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Visusverlust und Sehstorung

Allgemeines und akuter Visusverlust

B. P. Gloor, K. Landau?, E. Korach-Demant?

Einleitung

Visusverlust — darum dreht sich letzten Endes die
ganze Ophthalmologie, selbst wenn es anfanglich
nur um eine Liderkrankung, ein trockenes Auge,
einen Exophthalmus oder einen Strabismus geht
oder gegangen sein mag. Im folgenden kann es
sich aber nur darum handeln, Erkrankungen
hervorzuheben, bei welchen den Nichtophthal-
mologen wichtige Triagefunktionen zukommen.
Dabei wird versucht, zuerst einige Leitlinien zu
geben, um Visusverlust und Sehstorungen be-
stimmten Krankheitsbildern zuordnen zu kén-
nen. Die zu unternehmende Massnahme ist dann
sehr homogen: Sie heisst Zuweisung zur au-
gendrztlichen Untersuchung. Unterschiede er-
geben sich nur in bezug auf Dringlichkeit!

Wir beschrdnken uns in diesem ersten Teil der
Arbeit mit einer ausfithrlicheren Behandlung auf
vier wichtige Erkrankungen mit akutem Visus-
verlust, fiir welche sich in der letzten Zeit neue
Therapierichtlinien ergeben. Das sind der Ver-

Tabelle 1. Verlust des Sehvermaogens.

Plotzlicher Visusverlust («das Licht ging aus!»)

Einseitig:

schluss der Zentralarterie der Retina*, die ar-

teriellen Verschlusskrankheiten im Bereiche

des Sehnerven* und die Neuritis Nervi optici*.

Der spiter erscheinende, zweite Teil dieser

dem Visusverlust gewidmeten Aufsitze wird

sich mit langsam auftretenden Sehstérungen
befassen, so u.a. mit der Katarakt, dem Primé-
ren Offenwinkelglaukom, der altersabhéngigen

Makuladegeneration, der Netzhautablosung

und der chronischen Uveitis.

Fiir Leitlinien bietet sich eine einfache Eintei-

lung an (Tab. 1):

1. Die Sehstorung wird mit Beginn der Er-
krankung oder mindestens frith wahrge-
nommen - dazu gehoren vor allem Stérun-
gen, bei welchen die Makula und das papil-
lomakuldre Biindel (mit-) betroffen sind
oder bei welchen die binokulare Zusammen-
arbeit zusammenbricht.

2. Der Visusverlust wird spdt im Verlauf wahr-
genommen und beruht auf Krankheitszu-
stinden, welche vor allem das periphere

Verschluss der Zentralarterie der Retina (oder eines Zentralarterienastes)

einige Minuten bis Stunden dauernd: Bei vollstandiger Erholung: Amaurosis fugax

Verletzung des N. opticus
Beidseitig:
homonyme Hemianopsie

Sehrinde (Kollaps, zerebrale Durchblutungsstérung, massiver Blutverlust),

intermittierend: einige Sekunden («Black out») bei chronischer Stauungspapille (Hirndruck!)

postoperative hintere ischamische Optikusneuropathie nach Blutverlust und Hypotonie

Rascher Visusverlust
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Neuritis N. optici
Glaskorperblutung

Rezidiv einer Netzhautablésung

Apoplexie der Papille (Arteriitis temporalis?)

Akutes Glaukom (Schmerzen [Kopf, préakordial, Abdomen], rotes Auge, hartes Auge)

Allmahlicher Visusverlust, wenige Tage bis Wochen, Monate und Jahre
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Neuritis N. optici (Zentralskotom)

Thrombose der Vena centralis retinae, Venenastthrombose

Netzhautablésung («Mouches», «Rauch» dann «Vorhang»)

Katarakt (Blendung, Lesestorung, Myopisierung)

Erkrankungen der Makula (Lesestorung) erblich, altersbedingt, diabetisch
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Priméares Offenwinkelglaukom, Sekundarglaukome

«Functional visual loss» der 8- bis 16jahrigen Jugendlichen
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Tabelle 2. Sehstorungen.

