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6 Orbitale Komplikationen

S. GraR, H.-|. Welkoborsky

6.1 Einfiihrung

Als orbitale Komplikation wird eine Erkrankung oder ein Krank-
heitssymptom bezeichnet, das von auf3en auf die Binnenstruktu-
ren der Orbita iibergreift. Orbitale Komplikationen kénnen trau-
matische (Frakturen, Blutungen), entziindliche (akute Sinusitis,
Dakyroadenitis), allergische oder autoimmunologische (endokri-
ne Orbitopathie) Ursachen haben.

6.2 Intraorbitale Blutungen
6.2.1 latrogene Einblutungen

Im Rahmen von Nasennebenhéhlenoperationen kann es zu intra-
operativen bzw. zu postoperativen Blutungen in die Orbita kom-
men. Es kann so ein orbitales Kompartmentsyndrom resultieren,
das im schlimmsten Fall mit dem Verlust der Sehfahigkeit einher-
geht (Kap. 2). Eine umgehende Therapie dieser Komplikation ist
stets indiziert.

Laut Literatur treten orbitale Komplikationen nach Eingriffen
an den Nasennebenhgéhlen in 0,07 % der Fdlle auf [47], [58]. Die
Verwendung bildgefiihrter Navigationssysteme scheint das Risiko
fiir Komplikationen zu senken [19].

Pathogenese
Intrakonale und retrobulbdre Einblutungen

Zu intrakonalen bzw. retrobulbdren Einblutungen kommt es
meist durch die Verletzung der A. ethmoidalis anterior, seltener
durch Verletzung der A. ethmoidalis posterior. Aufgrund der La-
gebeziehung der A. ethmoidalis anterior zu den Siebbeinzellen
bei endonasalen NNH-Operationen ist sie besonders gefihrdet
[37], [45]. Eine Verletzung der Arterie fiihrt zu ihrer Retraktion in
die Orbita mit nachfolgender akuter intraorbitaler Einblutung.
Diese Drucksteigerung fiihrt zu einem Orbita-Kompartmentsyn-
drom mit der Gefahr der konsekutiven Erblindung durch Ischd-
mie des N. opticus (Kap. 2.4) [41].

Peribulbdre Einblutungen

Peribulbdre Einblutungen sind meist in einer Verletzung der Perior-
bita im vorderen Abschnitt der Orbita begriindet. Diese Form der
Komplikation ist weniger schwerwiegend als die intrakonale bzw.
retrobulbdre Einblutung. Die Verdrangung des Bulbus fiihrt aller-
dings zu einer sekundaren Druckerhéhung, die in schweren Fallen
mit Zug bzw. Druck auf den N. opticus einhergeht. Klinisch kommt
es dann zu einem Exophthalmus und zu einer Visusminderung.

Therapie

Die Therapie richtet sich nach der Lokalisation der Einblutung.
Bei peribulbadren leichteren Blutungen ohne Stérung der Bulbus-
motilitdit und ohne Visusverlust kénnen konservative Malinah-
men (Kithlung) ausreichend sein. Bei peribulbdren Blutungen, die
zu einem Exophthalmus, Bulbusverdrangung, oder gar zu einem
Visusverlust fiihren, ist die umgehende endonasale Orbitadekom-

pression die Therapie der Wahl. Eine gezielte Blutstillung durch
Aufsuchen der retrahierten Arterie ist nicht ratsam, da sie zum
einen schwierig auffindbar ist und die Manipulation in der Orbita
zu einer weiteren Druckerhdhung fiihrt. Im Rahmen der Opera-
tion sollte also zunichst eine Resektion der Lamina papyracea
und anschlieBend die Schlitzung der Periorbita erfolgen. Es kann
so die notige Druckentlastung erzielt werden. Die laterale Kant-
hotomie und die Kantholyse gelten als NotfallmaRnahmen zur
zusitzlichen Druckentlastung [51]. Bei retrobulbdren oder intra-
konalen Blutungen, die mit einem Visusverlust einhergehen, rei-
chen die genannten MaBBnahmen hdufig nicht und eine zusatzli-
che Dekompression des N. opticus ist indizert.

Orbitadekompression
Resektion der Lamina papyracea

Uber einen endonasalen transethmoidalen Zugang erfolgt zunichst
eine Resektion des Siebbeinzellsystems und Darstellung der Scha-
delbasis. Dann wird die Lamina papyracea in ihrer gesamten ante-
rioren und posterioren Ausdehnung aufgesucht und entfernt [65].

Periorbitaschlitzung

Um eine weitere Dekompression zur erzielen, wird die Periorbita
von anterior bis zur Spitze geschlitzt. Es kommt zum Prolaps von
Orbitafettgewebe. Mit dieser MalRnahme ist gewdhrleistet, dass
das Himatom nach endonasal ablaufen kann.

Laterale Kanthotomie

Wenn durch die beiden genannten MaRnahmen noch keine aus-
reichende Druckentlastung erreicht werden kann, ist eine laterale
Kanthotomie (Lidwinkelerweiterung) indiziert. Sie wird von eini-
gen Autoren auch als SofortmaRRnahme beschrieben (> Abb. 6.1a)
[44], [47], [59]. Dabei wird transkonjunktival das Weichteilgewebe
des Augenwinkels bis auf den knéchernen Orbitarand durchtrennt.
Gemadf Literatur kann mit dieser MafSnahme eine Reduzierung
des intraokularen Drucks um ca. 14,2 mmHg erzielt werden [73].

Kantholyse

In der sich anschlieRenden inferioren Kantholyse wird auch das
laterale Lidbandchen und das Septum infraorbitale durchtrennt,
bis das orbitale Fettgewebe prolabiert. So sinkt das Auge zuriick
und es kommt zur weiteren Drucksenkung um etwa 30,4 mmHg.
In den letzten Jahren wurde eine erginzende Methode zur wei-
teren Druckentlastung beschrieben, bei der zusatzlich der oberere,
stirkere Anteil des Lidbandes durchtrennt wird (superiore Kan-
tholyse; » Abb. 6.1b). Durch diese MaSnahme kann der Druck um
weitere 19,2 mmHg gesenkt werden [3], [73].

Dekompression des Nervus opticus

Die Dekompression des N. opticus ist indiziert bei einer druck-
bedingten Visusminderung aufgrund einer Einblutung. Bei kon-
sequenter kombinierter konservativer und operativer Therapie
ist mit einer Visuserholung zwischen 68 % und 80% zu rechnen
(Kap. 8) [17], [28].
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mediales Lidbandchen laterales Lidbandchen

Prognose

Kommt es zu einer Erhéhung des intraokularen Druckes, so ist
die Entlastung innerhalb von 24 Stunden ratsam, besser sollte sie
jedoch innerhalb von 8 Stunden durchgefiihrt werden, da es ei-
nen Zusammenhang zwischen der Dauer der Nervenschddigung
und des postoperativen Sehvermdogens gibt.

Merke @

Je schneller die Optikusdekompression erfolgt, umso besser ist
der zu erwartende postoperative Visuswert [65].

