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Professor Dr. Gerhard K. Lang (*1951) studierte Human-
medizin in Erlangen. Nach der Weiterbildung zum Facharzt
fiir Augenheilkunde sowie wissenschaftlicher Tatigkeit in
Erlangen und am Johns Hopkins Hospital (Baltimore) war
er bis 1990 Leitender Oberarzt der Universitats-Augen-
klinik in Erlangen. Seit 1990 ist Gerhard Lang Direktor der
Universitdts-Augenklinik in Ulm. Der Autor engagiert sich
besonders in der europdischen und internationalen Oph-
thalmologie und hier v. a. in der Lehre.

Vorwort

1998, also vor genau 20 Jahren, erschien die 1. Auf-
lage unseres Lehrbuchs. Wir freuen uns sehr, dass
unser Buch so beliebt ist, dass wir nun die 6. Auf-
lage vorlegen konnen - trotz der ,Digitalen Trans-
formation“, die natiirlich auch Auswirkungen auf
den Lehrbuchmarkt hat. Lehrbiicher, Skripte und
elektronische Medien ergdnzen sich sinnvoll, und
es ist sehr spannend, diese Entwicklung als Her-
ausgeber und Autor begleiten zu kdnnen.

Die Augenheilkunde ist, auch wenn sie gerne als
»Kkleines Fach“ bezeichnet wird, sehr innovativ und
facettenreichen, und sie begegnet einem in vielen
anderen Bereichen der Medizin. Wer sich mit Au-
genheilkunde beschadftigt, stellt rasch fest, dass die
Augen fast alles ,mitmachen”. Dies zeigt alleine
eine Tabelle tiber Nebenwirkungen verschiedens-
ter Wirkstoffe am Auge, von Acetylsdure bis zu
Tetracyclinen.

Auch in diese Auflage sind zahlreiche Neuerungen,
z.B. zur Kataraktoperation mit dem Femto Laser,
zur Fundusbildgebung mit digitaler Weitwinkel-

fotografie oder zur Durchblutungsdiagnostik mit
der OCT-Angiographie eingeflossen. Unser Haupt-
ziel ist jedoch heute wie vor 20 Jahren, mit diesem
Lehrbuch eine belastbare Wissensbasis fiir ein sehr
lebendiges und agiles Fach zu schaffen. Wir gehen
das ,Wagnis Lehrbuch* daher gerne ein weiteres
Mal ein.

Bedanken moéchten wir uns ganz ausdriicklich bei
den Studierenden fiir zahlreiche wertvolle Anre-
gungen. Diese konstruktive Kritik wiinschen wir
uns auch fiir diese Auflage.

Unser Dank gilt zudem den Mitarbeitern des Thie-
me Verlages, ganz besonders Herrn Dr. Jochen
Neuberger und Frau Sabine Bartl, deren Professio-
nalitdt und uneingeschrdnkte Unterstiitzung stete
Motivation fiir uns war.

Ulm, im Marz 2019
Gerhard K. Lang
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1 Ophthalmologische Untersuchung

Gabriele E. Lang und Gerhard K. Lang

1.1 Einfiihrung

Dieses Kapitel stellt Untersuchungsmethoden dar,
die der Nicht-Ophthalmologe mit einfachen Hilfs-
mitteln durchfiihren kann. Spezifisch ophthalmo-
logische Methoden werden in den nachfolgenden
Kapiteln beschrieben.

1.2 Gerdte

engl.: equipment
Als Basisausriistung fiir eine Augenunter-

suchung durch einen Nicht-Ophthalmologen sind

erforderlich:

o elektrischer Augenspiegel zur Fundusunter-
suchung (> Abb. 1.1a),

e Visitenlampe (> Abb. 1.1a) zur Priifung der Pupil-
lenreaktion und der vorderen Augenabschnitte
(VergroRRerung mit Lupe),

e Lupe (> Abb. 1.1a) zur Untersuchung der vor-
deren Augenabschnitte (s. auch » Abb. 1.3),

e Lidhalter nach Desmarres und Glasspatel oder
Wattestibchen zum Umdrehen des Lids (Ektro-
pionieren) (» Abb. 1.1b), sowie

e Leseprobentafel fiir die Priifung der Sehscharfe in
5 Meter Abstand (> Abb. 1.2)

Abb. 1.1 Basisdiagnosegerate.

a elektrischer Augenspiegel, Lupe und Visitenlampe.

b Glasspatel und Desmarres-Lidhalter zum Ektropio-
nieren.

» Empfohlene Medikamente

¢ Lokalandsthetikum (z.B. Oxybuprocain-Augen-
tropfen) zur Tropfanasthesie fiir Bindehaut- und
Hornhautfremdkdrperentfernung und zur Ober-
flichenandsthesie vor Ausspiilen des Bindehaut-
sackes bei Verdtzungen,

o Pufferlésung im Spiilbeutel zur Erstbehandlung
bei Verdtzungen,

o antibiotische Augentropfen fiir die erste Hilfe bei
Verletzungen, sterile Augenkompressen und ein
1 cm breites Heftpflaster fiir Augenverbédnde,

¢ Pilocarpin-2 %-Augentropfen und Azetazolamid-
Tabletten zur Erstbehandlung bei Verdacht auf
Merke

Glaukomanfall.
Nach einer notfallmaRigen Versorgung von

Augenverletzungen sollte der Augenarzt hinzu-
gezogen werden.

1.3 Anamnese

engl.: history
Die Anamnese gliedert sich in 4 Fragenkomplexe:
¢ Familienanamnese. Zahlreiche Erkrankungen
der Augen treten familidr gehduft oder erblich
auf, wie Brechkraftfehler (Refraktionsanoma-
lien), Schielen (Strabismus), grauer Star (Kata-
rakt), griiner Star (Glaukom), Netzhautablosung
(Amotio retinae) oder Netzhautdystrophien.
¢ Eigenanamnese. Mogliche Zusammenhdnge von
Augenveranderungen mit Allgemeinerkrankun-
gen miissen abgekldrt werden wie Diabetes mel-
litus, Hypertonus, Infektionskrankheiten, rheu-
matische Erkrankungen, dermatologische Erkran-
kungen oder Operationen. Augenerkrankungen
(z.B. Cortisonglaukom, Cortisonkatarakt, Reso-
chinmakulopathie) kénnen auch als Folge von
Medikamenteneinnahme auftreten, z. B. nach der
Einnahme von Cortison, Resochin, Amiodaron,
Myambutol oder Chlorpromazin (s. Tab. Anhang).
Augenanamnese. Wichtige Informationen sind:
Tragt der Patient eine Brille oder Kontaktlinsen?
Liegt Schielen oder Schwachsichtigkeit (Amblyo-
pie), Zustand nach Verletzungen, Operationen
oder Entziindungen der Augen vor?



e Jetzige Anamnese. Wegen welcher Beschwerden
stellt sich der Patient vor: Sehstérungen (die
plotzlich oder allméhlich aufgetreten sind),
Schmerzen (stechend oder dumpf, bei Augen-
bewegungen), rotes Auge, Verletzungen oder
Doppelbildwahrnehmung? Seit wann bestehen
diese Beschwerden? Sind sie ein- oder beidsei-
tig? Wann treten sie auf? Gibt es begleitende
Allgemeinsymptome? (Zur Einordnung dieser
Angaben vgl. einzelne Kapitel.)

1.4 Visuspriifung

engl.: visual acuity

Fern- und Nahvisus (Sehschdrfe) werden bei je-
dem Auge einzeln gepriift. Ein Auge wird verdeckt
(nicht mit den Fingern, weil man durch die Liicken
der Finger sehen kann, » Abb. 1.3); Brillentrdger
lesen mit Brille.

Der Allgemeinarzt oder Student kann eine be-
helfsmaRige Sehschdrfenpriifung vornehmen. Da-
zu bietet er dem Patienten bestimmte Sehzeichen,
sog. Optotypen (s. » Abb. 1.2) zundchst in 5 Meter
Entfernung an (Priifung des Fernvisus). Diese Seh-
zeichen sind so konstruiert, dass Optotypen von
einer bestimmten GrofZe in einer bestimmten Ent-
fernung (=Sollentfernung: neben dem jeweiligen

Sehzeichen in m vermerkt) von einem normalsich-
tigen Auge gerade noch aufgelost werden konnen.
Die Sehprobentafeln miissen fiir die Untersuchung
sauber und gut beleuchtet sein. Die ermittelte Seh-
scharfe wird in einem Bruch ausgedriickt:

Istentfernung//Sollentfernung = Visus

Der normale Visus betragt 5/s, in Dezimalen 1,0
(Istentfernung = Sollentfernung).
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Abb. 1.2 Leseprobentafeln fiir die Sehscharfenprii-
fung in 5 Meter Abstand. Von links nach rechts:
Buchstaben, Zahlen, Pfliiger-Haken, Landolt-Ringe und
Kinderbilder. Diese Leseprobentafel verwenden auch
Nicht-Ophthalmologen, also z. B. Kinderarzte, Arbeits-
mediziner usw. zur Priifung der Sehscharfe.

Abb. 1.3 Visuspriifung. a Ein Auge wird ohne Druck mit dem Handteller oder mit Papier verdeckt, damit der Fern- und
Nahvisus des jeweils anderen Auges einzeln gepriift werden kann. b Professionelle Lesetafel, die in einem Abstand von
5m vom Patienten gelesen wird. Der entsprechende Visus ist hier immer gleich mit angegeben. Ein Patient, der die
erste Zeile lesen kann, alle anderen jedoch nicht, hat also einen Visus von 0,6.




Beispiel fiir herabgesetzten Visus (s. » Abb. 1.2).
Ein Patient sieht aus einer Entfernung von 5 m (Ist-
entfernung) auf der linken Visustafel nur das E und
keine kleineren Sehzeichen. Ein Normalsichtiger
wiirde das E auch noch aus einem Abstand von
50m erkennen koénnen (Sollentfernung). Der Pa-
tient hat demzufolge einen Visus von 3/5=0,1.