Refraktionsstorungen («Brillenproblem»)

Kind sieht nicht mehr an Wandtafel, blinzelt

Kind beginnt einwarts zu schielen:

Erwachsene:

Eigentliche Sehstérungen
Sehstorung (nach Haufigkeit)

1. Stérungen des Lesevermaogens:

2. Metamorphopsien, verkrimmte Zeilen:
«lch erkenne Gesichter nicht mehr»:

3. Blendung:

4. Punkte, Miicken vor Auge:
5. Blitzen (Phosphane):

6. Gestortes DaAmmerungssehen:
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(Myopein = blinzeln): Kurzsichtigkeit
Weitsichtigkeit

Asthenopische Beschwerde (Bildschirm!)
Alterssichtigkeit

Schlechtes Sehen nachts (Autofahren)

Erkrankter Augenabschnitt

Presbyopie, Akkommodationslahmung, Katarakt,
Makulaerkrankung

Makula
Zentralskotom: Makula, Sehnerv, (Katarakt)

Brechende Medien: Hornhaut (Odem), Katarakt,
Retinitis pigmentosa, Zapfendystrophie

Uveitis; Hintere Glaskorperablésung, Netzhautablésung?
Traktion an Netzhaut; drohende Lochbildung

Myopie, Retinitis pigmentosa,
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«Nachtblindheit»:
7. «Lesebrille nicht mehr n6tig»:

8. Doppelsehen:

Vitamin-A-Mangel, Glaukom
Zunahme der Myopie in hoherem Alter: Katarakt

monokular: Katarakt;

binokular: Augenmuskellahmung

9. Schwankungen der Brechkraft
10. Farbsinnstérung:

11. Farbige Ringe um Lichter:
12. (Amblyopie)

Beginnender Diabetes
Sehnerv, Makula
Hornhautodem (Akutes Glaukom)

schlechtes Sehvermdgen ohne erkennbare anatomische

Ursache (meist unbemerkt)

Tabelle 3. Schmerz («imperativ»)
als Hilfe zur Diagnose.

Erosio corneae (Keratokonjunktivitis: viral,
UV-Licht)

Keratitis, Hornhaut-Ulkus, Skleritis
akuter Glaukomanfall
Iritis und Iridozyklitis
Endophthalmitis
Orbitalphlegmone
Bewegungsschmerz bei Retrobulbarneuritis
Bulbusschmerz bei Grippe
Hordeolum
Was tut nicht weh?
Linse, Netzhaut, Aderhaut

oder intermediire Gesichtsfeld zerstoren
oder welche begannen, bevor der Patient
sich mitteilen konnte.

Das Aufnehmen einer genauen Anamnese ist
fiir die Nichtophthalmologen das A und O und
ersetzt die Instrumente der Spezialisten. Die
am héufigsten geklagte Sehstorung ist «Ver-

schwommensehen», sie ist aber auch die am
wenigsten spezifische. Mit genauerem Nach-
fragen erhilt man aber Beschreibungen, wel-
che Eingrenzungen auf einzelne oder wenige
Krankheitsbilder erlauben (Tab. 2).

Geklagte Schmerzen — auch fehlende — und
Missempfindungen bieten zusétzliche diagno-
stische Hilfen (Tab. 3), dies vor allem beim aku-
ten Winkelblockglaukom mit massiven fronta-
len Kopfschmerzen auf der Seite des betroffe-
nen Auges, oder bei retrobulbdrem Bewe-
gungsschmerz zu Beginn der Neuritis N. optici.
Neben der Anamneseerhebung stehen dem
Nichtaugenarzt fiinf wichtigste Methoden, um
einen Visusverlust festzustellen und je nach-
dem auch zu quantifizieren, zur Verfiigung: Die
Visuspriifung, eine grobe Untersuchung des
Gesichtsfeldes, die Suche nach einem Affe-
renzdefizit mit dem <Swinging-Flashlight-
Test>, die Suche nach einem Strabismus und
die Untersuchung auf Doppelbilder (siehe Ka-
sten). Das Ophthalmoskop erlaubt dann auch
dem Nichtophthalmologen nicht selten die Lo-
kalisation der Sehstérung. Bewusst bringen wir
in diesem Aufsatz aber keine ophthalmoskopi-
schen Bilder, denn fiir das, was der Nichtopht-
halmologe in unseren Breitengraden erkennen
muss, sind sie nicht essentiell.
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Priifung der Sehschérfe: Dafiir braucht der
Nichtfacharzt, um den Fernvisus zu priifen,
eine Sehzeichentafel, gut beleuchtet, nicht
im Gegenlicht stehend(!) in 5 m oder 6 m auf-
zustellen (Priifdistanz steht unten an der
Tafel), wenn er nicht draussen im Felde
«Fingerzédhlen» in 60 m (Visus = 1,0), 40 m
(Visus = 0,66) usw. priifen will. Fiir die Prii-
fung des Nahvisus bedient man sich der Le-
setafel nach Birkhduser. Im weiteren
braucht man eine Lochblende oder noch
besser ein stenopéisches Sieb.