6.2.2 Einblutung in die Orbita

Kommt es im Rahmen eines Schddel- oder Schddel-Hirn-Traumas
zu Frakturen der kndchernen Orbitawandungen mit zusdtzlicher
Verletzung von Arterien, so kénnen mitunter starke Einblutungen
in die Orbita resultieren.

Pathogenese

Pathogenetisch gibt es 2 Madglichkeiten der posttraumatischen

Einblutung in die Orbita:

¢ Die rupturierten BlutgefifSe (z. B. A. ethmoidalis anterior/poste-
rior) retrahieren sich in die Augenhéhle und fithren dort auf-
grund der akuten Blutung in kiirzester Zeit zu einer intraorbita-
len Druckerhéhung.

¢ Bei Arterien, die in Knochenkanalchen verlaufen (z.B. A. infra-
orbitalis), durch die eine Frakturlinie zieht, ist eine direkte Blu-
tung aus dem Knochenfragment in die Orbita méglich.

Durch die Kompression des N. opticus kommt es zu einer Nerven-
schddigung, die mit einem Visusverlust bis zur Erblindung ein-
hergehen kann (Orbita-Kompartmentsyndrom; Kap. 2.4).

Zu einer Blutung aus der A. supraorbitalis kann es durch eine
Fraktur des Orbitadachs kommen. Sie entspringt der A. ophthal-
mica, zieht durch die Orbita und tritt durch das Foramen supraor-
bitale aus der Augenhdéhle aus.

Im Zuge einer Jochbeinfraktur kann die A. infraorbitalis, ein Ast
der A. maxillaris, in ihrem Verlauf verletzt werden. Sie zieht von
der Fossa pterygopalatina durch das Foramen maxillare und den
Canalis infraorbitalis, um dann am Foramen infraorbitale auszutre-
ten. Auch Le-Fort-II- und -IlI-Frakturen sowie Schddelbasisfraktu-

6.2 Intraorbitale Blutungen

Abb.6.1 NotfallmaBnahme zur Druckentlas-
§ tung der Orbita. (Quelle: Strutz |, Mann W,
‘ Hrsg. Praxis der HNO-Heilkunde, Kopf- und
Halschirurgie. 2. Aufl. Stuttgart: Thieme; 2010:
459)
a Laterale Kanthotomie.
b Inferiore Kantholyse.

Abb. 6.2 Monokelhdmatom links.

ren konnen die A. infraorbitalis, insbesondere in der Fissura orbita-
lis superior und inferior, schadigen.

Sofern Schddelbasisfrakturen durch den Canalis opticus ziehen,
kann auch die A. ophthalmica verletzt werden.

Aus einer Escher-IlI- und -IV-Fraktur (Rhinobasisfrakturen)
kann die Verletzung der A. ethmoidalis anterior oder posterior
resultieren. Die A. ethmoidalis anterior entspringt der A. ophthal-
mica und verlduft durch das Foramen ethmoidale anterior aus
der Orbita in die Schddelhéhle. Die A. ethmoidalis posterior ist
ebenso ein Ast der A. ophthalmica und zieht durch das Foramen
ethmoidale posterior aus der Augen- in die Schddelhohle.

Klinik

Klinisch imponiert im akuten Zustand eine rasch progrediente,
palpatorisch harte Schwellung vom Ober- und/oder Unterlid mit
progredientem Exophthalmus. Die Bulbusmotilitdt ist zundchst
unbehindert, dann aber schnell eingeschrankt. Das Lid wirkt auf-
grund des Exophthalmus retrahiert. Nach einiger Zeit kommt es
zur rotlich-bldulichen Verfarbung des Gewebes (Monokelhdma-
tom; » Abb. 6.2). Der Visus kann bei einer akuten Blutung sehr
schnell vermindert sein.

Therapie

Bei traumatisch bedingten Einblutungen in die Orbita ist wie bei
den iatrogen bedingten eine umgehende endonasale Orbita- ggf.
auch Dekompression des N. opticus nach genanntem Vorgehen
durchzufiihren (Kap. Therapie):

o A. supraorbitalis: Fraktur des Orbitadachs

¢ A. infraorbitalis: Jochbeinfraktur, Schddelbasisfraktur

¢ A. ophthalmica: Schddelbasisfraktur durch den Canalis opticus
¢ A. ethmoidalis anterior oder posterior: Rhinobasisfraktur
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6.3 Akute Sinusitis
6.3.1 Pathogenese

Bei einer akuten Sinusitis kdnnen orbitale und intrakranielle
Komplikationen auftreten. Aufgrund der engen anatomischen
Nachbarschaft gehen orbitale Komplikationen meist von einer Si-
nusitis ethmoidalis (75 %) oder frontalis aus. Seltener ist eine Si-
nusitis maxillaris oder sphenoidalis ursdchlich [41]. Bei Kindern
ist die Pathogenese der sinugenen orbitalen Komplikation eine
andere, sodass darauf in Kap. 6.6 separat eingegangen wird.

Der bakteriellen Sinusitis geht meist eine Rhinitis mit viraler Si-
nusitis voraus. Virale Sinusitiden werden hdufig durch Rhinoviren
(30-40%) verursacht, seltener durch Koronaviren, Parainfluenzavi-
ren, Respiratory-Syncytial-Virus, Influenzaviren, Adenoviren, Cox-
sackie-Viren/Echoviren und anderen Viren [41]. Bei den bakteriel-
len Sinusitiden handelt es sich i.d.R. um eine Superinfektion einer
viralen Infektion. Die hdufigsten Erreger sind Streptococcus pneu-
moniae (31 %) und Haemophilus influenzae (21 %). Anaerobier, Sta-
phylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, Moraxella catarrhalis
und gramnegative Bakterien finden sich seltener (> Tab. 6.1) [4],
[41].

In den meisten Fillen liegt der Genese der akuten Sinusitis je-
doch eine Beliiftungsstérung der Nasennebenhohlen aufgrund
einer Verengung im Bereich der ostiomeatalen Einheit des mitt-
leren Nasengangs zugrunde. Eine virale Rhinitis fithrt zu einer
O6dematdsen Schwellung der Schleimhaut im Bereich der Nasen-
nebenhdhlenostien mit konsekutivem Sekretverhalt. Die Folge ist
eine lokale Entziindungsreaktion in den Nasennebenhéhlen. Es
resultiert die Verlegung der Ostien [41].

Im Rahmen der Entziindung kann via Knochenliicken und Blut-
gefdf3en, insbesondere iiber Venen, die Entziindung auf die Orbita
fortgeleitet werden. Die Venen der Nasenebenhéhlen und der Na-
senhaupthohle stehen mit den Venen der Orbita in Verbindung.
Die Vv. ethmoidales der Siebbeinzellen anastomosieren z.B. mit
der V. ophthalmica superior und dem Plexus pterygoideus aus
dem Bereich der Kieferhéhle mit der V. ophthalmica inferior. Die
Venen der Orbita besitzen keine Venenklappen, sodass das Blut
zwischen den Siebbeinzellen und der Orbita in beide Richtungen
fliefen kann, was vom Druckgefélle in den Venen abhingig ist.
Bei Entziindungen in den Siebbeinzellen steigt der Druck in die-
sen Venen, sodass dann das vendse Blut verstarkt in Richtung Or-
bita fliet [27]. Knocherne Pradilektionsstellen fiir eine Entziin-
dungsfortleitung sind:
¢ Lamina papyracea
e Stirnh6hlenboden
e Fissura orbitalis superior und inferior

In der Augenh6hle kommt es dann {iber die Aktivierung einer In-
flammationskaskade zum einen zu einer Druckerhéhung, die in
kurzer Zeit mit einer Optikusschddigung und mit einer Amaurose
einhergehen kann (» Abb. 6.3). Zum anderen kommt es durch
Bakterientoxine zu einer direkten Nerv- bzw. Durascheidenscha-
digung (Neuritis nervi optici), sodass umgehend eine operative
Fokussanierung eingeleitet werden muss (Kap. 2).