Der Augenarzt priift die Sehschdrfe nach Fest-
legung der objektiven Brechkraft (=Refraktion)
mit einem in die Untersuchungseinheit integrier-
ten Brillensystem (Phoropter) oder Gldserkasten
und einem Sehzeichenprojektor (projiziert die
Sehzeichen in einem fest definierten Abstand vor
das Auge). Der Visus ist bei konstanter Istentfer-
nung bereits umgerechnet und neben der Visus-
zeile in Dezimalen angegeben. Bei Weitsichtig-
keit (Hyperopie, Hypermetropie) werden Plusgld-
ser Konvexgldser), bei Kurzsichtigkeit (Myopie)
Minusgldser (Konkavgldser) und bei Stabsichtig-
keit (Astigmatismus ) Zylindergldser vorgesetzt.

Erkennt der Untersuchte die Zeichen der Lese-
probentafel in 5m Abstand nicht, so werden sie
ihm in 1 m Entfernung angeboten (hierbei verwen-

N A’.a

det auch der Augenarzt Sehprobentafeln). Bei noch
schlechterer Sehscharfe priift man Fingerzdhlen,
die Richtung der Handbewegungen und Wahrneh-
mung der Lichtprojektion einer Taschenlampe.

1.5 Motilitatspriifung

engl.: motility

Der Untersucher sollte dem Patienten die Unter-
suchung kurz erldutern. Patient und Untersucher
sitzen sich auf Augenh6he gegentiber.

Bei ruhig gehaltenem Kopf (darf nicht bewegt
werden) ldsst man den Untersuchten in die 9
Hauptblickrichtungen auf ein Objekt oder eine
Lichtquelle schauen (1. geradeaus, 2. rechts, 3. rechts
oben, 4. oben, 5. links oben, 6. links, 7. links unten,
8. unten, 9. rechts unten) (> Abb. 1.4). Anhand der
Lage der Hornhautreflexe kann man Schielstellun-
gen, Augenmuskellihmungen und auch Blickpare-
sen diagnostizieren.

Bei der Untersuchung von Lihmungen eines der
6 duReren Augenmuskeln geniigt die Priifung der
6 diagnostischen Blickrichtungen (rechts, rechts

=M

Abb. 1.4 Priifung der 9 Hauptblickrichtungen. Dabei achtet der Untersucher auf die Lage der Hornhautlichtreflexe
beider Augen. Wenn diese Lichtreflexe nicht symmetrisch sind, liegt eine Schielstellung oder eine Lahmung eines oder
beider Augen vor. Vergleiche Kap. Bulbusmotilitdt und Schielen (S.340).



oben und rechts unten, links, links oben und links
unten), da so die Bewegungseinschrankung des
Auges durch Lihmung eines Augenmuskels am
deutlichsten zu sehen ist. Beim Blick nach rechts
oder links sind nur je ein gerader Augenmuskel be-
teiligt (M. rectus externus oder internus). Bei allen
anderen Blickrichtungen sind mehrere Muskeln
beteiligt.

1.6 Priifung der Augenstellung

engl.: position of the eyes

Die Stellung der Augen priift man mit dem Ab-
decktest (in Ferne und Ndhe). Auf diese Weise ldsst
sich feststellen, ob ein Schielen, auch ein latentes
Schielen, sog. Heterophorie (S.354), vorliegt. Dazu
hdlt man eine Taschenlampe dicht unterhalb der
eigenen Augen und beobachtet die Lichtreflexe auf
den Hornhduten des Untersuchten bei Fixation in
der Ndhe (40 cm) und in der Ferne (5m). Die Licht-
reflexe liegen normalerweise zentral. Findet sich
der Hornhautreflex an einem Auge nicht zentral,
so liegt ein Schielen vor. AnschlieBend verdeckt
man ein Auge des Untersuchten mit der Hand oder
einem Okkluder (» Abb. 1.5) und priift, ob das
nicht verdeckte Auge eine Einstellbewegung macht.
Erfolgt eine Einstellbewegung, so liegt ein Schie-
len vor. Die Einstellbewegung bleibt allerdings aus,
wenn das Auge blind ist. Der Abdecktest wird dann
am anderen Auge vorgenommen.

Liegt bei einem Sdugling ein Schielen mit hoch-
gradiger Schwachsichtigkeit vor, so wird er sich
gegen das Abdecken des guten Auges wehren.

Abb. 1.5 Priifung der Augenstellung in Primarposi-
tion. Die Untersucherin verdeckt ein Auge der Patientin
mit der Hand, um festzustellen, ob das nicht verdeckte

Auge eine Einstellbewegung macht. Ist dies der Fall,
liegt Schielen vor.

1.7 Untersuchung der Lider und
Tranenwege

engl.: examination of lids and nasolacrimal duct

Das Oberlid bedeckt den oberen Hornhautrand.
Uber der unteren Lidkante kann die Sklera einige
Millimeter sichtbar sein. Die Lider liegen dem Bul-
bus an. Das Tranenpiinktchen sollte in den Trdnen-
see eintauchen.

Die Durchgdngigkeit der Trinenwege priift
man, indem man eine 10 %ige Fluoreszeinlésung in
den Bindehautsack eines Auges tropft. Findet sich
nach 2 Minuten beim Schneuzen der Farbstoff im
Papiertaschentuch, ist der Trinenweg offen. Ver-
gleiche hierzu auch Kap. Untersuchung des Tra-
nenabflusses (S.52).

Spiilungen und Sondierungen der Trdnenwege
sollten wegen der Gefahr von Verletzungen oder
Infektionen nur vom Augenarzt durchgefiihrt
werden.

1.8 Beurteilung der Bindehaut

engl.: examination of the conjunctiva

Die Untersuchung der Bindehaut erfolgt durch
Inspektion. Dabei ist die Augapfelbindehaut (Con-
junctiva bulbi) im Bereich der Lidspalte direkt ein-
sehbar, die Bindehaut an der Riickseite der Lider
(Conjunctiva tarsi) nur nach Umschlagen des Un-
ter- bzw. Oberlides (Ektropionieren). Die normale
Bindehaut ist glatt, glinzend und feucht. Bei der
Untersuchung achtet man auf Rétung, Sekret, Ver-
dickungen, Narben oder Fremdkéorper.

» Ektropionieren des Unterlides. Hierbei blickt
der Untersuchte nach oben, wihrend der Unter-
sucher das Unterlid dicht an der Lidkante beidseits
(Seitenvergleich) nach unten zieht (» Abb. 1.6a).
Dadurch werden die untere Umschlagfalte und die
Innenfldache des Unterlides leicht einsehbar.

» Ektropionieren des Oberlides.

» Einfaches Ektropionieren (> Abb. 1.6b). Der
Patient wird aufgefordert, nach unten zu blicken.
Der Untersucher fasst nun mit Daumen und Zeige-
finger die Wimpern des Oberlides und klappt die-
ses mit einem Glasstab oder einem Holzstdbchen,
die als Drehpunkt dienen, um. Das Umklappen
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Abb. 1.6 Untersuchung der Bindehaut von Unter- und Oberlid sowie unterer und oberer Umschlagfalte.

Fiir die Untersuchung der Bindehaut von Unterlid und unterer Umschlagfalte muss das Unterlid ektropioniert
werden. Dabei schaut der Untersuchte nach oben, der Untersucher zieht das Unterlid dicht an der Lidkante nach
unten.

Einfaches Ektropionieren: Fiir die Untersuchung der Bindehaut des Oberlides (d. h., der Bindehaut an der Tarsus-
riickseite) blickt der Patient entspannt nach unten; der Untersucher legt einen Wattetrdger oder Glasspatel oberhalb
des Tarsus auf das Oberlid auf und fasst die Wimpern mit Daumen und Zeigefinger, um anschlieRend das Lid um den
Wattetrager zu kippen.

Doppeltes Ektropionieren: Um zusétzlich zur Bindehaut des Oberlides auch die obere Umschlagfalte untersuchen zu
konnen, muss der Untersucher das Lid doppelt um einen Desmarres-Lidhaken kippen.



sollte mit einer raschen Hebelbewegung und unter
leichtem Zug erfolgen. Anschlieend kann die tar-
sale Bindehaut des Oberlides inspiziert und evtl.
gereinigt werden. Kleine Fremdkorper setzen sich
hdufig an der Riickfliche des Tarsus fest und ver-
ursachen heftige Beschwerden.

» Doppeltes Ektropionieren. Die obere Umschlag-
falte kann man nur sichtbar machen, indem man
das Oberlid doppelt um einen Desmarres-Lidhaken
wendet (> Abb. 1.6¢). Dies ist eine Untersuchungs-
methode des Facharztes, die hier nur der Vollstdn-
digkeit halber mit erldutert wird. Das doppelte Ek-
tropionieren ist nétig, um z.B. Fremdkdrper oder
verrutschte (,verlorene“) Kontaktlinsen aus der
oberen Umschlagfalte zu entfernen oder die Binde-
haut nach einer Kalkverdtzung von Kalkpartikeln

zu sdubern.

Einfaches und doppeltes Ektropionieren kénnen
vor allem bei Verdtzungen wegen des Lidkramp-
fes (Blepharospasmus) sehr schwierig sein. In die-
sen Fallen muss man zundchst den Spasmus
durch Schmerzblockade mit einem Tropfanasthe-
tikum (z. B. Oxybuprocainhydrochlorid - Augen-
tropfen) beseitigen.