Praktisch erfolgt die Priifung fiir Ferne und
Néhe jedes Auges einzeln, rechts, dann
links, ohne und dann mit der Fernbrille re-
spektive Nahbrille und wenn ein Fernvisus
von weniger als 0,6 erreicht wird, mit zu-
sitzlicher Lochblende oder stenopdischem
Sieb. Ergibt die Lochblende einen deutlichen
Anstieg, so ist der unvollstindige Visus auf
eine optische Aberration zuriickzufiihren.
Vor allem bei Kindern muss man das nicht
gepriifte Auge sicher zuschliessen (schwarzes
Tuch!).

Betrédgt die Sehschérfe weniger als 0,1 (gross-
te Sehzeichen auf der Tafel) priift man «Fin-
gerzdhlen» in 3 m (Visus = 0,05), 1 m (Visus
= 0,016). Man halt 2 bis 4 Finger auf ohne
den Daumen (Kritisches Detail sind die Fin-
gerbreite und der Zwischenraum zwischen
den Fingern!). Weitere niedrigere Stufen
sind «<Handbewegungen», «Lichtprojektion»:
Patient muss angeben, woher das Licht
kommt und schliesslich Lichtempfindung ja
oder nein.

Priifung des Gesichtsfeldes: Einfachste
«Bedside»-Priifung auf homonyme Hemi-
anopsie: Sie sitzen frontal dem Patienten ge-
geniiber, fordern ihn auf, sie anzusehen, hal-
ten beide Hdnde auf und fragen, wie viele
Hénde sehen Sie: «Zwei» = keine grobe ho-
monyme Hemianopsie. «Eine»; machen Sie
mit einer Hand die Faust, die andere haben
Sie offen mit gestreckten Fingern: Fragen
Sie: «Sehen Sie eine Faust oder eine offene
Hand?», je nach Antwort haben Sie eine ho-
monyme Hemianopsie nach links oder nach
rechts vor sich. Dem bitemporal Hemiano-
pen fehlt nur die temporale Sichel! Auf bi-
temporale Hemianopsie muss monokular,
d.h. beide Augen miissen separat gepriift
werden!

Priifung der Pupillenreaktionen mit dem
Swinging-Flashlight-Test: Die vom einen
zum andern Auge hin- und herpendelnde
Untersuchung der Pupillenreaktionen mit
dem «Swinging-Flashlight-Test» erlaubt,
feine bis grobste Unterschiede zwischen der
Reizleitung der beiden Nervi optici und
damit ein relatives Afferenzdefizit der einen
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oder anderen Seite festzustellen. Der Patient
soll geradeaus blicken. Man beleuchtet mit
einer (kréftigen) Taschenlampe von unten
zuerst das rechte Auge wihrend etwa drei
Sekunden, beobachtet die Pupillenreaktion,
schwingt die Taschenlampe rasch zum lin-
ken Auge und beobachtet, ob sich die Pupille
am linken Auge verengt, gleich bleibt oder
erweitert. Eine Erweiterung der linken Pu-
pille deutet auf Afferenzdefizit am linken
Auge. Mit Zuriickschwingen bzw. wiederhol-
tem Hin- und Herschwingen erhértet man die
Diagnose: Wenn ein Auge auf die Beleuch-
tung konsistent mit einer Mydriase reagiert,
so beweist dies ein Afferenzdefizit, sei es
durch eine Lidsion der zentralen Netzhaut
oder des Sehnerven. Die Pupillen beleuchtet
man relativ lange, vom einen zum anderen
Auge schwingt man rasch!

Priifung auf Strabismus: Hornhautlichtre-
flex und Abdecken: Symmetrische Horn-
hautlichtreflexe zeigen Geradstand der
Augen an, asymmetrische weisen auf Stra-
bismus. Mit dem Abdecktest, Abdecken des
nichtschielenden Auges, sucht man nach der
Einstellbewegung des schielenden Auges:
Von aussen zur Mitte: Strabismus divergens,
von innen zur Mitte: Strabismus konvergens.

Wichtig ist ferner die genaue Beobachtung, wie
sich ein Patient ins Untersuchungszimmmer
begibt — kann er frei durch den Raum gehen?
Stosst er an? Greift er die zum Gruss gebotene
Hand sofort? Wie hélt er den Kopf? (Augen-
muskelparese: Kopfhaltung in Richtung, in die
der gelahmte Muskel ziehen sollte [die Ohren
zeigen, ob der Kopf abgedreht ist!]l; homonyme
Hemianopsie: in Richtung der ausgefallenen
Seite).