Abb. 6.3 Orbitale Komplikation. Sinugene Genese mit Schwellung
und Rétung des Oberlids.

Tab. 6.1 Erreger der akuten bakteriellen Sinusitis [41].

Erreger Nachweis in%
Streptococcus pneumoniae 31
Haemophilus influenzae 21
Anaerobier 6

(z. B. Bacteroides, Peptostreptokokken, Fusobakterien)
Staphylococcus aureus

Streptococcus pyogenes

Moraxella catarrhalis

O N N BN

gramnegative Keime
(z. B. Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumo-
niae, Escherichia coli)

6.3.2 Phaseneinteilung der orbitalen
Komplikationen

Aus der Fortleitung einer sinugenen Entziindung auf die Orbita
koénnen verschiedene Stadien einer orbitalen Komplikation resul-
tieren. Diese Stadien kénnen flieBend ineinander iibergehen oder
Phasen ,,iiberspringen“. Eine augendrztliche Untersuchung ist im
Falle einer orbitalen Komplikation stets indiziert.

In der Literatur findet sich eine Vielzahl an unterschiedlichen
Phaseneinteilungen der orbitalen Komplikationen. In » Tab. 6.2
sind 3 verschiedene Einteilungen dargestellt.

Aus eigener Erfahrung hat sich folgende Einteilung der orbita-
len Komplikationen bewdhrt [41], [65]:
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Stadium I: Orbitaddem

Das Orbitabdem manifestiert sich klinisch als entziindliche, meist
einseitige Ober- und/oder Unterlidschwellung im Rahmen einer
Sinusitis frontalis oder ethmoidalis. Die Entziindung des Weich-
teilgewebes ist auf den vorderen Orbitabereich beschrankt (,,pra-
septale Zellulitis“). Die Bulbusmotilitdt ist unbeeintrachtigt und
der Visus nicht herabgesetzt. Das Auge kann meist noch aktiv ge-
offnet werden.

Stadium ll: Periostitis der Orbita

Die Periostitis ist durch einen Ubertritt der Entziindung auf das
Periost der Orbita gekennzeichnet. Es kommt zu einem Odem des
Weichteilgewebes hinter dem Septum orbitale (, postseptale Zel-
lulitis“, Synonym: orbitale Zellulitis), was zu einem Exophthal-
mus fithren kann. Die Bulbusbewegung kann schmerzhaft, jedoch
nicht eingeschrankt sein. Eine Visusminderung liegt in dieser
Phase noch nicht vor. Das Auge kann dann meist nur noch passiv
gedffnet werden.

Tab. 6.2 Ubersicht verschiedener Einteilungen der orbitalen Komplika-
tionen.

Stadium  Chandler Kastenbauer Stammberger
1970 [14] 1992 [36] 1993 [64]
praseptale Orbitabdem entziindliches
Zellulitis Lidodem

I orbitale Zellulitis ~ orbitale Periostitis ~periorbitale

Osteitis/Odem

11} subperiostaler subperiostaler subperiostaler
Abszess Abszess Abszess

v orbitaler Abszess  Apex-orbitae-Syn- intraorbitales

drom Infiltrat/Abszess

\% Sinus-cavernosus-  Orbitaphlegmone  Sinus-cavernosus-

Thombose

Thrombose

6.3 Akute Sinusitis

Stadium lll: subperiostaler Abszess

Der subperiostale Abszess ist definiert als Abhebung der Periorbi-
ta von der Lamina papyracea durch ein entziindliches Infiltrat.
Der Abszess geht mit einer Verdrangung der Periorbita einher.
Die daraus resultierende Motilititsstérung fithrt zu Doppelbil-
dern. Klinisch ist meist nicht zwischen einer Periostitis und
einem subperiostalen Abszess zu unterscheiden. Der Abszess
stellt sich i. d.R. in der Computertomografie oder der Kernspinto-
mografie dar (> Abb. 6.4).

Stadium IV: Orbitaabszess

Breitet sich ein subperiostaler Abszess weiter auf die Periorbita
aus, so resultiert ein Orbitaabszess. Dieser geht mit einer Bewe-
gungseinschrankung, einer Diplopie und einer Visusminderung
einher. Ein Orbitaabszess kann an verschiedenen Lokalisationen
sowohl pra- als auch postseptal vorkommen:

¢ mediale Orbitawand

e kranial der Lider

¢ im Ober- und/oder Unterlid

¢ im Bereich der Tranendriise

Die Diagnose eines Orbitaabszesses kann wiederum nur mittels
CT oder MRT erfolgen.

Stadium V: Orbitaphlegmone mit
Apex-orbitae-Syndrom

Ein Orbitaabszess kann in eine Orbitaphlegmone iibergehen, die
zu einer Ophthalmoplegie durch Lihmung des IL, III., IV. und VL
Hirnnervs und zur Amaurose fiihren kann. Pathogenetisch
kommt es, ausgehend von einem Orbita- oder subperiostalen
Abszess, zu einem Durchbruch des Eiters durch die Periorbita.
Die Entziindung greift dann sehr rasch auf das orbitale Fettgewe-
be, die Muskulatur und die Nervenstrukturen iiber (» Abb. 6.5).

Abb. 6.4 Sinusitis ethmoidalis. Computerto-
mografisch sichtbarer subperiostaler Abszess
rechts an die mediale Orbitawand angrenzend.
Die Lufteinschliisse lassen gasbildende Bakterien
vermuten.

a In der koronaren Schichtung zeigen sich der
M. rectus medialis und der M. trochlearis
nach lateral verlagert. Eine feine Gewebela-
melle zwischen Abszesshohle und Orbitain-
halt kann als Hinweis auf eine intakte
Periorbita gewertet werden.

g b In der axialen Schichtung zeigt sich die

Protrusio bulbi.
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Abb. 6.5 Phasen der orbitalen Komplikation. (Quelle: Strutz |, Mann
W, Hrsg. Praxis der HNO-Heilkunde, Kopf- und Halschirurgie. 2. Aufl.
Stuttgart: Thieme; 2010: 439)

6.3.3 TherapiemafBnahmen

Sobald es im Rahmen einer Sinusitis zu einer orbitalen Komplika-
tion kommit, ist die Einleitung einer stationdren Therapie notwen-
dig. Abhdngig vom klinischen Krankheitsbild ist ein konservatives
Vorgehen ausreichend oder eine operative Maffnahme indiziert.