Merke

1.9 Untersuchung der
Hornhaut (Kornea)

engl.: examination of the cornea

Die Hornhaut wird mit einer Lichtquelle und
einer Lupe untersucht (» Abb. 1.7). Sie ist glatt,
klar und spiegelnd ohne GefidRe. Bei Hornhaut-
erkrankungen ist das Spiegelbild verzerrt. Epithel-
defekte, die im Ubrigen sehr schmerzhaft sind, far-
ben sich mit Fluoreszein intensiv griin an, Horn-
hautinfiltrate und -narben sind grau-weif3. Wich-
tig ist dariiber hinaus die Priifung der Hornhaut-
sensibilitdt. Sie wird auf beiden Seiten gepriift, um
evtl. Unterschiede bzw. die Gleichheit der Reaktion
beider Augen festzustellen. Der Patient blickt bei
der Untersuchung geradeaus. Der Untersucher
kann das Oberlid halten, um den Lidschlussreflex
zu verhindern und beriihrt die Hornhaut von vor-
ne (»Abb. 1.8). Eine herabgesetzte Sensibilitdt
kann Aufschluss iiber eine Stérung der Hirnnerven
V oder VII geben oder ein Hinweis auf eine Virus-
infektion der Kornea sein.

Abb. 1.7 Untersuchung der vorderen Augenabschnit-
te. Der Untersucher betrachtet das Auge durch eine
vergroRernde Lupe, wobei er das Auge gleichzeitig mit
einer Visitenlampe von der Seite beleuchtet.

Abb. 1.8 Priifung der Hornhautsensibilitat mit einem
Wattetrager. Der Patient blickt geradeaus. Der Unter-
sucher berlihrt die Hornhaut von vorne mit einem
Wattetrager.

1.10 Untersuchung der
Vorderkammer

engl.: examination of the anterior chamber

Die Vorderkammer enthdlt das klare Kammer-
wasser. Bei Entziindungen kann es zu zelliger Infil-
tration und Eiteransammlung (Hypopyon) kommen.
Blutungen in der Vorderkammer heien Hyphéma.

Wichtig ist die Beurteilung der Vorderkammer-
tiefe. Bei normaler Tiefe 1dsst sich die Iris in seitli-
cher Beleuchtung von temporal her gut ausleuch-
ten (» Abb. 1.9). Bei flacher Vorderkammer entsteht
nasal ein Schatten auf der Iris. Bei flacher Vorder-
kammer darf die Pupille nicht erweitert werden,
da die Gefahr besteht, dass dadurch ein Glaukom-
anfall ausgeldst wird. Gefdhrdet sind Patienten im
hoheren Lebensalter besonders mit ,klein gebau-
ten“, weitsichtigen Augen.
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beleuchtet

Bei flacher Vorderkammer keine medikamentdse
Pupillenerweiterung wegen der Gefahr, ein Win-
kelblockglaukom zu verursachen.

1.11 Untersuchung der Linse

engl.: examination of the lens

Zur Untersuchung der Linse verwendet der Au-
genarzt eine Spaltlampe. BehelfsmdRig kann man
das Auge auch mit einer Visitenlampe unter-
suchen.

Wenn man das Licht direkt in das Auge fallen
ldsst, sieht man bei klarer Linse einen roten Fun-
dusreflex, bei Linsentriibungen graue Schatten. Ist
die Linse dicht getriibt, sieht man eine ,Graufdr-
bung“ im Bereich der Pupillarebene, die zur Be-
zeichnung grauer Star (Katarakt) gefiihrt hat.

im Schatten

Abb. 1.9 Beurteilung der
Vorderkammertiefe. a Nor-
male Vorderkammertiefe:
Die Iris lasst sich bei seit-
licher Beleuchtung gut von
temporal her ausleuchten.
b Flache Vorderkammer:
Bei seitlicher Beleuchtung
entsteht nasal ein Schatten
auf der Iris. Die unter-
schiedliche Vorderkam-
mertiefe wird in der
optischen Kohdrenztomo-
grafie, kurz OCT (S.235),
besonders deutlich: tiefe
Vorderkammer bei kurz-
sichtigen (langen) Augen,
flache Vorderkammer bei
weitsichtigen (kurzen)
Augen.

1.12 Untersuchung des
Augenhintergrundes
(Ophthalmoskopie)

engl.: ophthalmoscopy

Das indirekte Spiegeln des Augenhintergrundes
(S.228) im umgekehrten Bild wird in der Regel
vom Augenarzt durchgefiihrt (s. » Abb. 12.4). Fir
den weniger Geiibten eignet sich besser das auf-
rechte Spiegeln mit einem elektrischen Augen-
spiegel. Der Untersucher geht mit dem Augenspie-
gel moglichst nahe an das Patientenauge heran
(» Abb. 1.10; s. auch » Abb. 12.4a). Fehlsichtigkei-
ten des Untersuchers und des Patienten werden
durch Vorschalten von Gldsern so lange mit der
Rekoss-Scheibe des Ophthalmoskops ausgegli-
chen, bis der Untersucher ein scharfes Netzhaut-
bild erkennt. Der Untersucher sieht ein etwa 16-
fach vergroBertes, aufrechtes Netzhautbild. Die
Untersuchung ist leichter im abgedunkelten Raum
und bei erweiterter Pupille. Der Student sollte in



Abb.1.10 Spiegelung des Augenhintergrundes mit
einem elektrischen Augenspiegel im aufrechten Bild.
Der Untersucher spiegelt mit seinem linken Auge das
linke Auge des Patienten (damit die Nasen nicht bei der
Untersuchung stéren). Der Zeigefinger der linken Hand
liegt an der Rekoss-Scheibe, um das Netzhautbild scharf
zu stellen.

der Lage sein, die Papille zu beurteilen. Sie ist beim
Gesunden randscharf, vital (gelborange) gefarbt,
im Netzhautniveau und kann eine zentrale Vertie-
fung (Exkavation) haben. Die Zentralvene liegt
temporal der Arterie. Das GefdRRkaliber Arterie : Vene
betragt 2 : 3. Physiologisch ist ein spontaner Venen-
puls, pathologisch ein Arterienpuls. Bei jiingeren
Leuten findet man einen Fovea- und Makulareflex,
der Augenhintergrund hat eine rétliche Farbe
(s. » Abb. 12.8). Bei pathologischen Befunden soll-
te der Augenarzt zur weiteren Klirung unbedingt
hinzugezogen werden.

1.13 Konfrontationstest
(Untersuchung des
Gesichtsfeldes)

engl.: examination of the visual field

Der Konfrontationstest ist eine behelfsmafSige
Gesichtsfeldpriifung, wenn eine Perimetrie, sog.
Gesichtsfeldbestimmung (S.291), am Gerdt nicht
moglich ist.

Der Kopf des Patienten und der des Untersuchers
befinden sich im Abstand von 1 Meter genau ge-
geniiber (Augen in gleicher Hohe) (» Abb. 1.11).
Patient und Untersucher fixieren sich mit einem
gegeniiberliegenden Auge (z.B. rechtes Auge des
Patienten, linkes Auge des Untersuchers) und de-
cken das andere mit dem Handteller ab. Der Unter-
sucher fiihrt einen Gegenstand (Stift, Wattebausch,
Finger) von aulen zur Mittellinie in allen 4 Qua-
dranten (temporal oben und unten, nasal oben
und unten). Der Patient gibt an, wann er das Ob-

Abb. 1.11 Priifung des Gesichtsfeldes mit dem Kon-
frontationstest. Untersucherin und Patientin befinden
sich in 1 Meter Abstand voneinander; die Augen sind
auf gleicher Hohe. Sie fixieren sich mit gegeniiberlie-
genden Augen, wobei sie das andere Auge mit dem
Handteller abdecken. Die Untersucherin fiihrt in allen
4 Quadranten temporal sowie nasal (jeweils oben und
unten) den Zeigefinger von auRen zur Mittellinie.

jekt sieht. Bei normalem Gesichtsfeld sehen Arzt

und Patient den Gegenstand gleichzeitig, bei patho-
logisch verdndertem bzw. eingeschranktem Ge-
sichtsfeld sieht ihn der Arzt friiher als der Patient.

@

Der Konfrontationstest ist eine grobe Methode
zur Gesichtsfeldpriifung. Er erlaubt die Diagnose
ausgepragter Gesichtsfeldausfalle, wie z. B. homo-
nymer Hemianopsien oder Quadrantenanopsien
(Anopsie = Nichtsehen).

Merke

1.14 Priifung des
Augeninnendrucks

engl.: measurement of intraocular pressure

Der Patient schlief3t die Augen, der Untersucher
palpiert mit dem rechten und linken Zeigefinger
durch das Oberlid. Die Hinde des Untersuchers
sind dabei am Kopf des Patienten abgestiitzt
(» Abb. 1.12). Wichtig ist ein Seitenvergleich des

Palpationsbefundes.

Ein ,steinharter” Bulbus findet sich nur bei aku-
tem Winkelblockglaukom, geringe Augendruck-
steigerungen, wie sie beim chronischen Glaukom
vorliegen, sind nicht sicher tastbar.

Merke
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Abb. 1.12 Priifung des Augeninnendrucks. Der
Untersucher palpiert mit dem rechten und linken
Zeigefinger durch das Oberlid.

1.15 Verabreichung von
Augentropfen und Augensalbe,
Anlegen eines Verbands

engl.: eyedrops, ointment, bandage

» Augentropfen und Augensalbe sollten hinter
das abgezogene Unterlid (» Abb. 1.13) verabreicht
werden. Es wird ein Tropfen oder ein ca. 1,0cm
langer Salbenstreifen temporal in den unteren Bin-
dehautsack gegeben. Um Verletzungen der Augen
zu vermeiden, erfolgt die Verabreichung im Liegen
oder im Sitzen mit zuriickgelegtem, abgestiitztem
Kopf des Patienten. Der ,Verabreicher* stiitzt seine
Hand auf dem Gesicht des Patienten ab. Flaschen
und Tuben sollten Lider und Wimpern nicht be-
rithren, damit es nicht zur Kontamination der Me-
dikamente mit Keimen kommt (Tropfen und Sal-
benstrang frei fallen lassen).