Differentialdiagnose
des plotzlichen und raschen
Visusverlustes

Es sind vor allem die rasch eintretenden, alar-
mierenden Visusverluste, mit welchen auch der
Nichtopthalmologe konfrontiert wird. Je dlter
ein Patient, umso eher stehen arterielle Ver-
schlusskrankheiten im Vordergrund. Der
plotzliche einseitige Visusverlust — der Pa-
tient beschreibt: «Das Licht ist ausgegangen» —
beruht fast immer auf einem Zentralarterien-
verschluss. Nicht selten bemerkt der Patient
am Morgen beim Erwachen, dass er mit einem
Auge nicht mehr sieht. Dann hat der Verschluss
unter Umstdnden schon so lange gedauert, dass
auch ophthalmoskopisch das klassische Bild
vorliegt. Wenn Bezirke im Gesichtsfeld erhalten
bzw. eine obere oder untere Hélfte ausgefallen
sind, so spricht dies fiir einen Zentralarte-
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Abbildung 1.

Gefassversorgung von Retina
und Papille: Kritische Stellen flr
das Auftreten arterieller

Verschlusskrankheiten am Auge:

1a.

Erste kritische Stelle:

Abgang der Arteria centralis re-
tinae, meist kurz nach Abgang
der Arteria ophthalmica aus der
A. carotis interna: Emboli finden
relativ

haufig den Weg in die Arteria
centralis retinae (4), welche

2-3 cm hinter dem Auge in den
Sehnerv eintritt und nach

vorne zieht.

Zweite kritische Stelle:

Die Ziliararterien (3) sind keine
Pradilektionsstellen fiir Emboli,
hingegen flr hypertonisch/
arteriosklerotische oder arteriiti-
sche Verschlusskrankheiten im
Bereiche der Papilla nervi optici
(2). Diese fiihren zur Anterioren
ischamischen Optikusneuropa-
thie (AION).

1b.

Hintere ischamische Optikus-
atrophie. Die Ziliararterien (1)
geben auch die ernahrenden
Gefasse des Nervus opticus
ab. Diese penetrieren die Hiil-
len des N. opticus, bilden ein
Gefassnetz in der Arachnoidea
und geben rechtwinklig
ernahrende Gefasse fiir die
Nervenfaserblindel ab. Das-
selbe geschieht aus der Arteria
centralis retinae. Hier liegt die
dritte kritische Stelle (2)

in Form einer eigentlichen
Wasserscheidensituation vor
(markiert). Bei Blutdruckabfall
und/oder schwerem Blutver-
lust bei langdauernden Opera-
tionen kommt es zur Infarzie-
rung in diesem Bereich des
Sehnerven.

rienastverschluss. Erholt sich das Sehvermdogen
nach einiger Zeit, und kehrt die Storung in kiir-
zerer Zeit nicht wieder zurtick, liegt eine Am-
aurosis fugax vor. Bei der arteriellen Ver-
schlusskrankheit im Bereiche der Papille, der
Anterioren ischimischen Optikusneuropa-
thie (AION), zieht sich die Sehverschlechterung
meist {iber Stunden bis Tage hin. Pathogene-
tisch unterscheiden sich die beiden Erkran-

kungen: Dem Zentralarterienverschluss liegt
eine Embolie zugrunde, wobei beim frithen Ab-
gang der Arteria centralis retinae aus der Ar-
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teria ophthalmica die Emboli aus der Karotis-
bifurkation oder dem Herzen in diese kanali-
siert werden (Abb. 1a). Bei der AION kommt es
zur Minderdurchblutung der kurzen Ziliararte-
rien, welche einen ganzen Kranz von Gefdssen
um die Papille bilden (Abb. 1a). Die Verschliisse
sind in etwa %; der Fille hypertonisch-arterio-
sklerotisch, in etwa %; der Falle entziindlich be-
dingt (Riesenzellarteriitis s.u.).