Konservative TherapiemaBnahmen

Die konservative Behandlung beinhaltet im Wesentlichen die
Therapie der Sinusitis:

¢ abschwellende Malgnahmen

¢ intravendse Antibiotikatherapie

Eine Abschwellung der nasalen Schleimhadute wird durch Inhala-
tion mit Kochsalz (3 x tgl.), 0,1 % xylometazolinhydrochloridhalti-
ges Nasenspray, -tropfen oder -gel (3 xtgl.) bzw. die Einlage von
abschwellenden Streifen in den mittleren Nasengang, eine sog.
,hohe Einlage“ (2 xtgl.) erreicht. Mukolytika, wie Azetylzystein,
kénnen zur Schleimldsung ergdnzt werden.

Die intravenose Antibiotikatherapie erfolgt mit einem Breit-
bandpenizillin (Ampicillin + Sulbactam) bzw. bei Penizillinallergie
mit Clindamycin, da dieses eine gute Weichteil- und Knochen-

gangigkeit aufweist.

Kreuzreaktion zwischen Penizillinen und Cephalosporinen méglich!

Cave

Im Stadium I und II der orbitalen Komplikation kann zunichst
eine konservative Therapie ausreichend sein. Da sich die meisten

Tab. 6.3 TherapiemalRnahmen.

Stadium Konservative MaRnahmen

abschwellende MaRBnahmen

intravenose Antibiotika-
therapie

abschwellende MaRnahmen

intravenGse Antibiotika-
therapie

intravenGse Antibiotika-
therapie

Operative MaRnahmen

bei Progression trotz

24 Stunden konservativer
Therapie:

operative Fokussanierung

bei Progression trotz

24 Stunden konservativer
Therapie:

operative Fokussanierung

umgehendes chirurgisches
Vorgehen indiziert:

Heparingabe operative Fokussanierung
intravendse Kortison-
therapie
\% intravendse Antibiotika- umgehendes chirurgisches
therapie Vorgehen indiziert:
Heparingabe endonasale Orbitaentlas-
. . . tung, je nach Abszesslokali-
intravendse Kortison- , - ,
. sation zusatzlich mit
therapie .
transfazialem Zugang
\% intravendse Antibiotika- umgehendes chirurgisches

therapie
Heparingabe

intravenose Kortison-

Vorgehen indiziert:
endonasale Orbitaentlas-
tung, je nach Abszesslokali-
sation zusatzlich mit

therapie transfazialem Zugang

Komplikationen im Stadium I und II innerhalb von 24 Stunden
unter konsequenter Therapie bessern, ist ein konservatives Vor-
gehen in diesen Fillen gerechtfertigt. Kommt es jedoch nach 24
Stunden zu einer Progression des klinischen Bildes mit Visusver-
lust und/oder Motilitdtsstérung und Zunahme des Exophthalmus,
sollte eine Computertomografie des NNH-Systems und des Opti-
kuskanals (axiale und koronare Schichtung) durchgefiihrt werden
und eine chirurgische Intervention stattfinden [41].

AuRerdem sind eine intravendse Kortisontherapie zur zusdtzli-
chen Abschwellung und Entziindungshemmung sowie eine He-
paringabe zur Vermeidung einer Sinusvenenthrombose in den
Stadien III-V sinnvoll.

Operative TherapiemafBnahmen

Die folgenden klinischen Symptome stellen eine Indikation fiir
eine operative Intervention dar:

e Verschlechterung des Befunds innerhalb von 24 Stunden

e Visusminderung

e Einschrankung der Bulbusmotilitat

Die operativen MalRnahmen umfassen zum einen die Nasen-
nebenhdhlenoperation als Fokussanierung und zum anderen die
Abszessentlastung beim subperiostalen bzw. Orbitaabszess sowie
die Orbitadekompression bei einer Orbitaphlegmone (> Tab. 6.3).

Prognose

Die Prognose hinsichtlich des postoperativen Visusgewinns
scheint von folgenden Faktoren abhingig zu sein: Eine initiale
Blindheit (kompletter Visusverlust) bedeutet eine schlechtere
Prognose; auch ein zu langes Zeitintervall bis zu einer chirurgi-
schen Intervention (>48 Stunden) geht mit einer deutlichen Ver-
schlechterung der Visuserholung einher, was mit den pathophy-
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siologischen Vorgdngen, die sich im Rahmen einer entziindlichen
Reaktion am N. opticus abspielen, erkldrbar ist (Kap. 2). Bei zeit-
naher konsequenter Diagnostik und Therapie (intravendse Anti-
biotikatherapie und ggf. operative Mallnahme) wird die Prognose
des Visusverlusts im Rahmen eines Orbitaabszesses bzw. Orbi-
taphlegmone mit bis zu 68-100% Erholung angegeben [7], [9],
[20], [40], [61].

6.4 Andere Ursachen

Eine orbitale Komplikation kann neben der traumatischen, iatro-
genen oder sinugenen noch weitere Ursachen haben. Zur Einlei-
tung der richtigen Therapie ist die Kenntnis der Genese entschei-
dend.

6.4.1 Orbitaemphysem

Bei einem Orbitaemphysem handelt es sich um eine abnorme in-
traorbitale Luftansammlung. Aufgrund der relativ lockeren Gewe-
bebeschaffenheit und der zahlreichen Faszienrdume kann sich die
Luft in der gesamten Orbita ausbreiten. Das Ausmaf des Emphy-
sems insbesondere retrobulbdar und intrakonal ist nur in einer
Computertomografie oder Kernspintomografie der Orbita sichtbar.

Pathogenese

Voraussetzung fiir die Entstehung eines Orbitaemphysems ist
eine Verbindung zwischen den intraorbitalen Weichteilen und
den luftgefiillten Raumen.

Haufigste Ursache ist eine Fraktur der knéchernen medialen
und kranialen Orbitawandungen oder des Orbitabodens mit kon-
sekutiver Eréffnung des Nasennebenhdhlensystems [1]. Bei for-
ciertem Schnduzen der Nase steigt dann der Druck in den Nasen-
nebenho6hlen, wodurch Luft in die Orbitaweichteile gepresst
wird. So tritt im Rahmen von Schéddel- und Schadel-Hirn-Trau-
men in etwa 33 % ein Weichteilemphysem der Orbita auf [35].

Zweithdufigste Ursache fiir die Entstehung eines Orbitaemphy-
sems ist die sportliche Betdtigung. Beim Training mit Gewichten
wird die Bauchpresse erheblich angespannt [53]. Hierdurch
kommt es zu einem Druckanstieg im Siebbeinzellsystem. Wird
im Rahmen des Druckanstiegs eine Kraft von mehr als 2,08 ] auf
die Lamina papyracea ausgeiibt, so kommt es zu einer Fraktur,
iber die dann Luft in die Orbita dringt [33].