Abb. 1.13 Verabreichung von Augentropfen und -salbe. Beim Verabreichen von Augentropfen (a) und Augensalbe (b)
dirfen weder die Wimpern, noch das Auge des Patienten beriihrt werden, um Kontaminationen oder Verletzungen zu
vermeiden. Haufig muss der Patient die Augentropfen selbst applizieren (c). Dies geschieht am besten im Liegen oder

bei nach hinten gebeugtem Kopf.



Merke @

Nach Augenverletzungen darf keine Augensalbe
verabreicht werden, da dies die spatere Unter-
suchung oder Operation erschwert. Bei bewusst-
losen Patienten ist eine Pupillenerweiterung durch
Mydriatika zu vermeiden, da dies die neurologi-
sche Diagnostik erschwert. Bei Sduglingen und
Kleinkindern darf das einzelne Auge nicht oder
nur fiir wenige Stunden verbunden werden, da
sich sonst eine Amblyopie entwickeln kann.

» Augenverband. Verwendet wird ein steriler Tup-
fer oder ein kduflicher Verband (2 ovale Lagen Ver-
bandstoff, dazwischen Verbandwatte). Die dem
Auge zugewandte Seite darf nicht beriihrt werden
(» Abb. 1.14). Der Verband wird mit Heftpflaster-
streifen auf Stirn und Wange geklebt. Der Patient
soll dabei die Augen schlieSen, damit das Lid unter
dem Verband geschlossen bleibt und der Verband
nicht auf der Augenoberfldche reibt.

Abb. 1.14 Augenverband. Im Notfall (z. B. bei Horn-
hautverletzung) sollte das Auge mit einem sterilen,
stabilen Verband (mindestens 3 Klebestreifen ohne
Druck auf das Auge auszuiiben) versorgt werden, der
das Auge schiitzt ohne Nase oder Mund zu bedecken.
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Kapitel 2
Lider (Palpebrae)




2 Lider (Palpebrae)

Peter Wagner und Gerhard K. Lang

2.1 Grundkenntnisse

» Schutzfunktionender Lider. Die Lider (engl.: lids)
sind dem Augapfel als muskelhaltige Weichteilfal-
ten vorgelagert und iibernehmen auf diese Weise
wichtige Schutzfunktionen. Form und Gestalt sind
beispielsweise so beschaffen, dass der Augapfel
beim Lidschluss vollkommen bedeckt ist. Durch
mechanische sowie starke optische und akustische
Reize (z.B. Fremdkorper, Blendung, Knall) wird der
Lidschluss ,automatisch* ausgelost (Lidschlussre-
flex). Die Hornhaut wird dabei durch eine zusatz-
liche Aufwdrtsbewegung des Augapfels geschiitzt
(Bell-Phdnomen). Der regelmdRige Lidschlag (ca.
20-mal pro Minute) verteilt Driisensekrete und Tra-
nenfliissigkeit gleichmdRig tiber Binde- und Horn-
haut und schiitzt sie so vor dem Austrocknen.

M. orbicularis oculi Septum orbitale

Deckfalte -

Orbitafettgewebe

» Aufbau der Lider. Die Lider bestehen aus einem
Innen- und einem AuRenblatt (> Abb. 2.1):
¢ AuRenblatt (Innervation NVy, NV;):

o diinne, gefaRreiche Lidhaut,

o Schweif3driisen,

o modifizierte Schweif3- (Gll. ciliares oder Moll-
Driisen) und Talgdriisen (Gll. sebaceae oder
Zeis-Driisen) in der Umgebung der Wimpern,

o quergestreifte Muskulatur des M. orbicularis
oculi, der den aktiven Lidschluss bewirkt
(Innervation durch N. facialis),

o quergestreifte Muskulatur des M. levator pal-
pebrae, der die aktive Lidhebung bewirkt
(Innervation durch N. oculomotorius).

Abb. 2.1 Sagittalschnitt
durch das Oberlid. Das
AuRenblatt des Lides
besteht aus Lidhaut, Moll-
und Zeis-Driisen, M. orbi-
cularis oculi sowie M. leva-
tor palpebrae, das Innen-
blatt aus Tarsus, M. tarsalis
Miiller, Conjunctiva tarsi
sowie Meibom-Driisen.

M. levator palpebrae

- akzessorische
Tranendriise
(Krause-Driise)

M. tarsalis Miiller

akzessorische
Tranendriise
(Wolfring-Driise)

Tarsus

Meibom-Driise

Conjunctiva tarsi

Moll-Driise

Zeis-Driise

Zilie (Wimper)



e Innenblatt: e Lidstellung: Normalerweise liegen die Lidkanten

o Lidplatte (Tarsus), die fiir die Festigkeit des glatt am Augapfel an, und die Tranenpiinktchen
Lides sorgt, tauchen in den Tranensee.

o glatte Muskulatur des Lidhebers, der am Tarsus e Lidspaltenweite: Bei ge6ffnetem Lid und Blick
ansetzt (M. tarsalis Miiller). Er wird vom Sym- geradeaus bedeckt das Oberlid ca. 2 mm des obe-
pathikus innerviert und reguliert die Weite ren Hornhautrandes, am Unterlidrand ist gele-
der Lidspalte: Bei hohem Sympathikotonus ist gentlich ein schmaler Sklerastreifen sichtbar. Die
der M. tarsalis angespannt — die Lidspalte wei- Lidspaltenweite betrdgt normalerweise 6 - 10 mm,
tet sich, bei niedrigem Sympathikotonus ent- der Abstand von lateralem zu medialem Lidwin-
spannt — die Lidspalte verengt sich, kel 28 - 30 mm (> Abb. 2.2). Verschieden grof3e

o Lidbindehaut (Conjunctiva tarsi), die fest mit Lidspalten konnen auf eine Protrusio bulbi, einen
der Lidplatte verwachsen ist. Sie bildet die Enophthalmus oder unterschiedliche Augapfel-
Gleitschicht gegeniiber dem Augapfel. Bei grofle hinweisen (> Tab. 2.1). Den Wirkungsgrad
jedem Lidschlag verteilt sie wie ein Scheiben- des M. levator palpebrae iiberpriift man mit dem
wischer Driisensekrete und Tranenfliissigkeit Zentimetermaf3. Man misst die Lidspaltenweite
gleichmdRig tiber Binde- und Hornhaut; beim Geradeausblick, Aufblick und Abblick. Die

o schlauchférmig in den Lidknorpel eingelagerte Differenz zwischen Auf- und Abblick zeigt den
Talgdriisen (GII. tarsales oder Meibom-Drii- Grad der Levatorfunktion an.
sen) zur Einfettung des Lidrandes. Funktion: o Beschaffenheit der Lidhaut: Die Lidhaut ist diinn
Die Tranenfliissigkeit kann nicht iiber die Lid- und besitzt nur wenig Unterhautfettgewebe.
rander austreten, auBerdem wirkt die Einfet- Dementsprechend kommt es bei allergischen
tung des Tranenfilms dessen Verdunstung ent- Reaktionen und Entziindungen rasch zu aus-
gegen. geprigten Odemen und Schwellungen. Im Alter

kann die Oberlidhaut zunehmend erschlaffen

Aus dem vorderen Teil des Lidrandes ragen die
Wimperhaare (Ciliae) hervor. Am Oberlid sind ca.
150 Zilien 3- bis 4-reihig, am Unterlied ca. 75 in
2 Reihen angeordnet. Die Wimpern halten ebenso
wie die Augenbrauen (Superciliae) Staub und
Schweif8 ab. Zwischen Lidplatte und Orbitarand
spannt sich das Septum orbitale. Es schlie3t als
derbe, bindegewebige Faszie die Orbita ab und halt
so das orbitale Fettgewebe zuriick.

2.2 Untersuchungsmethoden 28-30 mm

Abb. 2.2 MaRe der normalen Lidspalte. Die Lidspal-
tenweite ist ein wichtiger Indikator fiir eine Reihe
pathologischer Veranderungen am Auge (s. » Tab. 2.1).

Die Untersuchung der Lider erfolgt bei heller Be-
leuchtung zundchst durch Inspektion, ggf. an der
Spaltlampe. Im Einzelnen werden bei der Inspek-
tion der Lider im Seitenvergleich beurteilt:

Tab. 2.1 Lidspaltenerweiterung.
Lidspalterweiterung Lidspaltenverengung

o periphere Fazialisparese
(Lagophthalmus)

e Ptosis congenita
e Ptosis bei Okulomotoriusparese
* Morbus Basedow e Ptosis bei Myasthenia gravis
e Perinaud-Syndrom o Ptosis sympathica (S.33) bei Horner-Symptomenkomplex
e Buphthalmus e Ophthalmoplegia progressiva (Graefe-Zeichen)
e Myopia magna o Mikrophthalmus
e retrobulbédrer Tumor e Enophthalmus
o Schrumpfung des Orbitafettes (z. B. aufgrund eines senilen Enophthalmus)

31



32

(Cutis laxa senilis) und unter Umstdnden sogar
iiber die Wimpernreihe hdngen und eine ent-
sprechende Gesichtsfeldeinschrankung verursa-
chen (Dermatochalasis/Blepharochalasis).

Durch einfaches Ektropionieren (> Abb. 1.6b)
wird die Lidbindehaut begutachtet. Die normale
Lidbindehaut ist glatt und spiegelnd, ohne narbige
Strikturen oder papillomatdse Erhebungen.

Doppeltes Ektropionieren des Oberlides mit
dem Desmarres-Lidhalter (s. » Abb. 1.6c) ermdg-
licht die Beurteilung der oberen Ubergangsfal-
te von Conjunctiva tarsi zu Conjunctiva bulbi (nor-
male Beschaffenheit, s. Lidbindehaut).

2.3 Fehlbildungen
2.3.1 Lidkolobom

engl.: lid coloboma

Meist einseitiger, dreieckformiger Defekt (in der
Regel) des Oberlides mit Basis an der Lidkante
(» Abb. 2.3).

» Epidemiologie und Atiopathogenese. Das selte-
ne Lidkolobom ist die Folge einer Hemmungs-
fehlbildung (fehlerhafter Verschluss des Augen-
bechers). Nur in duflerst seltenen Fillen entsteht
es durch eine Verletzung.