Die Sehverschlechterung bei entziindlicher Er-
krankung des Sehnerven kann sich von gering-
gradigen Storungen («die Welt ist grau») mit
leichtem Visusabfall iiber ein dichtes Zentral-
skotom bis zur vollstindigen Erblindung ent-
wickeln. Der Sehverlust erfolgt meist iiber we-
nige Tage, die nachfolgende partielle oder voll-
stindige Erholung der Sehfunktion zieht sich
iiber Wochen hin. Die Neuritis nervi optici ist
eine Erkrankung der 10- bis 45jdhrigen und in
mehr als 90% kombiniert mit passagéiren pe-
riokuldren Schmerzen, vor allem bei Bulbusbe-
wegungen. Alle drei Erkrankungen, der Zen-
tralarterienverschluss, die Anteriore isché-
mische Optikusneuropathie (AION) und die
Neuritis N. optici verursachen ein Afferenzde-
fizit der Pupillenreaktion und ergeben einen
pathologischen Swinging-Flashlight-Test (s.
Kasten) bzw. ein positives Marcus-Gunn-Pupil-
lenphdnomen.

Die Sehverschlechterung beim akuten Glau-
kom beruht anfinglich auf dem druckbeding-
ten Hornhautodem mit regenbogenfarbigen
Ringen um Lichtquellen, dann bald auch auf
der druckbedingten Durchblutungsstorung der
Papille. Wegleitend fiir die Diagnose sind dann
aber ausgesprochene Schmerzen im Auge,
Kopfschmerzen im Stirnbereich, Allgemein-
symptome mit Erbrechen, evtl. sogar prikor-
dialen oder abdominalen Schmerzen, und der
Blick aufs Auge, welches eine blaurote Konge-
stion der Bindehaut, ein Hornhautédem und
eine mittelweite, entrundete lichtstarre Pupille
zeigt. Der Bulbus ist im Vergleich zum Partner-
auge wesentlich hérter.

Einzelne Krankheitsbilder

Zentralarterienverschluss

Weil beim Zentralarterienverschluss die supers-
elektive Katheter-Fibrinolyse der Arteria oph-
thalmica von Ophthalmologen in Zusammenar-
beit mit Internisten und Neuroradiologen stets
erwogen werden muss [1-3], sollte der
Nichtophthalmologe heute schon nur aufgrund
eines Telephonanrufes bei entsprechender
Anamnese den Patienten sofort und mit vorhe-
riger Benachrichtigung in eine Augenklinik
iiberweisen, falls an diesem Spital diese Be-
handlungsmodalitit etabliert ist. Dies ist zur Zeit
an folgenden Augenkliniken in der Schweiz der
Fall: Universitdtskliniken Bern, Genfund Ziirich.
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*fir die Behandlung dieser
Erkrankungen kdonnen
hausinterne Richtlinien
und Aufklarungsblatter
bei Frau PD. Dr. K. Landau
angefordert werden.

Bei entsprechenden internistischen Vorausset-
zungen* und wenn der Patient nach entspre-
chender Aufkldrung* damit einverstanden ist,
kann eine Fibrinolyse bis 12 Stunden nach den
ersten Symptomen eines gesicherten Zen-
tralarterienverschlusses durchgefiihrt werden.
Ausschlusskriterien sind: Verdacht auf vaskuli-
tische Atiologie (Arteriitis temporalis, Wegener
0.4.), schlechter Allgemeinzustand, Status nach
Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, Endokardi-
tis lenta, Vorhofflimmern, Aneurysma der
Herzwand, hdmorrhagische Diathese, Leber-
zirrhose, unkontrollierte Hypertonie, Antikoa-
gulation.

Es hat keinen Sinn, dass der Nichtaugenarzt
versucht, die Diagnose ophthalmoskopisch er-
hérten zu wollen. Bis es zur Entwicklung eines
Odems mit Weissverfirbung der Netzhaut und
zentralem kirschrotem Fleck in der Makula
kommt, vergehen vier bis sechs Stunden und
damit viel zu viel Zeit verloren. Vorher zeigt ein
Afferenzdefizit der Pupillenreaktion an, dass
eine schwere Leitungsstorung vorliegt.

Bis der Patient in der Augenklinik ankommt,
haben sich dann auch meistens die klassischen
Netzhautverdnderungen eingestellt. Die Em-
boli kénnen ophthalmoskopisch sichtbar sein.
Sich rasch in die Peripherie verteilende Emboli
sind das Substrat der Amaurosis fugax, welche
als Aquivalent einer TIA aufzufassen sind.