Ein dhnlicher Mechanismus liegt dem Orbitaemphysem in der
Folge von zu starkem Nasenschniuzen oder Tauchen mit Uber-
druckatemgasflaschen zugrunde, das ebenfalls durch eine Fraktur
der Lamina papyracea ausgeldst werden kann [2], [24], [39], [63].
Letztlich kann es unfallbedingt beim Arbeiten mit Maschinen, die
einen starken Luftdruck erzeugen (z.B. Hochdruckluftdiisen) zu
einem Eindringen von Luft {iber die Konjunktiven in die Orbita
kommen [33]. Hier stehen jedoch meist die Begleitverletzungen
der Konjunktiven und des Bulbus im Vordergrund.

Klinik

Klinisch imponiert eine meist weiche und federnde Schwellung
des Ober- und Unterlids. Bei Palpation kommt es zu einer typi-
schen Krepitation des Gewebes. Die Beweglichkeit der Augenlider
kann in den Fillen mit erheblicher Luftansammlung im Weich-
teilgewebe der Lider eingeschrankt sein. Die Bulbusbeweglichkeit

ist i.d.R. unbehindert und nicht schmerzhaft. Die eingedrungene
Luft kann raumfordernd wirken. Der hierdurch erzeugte Druck
ist hdufig jedoch nicht ausreichend, eine Visusminderung zu be-
wirken. Eine solche wird im Rahmen von Emphysemen nur ka-
suistisch beschrieben [15], [32], [63]. Key et al. berichten {iber 3
Fille von Orbitaemphysemen in der Folge von Traumen, die zu
einer schnell progredienten Visusminderung gefiihrt haben und
eine sofortige operative Dekompression erforderten [39]. Patien-
ten mit einem Orbitaemphysem sollten trotzdem einer eng-
maschigen klinischen Visuskontrolle unterzogen werden.

Therapie

Therapeutisch stehen beim Orbitaemphysem i.d.R. konservative
MaRnahmen im Vordergrund. Da es im Rahmen von Frakturen
mit hoher Wahrscheinlichkeit zu einer Keimverschleppung von
intranasal {iber die Nasennebenhéhlen in die Orbita kommt, wird
eine Behandlung mit einem Breitbandantibiotikum (z.B. Amino-
penizilline; Cephalosporine; Clindamycin) fiir 5-7 Tage empfoh-
len, zusammen mit lokal kiihlenden MafSnahmen und der Gabe
eines nicht steroidalen Antiphlogistikums, z.B. Ibuprofen bis zu
4x600mg/Tag [1], [22], [53]. Eine Dekompressionsoperation der
Orbita ist nur in Ausnahmefallen, ndmlich wenn es zu einer rapi-
den Visusverschlechterung kommt, indiziert [32], [39]. Das Vor-
gehen entspricht dabei dem in Kap. Therapie beschriebenen.

Als NotfallmaSnahme zur Soforthilfe wurde von einigen Auto-
ren das transpalpebrale Einbringen einer grofSkalibrigen Nadel,
iiber die dann die Luft entweichen kann, beschrieben (sog. ,So-
fortdekompression*) [2].

Die Prognose ist insgesamt gut. Meist resorbiert sich die einge-
drungene Luft innerhalb von einigen Tagen bis einer Woche voll-
stindig. Ein eingetretener Visusverlust, der eine operative De-
kompression notwendig machte, ist i.d.R. komplett regredient,
sodass sich der Visus erholt [32].

6.4.2 Dysthyreote Optikusneuropathie
(DON)

Eine Sonderform der orbitalen Komplikation stellt die dysthyreo-
te Optikusneuropathie (DON) dar, die im Rahmen einer aktiven
endokrinen Orbitopathie auftreten und zu einem rapiden Visus-
verlust fiihren kann, der dann eine unmittelbare operative Thera-
piemafnahme notwendig macht. Gerade der Visusverlust stellt
fiir die Patienten oft das schwerwiegendste Symptom dar [52].

Pathogenese

Bei der endokrinen Orbitopathie handelt es sich um eine Auto-
immunerkrankung, die durch die Proliferation des retrobulbaren
Fettgewebes und einer Verdickung der Augenmuskeln aufgrund
einer Myositis charakterisiert ist. Die Pathogenese der Erkran-
kung wird ausfiihrlich in Kap. 7 dargestellt und soll hier nur am
Rande erwdhnt werden. Die Folge der genannten Mechanismen
ist eine massive Erhéhung des intrabulbdaren und intraokularen
Druckes. Parallel steigt der vendse Druck in der V. ophthalmica
superior an, was zu einer weiteren Erhohung des intraokularen
Druckes beitragen kann [12]. Auf den N. opticus wirken diese er-
hohten Driicke ein. Dariiber hinaus kommt es zu einem Exoph-
thalmus mit hierdurch bedingter Zugbelastung auf den Nerv [18].
In etwa 5% der Falle kommt es zur Entwicklung einer dysthyreo-

aus: Welkoborsky u.a., Orbita (ISBN 9783131773319) © 2016 Georg Thieme Verlag KG

117



118

ten Optikusneuropathie, die u.a. gekennzeichnet ist durch einen
rapiden Visusverlust [18]. Pathogenetisch wirken an der Entwick-
lung des Visusverlusts die beiden Faktoren Druckerhéhung und
autoimmunologisch getriggerte Entziindungsreaktion in Kombi-
nation auf den N. opticus ein.

Klinik

Klinisch stehen die Symptome der aktiven endokrinen Orbito-
pathie im Vordergrund:

e Chemosis

e Oberlidretraktion

¢ Exophthalmus

¢ Bulbusmotilitdtsstérungen

Der intraokulare Druck ist erhoht. Es kann innerhalb von weni-
gen Tagen zu einer Verschlechterung des Visus bis zur Erblindung
kommen.

Therapie

Die Therapie der DON besteht in der Gabe von hochdosierten Kor-
tikosteroiden iiber einen Zeitraum von 3-4 Tagen [70]. Dariiber hi-
naus ist zur Verbesserung bzw. Erholung des Visus die umgehende
Orbitadekompressionsoperation indiziert, wenn sich innerhalb
von 1-2 Wochen keine deutliche Besserung durch die Kortisonthe-
rapie eingestellt hat [18]. Hierdurch kommt es zu einer Druckver-
minderung auf den Nerv und nahezu zu einer Normalisierung des
Blutflusses in der V. ophthalmica superior [12]. Trotz der genann-
ten therapeutischen MafSnahmen ist die Prognose hinsichtlich der
Visuserholung unsicher. Ist es bereits vor Therapieeinleitung im
Rahmen einer DON zu einem Visusverlust gekommen, so betragt
die Rate an kompletten Remissionen etwa 40 % [70].