Abb. 2.3 Angeborenes Lidkolobom. Der dreieckformi-
ge Liddefekt mit Basis an der Lidkante entsteht durch

eine Hemmungsfehlbildung beim Schluss des Augen-

bechers wéahrend der Embryonalzeit.

» Diagnostik. Oft sind zusdtzlich andere Fehlbil-
dungen wie z.B. Dermoide oder ein Mikrophthal-
mus vorhanden. Fehlbildungssyndrome des 1. em-
bryonalen Kiemenbogens, in deren Rahmen ein
Lidkolobom vorkommen kann, sind z.B. die Dys-
plasia mandibulofacialis Franceschetti oder die
Dysplasia auriculoocularis Goldenhar. Je nach Aus-
maf des Koloboms kdnnen Austrocknungserschei-
nungen an Binde- und Hornhaut mit drohender
Geschwiirbildung entstehen (das regelmafige und
Jflichendeckende“ Anfeuchten von Binde- und
Hornhaut durch das Oberlid ist aufgrund des De-
fekts nicht méglich).

» Therapie. Sie besteht im operativen Verschluss
bzw. der plastischen Deckung des Defektes.

2.3.2 Epikanthus

Synonym: Mongolenfalte; engl.: epicanthus, mon-
golian fold

Bogenformige Hautfalte, die sich zwischen
Ober- und Unterlid (meist beider Augen) aus-
spannt und dadurch den inneren Lidwinkel ver-
deckt. Die seltene angeborene und harmlose Ano-
malie ist typisch fiir ostasiatische Voélker, kommt
aber auch bei Trisomie 21 vor. 30 % der Neugebore-
nen haben bis zum 6. Lebensmonat einen Epikan-
thus. Wenn dieser einseitig starker ausgepragt ist,
kann er ein Innenschielen vortduschen. Mit zuneh-
mendem Kérperwachstum richtet sich jedoch das
Nasenskelett auf, so dass der Epikanthus meist bis
zum 4. Lebensjahr verschwindet.

2.3.3 Blepharophimose

engl.: blepharophimosis

Hierunter versteht man eine Verkiirzung der
horizontalen Lidspalte ohne krankhafte Verin-
derung der Lider. Die normalerweise 28-30 mm
breite Lidspalte kann bis auf die Halfte verkleinert
sein. Die Blepharophimose ist selten und entweder
angeboren oder erworben (Narbenschrumpfung,
Alterungsprozess). Sofern die Pupillenmitte trotz
kleiner Lidspalte frei bleibt, hat die operative Ver-
grofSerung der Lidspalte (Kanthotomie oder plas-
tische Chirurgie) einen rein kosmetischen Zweck.



2.3.4 Ankyloblepharon

engl.: ankyloblepharon, blepharosynechia

Hierunter versteht man die seltene horizontale
Verkiirzung der Lidoffnung mit Fusion der Lid-
rander am duRBeren oder inneren Kanthus (meist
doppelseitige Verwachsung zwischen Ober- und
Unterlid, die vollstindig oder teilweise besteht).
Der Lidspaltenbereich ist dadurch ebenfalls voll-
standig oder teilweise verschlossen. Hinter den
verschlossenen Lidern ist der Augapfel oft fehlent-
wickelt oder fehlt sogar ganz. Das Ankyloblepha-
ron ist haufig mit anderen Schddelfehlbildungen
verbunden.

2.4 Fehlistellungen
2.4.1 Ptosis palpebrae

Ldhmung des M. levator palpebrae mit daraus
resultierendem Herabhdngen eines oder beider
Oberlider (von griech. ptosis = Fall). Nach dem
Entstehungsmechanismus (s. auch Atiopathoge-
nese) werden folgende Formen unterschieden:
¢ angeborene Ptosis (Ptosis congenita engl.:
congenital ptosis), » Abb. 2.4,
¢ erworbene Ptosis:
o Ptosis paralytica (engl.: paralytic ptosis),
o Ptosis sympathica (engl.: sympathetic ptosis),
o myogene Ptosis (engl.: myotonic ptosis) und
o Ptosis traumatica (engl.: traumatic ptosis).

» Epidemiologie. Die Ptosis palpebrae ist insge-
samt eher selten.

» Atiopathogenese. Die Ptosis palpebrae kann an-
geboren oder erworben sein.

Abb. 2.4 Ptosis congenita. Die (angeborene) Ptosis des
M. levator palpebrae fiihrt zum meist einseitigen
Herabhdngen des Oberlides. Wenn dies die Pupillen-
mitte bedeckt, wird das Auge schwachsichtig.

» Angeborene Ptosis (Ptosis congenita). Sie wird
meist vererbt, iiberwiegend autosomal dominant,
weniger rezessiv. Ursache ist seltener eine angebo-
rene Unterentwicklung des M. levators palpe-
brae (myogen). Vielmehr fiihrt eine Aplasie im
Kerngebiet des N. oculomotorius (neurogen) zu
einer fehlenden Innervation des M. levator palpe-
brae und somit zu dessen Unterentwicklung.

» Erworbene Ptosis
¢ Neurogene Ursachen:

o Ldhmung des N. oculomotorius (Ptosis paraly-
tica),

o Ldsionen im Bereich des sympathischen Grenz-
stranges (Ptosis sympathica) im Rahmen eines
Horner-Symptomenkomplexes (Ptosis, Miosis,
Enophthalmus);

* Myogene Ptosis: Myasthenia gravis und myotone

Dystrophie.

¢ Eine Ptosis traumatica kann nach Verletzungen
auftreten.

» Symptomatik. Das Herabhidngen des Oberlides
kann einseitig (meist Hinweis auf neurogene Ursa-
che) oder beidseitig (meist Hinweis auf myogene
Ursache) sein. Bei der einseitigen Form der Ptosis
fallt (mehr als bei der beidseitigen) auf, dass der
Patient versucht, die Lidspalte durch Stirnrunzeln
(Kontraktion des M. frontalis) zu erweitern. Die
Ptosis congenita (> Abb. 2.4) betrifft meist nur ein
Auge, ein bilateraler Befund ist sehr viel seltener
(7%).

» Diagnostik. Ptosis congenita. Das betroffene
Oberlid ist insgesamt unterentwickelt: Die Ober-
lidhaut ist glatt und diinn, die Deckfalte fehlt oder
ist nur angedeutet. Typisch ist das , lid lag", das Zu-
riickbleiben des Oberlides beim Abblick (wichtige
differenzialdiagnostische Abgrenzung zur erworbe-
nen Ptosis! ). In ca. 3% der Fille ist die Ptosis conge-
nita mit einem Epikanthus und einer Blepharophi-
mose vergesellschaftet (Waardenburg-Syndrom).

Es gibt verschiedene Schweregrade der kongeni-
talen Ptosis, die durch zusatzliche Lid- und Augen-
muskelstdrungen (wie z.B. Schielen) noch verkom-
pliziert werden kann.
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Bei Herabhangen des Oberlides (iber die Pupillen-
mitte besteht bei der einseitigen Ptosis congenita
immer Amblyopiegefahr! Bei der beidseitigen
Ptosis congenita legt das Kind den Kopf in den
Nacken, so dass beide Augen sehen kénnen. Hier
besteht keine Amblyopiegefahr.

» Erworbene Ptosis
e Die Ptosis paralytica (Okulomotoriuslihmung)
ist meist einseitig, das herabhdngende Oberlid
bedeckt das gesamte Auge. Weitere Informatio-
nen zur Okulomotoriuslahmung (S.360). Oft sind
noch andere Lihmungserscheinungen im Ver-
sorgungsgebiet des N. oculomotorius vorhanden.
Bei der externen Okulomotoriuslihmung sind nur
die duReren Augenmuskeln betroffen (daher kei-
ne Mydriasis), wahrend bei der kompletten Oku-
lomotoriusldhmung auch der innere M. ciliaris
und der M. sphincter pupillae beteiligt sind (Oph-
thalmoplegia interna mit Akkommodationslah-
mung, Mydriasis und absoluter Pupillenstarre).
Die Myasthenia gravis (myogene Ptosis, oft beid-
seitig, wobei Seitenunterschiede moglich sind)
geht mit abnorm schneller Ermiidbarkeit der
quergestreiften dufSeren Augenmuskeln einher.
Typisch ist daher eine Zunahme der Ptosis im
Laufe des Tages.
e Ptosis sympathica: Sie kommt nur im Rahmen
eines Horner-Symptomenkomplexes vor (Ptosis,
Miosis, Enophthalmus).

Schnelles Offnen und SchlieRen der Lider pro-
voziert die Ptosis bei Myasthenia gravis und
erleichtert die Diagnose.

» Therapie

* Ptosis congenita: Sie besteht in der operativen
Anhebung des Oberlides (> Abb. 2.5 a und b), die
vor allem dann so schnell wie moglich erfolgen
sollte, wenn die Gefahr besteht, dass das Auge
wegen der angeborenen Ptosis schwachsichtig
wird.

¢ Erworbene Ptosis: Die Behandlung richtet sich
nach der Ursache. Lihmungen bilden sich oft
spontan zuriick, so dass mit einer operativen
Therapie vorerst abgewartet werden sollte. Auch
bei irreversiblen Fallen geniigt evtl. eine Brille
mit Ptosissteg.
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Abb. 2.5 Moglichkeiten der operativen Anhebung des
Oberlides. a Bei der Operation nach Fasanella-Servat
wird ein Teil des hinteren Blattes aus dem Oberlid
ausgeschnitten, so dass das Lid vertikal verkiirzt ist.
Indikation ist die leichte Ptosis (2 mm oder weniger).
b Die Muskelstrecke, die bei der Levatorresektion ent-
fernt werden soll, richtet sich nach der vorhandenen
Levatorfunktion (ca. 10 mm bei leichter, bis zu 22 mm
bei mittlerer Ptosis). ¢ Bei schlechter Levatorfunktion
(weniger als 5mm) kann das Oberlid mit Gewebe im
Bereich der Brauen verbunden werden. Die Schlingen-
technik der Frontalissuspension kann mit autologer
Fascia lata oder mit synthetischem Material erfolgen.



