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Endokrine Orbitopathie

Pathogenese, klinisches Bild und
Untersuchung, stadienabhangige Therapie

Zusammenfassung

Die endokrine Orbitopathie (EO) ist eine entziindliche Erkrankung der Augenhdéhle, die
meistim Zusammenhang mit einer Autoimmunhyperthyreose vom Typ Morbus Base-
dow auftritt. Ausmaf} der SD-Uberfunktion, ein groles SD-Volumen und hohe TSH-
Rezeptor-Antikorperspiegel stehen in Zusammenhang mit einem schweren Krankheits-
verlauf. Rauchen und Stress zihlen zu den Umwelteinfliissen, die die EO beeinflussen.
Weiterhin besteht eine starke genetische Disposition. Die Festlegung des klinischen Ak-
tivitdtsscores und des Schweregrades der EO ist Ausgangspunkt fiir die stadienabhén-
gige Therapie. Bei aktiver Erkrankung stehen die orale und die intravenose (Megado-
sis) Steroidtherapie und/oder Orbitaspitzenbestrahlung noch immer an 1. Stelle. Der
Effekt neuer antientziindlicher Medikamente (Somatostatinanaloga, Antioxidanzien)
muss noch in kontrollierten Studien gepriift werden. Im inaktiven Stadium stehen neue
und klassische Operationstechniken zur Verfiigung. Dabei sollte zuerst der Orbitaein-
griff, anschlieflend die Augenmuskelchirurgie und zuletzt die Lidchirurgie erfolgen.

Schliisselworter
Endokrine Orbitopathie - Aktivitdtsscore - Schweregrad - Antientziindliche Therapie -
Operative Rehabilitation - TSH-Rezeptor-Antikorper

Thyroid-associated ophthalmopathy. Pathogenesis, clinical
presentation and examination, stage-dependent therapy

Abstract

Thyroid-associated ophthalmopathy (TAO) is an inflammatory orbital disease, which
is associated with Graves’ hyperthyroidism. The course of TAO is influenced by thyro-
id disease so that a severe course of the disease is associated with high hormone levels
at the beginning of the disease, high thyroid volume and high TSH receptor antibody
(TSHR-AB) levels. Expression of TSHR is augmented in orbital tissue from patients
with TAO. TSHR-ABs are associated with the course of the disease. Other important in-
fluencing factors include enviromental factors such as smoking and stress and a genet-
ic susceptibility. A great advantage for the initiation of therapy is the introduction of
the concept of disease activity and severity. Oral and intravenous steroids and/or orbi-
tal irradiation are still the widely accepted therapeutic options, which have been prov-
en in controlled studies. The efficacy of new antiinflammatory and immunosuppres-
sive drugs (somatostatin analogs, antioxidans) have to be proven in prospective con-
trolled trials. In the inactive state new and classical surgical techniques are available for
rehabilitation. Important is to start with orbital surgery, followed by extraocular muscle
surgery and finally followed by lid correction.

Keywords
Clinical activity score - Severity score - Antiinflammatory therapy - Surgical therapy -
TSH receptor antibodies - Thyroid associated ophthalmopathy
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Fir die Entziindungsreaktion der Orbita
spielen die Eigenschaften der Fibrozyten
eine besondere Rolle

» TSH-Rezeptor-Antikorper

» TSH-Rezeptor

» Fibrozyten
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Pathogenese der EO

Fiir die Entziindungsreaktion der Orbita spielen die Eigenschaften der Fibrozyten eine
besondere Rolle.

Der enge zeitliche Zusammenhang zwischen Schilddriiseniiberfunktion (SD=Schild-
driise) und EO (endokrine Orbitopathie) deutet auf einen gemeinsamen pathogeneti-
schen Mechanismus hin. Die im Serum dieser Patienten vorkommenden »TSH-Rezep-
tor-Antikérper (TSHR-AK) binden an den TSH-Rezeptor der Thyreozyten und fithren
so zu einer exzessiven Stimulation der SD-Hormonproduktion. Spielen die TSHR-AK
auch beziiglich der entziindlichen Verédnderungen in der Orbita eine Rolle oder sind
noch andere Faktoren verantwortlich?