6.4.3 Dentogene Abszesse
Pathogenese

Nach der sinugenen Genese sind dentogene Prozesse die zweit-

hdufigste Ursache fiir orbitale Komplikationen. Meist handelt es

sich um folgende Ursachen [60]:

e Mund-Antrum-Verbindung nach zahnarztlichen Eingriffen

e apikale Parondontitis (akute Wurzelspitzenentziindung)

e Parodontitis marginalis profunda (chronische Wurzelspitzen-
entziindung)

e Alveolitis (Knochenfachentziindung) nach Zahnextraktion am
Oberkiefer

e submukéser Abszess

e infizierte Implantate

e {iberpresstes Fiillmaterial nach einer Wurzelkanalbehandlung

e iatrogen durch Uberschieben des Instruments bei Wurzelkanal-
behandlung

¢ traumatisch geschddigte Frontzdhne des Oberkiefers

¢ dentogene Sinusitis maxillaris

¢ infizierte odontogene Oberkieferzysten, die in die Kieferhohle ein-
gewachsen sind (radikuldre, follikuldre oder Okklusionszysten)

¢ odontogene Tumoren

Haufig ist der 3. Molar des Unter- oder Oberkiefers (je 37,5 %), der
1. Molar des Oberkiefers (12,5 %) oder der 2. Molar des Unterkiefers
(12,5%) der Fokus [5]. Die Wurzelspitze des oberen Eckzahns ragt

fast bis in die Orbita, weshalb er auch ,,Augenzahn“ genannt wird
und er nicht selten der Fokus einer orbitalen Komplikation ist [5].

Es handelt sich stets um eine sekunddre Entziindung, die ha-
matogen, lymphogen oder per continuitatem via Knochenliicken
tiber die Kieferh6hle und den Orbitaboden zur Orbita fortgeleitet
werden kann (Kap. 6.3.1) [5].

Das polymikrobielle Keimspektrum der dentogenen Entziin-
dungen unterscheidet sich meist von dem der sinugenen Orbi-
taabszesse. Es erstreckt sich iiber aerobe Keime wie Streptokok-
ken und Staphylokokken und anaerobe Keime, wobei oralpatho-
gene Anaerobier, wie Peptostreptokokken, Fusobakterien und
Prevotella-Arten tiberwiegen [31], [60].

Klinik

Typische Symptome sind Zahn- und Kopfschmerzen sowie eine
erhohte Kérpertemperatur. Klinisch zeigt sich meist eine Schwel-
lung und Rétung der Wange und/oder des Unterlids, wobei auch
das Oberlid 6demat6s sein kann. Die betroffenen Zdhne sind be-
rithrungsempfindlich und klopfschmerzhaft. Je nach Entziin-
dungsstadium kommt es zu [5], [31], [60]:

¢ Chemosis

e Protrusio bulbi

e Motilitdtsstérungen

e Amaurose

¢ Ophthalmoplegie (Kap. 6.3.2)

Therapie

Zur Beurteilung der Anatomie und der Befundausdehnung ist zu-
ndchst die Durchfiihrung einer CT des Nasennebenhéhlensystems
in axialer und koronarer Schichtung unerldsslich. Die intravendse
Antibiotikatherapie sollte mit einem Aminopenizillin mit -
Lactamase-Hemmer, ggf. in Kombination mit Metronidazol erfol-
gen. Alternativ kann auf Lincosamide (z. B. Clindamycin) ausgewi-
chen werden [5], [31], [60]. Die chirurgische Therapie umfasst
eine Fokussanierung mit Zahnextraktion oder Wurzelspitzenre-
sektion und Abszesserdffnung mit Drainage durch einen Zahnarzt
oder einen Mund-Kiefer-Gesichtschirurgen [5], [60]. Ist es im
Rahmen der Entziindung zu einer Abszessbildung in der Orbita
oder einer Orbitaphlegmone gekommen, so sind zusdtzlich die in
Kap. 6.3.3 genannten operativen MaBnahmen durchzufiihren.

6.4.4 Infektion der Wangenhaut
Pathogenese

Eine Infektion im Gesichtsbereich (Hautverletzung, Furunkel,
Atherom o.A.) kann als Eintrittspforte zu einer Entziindungsfort-
leitung auf die orbitale Binnenstuktur fithren und eine Schwel-
lung im Bereich des Auges verursachen. Keime wie Staphylokok-
ken und Streptokokken sind meist nachweisbar. Die Entziindung
erreicht auf dem Blutweg, i.d.R. vends, die Orbitabinnenstruktu-
ren und kann dort zu orbitalen Komplikationen fiihren.

Eine Entziindungsfortleitung tiber die Vv. angulares kann eine Si-
nusvenenthrombose des Sinus cavernosus und eine thrombophle-
bitische Sepsis bedingen.
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Klinik

Klinisch prdsentieren sich die klassischen Entziindungszeichen
Schmerz, Schwellung, Rétung und Uberwirmung im Bereich der
Eintrittspforte sowie eine Schwellung der betroffenen Augenlider,
die mit einer Chemosis einhergehen kann. Im fortgeschrittenen
Stadium kann sich die Entziindung als Erysipel oder als Abszess-
formation manifestieren.

Therapie

Im Vordergrund der Therapiemaf$nahmen steht die intravendse
Antibiotikatherapie mit einem Breitbandpenizillin (z.B. Ampicil-
lin + Sulbactam) oder alternativ mit Clindamycin. Bei einer Absze-
dierung ist eine Abszessinzision zur Drainage des Eiters notwendig.

6.4.5 Dakryoadenitis
Pathogenese

Die Dakryoadenitis ist eine Entziindung der Trdnendriise (Kap.

5). Sie wird in 2 Formen unterteilt [68]:

¢ akute Dakryoadenitis: akut, infektids, meist unilateral (Ausnah-
me: Mumpsinfektion)

e chronische Dakryoadenitis: chronisch, nicht infektios, meist bi-
lateral

Haufig tritt die akute Dakryoadenitis wahrend einer Erkdltung
oder einer Grippe auf, aber auch eine Immunschwdche kann die
Entstehung begiinstigen. Die akute Entziindung ist meist bakte-
riellen Ursprungs. Typische Keime sind Staphylokokken, Strepto-
kokken und Pneumokokken. Viren, wie z.B. Mumps- und Ma-
sernviren, Influenzaviren, Herpes-simplex-/-zoster-Viren und das
Epstein-Barr-Virus spielen seltener eine Rolle [68].

Die chronische Dakryoadenitis kann z.B. durch eine System-
erkrankung (Sarkoidose, Morbus Wegener, Morbus Sjégren, Amy-
loidose), im Rahmen einer Tuberkulose, einer Leukdmie oder
durch einen Pseudotumor orbitae hervorgerufen werden [68].

Klinik

Hauptsymptome der Dakryoadenitis sind Epiphora (Tranentrdufeln)
und hiufig eine Begleitkonjunktivitis. Sie geht mit einer druckemp-
findlichen Rétung und Schwellung des Oberlids einher, die sich kli-
nisch als typische Paragrafenform prasentiert (> Abb. 6.6). Motili-
titsstorungen und ein Exophthalmus sind méglich. Ein fulminanter
Verlauf kann zu einer Orbitaphlegmone fiihren. Differenzialdiagnos-
tisch sollte auch an eine Oberlidphlegmone z.B. nach oberfldchli-
cher Hautverletzung gedacht werden [23], [68].

Therapie

Die Therapieform richtet sich nach der Grunderkrankung. Bei der
infektiosen Genese ist abhdngig von der Verlaufsform eine lokale
Therapie mit antibiotischen Tropfen (z.B. Gentamycin, Neomycin
oder Ofloxazin) und desinfizierenden Umschldgen ausreichend
oder eine systemische Antibiotikatherapie mit einem Breitband-
penizillin (z.B. Ampicillin +Sulbactam), einem Cephalosporin
oder alternativ mit Clindamycin indiziert [23], [68]. Ist es bereits
zu einer Einschmelzung mit Abszessbildung gekommen, die so-
nografisch gut darstellbar ist, so muss eine chirurgische Abszess-
spaltung erfolgen.