Der Zentralarterienverschluss fiihrt in iiber-
wiegender Mehrheit der Félle zu Sehverlust mit
Visus weit unter 0,1 [3]. Es gibt aber giinstige
Spontanverldufe, was nach einer kontrollierten
randomisierten Studie ruft, um die Wirksam-
keit der Katheter-Fibrinolyse zu untersuchen.
Zur Zeit ist eine solche multizentrische Studie
konkret in Planung, an der sich an die Dutzend
Kliniken aus Deutschland, Osterreich und der
Schweiz beteiligen werden. Gréssere retro-
spektive Untersuchungsreihen deuten darauf
hin, dass die Fibrinolyse bessere Resultate lie-
fert als frithere Therapien, z.B. Senkung des in-
traokularen Druckes mit Eréffnung der Vor-
derkammer, dann Acetazolamid (Diamox®) und
Therapie mit einem 0,/CO»-Gemisch [1, 2, 31.
Ursachen des Zentralarterien- und des Zen-
tralarterienastverschlusses sind fast immer
Embolien (Abb. 1a). Emboliequelle ist in erster
Linie die Arteria carotis, dann auch das Herz.
Entschliesst man sich zur Katheter-Fibrinolyse,
nimmt man die meist ohnehin féllige Karotis-
angiographie vorweg. Der Patient mit Zen-
tralarterienverschluss braucht dann immer
auch internistische und allenfalls kardiologi-
sche Betreuung.

Anteriore ischamische
Optikusneuropathie (AION)

Verlauf, Alter, ophthalmoskopisches Bild lassen
die AION vom Zentralarterienverschluss, von
der Stauungspapille und der Papillitis i.d.R. gut
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differenzieren. Zwar ist die hypertonisch-arte-
riosklerotisch bedingte AION bis heute keiner
Behandlung zugénglich, weil aber in etwa %
der Félle einer AION eine Riesenzellarteriitis,
selten eine Panarteriitis nodosa, noch seltener
sogar eine Lues oder eine andersartige Vasku-
litis zugrunde liegen, verlangt die AION eine
notfallméssige Abkldrung und bei Vorliegen
einer Riesenzellarteriitis oder Panarteriitis die
sofortige hochdosierte Kortikosteroidthera-
pie (Behandlungsschema s. Kasten) Dabei wird
man flir das befallene Auge kaum eine Visus-
verbesserung erreichen, vielmehr geht es um
die Vermeidung der Erkrankung des zweiten
Auges [4]. Fiir die Diagnose wegleitend sind All-
gemeinsymptome mit Miidigkeit, Kopfschmer-
zen, Schmerzen beim Kdmmen und/oder beim
Kauen, palpable schmerzhafte Temporalarte-
rien, vorausgegangene Polymyalgia rheuma-
tica sowie die klassischen Laborparameter: er-
hohte Blutsenkungsreaktion, erhohtes CRP und
héufig eine Thrombozytose.

Immer sollte auch eine histopathologische Ve-
rifizierung mittels Arterienbiopsie (nach durch-
gefiihrter Dopplersonographie der Kopfarte-
rien, um nicht u.U. die letzte Anastomose zwi-
schen A. carotis externa und Circulus willisii zu
ligieren!) durchgefiihrt werden [5]. Bei klini-
schem Verdacht muss die Kortikosteroidthera-
pie bereits vor der Biopsie einsetzen.

Therapie der Anterioren ischimischen
Optikusneuropathie (AION) bei Riesenzell-
arteriitis

4 x 250 mg Methylprednisolon i.v. als Kurz-
infusion in 24 h fiir 1 bis 3 Tage;
anschliessend Prednison p.o. 1,5-2 mg/kg
Kérpergewicht wihrend mindestens 2 Wo-
chen;

langsame Reduktion geméss klinischem Ver-
lauf (Allgemeinsymptome, BSR) um 10% der
Dosis alle 1-2 Wochen;

Gesamtdauer der Therapie 1-2 Jahre (klini-
scher Verlauf massgebend); haufig ist eine
Erhaltungsdosis von 15-30 mg/d iiber viele
Monate notig.