Wegen der Gefahr der Uber- oder Unterkorrektur
der Ptosis sind manchmal mehrere Operationen
notwendig.

» Prognose und Komplikationen. Bei rechtzeiti-
ger Operation kann die bei Ptosis congenita dro-
hende Amblyopie verhindert werden. Eine operati-
ve Uberkorrektur der Ptosis kann infolge des dann
inkompletten Lidschlusses zur Austrocknung von
Binde- und Hornhaut mit Ulkusbildung fiihren.

2.4.2 Entropium

Das Entropium ist durch eine Einwértsdrehung
des Lidrandes gekennzeichnet. Dabei steht nicht
mehr die Bindehaut, sondern die Lidkante mit
den Wimpern oder sogar die duBere Lidhaut mit
dem Augapfel in Kontakt. Nach dem Entstehungs-
mechanismus (vgl. Atiopathogenese) werden fol-
gende Formen unterschieden:
¢ Entropium congenitum (engl.: congenital
entropion) (> Abb. 2.6),
¢ Entropium senile (engl.: senile entropion)
(> Abb. 2.7),
¢ Entropium cicatriceum (Narbenentropium,
engl.: cicatrical entropion).

» Epidemiologie. Das kongenitale Entropium
kommt haufig bei der asiatischen Bevdlkerung, in
Europa dagegen nur selten vor. Die Formen des En-
tropiums, die bei uns oft zu beobachten sind, sind
vor allem das senile Entropium und das Narben-
entropium. Siehe auch Kap. Bindehautverletzung
(5.367).

» Atiopathogenese

e Entropium congenitum: Das kongenitale Entro-
pium ist die Folge einer lidrandnahen wulstigen
Haut-Orbikularis-Verdickung, die meist das
Unterlid betrifft. Es persistiert manchmal bis ins
Erwachsenenalter.

« Entropium senile: Es betrifft ausschliefSlich das
Unterlid. Meist liegen mehrere pathogenetische
Faktoren gemeinsam in unterschiedlicher Aus-
prdgung vor:

o Der Aufhdngeapparat des Unterlides (Ligg.
canthi, Tarsus, Lidretraktor) ist altersbedingt
erschlafft, wobei der Tarsus nach innen kippt.

o Infolgedessen sind die Orbikularisfasern wulst-
artig zur Lidkante nach oben verrutscht. Auf

Abb. 2.6 Angeborenes Entropium. Die angeborene
Einwartsdrehung des Ober- und Unterlidrandes kommt

haufig bei der asiatischen Bevolkerung vor und ver-
ursacht in der Regel keine Beschwerden.

Abb. 2.7 Seniles Entropium mit Erosio corneae. Ver-
rutschte Orbikularisfasern bewirken, dass die Zilien des
Unterlides nach innen gekehrt sind. Dies hat zur
Schédigung des Hornhautepithels gefiihrt (= sog. Erosio
corneae, durch Anfarben mit Fluoreszein sichtbar
gemacht). Das Lid muss operativ gestrafft werden.

diese Weise verstdrken sie den (durch die per-
manent reibenden Zilien ohnehin vorhande-
nen) Lidkrampf. (Entropium spasticum)

o Der senile Enophthalmus (liegt im Alter in der
Regel infolge einer Atrophie orbitalen Fett-
gewebes vor) fithrt zu einer weiteren Instabili-
tdt des Unterlides.

¢ Entropium cicatriceum: Das Narbenentropi-
um ist haufig durch eine postinfektiose oder
posttraumatische Schrumpfung von Bindehaut
und Tarsus bedingt, z. B. Trachom (S.74), Ver-
brennung, Verdtzung. Auch toxisch-allergische

Ursachen (Pemphigus, Stevens-Johnson-Syn-

drom, Lyell-Syndrom) sind méglich.
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» Symptomatik und Diagnostik (vgl. auch Atio-
pathogenese). Das stindige Scheuern der Wim-
pern auf dem Augapfel (Trichiasis) stellt einen per-
manenten Fremdkorperreiz der Bindehaut dar, der
seinerseits einen Blepharospasmus, einen sog. Lid-
krampf (S.37), mit Verstirkung des Entropiums
bewirkt. Die chronisch gereizte Bindehaut ist gerd-
tet, das Auge trant. Lediglich das kongenitale En-
tropium verursacht meist keine Beschwerden.

» Therapie
¢ Entropium congenitum: Die Therapie (sofern
tiberhaupt nétig) besteht in einer dosierten,
sichelférmigen Ausschneidung der Haut und des
M. orbicularis, die ggf. durch evertierende Ndhte
unterstiitzt werden kann.
¢ Entropium senile: Das operative Vorgehen muss
auf die individuelle Situation abgestimmt sein.
Meist wird man mehrere Wirkprinzipien mit-
einander verbinden, z. B. eine horizontale Ver-
kiirzung des Lides mit Abschwdchung oder
Aktionsverlagerung der prdtarsalen Orbikularis-
fasern und eine vertikale Hautverkiirzung.
Entropium cicatriceum: Sie erfolgt wie beim

senilen Entropium operativ.

Ein Heftpflasterzug kann die Beschwerden bis
zum Zeitpunkt der Operation lindern.

Merke

» Prognose und Komplikationen

@

Ein angeborenes Entropium verursacht in der
Regel keine Beschwerden und bildet sich oft wah-
rend der ersten Lebensmonate zurtick.

Merke

¢ Entropium senile: Bei rechtzeitigem Eingriff ist
die Prognose gut, wobei Rezidive moglich sind.
Bleibt das senile Entropium {iber einen lingeren
Zeitraum unbehandelt, besteht die Gefahr von
Hornhautepithelaufbriichen (Erosio corneae) mit
Superinfektion bis zum Vollbild des Ulcus ser-
pens (S.97).

¢ Entropium cicatriceum: gute Prognose bei
rechtzeitigem Eingriff (d. h., bevor es zu Horn-
hautalterationen gekommen ist).

2.4.3 Ektropium

Mit Ektropium bezeichnet man das Abstehen der

Lidkante vom Augapfel. Die Auswartsdrehung

betrifft fast ausschlieRlich das Unterlid. Je nach

Ursache (s. auch Atiopathogenese) werden unter-

schieden:

e Ectropium congenitum (engl.: congenital
ectropion),

¢ Ectropium senile (engl.: senile ectropion),

e Ectropium paralyticum (engl.: paralytic ectropi-
on),

e Ectropium cicatriceum (Ektropium durch Nar-
benzug, Narbenektropium; engl.: cicatrical
ectropion).

» Epidemiologie. Am hdufigsten ist das senile
Ektropium, weniger hdufig sind paralytisches und
Narbenektropium. Das kongenitale Ektropium
kommt sehr selten und dann meist in Verbindung
mit anderen Fehlbildungen von Lid und Gesicht
(z.B. Franceschetti-Syndrom) vor.

» Atiopathogenese

¢ Ectropium congenitum: s. Epidemiologie.

¢ Ectropium senile: Ursache ist die altersbedingte
Erschlaffung der Ligg. canthi und des Tarsus. Ent-
sprechend der Schwerkraft kippt das Unterlid
nach aufRen (> Abb. 2.8).

¢ Ectropium paralyticum: Es ist die Folge einer
Fazialisparese und dem daraus resultierenden
Ausfall des M. orbicularis (fehlender Lidschluss).

¢ Ectropium cicatriceum: Das Narbenektropi-
um entsteht wie das Narbenentropium meist als
Folge einer Entziindung oder Verletzung.
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Abb. 2.8 Seniles Ektropium. Der Lidaufhdngeapparat
ist erschlafft, das Unterlid kippt nach auRen.



» Symptomatik und Diagnostik. Der fehlende
oder unvollstindige Lidschluss bedingt Austrock-
nungserscheinungen an der Hornhaut, die (bei
nicht rechtzeitiger Therapie) bis zum Ulcus e lag-
ophthalmo fiihren kénnen. Gleichzeitig verursacht
das nach auRen gekehrte Tranenpiinktchen eine
Abflussstorung der Trdanenfliissigkeit zur Nase, so
dass die Trdnen {iber die Wangen laufen. Das
Abwischen der Trdnen verstiarkt das Ektropium
(Wischektropium). Eine chronische Konjunktivitis
und Blepharitis sind die Folge.

» Therapie

¢ Ectropium congenitum: operativ.

¢ Ectropium senile: Operation: Es bewdhrt sich
eine Straffung des erschlafften Unterlides durch
Keilexzision des Tarsus mit anschlieSender hori-
zontaler Hautstraffung oder durch eine laterale
Ziigelplastik.

Ectropium paralyticum: Je nach Schweregrad
reichen Tranenersatzmittel, anatomischer Sei-
tenschutz der Brille oder ein Uhrglasverband

(» Abb. 2.9) aus, um die Hornhaut vor dem Aus-
trocknen zu schiitzen. In schweren oder irrever-
siblen Fdllen wird der Lagophthalmus mit einer
lateralen Tarsorrhaphie (Lidspaltenverkiirzung)
operativ behandelt.

Ectropium cicatriceum: Zur operativen Korrek-
tur der Lidfehlstellung ist oft ein plastisch chirur-
gisches Vorgehen notwendig, z. B. Z-Plastik.

» Prognose. Sie ist bei baldiger Behandlung gut.
(Manchmal miissen mehrere Operationen erfol-
gen.) Bei vorhandenen Narben ist die Operation
schwieriger.
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Abb. 2.9 Uhrglasverband bei Ectropium paralyticum.
Beim Lagophthalmus infolge einer Fazialisparese wird
durch einen Uhrglasverband eine feuchte Kammer ge-
schaffen, die die Hornhaut vor dem Austrocknen schiitzt.