6.4 Andere Ursachen

Abb. 6.6 Dakryoadenitis links.

a Paragrafenform des Oberlids aufgrund einer Dakryoadenitis.

b CT-NNH in axialer Schichtung mit sichtbarer Schwellung im Bereich
der linken Tranendrise.

6.4.6 Insektenstiche
Pathogenese

Insektenstiche kénnen primdr oder sekunddr zu einer lokalen

Entziindungsreaktion und zu einer daraus resultierenden orbita-

len Komplikation fiihren:

¢ primdre Entziindung: direkte Wirkung einer Noxe (Insekten-
gift) auf das Gewebe

¢ sekundare Entziindung: indirekte Wirkung einer bakteriellen
Superinfektion auf das Gewebe

Klinik
Je nach Lokalisation des Insektenstichs kann es zu einer Betei-
ligung der orbitalen Strukturen mit schmerzhafter eingeschrank-

ter Lidoffnung und Abszessbildung bis zur periokuldren nekroti-
sierenden Fasziitis kommen [56].

Primdre Entziindung

Bei einer leichten Lokalreaktion zeigt sich eine gerdtete,
schmerzhafte Schwellung im Bereich des Stiches, die meist klei-
ner als 10cm im Durchmesser und innerhalb von 24 Stunden
riickldufig ist [57].

Im Rahmen einer schweren Lokalreaktion kommt es zu einer
iiber 10 cm groBen Schwellung, die iiber Tage persistiert und mit
einer Lymphadenitis und Verschlechterung des Allgemein-
zustands einhergehen kann. Diese Reaktion ist vermutlich aller-
gischer Natur, nicht jedoch IgE-vermittelt ausgelost. Sie kommt
bei bis zu 25 % der Bevolkerung vor [57].
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Selten 16st ein Insektenstich schwere Krankheitsbilder (Rhab-
domyolyse, Himolyse, zerebrale Stérungen, Leber- und Nierenpa-
renchymschdden) aus, die tédlich verlaufen kénnen [57].

Sekundare Entziindung

Kommt es zur sekunddren Infektion eines Insektenstichs, so kann
sich zusitzlich zum genannten Kklinischen Bild eine Uberwdr-
mung zeigen, die mit einer phlegmondsen oder eitrigen Weich-
teilentziindung einhergeht.

Therapie
Primdre Entziindung

Die lokale Behandlung eines Insektenstichs erfolgt mit einem to-
pischen Glukokortikoid in Creme- oder Gelform. Die orale Gabe
eines Antihistaminikums (H;-Blocker) kann ergdnzt werden. Bei
schweren Organerkrankungen ist eine symptombezogene Thera-
pie notwendig [57].

Sekundare Entziindung

Ist es im Rahmen eines Insektenstichs zu einer bakteriellen Su-
perinfektion gekommen, so sollte eine intravendse Antibioti-
katherapie mit einem Breitbandpenizillin (z.B. Ampicillin + Sul-
bactam), einem Cephalosporin oder alternativ mit Clindamycin
eingeleitet werden. Sofern es zu einer Abszedierung gekommen
ist, ist ein chirurgisches Vorgehen notig (Kap. 6.4.4).

6.4.7 Allergische Erkrankungen
Pathogenese

Bei einer allergischen Lidhautentziindung (Kontaktekzem) han-
delt es sich um eine zellvermittelte Antigen-Antikérper-Reaktion
vom Spattyp. Meist sind Konservierungsmittel von Kosmetika,
Augentropfen oder -salben die auslésenden Allergene [67].

Eine Sonderform der allergischen Reaktion stellt das Angio-
odem (Quincke-Odem) dar, das zur Soforttyp-Allergie gehért. Es
kommt zu einer akuten Schwellung der Subkutis und der Sub-
mukosa durch Aktivierung des Bradykininwegs, die zur Vasodila-
tation fiihrt. Auslésendes Agens kénnen ACE-Hemmer sein. Das
hereditdre Angioddem beruht auf einem Mangel an C 1-Esterase-
Inhibitor [42].

Klinik
Klinisch prdsentiert sich das Lidekzem als eine 6dematdse rote
Schwellung, die meist das Ober- und Unterlid betrifft. Die Haut
wirkt pergamentartig gefdltet. Im Verlauf kommt es zu einer
schuppigen Verdnderung der Haut. Begleitet wird das klinische
Bild von einem schmerzenden Spannungsgefiihl und Juckreiz [67].
Das Quincke-Odem hingegen fiihrt zu einer prall-elastischen
Schwellung, die schmerzlos ist und nicht juckt. Sie kann an jeder
Stelle des Korpers auftreten, wobei hdufig das Gesicht und
Schleimhdute des Atemtrakts betroffen sind.

Es sollte stets auch an eine lebensbedrohliche Verlegung der
Atemwege mit Erstickungsgefahr gedacht werden!

Therapie

Die Therapie der Wahl bei der allergischen Lidhautentziindung
besteht in der Hemmung der allergischen Reaktion, zum einen
durch Allergenkarenz und zum anderen durch Gabe von korti-
sonhaltigen Salben [67].

Bei sehr ausgepragten allergischen Reaktionen und bei Angio-
o6demen kann eine zusdtzliche intravendse Gabe von Glukokorti-
koiden, Antihistaminika und ggf. die Substitution eines C 1-Este-
rase-Inhibitors angezeigt sein.

Sofern der Verdacht auf ein durch ACE-Hemmer induziertes
Odem besteht, muss der ACE-Hemmer konsequent abgesetzt
werden und sollte lebenslang nicht mehr eigenommen werden.

6.4.8 Konjunktivitis
Pathogenese

Die Konjunktivitis ist eine Entziindung der Bindehaut des Auges,

die infektioser oder nicht infektioser Genese ist. Sie ldsst sich in

verschiedene Kategorien einteilen. Im Folgenden sind die wich-

tigsten Formen genannt [29], [42]:

¢ bakterielle Konjunktivitis: meist durch Staphylokokken, Strep-
tokokken und Pneumokokken oder auch durch Chlamydien
hervorgerufen

e virale Konjunktivitis (Keratoconjunctivitis epidemica): hdufig
durch eine Infektion mit dem Adenovirus Typ 8 oder 19 bedingt

» mykotische und parasitire Konjunktivitis: verursacht u. a.
durch Candida albicans, Aspergillus sowie durch Akanthamo-
ben, Mikrosporidien und Leishmanien - sie spielen eine unter-
geordnete Rolle und sind in zivilisierten Lindern sehr selten

¢ mechanisch bedingte Konjunktivitis: Ausléser sind dufSere
Reize sowie trockene Bindehaut

¢ allergisch bedingte Konjunktivitis: spielt im Rahmen von sai-
sonalen Pollenallergien mit Rhinokonjunktivitis insbesondere
fiir Atopiker eine Rolle; Tierhaare, Kosmetika und Medikamente
koénnen ebenso auslésende Allergene sein

Klinik

Die typischen Symptome der Konjunktivitis sind [29], [42]:

e Schmerzen, Fremdkorpergefiihl und Juckreiz

¢ Hyperdmie (R6tung der Bindehaut)

e eitrige Sekretion

¢ Chemosis (Bindehautschwellung)

e Epiphora (vermehrtes Augentranen)

¢ Pseudoptosis (Verengung der Lidspalte)

e Fotophobie (Lichtscheu)

¢ Blepharospasmus (Zukneifen der Lider)

¢ gof. Bildung von membrandsen und pseudomembrandsen Bela-
gen und Blaschen

Therapie

Die Therapie richtet sich nach der Entziindungsursache. Kiihlen-
de Umschldge und Trdnenersatzmittel kdnnen bei allen Formen
die Beschwerden lindern.