Im Orbitagewebe zeigt sich eine vermehrte lymphozytire (T-Zellen) und mono-
zytére Infiltration (Makrophagen). Die Entziindungszellen setzen eine Vielzahl von
Zytokinen frei. Die dadurch bedingte Aktivierung der ortstindigen Bindegewebszel-
len fithrt zur Glycosaminoglycanproduktion und hierdurch zur Odembildung und zur
vermehrten Adipogenese (Volumenzunahme der Orbitagewebe). Besonders interessant
ist die unter Kulturbedingungen beobachtete Fahigkeit der Orbitafibroblasten, sich zu
reifen Adipozyten zu differenzieren. Dabei exprimieren die Prdadipozyten wihrend der
Differenzierung vermehrt den »TSH-Rezeptor. Diese Beobachtung unterstiitzt die Fa-
vorisierung des TSH-Rezeptors als Autoantigen in der Orbita. Die Rolle des TSH-Re-
zeptors wird auch durch eine Reihe von Tiermodellen unterstiitzt [34, 51].

Eine zentrale Rolle fiir die Entziindungsreaktionen in der Augenhdhle spielen auch
die besonderen Eigenschaften der »-Fibrozyten der Orbita. Im Gegensatz zu den Binde-
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gewebszellen anderer Regionen im Korper stammen die Fibrozyten der Augenhéhle von
der Neuralleiste ab und haben dadurch eine hohe phéanotypische Plastizitdt. Moglicher-
weise sind sie deshalb besonders empfindlich fiir die Wirkung inflammatorischer Zyto-
kine.Im Gegensatz zu anderen Korperregionen exprimieren die Orbitafibroblasten CD4o.
CD4o ist normalerweise auf der Oberfliache von B-Zellen, Makrophagen und dendriti-
schen Zellen zu finden und bindet an den CD4o0-Liganden (CD154) aktivierter T-Zellen,
wodurch z. B.bei Makrophagen die Zytokinproduktion stimuliert wird. CD4o-Ligation
fithrt bei Orbitafibroblasten zur Expression von IL6 und IL8 (dadurch gesteigerte Che-
motaxis und Einwanderung immunkompetenter Zellen in die Orbita), zur Induktion in-
flammatorischer Zyklooxygenasen (Produktion von Prostaglandin E), zur gesteigerten
Hyaluronsdureproduktion u. v. a. Es finden sich viele Parallelen zu Synoviafibroblasten
von Patienten mit Arthritis. Die meisten Folgen der CD40-Bindung werden durch die
Aktivierung des nuklearen Faktors kB vermittelt. Diese Aktivierung kann gut durch Ste-
roide unterdriickt werden, was die gute Wirkung von Glukokortikoiden bei aktiver EO
erklirt [41].

Der aktueller Forschungsfokus bezieht sich auf Fettgewebe, Bindegewebszellen und
Muskelzellen der Orbita, deren Antigene und entziindlichen Eigenschaften, um mogli-
che Therapieansitze zu finden.

Epidemiologie
Frauen zwischen 40 und 50 sind am héufigsten betroffen.
Inzidenz

Die EO tritt am hiufigsten (90-95%) im Rahmen einer Autoimmunthyreopathie vom
Typ Morbus Basedow (MB), d. h. mit SD-Uberfunktion und positiven TSHR-AK, selte-
ner (3-5%) im Rahmen einer Autoimmunthyreopathie vom Typ Hashimoto, d. h. mit Hy-
pothyreose, Thyroxinperoxidase und Thyreoglobulinantikdrpern, und ganz selten
(0,5-5%) ohne begleitende SD-Erkrankung auf.

Der Prévalenz der Basedow-Erkrankung betrégt 22 auf 1.000. [8, 43]

Zeitlicher Zusammenhang zur Manifestation der SD-Uberfunktion.

Bei 46-60% der Patienten tritt die EO innerhalb von 6 Monaten zusammen mit der SD-
Uberfunktion auf (8 Abb. 1). Bei ca. 30% manifestiert sich die SD-Uberfunktion Jahre
bis Jahrzehnte vor der Augenerkrankung. Die Augenerkrankung tritt dann haufig mit
einem Rezidiv der SD-Uberfunktion auf. In einem kleinen Prozentsatz (ca.10%) gehen
die Symptome der Augenerkrankung der SD-Erkrankung wenige Jahre voraus [7].

