iber den
Zyklodialysespalt positioniert und iiberlappende Kryoherde fiir
2-3s bei -80°C appliziert.

Auch die Kryotherapie, unterstiitzt von einer Vitrektomie mit
Endotamponade des Glaskdrperraums (z. B. expansives Gas) mit da-
nach optimierter Lagerung des Patienten (Zyklodialyseareal oben)
kann die Hypotonie kurieren [41].

Abb. 12 A Direkte Zyklopexie ,open sky” im Rahmen einer Pol-zu-Pol-Chir-
urgie

Die Zyklopexie ist kombinierbar mit einer kompletten Rekon-
struktion des Auges im Rahmen einer Pol-zu-Pol-Chirurgie (per-
forierende Keratoplastik, Zyklopexie ,open sky” (Abb. 12), gdf.
Irisplastik, Linsenoperation und Vitrektomie) [4]. Hierbei besteht
die Moglichkeit, den Ziliarkdrper von innen nach auflen zu fixieren.
Als Nahtmaterial wird Prolene 10-0 oder Prolene 9-0 verwendet.
Im Gegensatz zu Nylon wird dieses nur sehr langsam zersetzt.
Fiir eine langfristige Zyklopexie ist Vicryl nicht als Nahtmaterial
geeignet.

Postoperative Therapie nach Zyklopexie

Uber mehrere Wochen (mindestens 3 Wochen) sollte die lokale
Zykloplegie fortgesetzt werden. Steroide (z.B. Prednisolonacetat-
AT) 5-mal/Tag werden um 1 AT/Woche reduziert. Lokale Antibiotika
(z.B. Ofloxacin AT 5-mal/Tag und AS zur Nacht) werden 1 Woche
nach Operation abgesetzt.

Wenige Tage nach der Zyklopexie kann es zu erheblichen Druck-
spitzen kommen, die prophylaktisch mit systemischen Karboan-
hydrasehemmern therapiert werden kdnnen. Agrawal berichtete
in den ersten Tagen nach Zyklopexie iiber Druckanstiege von
im Mittel ca. 40mmHg und im Einzelfall bis zu 70mmHg [12].
Unter einer systemischen und lokalen Drucksenkung sind diese
IOD-Spitzen meist innerhalb von 1 Woche reversibel. Sie kon-
nen jedoch extrem schmerzhaft fiir die Patienten sein, da z. B.
ein Anstieg des Intraokulardrucks von 4 auf 40 mmHg eine Ver-
zehnfachung des Intraokulardrucks und einen erheblichen Reiz
auf die Schmerzrezeptoren des Auges bedeutet. Eine zusatzliche
Schmerzmedikation sollte bereits am Operationsende angesetzt
werden. Die Entwicklung von Sekundérglaukomen ist eher selten,
kann aber zeitlich verzégert auftreten [6, 8].

Nach operativer Zyklopexie sollten die Druckspitzen mit Karboanhydra-
sehemmern i.v. abgefangen werden!

Okulare Hypertension am kontralateralen Auge

Zu beachten ist, dass bei einer Bulbushypotonie das kontralaterale
Auge konsekutiv mitreagiert. Durch die Hypotonie eines Auges
erscheint im Regelkreislauf ein Signal an den Ziliarkorper beider
Augen, mehr Kammerwasser zu produzieren. Das nicht von der
Bulbushypotonie betroffene Auge kann eine okuldre Hypertension
(OHT) entwickeln. Nach Druckanstieg des initial hypotonen Auges
ist von uns oft eine Normalisierung des I0D des kontralateralen
Auges beobachtet worden.

Die Bulbushypotonie kann eine OHT des kontralateralen Auges induzie-
ren!