Bei einer bakteriellen Konjunktivitis fiihrt eine lokale Antibioti-
katherapie (Salben, Tropfen), z. B. mit Gentamycin, Neomycin oder
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Ofloxazin, bei unkomplizierten Verldufen zu einer raschen Bes-
serung der Beschwerden. Kortisonhaltige Kombinationspraparate
(Dexamethason) konnen ergdnzt werden [42]. Die Chlamydien-
konjunktivitis wird lokal und systemisch mit Tetrazyklinen behan-
delt. Sofern ein therapieresistenter progredienter Verlauf vorliegt,
sollte eine systemische Therapie mit einem Breitbandantibiotikum
(z.B. Ampicillin + Sulbactam) eingeleitet werden. Die virale Kon-
juktivitis hingegen heilt meist ohne spezifische Therapie aus [42].

6.4.9 AuBBergewohnliche Ursache

Lourdes Del Rosso et al. berichten iiber einen auSergew6hnlichen
Fall einer orbitalen Komplikation [46]: Ein 63-jdhriger Patient
nahm u.a. seit 2 Jahren taglich 1x325mg Aspirin und 1x75mg
Clopidogrel ein. Seit 2 Monaten ergdnzte er seine Nahrung mit tag-
lich 1x1000 IE Vitamin E und Fischél. AuRerdem litt er an einem
obstruktiven Schlaf-Apnoe-Syndrom (OSAS), sodass er bereits seit
5 Jahren nachts problemlos eine CPAP- (Continuous-Positive-Air-
way-Pressure-)Maske benutzte. Aktuell kam es zu unklaren perior-
bitalen Hauteinblutungen, zundchst um das linke, dann um das
rechte Auge.

Pathogenese

Von den Autoren wird vermutet, dass die Kombination aus ver-

wohl Vitamin E als auch Fischél (Omega-3-Fettsduren) gerinnungs-
hemmende Eigenschaften haben, kann die kombinierte Einnahme
mit den thrombozytenhemmenden Medikamenten Aspirin und
Clopidogrel zu einem zusatzlich gesteigerten Blutungsrisiko gefiihrt
haben. Durch die CPAP-Maske kann wiederum der zentrale venen-
hydrostatische Druck erh6ht worden sein, was zu Kapillarschdaden
periorbital gefiihrt haben kann. Nachdem auf die Einnahme von Vi-
tamin E und Fischol verzichtet wurde, bildeten sich die Himatome
zuriick und es kam zu keinen erneuten Einblutungen.

Therapie

Bei Auftreten von Himatomen im Gesicht im Zusammenhang mit
einer CPAP-Maskenverwendung sollte nach einer Ursache fiir eine
erhohte Blutungsneigung gesucht werden. Eine kombinierte Ein-
nahme von Antikoagulanzien mit Vitamin E und Fischol sollte mit
Vorsicht indiziert werden. Auch bei geringem Atemwegsdruck der
CPAP-Masken kann es zu Gesichtshauteinblutungen bei Patienten,
die gerinnungshemmende Medikamente oder gerinnungshem-
mende Nahrungsergdnzungsmittel einnehmen, kommen.

6.5 Zusammenfassung

Eine Zusammenfassung der wichtigsten orbitalen Komplikatio-

X i ) nen gibt » Tab. 6.4.
schiedenen Faktoren fiir die Himatome verantwortlich war. Da so-
Tab. 6.4 Zusammenfassung der wichtigsten orbitalen Komplikationen.
Komplikation Ursache Pathogenese Symptome Therapie
Hdmatom Einblutung e akzidentell o Drucksteigerung o laterale Kanthotomie
e iatrogen (OP) ¢ Orbita-Kompartmentsyndrom e Kantholyse
e spontan o Exophthalmus * endonasale Orbitadekom-
e Erblindung pression
Entziindung Fortleitung einer Ent- Ubergreifen eines bakteriellen e Stadium | (Orbitaddem) e intravenose Antibiotika-
ziindung Infekts (sinugen, dentogen) o Stadium Il (Periostitis) therapie
o Stadium Il (subperiostaler e CT-NNH
Abszess) e operative Herdsanierung
e Stadium IV (Orbitaabszess)
e Stadium V(Orbitaphlegmone)
Emphysem Eindringen von Luft in e traumatisch (Frakturen) Weichteilemphysem, selten mit  Kihlung, selten operative

Dysthyreote Op-
tikusneuropathie
(DON)

Konjunktivitis

Dakryoadenititis

allergische Reak-
tion

die Orbita

Autoimmunerkrankung
(Hyperthyreose)

Entziindung der Binde-
haut

Entziindung der Trdnen-
driise

1. allergisches Lidekzem
(Allergene)

2. Angioddem (ACE-
Hemmer, C1-Estera-
se-Inhibitor-Mangel)

e iatrogen

¢ autoimmunologisch bedingte
Entziindung der Augenmus-
keln (Myositis)

e Proliferation des retrobulbdren
Fettgewebes

e Druckerhéhung

o bakteriell

e viral

e mykotisch, parasitdr
e allergisch

e mechanisch

e akut: infektids (bakteriell/viral)

e chronisch: nicht infektios
(Systemerkrankung, Tuberku-
lose, Leukdmie, Pseudotumor
orbitae)

Allergische Reaktion:

1. Soforttyp |

2. Spattyp IV

raumfordernder Wirkung und
Sehstérung

o Bulbusmotilitdtsstérung
e rapider Visusverlust

e Chemosis

o Exophthalmus

e Juckreiz

e Hyperdamie

e Epiphora

¢ Blepharospasmus

o eitrige Sekretion

e Epiphora

e Entziindungszeichen und
Paragrafenform des Oberlids

e Cave: Oberlidabszess oder
Oberlidphlegmone

1. schmerzhaft juckendes Lid-
ekzem

2. schmerzloses, nicht jucken-
des Gesichtsodem

MaRnahme zur Entlastung
notwendig

o Kortikosteroide

e Orbitadekompression

e antibiotische Augentropfen

o systemische Antibiotika-
therapie

e ggf. operative Abszessent-

lastung

e antibiotische Augentropfen

o systemische Antibiotika-
therapie

e ggf. operative Abszessent-

lastung

o Allergenkarenz
o Kortikosteroide
o Antihistaminika

o C 1-Esterase-Inhibitor-Gabe
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