2.4.4 Trichiasis (schleifende
Wimpern)

engl.: trichiasis

Unter Trichiasis versteht man die seltene post-
entziindliche oder posttraumatische Einwarts-
kehrung der Wimpern. Aufgrund der Fehlstellung
oder falschen Wachstumsrichtung der Zilien
scheuern diese auf der Binde- und Hornhaut und
erzeugen ein permanentes Fremdkorpergefiihl,
vermehrtes Trinen und eine chronische Binde-
hautreizung. Die Zilienwurzeln kdnnen mit der
Elektrolysenadel verédet werden. Erfolg verspre-
chend sind auch Kryoepilation sowie die chirurgi-
sche Entfernung des Wimpernbodens.

2.4.5 Blepharospasmus
(Lidkrampf)

engl.: blepharospasm

Definition:

Ein unwillkiirlicher Krampf des vom N. facialis
innervierten M. orbicularis oculi wird als Blepharo-
spasmus bezeichnet.

» Atiopathogenese. Bei Entziindungen und Rei-
zungen der vorderen Augenabschnitte kommt es
neben Lichtscheu und vermehrtem Trdnen auch
zum Lidkrampf (Abwehrtrias: Photophobie, Epi-
phora, Blepharospasmus). Kausal kénnen auch Er-
krankungen des extrapyramidalen Systems verant-
wortlich sein. Ebenso konnen Trigeminusneural-
gien oder psychogene Ursachen vorliegen.

» Symptomatik. Klinisch imponiert das Krank-
heitsbild durch krampfhaft verengte oder geschlos-
sene Lidspalten mit Tieferstand der Augenbrauen.

» Therapie. Die Therapie ist kausal. Leichte Fil-
le lassen sich mit Muskelrelaxanzien gut beherr-
schen. Bei schwerer Ausprégung kann eine Durch-
trennung der zum M. orbicularis ziehenden Fasern
des N. facialis notwendig werden. Auch wiederhol-
te lokale Injektionen von Botulinus-Toxin kdnnen
erfolgreich eingesetzt werden.

» Prognose. Falls es eine ursdchliche Behandlungs-
moglichkeit gibt, ist die Prognose gut. Der essen-
tielle Blepharospasmus ldsst sich nur schwer thera-
peutisch beeinflussen.
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2.5 Erkrankungen von Lidhaut
und Lidkante

2.5.1 Allergische Lidhaut-
entziindung (Kontaktekzem)

engl.: contact eczema

» Epidemiologie. Sehr hdufig sind hellhdutige Pa-
tienten und Patienten mit allergischer Diathese be-
troffen.

» Atiopathogenese. Das Kontaktekzem beruht auf
einer Antigen-Antikorper-Reaktion, wobei eine Un-
vertraglichkeit gegeniiber verschiedenen Noxen
besteht. Verantwortlich sind oft Kosmetika, Heft-
pflaster oder Augentropfen bzw. -salben, insbeson-
dere deren Konservierungsmittel (z.B. Benzalkoni-
umchlorid).

» Symptomatik. Zundchst bestehen Rotung,
Schwellung und pergamentdhnliche Filtelung der
Lidhaut mit erheblichem Juckreiz, gefolgt von
Schuppenbildung der indurierten Haut mit Span-
nungsgefiihl (» Abb. 2.10).

» Therapie. Die Behandlung zielt auf die Aus-
schaltung des auslésenden Agens (u. U. Allergietes-
tung). Meist fiihrt eine zeitlich begrenzte Anwen-
dung cortisonhaltiger Salben rasch zur Beschwer-
defreiheit.

» Prognose. gut, wenn die Ursache schnell gefun-
den wird.

i .

Abb.2.10 Allergische Lidhautentziindung. Ursache
der Lidhautentziindung sind haufig Konservierungs-
mittel, z. B. in Augentropfen. Sie flihren zur typischen
Rotung, Schwellung und pergamentdhnlichen Faltelung
der Lidhaut.

2.5.2 Lidodem

Lidschwellung infolge pathologischer Fliissigkeits-
ansammlung im Unterhautzellgewebe.

engl.: lidedema

» Epidemiologie.
Krankheitsbild.

Das Lidodem ist ein hdufiges

» Atiopathogenese. Die Lidhaut nimmt an infek-
tibsen und allergischen Prozessen besonders in-
tensiv teil. Aufgrund der relativ diinnen Lidhaut
und des lockeren Aufbaues des subkutanen Lidge-
webes kann leicht Wasser aufgenommen werden
und ein Lidédem entstehen.

» Symptomatik. Je nach Ursache (»Tab. 2.2)
kommt es zu einer unterschiedlich intensiven
Schwellung der Lider, die auch lageabhdngig (ge-
mdR der Schwerkraft) verschieden stark aus-
gepragt sein kann, z. B. morgens nach dem Aufste-
hen mehr als abends (» Abb. 2.11).

Ursachen und Differenzialdiagnose von ent-
ziindlichem und nicht entziindlichem Lidédem
sind in » Tab. 2.2 wiedergegeben.

» Therapie. Sie ist ursdchlich.

» Verlauf und Prognose. richten sich nach dem
Grundleiden.

Abb.2.11 Lidodem. Aufgrund der diinnen Oberhaut
und des fettarmen Unterhautgewebes sammelt sich in
den Lidern bei pathologischen Prozessen sehr schnell
Fliissigkeit an.



Tab. 2.2 Differenzialdiagnose des Lidodems.

Unterscheidungskriterium

Symptomatik

Magliche Ursachen

Entziindliches Lidodem

o Schwellung o Schwellung

® RGtung e blasse Haut

o Uberwdrmung e kiihle Haut

o schmerzhaft o schmerzlos

* meist einseitig * meist beidseitig

¢ Hordeolum (S.43) o Allgemeinerkrankung, z.B. von
o Lidabszess (S.41) o Herz

o Erysipel o Niere

e Ekzem o Schilddriise

® Begleitreaktion bei: o Allergie, z.B. Quincke-Odem

o NNH-Affektionen

o Orbitaphlegmone (S.306)
o Dakryoadenitis (S.60)

o Dakryozystitis (S.56)

Nicht entziindliches Lidodem

2.5.3 Blepharitis squamosa

Die relativ hdufige Erkrankung ist durch eine schup-
pende Entziindung der Lidrander gekennzeichnet.
Gewdhnlich sind die Lider beider Augen betroffen.

engl.: squamous blepharitis

» Atiopathogenese. Die Ursachen sind oft multi-
faktoriell. Konstitutionelle Beschaffenheit der Haut,
Seborrhd, Refraktionsanomalien, Hypersekretion
der Liddriisen und duf3ere Reize wie Staub, Rauch
und trockene Luft in klimatisierten Raumen tragen
sehr hdufig zur Entstehung der chronischen, hart-
ndckigen Entziindung bei.

» Symptomatik und Diagnostik. Die Lidrdnder
sind meist gering entziindlich verandert und ver-
dickt. Durch vermehrte Sekretion der Liddriisen
verkleben die Wimpern, und es bilden sich schup-
penformige Auflagerungen (> Abb. 2.12). Oft besteht
gleichzeitig eine chronische Bindehautentziindung.

» Therapie. Sie ist ursichlich (s. Atiopathogene-
se). Die Schuppen und Krusten lassen sich mit
warmem Olivendl aufweichen und anschlieSend
mit einem Wattetrdger leicht entfernen. In hartna-
ckigen Fillen empfiehlt sich das vorsichtige Aus-
driicken der Liddriisen und die Gabe lokaler Anti-
biotika in Salbenform. U. U. kdnnen auch cortison-
haltige Lokaltherapeutika notwendig werden.

» Prognose. gut, wenn auch der Verlauf oft recht
langwierig ist.

Abb. 2.12 Blepharitis squamosa. Die Lidrander sind
leicht gerétet und etwas verdickt, die Wimpern ver-
klebt; es bilden sich schuppenférmige Auflagerungen.

2.5.4 Herpes simplex der Lider

Akute, mit Haut- und Schleimhautbldschen ein-
hergehende, meist einseitige Erkrankung der
Lider.

engl.: herpes simplex of the lids

» Atiopathogenese. Infolge der Aktivierung (UV-
Strahlung) latent im Gewebe vorhandener Herpes-
simplex-Viren kommt es zur Infektion der Lidhaut.
Die Ausbreitung der Viren geschieht entlang der
sensiblen Nervenfasern vom Ganglion trigeminale
zur Hautoberfldche.
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Abb. 2.13 Herpes simplex der Lider. Die schmerzhaf-
ten, mit ser6ser Fliissigkeit geftllten Blaschen sind
gruppiert im Lidwinkel angeordnet.

» Symptomatik. Die typisch gruppiert angeord-
neten, schmerzhaften und mit serdser Flissigkeit
gefiillten Bldschen entstehen besonders an Uber-
géingen von Schleimhaut zu Haut (» Abb. 2.13). Spa-
ter bilden sich durch Eintrocknung Krusten. Es
kommt zur Abheilung ohne Narbenbildung. Die
Lokalisation ist meist unilateral.

» Therapie. Virostatika lokal und Meidung inten-
siver UV-Strahlung als Prophylaxe gegen wieder-
holtes Auftreten.

» Prognose. gut, allerdings hdufige Rezidive.

2.5.5 Zoster ophthalmicus

Gesichtsrose, die durch das Varizella-Zoster-
Virus hervorgerufen wird.

engl.: ophthalmic zoster, herpes zoster ophthalmi-
cus

» Epidemiologie. Meist sind resistenzschwache
Personen zwischen 40 und 60 Jahren mit kon-
sumierenden Grunderkrankungen betroffen.

» Atiopathogenese. Ursache ist das Varizella-Zos-
ter-Virus, Erstmanifestation sind Windpocken. Bei
einer Aktivierung oder Reinfektion kénnen die la-
tent im Organismus vorhandenen neurotropen Er-
reger dann zum Krankheitsbild des Zoster oph-
thalmicus fithren (» Abb. 2.14).