Steigt der Augeninnendruck des zyklopexierten Auges an, nimmt
die Achslange zu, die Akkommodationsbreite steigt bei phaken
Augen, und der Visus kann sich bessern [12]. Makulasternfalten
sind meist innerhalb eines halben Jahres weitgehend riicklaufig.
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Abb. 13 A Tutopatch zum Verschluss eines Skleralecks 4 mm hinter dem
Limbus

Sonderfall tiefer gedeckter Skleradefekt

Ist der Skleradefekt zu groB3, kann z.B. ein Tutopatch auf die
Sklera aufgebracht werden. Findet sich darunter ein Aderhaut-
Sklera-Defekt, kann auch eine direkte Chorioidopexie mit nicht
resorbierbarem Nahtmaterial durchgefiihrt werden (Abb. 13). Vor-
lbergehend ist ebenso eine Tenondeckung [43] mdglich oder eine
Praparation eines invertierten Skleradeckels.

Aderhautriss/-abhebung

Ursache einer Hypotonia bulbi kann weiterhin ein Aderhautabriss
oder eine persistierende Abhebung der Chorioidea sein [2, 10,
13, 44]. Falls moglich, kann eine anterior oder dquatorial geris-
sene Aderhaut mit nicht resorbierbaren Faden fixiert werden —
eine andere Methode besteht in der Klebung der Aderhaut mit
Fibrinkleber an die Sklera [45, 46, 47]. Hierbei muss aber auch
beachtet werden, dass mit einsetzender Fibrinolyse und evtl. er-
neuter Bulbushypotonie die Aderhaut wieder abgehoben werden
kann.

Aderhautabhebung mit Netzhautablésung

Bei persistierender Aderhautabhebung mit Netzhautablésung
lohnt sich eine Vitrektomie mit langfristiger Silikondltamponade.
Augen mit einer hoheren Myopie scheinen fiir die Kombination
aus Aderhautabhebung und Netzhautablésung pradestiniert zu
sein. Die Vitrektomieports sind bei hypotonem Auge/Ziliarkorper-
bzw. Aderhautabhebung nicht einfach zu setzen.

Trokare bei Aderhautabhebung kénnten die Infusion suprachoroidal
einleiten!
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Abb. 14 A ,Anterior chamber maintainer” (ACM) fiir die Tonisierung des
Augapfels und Sklerotomie (ST, 4 mm hinter dem Limbus) zum Ablassen
suprachoroidaler Fliissigkeit vor der geplanten Vitrektomie

Die Trokare konnten félschlicherweise unter der Aderhaut oder
dem Ziliarkérper positioniert werden und damit die Aderhaut-/
Ziliarkdrperabhebung bei eingeschalteter Infusion an den Ports
verstarken. Mehrere Moglichkeiten kdnnen hier Abhilfe verschaffen:
1. Uber eine Parazentese wird der Augapfel durch Injektion von
BSS oder Viskoelastikum in die Vorderkammer tonisiert. Dies
birgt jedoch bei chirurgischer Manipulation am Augapfel das
Risiko, dass Fliissigkeit aus der Vorderkammer ausgepresst wird.

2. Uber eine schrig gestochene Parazentese wird ein ,anterior
chamber maintainer” platziert, tiber den kontinuierlich BSS
nachgefiihrt wird (Abb. 14).

3. Ein langer Infusionsport (z.B. 6mm lang) wird mittels 20-G-
Technik platziert.

4. Als Alternative zu 3. kann eine Sklerotomie angelegt werden
und suprachoroidale bzw. supraziliare Fliissigkeit nach aufSen
drainiert werden - dies gelingt meist bei angeschalteter
Infusion am ,anterior chamber maintainer”.

Danach kann die interne Rekonstruktion des Augapfels zur Wie-
deranlage der Netzhaut beginnen.

Nach Kuhn ist die permanente Silikonélfiillung des vorvitrekto-
mierten Glaskorperraumes eine Moglichkeit, einer schweren Atro-
phia bulbi mit Schrumpfung zu begegnen. Allerdings heilt die
Silikonolendotamponade nicht die Bulbushypotonie - sie fiillt
vielmehr den Glaskorperraum aus und kann zur Verlegung des Kam-
merwinkels oder zum Ubertritt von Silikonél in die Vorderkammer
fiihren. Sollte das Auge aphak sein, ist hier die Andoiridekto-
mie anzuraten: Bei leichtem Silikondl sollte sie bei 6 Uhr und
bei schwerem Silikondl bei 12 Uhr angelegt werden, um einen -
wenn auch geringen —Kammerwasserfluss zu ermdglichen [6]. Eine
Stellung des Bulbus mit Viskoelastikum hat meist nur passagere
Wirkung [6]. Bei persistierender Bulbushypotonie wurde die Op-
tion der Verlegung des Schlemm-Kanals mit einem verbliebenen
Katheter, der sonst bei der Kanaloplastik Anwendung findet (pers.
Kommunikation Dr. Wagner, Universitdt Magdeburg), beschrieben.