Manifestationsalter und Geschlechtsverteilung

Am héufigsten manifestiert sich die EO/Autoimmunthyreopathie zwischen dem 4o.
und 50. Lebensjahr (8 Abb.2). Manche Autoren geben auch eine 2-gipflige Haufigkeits-
kurve mir einem weiteren Gipfel zwischen dem 25. und 35. Lebensjahr an. Bei der SD-
Uberfunktion zeigt sich eine »deutliche Bevorzugung des weiblichen Geschlechts (5-10
Frauen:1 Mann), etwas geringer fiir die EO (2-5 Frauen:1 Mann) [43].

Genetische Pradisposition

Es besteht eine eindeutige genetische Disposition.

Fiir den Morbus Basedow besteht eine Konkordanzrate von 35% fiir monozygote
und von 3% fiir dizygote Zwillinge. Daraus ergibt sich eine genetische Pradisposition,
an MB zu erkranken von 79%. Weibliche Verwandte 1. Grades haben eine 5- bis 8%iges
Risiko, an MB zu erkranken, und ein dhnlich hohes Risiko, eine Autoimmunhypothy-
reose zu entwickeln. Das Risiko fiir médnnliche Verwandte ist wesentlich geringer [11].
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Gute Wirkung von Glukokortikoiden
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Der typische Symptomenkomplex besteht
aus Lidretraktion, 0demen, Exophthalmus,
Augenbewegungsstorung und Sehstérung

» Lidretraktion
» Am Oberlid: Dalrymple-Zeichen
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Abb. 3 A a Oberlidretraktion. b Bei Abblick bleibt das rechte Lid zuriick; ¢, d Entziindliche Weichteil-
symptome: Lidodeme, Lidrotung, Karunkelschwellung, Bindehautinjektion, Bindehautchemosis,
Limbuskeratitis. e, f Exophthalmus: Im Wesentlichen wird der Exophthalmus durch eine Vermehrung
des Orbitafettes bedingt. g, h Typischer Muskelbefall: im MRT Verdickung des M. rectus inferior und
medialis (g) mit resultierender Schielstellung des linken Auges nach innen und unten (h)

Der Beitrag des MHC- sowie des CTLA4-Locus zur genetischen Veranlagung des
MB erwies sich als gering und wird auf 10-20% geschitzt. Weiterhin unterscheiden sich
MB-Patienten mit und ohne EO nicht hinsichtlich der Assoziation zu MHC-Loci und dem
CTLA4-Gen [1].

Klinisches Bild

Der typische Symptomenkomplex besteht (in absteigender Hiufigkeit) aus Lidretrak-
tion, Odemen, Exophthalmus, Augenbewegungsstérung und Sehstérung.

Die entziindlichen Verdnderungen des Bindegewebes der Augenhdhle erzeugen bei
fast allen Patienten ein sehr charakteristisches Krankheitsbild. Allerdings kann das Aus-
maf} der Manifestation sehr stark variieren - sowohl interindividuell als auch intrain-
dividuell zwischen beiden Augen.

Etwa 50% aller Basedow-Patienten entwickeln klinisch sichtbare Augensymptome [43].
Im MRT sind jedoch Muskelverdickungen auch bei 2/3 der Patienten sichtbar, die kli-
nisch keine Zeichen einer EO aufweisen [80]. Bei den meisten Patienten verlduft die EO
mild bis mittelschwer, nur in 3-5% entwickeln die Patienten eine schwerste EO mit Op-
tikuskompression [26].

Die hdufigste (ca. 90%) und zugleich pathognomonische Manifestation ist die »Lidre-
traktion, (»am Oberlid: Dalrymple-Zeichen), entweder funktionell bedingt durch eine
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Abb. 4 A Muskelfibrose bei der EO: Operationsbediirftige Muskelverkiirzungen betreffen fast aus-
schlieBlich M. rectus inferior und medialis

Abb. 5a—d A Patient mit Optikuskompression: a MRT (T1-gewichtet): Muskelverdickungenv.a.im
Muskelkonus mit Kompression des N. opticus (u. a. gestreckter Verlauf); b klinisch: Venenstauung,
starke Odeme und harte Bulbusredression; c VEP: stark reduzierte Antworten in den visuell evozier-
ten Potenzialen; d Fundus: Aderhautfalten und Papillenschwellung

Uberinnervation des M. tarsalis Miiller (erhdhter Sympathotonus durch Hyperthyreo-
se) oder pathoanatomisch bedingt durch eine fibrotische Verkiirzung der Lidretrakto-
ren bzw. eine erweiterte Lidspalte aufgrund eines starken Exophthalmus (8 Abb.3a,b).