Abb. 2.14 Zoster ophthalmicus. Die Gesichtsrose wird
(als Zweitmanifestation) durch das neurotrope Varizella-
Zoster-Virus hervorgerufen. Nachdem die wasserklaren
Bldschen geplatzt sind, bilden sich braunliche Borken,
die spater abfallen. Von besonderer prognostischer
Bedeutung sind die Effloreszenzen bis zur Nasenspitze,
die eine Beteiligung des N. nasociliaris darstellen
(Hutchinson-Zeichen, mit der erhohten Gefahr der
okuldren Beteiligung).

» Symptomatik und Diagnostik. Die Inkubations-
zeit betrdgt 7-18 Tage. Dann treten im Ausbrei-
tungsgebiet des 1. Trigeminusastes (N. ophthalmi-
cus mit den Zweigen N. frontalis, lacrimalis und
nasociliaris) starke Schmerzen auf. Bevor die was-
serklaren Hautbldschen zu sehen sind, kdnnen
Hautrétung, Schwellung, Lichtscheu und Augentra-
nen als Prodromalerscheinungen vorhanden sein.
Die Blaschen platzen, und es bilden sich braunliche
Borken, die spdter abfallen. Depigmentierungen
und Narben kénnen zuriickbleiben. In 50-70% der
Fdlle ist zusdtzlich eine Blepharitis (S.39) vorhan-
den. Da meist abwehrgeschwéchte Personen be-
troffen sind, sollte beim Zoster ophthalmicus im-
mer auch nach einer méglichen Grunderkrankung
geforscht werden.



@

Im Anfangsstadium der Erkrankung immer die
Hautsensibilitdt im Bereich der Nasenspitze im
Seitenvergleich priifen! Wenn die Beriihrungs-
empfindlichkeit herabgesetzt ist, spricht dies fiir
eine Beteiligung des N. nasociliaris, bei der es zu
schweren intraokularen Entziindungen kommen
kann.

Merke

» Therapie. Virostatika lokal und systemisch (Aci-
clovir).

» Komplikationen. Wenn der N. nasociliaris be-
teiligt ist, kann es zu schweren intraokularen Ent-
ziindungen kommen.

» Prognose. Die Hauterscheinungen heilen nach
3-4 Wochen - u.U. mit Narbenbildung - ab. Oft
bestehen spdter noch neuralgiforme Schmerzen
und Hypasthesien.

2.5.6 Lidabszess

Abgrenzbare Eiteransammlung mit hochgradig
entziindlicher Schwellung und spaterer Fluktuation.

engl.: lid abscess

» Atiopathogenese. Infolge einer Infektion nach
Bagatelltraumen, Insektenstichen oder einer fort-
geleiteten Entziindung der Nasennebenhéhlen
kann es zur Ausbildung eines Ober- oder Unterlid-
abszesses kommen.

» Symptomatik. Aufgrund der extrem entziindli-
chen Schwellung ist ein aktives Offnen der Lider
oft unmoglich (» Abb. 2.15). Im Verlauf fluktuiert
der Abszessinhalt. Es kann zur spontanen Perfora-
tion mit Eiterentleerung kommen.

» Therapie. Im Anfangsstadium sind Antibiotika
per os oder i.v. und trockene Wdrme indiziert. Bei
beginnender Fluktuation kann eine Stichinzision
rasch fiir eine Entlastung sorgen.

» Prognose. meist gut.

Abb.2.15 Oberlidabszess. Die extreme entziindliche
Schwellung macht eine aktive Lidhebung unmaéglich.
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Manchmal kann als Folge des Lidabszesses eine
Orbitaphlegmone oder eine Sinus-cavernosus-
Thrombose entstehen (besonders bei Lokalisation
des Abszesses im inneren Lidwinkel!). Dies ist
dann eine lebensbedrohliche Komplikation.

Merke

2.5.7 Zeckenbefall (Ixodidae) der
Lider

engl.: tick-infested lids

Zecken beiRBen sich mitunter an den Lidern fest
(» Abb. 2.16). Sie gelten als Ubertriger der Borre-
liose und kénnen Enzephalitiden hervorrufen. Die
Therapie besteht in der mechanischen Entfernung
der Parasiten.

Abb.2.16 Zeckenbefall des Unterlids. Die festgebisse-
ne Zecke muss mechanisch entfernt werden.

1
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Abb. 2.17 Phtbhiriasis palpe-
brarum. a Unter schlechten

| hygienischen Bedingungen
konnen sich Filzlduse am
Wimpernboden festklam-

' mern. b SEM-Bild (=Scan-
' ning-Elektronen-Mikroskopie-
g Bild) mit einer Laus an der
Wimper mit Nisse.

Abb. 2.18 Demodex folliculorum. a Haarbalgmilben bilden eine Schuppenmanschette um die Wimpernbasis.
b gezupfte Wimper mit Milbe: Sofortnachweis unter dem Lichtmikroskop.

2.5.8 Phthiriasis palpebrarum

engl.: crab louse-infested lids

Hierunter versteht man den Befall des Wim-
pernbodens mit Filzldusen infolge schlechter hy-
gienischer Verhiltnisse. Die kleinen ovalen Nissen
hingen vornehmlich an den Zilien (> Abb. 2.17)
und verursachen eine Lidrandentziindung, die mit
ausgepragtem Juckreiz verbunden ist. Die mecha-
nische Entfernung mit der Zilienpinzette ist zwar
zeitraubend, aber effektiv. Das Bestreichen der Lid-
rdnder mit 2 %iger Quecksilberprdzipitatsalbe {iber
einen langeren Zeitraum fiihrt ebenfalls zum Er-
folg.

2.5.9 Demodex folliculorum

engl.: hair follicle mite

Demodex folliculorum ist eine Haarbalgmilbe
(» Abb. 2.18), die mit zunehmendem Alter fast je-
der Mensch hat. Zu Erkrankungen, wie chronischer
Lidrandentziindung oder trockenem Auge fiihrt
die Haarbalgmilbe jedoch nur in bestimmten Fal-
len. Betroffen sind in erster Linie Patienten, die be-
reits an einer seborrhoischen Dermatitis oder
einer Rosazea leiden.

Demodexmilben befallen die Haarfollikel der
Wimpern und bilden eine Schuppenmanschette
an der Zilienbasis. Sie kdnnen auch die Meibom-
Talgdriisen verstopfen, so dass die Lipidschicht des
Tranenfilms geschaddigt wird. Infolgedessen entste-
hen dann die Symptome eines trockenen Auges
wie Brennen, Rotung, Juckreiz und Sandkorngefiihl.



Therapeutisch hat sich neben einer regelmafi-
gen Lidrandmassage mit Teebaumdl 5 %, einem Au-
genlidschaum mit Teebaumal 0,02 % auch die loka-
le Anwendung von Antibiotika wie Erythromycin
oder Metronidazol 2 % bewdhrt.

2.6 Erkrankungen der
Liddriisen

2.6.1 Hordeolum (Gerstenkorn)

Das Hordeolum ist Ausdruck einer akuten bakte-
riellen Entzlindung einer Liddriise. Sind mehrere
Driisen gleichzeitig betroffen, so spricht man von
einer Hordeolosis.

engl.: hordeolum, sty

» Epidemiologie und Atiopathogenese. Erreger
des relativ hdufigen Hordeolums ist meist Staphy-
lococcus aureus. Beim Hordeolum externum sind
entweder die Zeis- oder die Moll-Driisen betrof-
fen. Das Hordeolum internum geht von der Mei-
bom-Driise aus. Gerstenkdrner treten ofter im Zu-
sammenhang mit Diabetes, Magen-Darm-Storun-
gen oder Acne vulgaris auf.

» Symptomatik und Diagnostik. Klinisch impo-
niert ein schmerzhaftes Knétchen mit zentralem Ei-
terpunkt. Das Hordeolum externum liegt entspre-
chend der Lokalisation der SchweiRdriisen am Lid-
rand (> Abb. 2.19). Das Hordeolum internum der
Talgdriise ist meist nur nach Ektropionieren sicht-
bar und zeigt gewohnlich eine heftigere Begleitre-
aktion in Form einer Konjunktivitis oder Chemosis
der Conjunctiva bulbi. Ebenso kénnen Pseudopto-
sis und Schwellung der praaurikuldren Lymphdrii-
sen vorkommen.

» Differenzialdiagnose. Chalazion (druckindolent!),
Tranendriisenentziindung (schmerzhafter, seltener).

» Therapie. Antibiotische Salben und die Anwen-
dung trockener Warme (Rotlichtbestrahlungen)
fiihren sehr bald zur Abheilung.

Abb.2.19 Hordeolum externum. Das schmerzhafte,

entziindliche Gerstenkorn wird meist durch den Befall
einer Liddriise mit Staphylococcus aureus hervorgeru-
fen.

» Verlauf und Prognose. Nach Durchbruch und
Entleerung des Eiters verschwinden die Beschwer-
den recht rasch. Die Prognose ist gut. Bei hdufigen
Rezidiven sollte ein internistisches Grundleiden
ausgeschlossen werden (s. Atiopathogenese).

2.6.2 Chalazion (Hagelkorn)

Derbe knotige Auftreibung innerhalb des Tarsus.

engl.: chalazion

» Epidemiologie und Atiopathogenese. Ursache
des relativ hdufigen Chalazions ist eine chronisch
granulomatdse Entziindung, die infolge eines Se-
kretstaues der Meibom-Driise entsteht.

» Symptomatik. Der derbe schmerzlose Knoten
entwickelt sich nur sehr langsam. AufSer einer kos-
metischen Beeintrdachtigung bestehen meist keine
Beschwerden (> Abb. 2.20).

» Differenzialdiagnose. Hordeolum (druckdolent!),
Talgdriisenkarzinom (S.48).

» Therapie. Meist ist eine operative Inzision nicht
zu umgehen.
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