»Minimal eye” nach Trauma

Der Ziliarkorper ist fiir die Integritdt des Augapfels von ent-

scheidender Bedeutung, wie das Postulat von Prof. Naumann zum

»minimal eye” eindrucksvoll zeigt [26]:

- mindestens 4 mm klare Hornhaut mit transparenter optischer
Achse,

- ein mindestens zur Halfte offener Kammerwinkel mit intaktem
Trabekelmaschenwerk,

— mindestens 30-50 % Residualflache der Netzhaut,

- ca.30-509% der Axone des N. opticus,

— 210°intakte Pars plicata des Ziliarkorpers.

Auch bei akuter posttraumatischer okularer Hypotonie muss eine Er-
6ffnung der Bulbuswand ausgeschlossen werden.
Ziliarkorperveranderungen werden neben der Gonioskopie am bes-
ten mit der Ultraschallbiomikroskopie (UBM) erkannt.

Eine iiber Monate anhaltende Bulbushypotonie fiihrt zu irreversi-
blen Veranderungen und zur Schrumpfung des Auges.

Bei groBer Zyklodialyse iiber 2 Uhrzeiten ist die direkte Zyklopexie
Methode der Wahl.

Bei Bulbushypotonie sollte auch die konsekutive okuldre Hyperten-

sion des unverletzten anderen Auges behandelt werden.
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0 Wie viel Kammerwasser wird produ- O Sie operieren das Kind bei lentogenem O Aderhautabhebung, geschrumpftes Auge,
ziert? Astigmatismus und Anisometropie mit Pseudoptosis
Pro Stunde ca. 0,1 ul einer Multifokallinse und einem Kapsel- O Flache Vorderkammer, verdiinnte Sklera
Ein Viertel des Glaskérpervolumens pro spannring. O Lentogener Astigmatismus, Schnabel-

Woche

Optikusatrophie

InThca 100l 0 Wodurch kann die Bulbushypotonie

Am Tag 7 ml verursacht werden? 0 Ein 63-jahriger Schmied wurde von

Genau so viel Yolumen, wie abflief3t. Emulsifiziertes Silikondl einem Metallteil am linken Auge ge-
Zilioschisis troffen. Das Auge ist weich, es besteht

0 Ein 6-jahriges Madchen sieht seit 3 Wo-

chen auf dem linken Auge verschwom-

O O0OO0OO0O0

Lentodonesis
Hamophthalmus

ein Hamophthalmus. Welches Vorge-
hen ist obsolet?

men (Visus RA [rechts Auge] sc 1,0 Zyklopexie O Sie prifen den Status der Tetanusimmuni-
und Visus LA [linkes Auge] sc 0,1). sierung.

Der Visus cc betragt am linken Auge 0 Was ist bei einer posttraumatischen O Sie decken das Auge vorsichtig ab.

+3,5 sph -075 cyl/120°=0,4. Es fal- Zyklodialyse von mehr als 3 Uhrzeiten O Sie untersuchen den Patienten mittels
len eine vertiefte Vorderkammer, eine eine vielversprechende therapeuti- Magnetresonanztomographie.
Lentodonesis und ein Papillen6dem sche Option? O Sie planen die Bergung des potenziell in-
am linken Auge auf. Die rechte Papille O Fir4 Wochen den Befund zu beobachten traokular lokalisierten Fremdkorpers und
ist vital und randscharf. Sie berichtet, O Bei erhdhtem Augeninnendruck am kon- die primdre Wundversorgung zeitnah.
vor ca. 3 Wochen beim Stockfechten im tralateralen Auge eine filtrierende druck- O Sie fiihren eine Spaltlampenuntersuchung
Gesicht getroffen worden zu sein. Wie senkende Operation durchzufiihren und Seidel-Probe durch.