Posteriore ischamische Optikus-
neuropathie (PION) nach langdauernden
Operationen mit Blutverlust und/oder
Hypotonie

Nach langdauernder Operation erwacht der Pa-
tient aus der Narkose und sagt zur Schwester:
«Nehmen Sie mir bitte den Augenverband ab»,
oder «Helfen Sie mir, die Augenlider zu 6ffnen,
ich sehe nichts». Aber die Augen sind offen und
der Patient sieht nichts, die Pupillenreaktionen
sind erloschen und der Augenfundus zeigt vor-
erst keine Verdnderungen. Zuerst 1950 von
Hollenhorst und Wagener nach langdauernden
neurochirurgischen Operationen am Patienten
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in sitzender Stellung beschrieben [6], wobei ein
Druck des Lagerungskissens auf die Augen ver-
antwortlich gemacht wurde, kann diese Er-
blindung nach langdauernden Operationen jeg-
licher Art vollig unabhédngig vom Druck auf die
Augen vorkommen [6, 7, 8]. Grosse Blutverlu-
ste mit akuter Andmie und/oder lang abge-
senkter Blutdruck fithren dabei zu ausgedehn-
ter Nekrose im N. opticus in einem «Wasser-
scheidengebiet» (Abb. 1b) [8]. In der Augenkli-
nik Ziirich wurden in letzter Zeit zwei so gela-
gerte Félle beobachtet. Nicht immer besteht
vollige Erblindung, nicht immer ist der Befall
beidseitig. Nur Wissen um das Krankheitsbild
und entsprechende Wachsamkeit des Chirur-
gen und Anésthesisten kénnen den Patienten
vor der Erblindung und die Arzte vor Halft-
pflichtanspriichen bewahren.

Neuritis nervi optici (Neuroretinitis,
Papillitis, Retrobulbarneuritis)
Sehverschlechterung iiber einige Tage, meist
einseitig, zunehmendes Zentralskotom, Farb-
sinnstorungen und der oben erwéhnte
Schmerz und das Pradilektionsalter sowie das
relative Afferenzdefizit der Pupillenreaktion im
Swinging-Flashlight-Test(!) lassen die Diagnose
bereits als sehr wahrscheinlich erkennen. Der
ophthalmoskopische Befund kann die Diagnose
untermauern, wenn eine unscharf begrenzte,
gerotete Papille vorliegt. Lauft die Neuritis rein
retrobulbér ab, so sieht die Papille normal aus,
und es vergehen etwa sechs Wochen, bis man
eine allfillige temporale Abblassung erkennen
kann. Hier ist nicht Raum, um die weitrei-
chende Differentialdiagnose der Neuritis nervi
optici abzuhandeln [vgl. dazu 9]. Nach einmal
gestellter Verdachtsdiagnose ist das eine spe-
zialdrztliche Aufgabe. Hier sollen uns nur die
moglichen Zusammenhénge mit der multiplen
Sklerose und entsprechende Konsequenzen be-
schéftigen. Untermauert wird die Diagnose mit
der Suche nach Verzogerung der Nervenleitung
mittels Ableitung der visuell evozierten Poten-
tiale (VEP), der Liquoruntersuchung, dabei im
Zusammenhang mit der Suche nach multipler
Sklerose die Frage nach Vorliegen oligoklona-
ler IgG-Banden und die Magnetresonanzunter-
suchung des Gehirns und die neuroophthalmo-
logische und neurologische Untersuchung
(supra- und infranukledre Augenbewegungs-
storungen?, erworbener Nystagmus?). Sind bei
einer monosymptomatischen Neuritis nervi op-
tici im MRI typische Lasionen im Marklager des
Gehirns nachweisbar, kommt es bei 51% der
Patienten nach 5 Jahren zum Ausbruch einer
MS, wihrend bei Patienten mit unauffalligem
MRI die MS in der gleichen Zeitperiode nur in
16% eintritt [10, 11].

Aufgrund der multizentrischen plazebokontrol-
lierten 5-Jahres-Studie [10, 11], mit der Frage,
ob und welche Kortikosteroidtherapie bei einer
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Neuritis nervi optici verabreicht werden soll,
ergab sich, dass, abgesehen von einer schnel-
leren Erholungszeit und einem nur vortiiberge-
hend giinstigeren Einfluss auf das Auftreten
neuer MS-Episoden, kein Unterschied zwi-
schen Methylprednisolon i.v. Therapie und Pla-
zebo besteht [12]. Diesen Schutzschild fir zwei
Jahre bewerten aber einige amerikanische
Neuro-Ophthalmologen als durchaus positiven
Effekt (P. J. Savino, miindliche Mitteilung). Dar-
aus ergibt sich heute in der Augenklinik Ziirich
fiir Patienten im Alter von 18-46 Jahren, wel-
che innerhalb acht Tage nach Anfang der Seh-
storung gesehen werden, in bezug auf eine Me-
thylprednisolontherapie folgendes Vorgehen*:
Am betroffenen Auge muss ein relatives Affe-
renzdefizit der Pupillenreaktion nachweisbar
sein und ein Visusabfall und Gesichtsfeldausfall
bestehen. In einem Aufkldrungsgesprach soll
die Indikation zur MRI-Untersuchung, von
deren Ergebnis die Indikation zur evtl. sta-
tionédren i.v. Steroidtherapie abhéngt, bespro-
chen werden. Das Nichtbehandeln ist eine
echte Alternative, unabhingig vom Ausmass
der Sehfunktionsstérung.
Falls der Patient/die Patientin einverstanden
ist, soll sobald wie mdglich ein MRI des Gehirns
mit Frage nach MS-Manifestationen durchge-
fiihrt werden, damit die evtl. Therapie inner-
halb der ersten 8 Tage nach Beginn der Seh-
storung begonnen werden kann. Falls im MRI
mehrere, fiir eine MS typische Plaques nach-
weisbar sind, sollte — wenn keine Kontraindi-
kationen gegen Steroide vorliegen und der Pa-
tient/die Patientin {iber den Sinn der Therapie
orientiert und einverstanden ist — wie folgt be-
handelt werden:
1. bis 3. Tag: 250 mg Methylprednisolon
(Solu-Medrol®) alle
6 Stunden als Kurzinfusion
(stationdr)
1 mg/kg Prednison p.o.
(ab- oder aufgerundet auf
die néchsten 10 mg,
ambulant)
15. Tag 20 mg Prednison p.o.
16. und 18. Tag: 10 mg Prednison p.o.
(jeweils als Einzeldosis
morgens)

4. bis 14. Tag:

Eine orale Prednisontherapie allein ist aus
ophthalmologischer Sicht kontraindiziert, da
damit keine Besserung der Sehfunktion er-
reicht wird und die Frequenz neuer Schiibe von
Neuritis hoher liegt als ohne Therapie oder mit
intravenoser Therapie.

Beim Einsatz von Methylprednisolon geht es
auch darum, eine (temporare) Hilflosigkeit des
Patienten zu vermeiden. Deswegen wird man
im weiteren bei schwerem einseitigem Visus-
verlust, grossem Zentralskotom, ferner bei



PRAXIS

Quintessenz

e Visusverlust und Sehstorungen sind diejenigen Symptome, welchen fast
alle Augenkrankheiten zugrunde liegen konnen. Soll Visusverlust diagno-
stisch weiterfiihren, muss er auch festgestellt werden konnen.

e Die hiufig geklagte Sehstérung, ndmlich Verschwommensehen, ist unspe-
zifisch. Subjektiv empfundene Sehstorungen lassen sich aber oft durch ge-
naues Befragen weiter spezifizieren, so dass auf eine kleine Auswahl zu-

grunde liegender Erkrankungen geschlossen werden kann. Zugleich vorlie-
gende Schmerzen, auch deren Ausbleiben, geben zusétzliche Hinweise. Er-

krankungen der Linse, der Netzhaut und der Aderhaut verursachen keine
Schmerzen.

e Die akut auftretende Sehstérung, vor allem der schwere Visusverlust ver-

langen immer die notfallméssige fachérztliche Untersuchung, Verdacht auf

einen Zentralarterienverschluss aber erfordert die direkte notfallméssige
Einweisung in eine Augenklinik, welche fiir eine Katheter-Fibrinolyse der
Arteria ophthalmica ohne Verzégerung auf eine Neuroradiologische Klinik
zuriickgreifen kann.

e Fiir die Behandlung des Zentralarterienverschlusses steht bis 12 h nach
dem Ereignis die intraarterielle Fibrinolyse zur Zeit in den Augenkliniken

von Bern, Genf und Ziirich, zur Verfiigung. Die AION bei Riesenzellarteriitis

verlangt eine sofortige i.v. Methylprednisolontherapie, und in der Behand-
lung der mit der Multiplen Sklerose in Zusammenhang stehenden Neuritis
Nervi optici haben sich in den letzten Jahren klare Behandlungsrichtlinien
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beidseitigem Befall bzw. fritherer Neuritis am
anderen Auge mit unvollstdndiger Erholung die
hochdosierte intravenose Therapie mit Methyl-
prednisolon laut obigem Schema vorgeschla-

gen.

Die Frage der MS-Prophylaxe bzw. Frithbe-
handlung mit rekombinantem Beta-Interferon
ist mit den Neurologen zu erdrtern [13, 14].

ergeben. Richtlinien und Merkblétter werden von der Augenklinik Ziirich

zur Verfiigung gestellt.
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