gehen Sie weiter vor? O Eine Fibrinklebung des Ziliarkérpers vorzu-

Sie flihren eine Magnetresonanztomogra- nehmen 0 Wodurch wird die chronische Bulbus-
phie (MRT) durch — zum Ausschluss einer O Eine mydriatische Therapie fur 3 Wochen hypotonie verursacht?

intrazerebralen Raumforderung. zu initialisieren O Eine epiiridale Membran

Sie gonioskopieren bei Verdacht auf Zy- O Die direkte chirurgische Zyklopexie O Eine persistierende Zyklodialyse von weni-
klodialyse und starten eine zykloplegische gerals 1 Uhrzeit

Therapie bei einem Ziliarkorperabriss von 0 Was kénnen die klinischen Zeichen O Eine Pigmentdispersion

1,5 Uhrzeiten. einer posttraumatischen Bulbushypo- O Ein grofes Retinektomieareal

Sie untersuchen das Kind neurologisch bei tonie umfassen? O Einen akuten Pupillarblock-Winkelblock

Verdacht auf Foster-Kennedy-Syndrom. O Akkommodationsstérung, horizontale Ma-
Sie vermuten eine kontusionsbedingte kulafalten
Linsensubluxation und passen eine Kin- O (ataracta syndermatotica, Stauungspapille

derbrille mit Kunststoffgldsern an.
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0 Was ist u.a. erforderlich, um eine resi-

duale Funktionsfahigkeit des Augap-
fels zu gewahrleisten?

Etwa 20% der Netzhautflache und eine
klare Hornhaut missen erhalten sein.
Etwa 210° Pars plana des Ziliarkdrpers und
90 9% offener Kammerwinkel sollten intakt
sein.

Mindestens 7 Uhrzeiten des Ziliarkdrpers
mit sekretorischer Pars plicata sollten er-
halten sein.

Etwa 10% der Axone des Sehnervens und
ein offener Kammerwinkel mit Endothelia-
lisierung mussen vorliegen.

Ein Kammerwinkelriss Gber 8 Uhrzeiten
und eine Silikonolfillung des Glaskorper-
raumes gewahrleisten die Funktionsfahig-
keit des Auges.

0 Welche pathologische Veranderung

94

sollte mit folgendem Verfahren thera-
piert werden?

Die Aderhautabhebung sollte mit einer
Zyklopexie versorgt werden.

Eine Aderhaut- und Netzhautablésung
sollten mit einer Retinektomie behandelt
werden.

Bei einem Aderhautriss sollte der Glas-
kérperraum mit Silikondl gefillt werden.
Bei einer Zyklodialyse sollte die Aderhaut
dauerhaft mit Fibrinkleber an der Sklera
fixiert werden.

Bei einer Bulbushypotonie mit Kapsel-
sackphimose kann die Kapsulotomie bzw.
Kapsulektomie den Augeninnendruck an-
heben.

Der Ophthalmologe 12021

0 Wie oft tritt eine akute posttraumati-

o

O

sche Bulbushypotonie auf?

Sie tritt in ca. 3% nach einer Bulbuskontu-
sion auf.

Sieistin ca. 109% Folge einer penetrieren-
den Bulbusverletzung.

Siewirdin ca. 15% nach Bulbusperforation
beobachtet.

Die akute Bulbushypotonie findet sich in
20% bei offener Bulbusruptur.

Sie tritt in 15 % bei gedeckter Bulbusruptur
auf.

Welches Thema interessiert Sie?

Liebe Leserinnern, liebe Leser,

welche Inhalte winschen Sie sich in der Rubrik ,CME Zertifizierte Fortbildung”

in Der Ophthalmologe?

Senden Sie uns lhren Themenwunsch per E-Mail an
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