Dariiber hinaus kann auch eine Hebungseinschrénkung (Fibrosierung der Mm. rec-
ti inferiores) durch die vermehrte Koinnervation der Mm. levatores palpebrae eine
Oberlidretraktion verursachen. Am zweithdufigsten treten bei ca. 80% der Patienten in
der aktiven Phase der Entziindung »entziindliche Weichteilsymptome auf (s. @ Abb.3c,
d; Lidodeme, Lidrétung, Karunkelschwellung, Bindehautinjektion, Bindehautchemo-
sis, Limbuskeratitis). Zwischen 50 und 60% der Patienten entwickeln aufgrund der Vo-
lumenzunahme in der Orbita (v.a.durch Zunahme des Orbitafetts) an einem oder bei-
den Augen einen »Exophthalmus (s. B Abb.3e, f) und einen Fettprolaps durch das Sep-
tum orbitale hindurch. Wenn diese beiden Mechanismen den Entlastungsdruck des zu-
nehmenden Orbitagewebes nicht auffangen, fithrt dies — besonders bei Patienten mit ei-
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» Exophthalmus
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» Einschrankung
der Augenbeweglichkeit

» Sehnervkompression
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Tabelle 1
Clinical Activity Score [56]
Kriterium vorhanden

Subjektive Aktivitdtszeichen
Schmerzen oder Druckgefiihl hinter dem Augapfel wahrend der letzten 4 Wochen 1
Schmerzen bei Auf-, Ab oder Seitenblick wéhrend der letzten 4 Wochen 1

Objektive Entziindungszeichen

Rotung der Augenlider

Schwellung der Augenlider

Diffuse Rotung der Konjunktiva in mindestens 1 Quadranten
Chemosis

Karunkelschwellung

_ a a . -

Zeichen der Progredienz

Protrusiozunahme >2 mm wahrend der letzten 1-3 Monate 1
Verminderung der Augenbeweglichkeit in beliebiger Richtung >5° 1

wiéhrend der letzten 1-3 Monate

Visusminderung um >1 Linie (Snellen-Chart) wahrend der letzten 1-3 Monate 1
Gesamtscore Maximal 10

Tabelle 2

Beurteilung des Schweregrades der EO: modifizierte NOSPECS-Klassifikation

NOSPECS-Score 0 1 2 3
Oberlidretraktion Ja Nein Nein
Entziindung* Nein 1-4 5-8 >8
Exophthalmus Hertel (F) <17 mm 17-18 mm 19-22 mm >22 mm
Seitendifferenz <1,5mm 1,5-2mm 3-4 >4 mm
Motilitatsstorungen Nein Eingeschrankt Eingeschrankt
Aufblick>20° Aufblick <20°
Abduktion>35° Abduktion <35°
Hornhautschadigung Nein Ja
Sehnervenkompression Nein Ja

Entziindung: Lidodeme Oberlid 0-2, Lidodeme Unterlid 0-2, Bindehautinjektion 1, Chemosis 2.
NOSPECS steht fiir: N no signs=keine EQ, S soft tissue=Entziindung, P proptosis=Exophthalmus,
E extraocular muscles=Motilitdtsstorungen, C cornea=Hornhautbeteiligung,

S sight=Sehminderung durch Sehnervenkompression.

ner kleinen kndchernen Orbita - zu einem Anstieg des orbitalen Gewebedrucks der
sich direkt auf den Bulbus iibertrégt. Ein erhohter Augendruck in Primérposition ist meist
auch Indikator fiir eine beginnende Optikuskompression.

Etwa 40% der Patienten, die eine Muskelbeteiligung aufweisen, entwickeln eine »Ein-
schrankung der Augenbeweglichkeit mit Doppelbildern. Dass die Hebungseinschrén-
kung des Bulbus durch eine Fibrose des M. rectus inferior und nicht durch eine Parese
des M. rectus superior entstanden ist, erkennt man an einem Anstieg des intraokularen
Drucks bei intendierter Blickhebung. Am hiufigsten kommt es zu einer Einschrankung
der Dehnbarkeit der Mm. recti inferiores und damit zu einem ein-/oder beiseitigen He-
bungsdefizit,das asymmetrisch (mit Doppelbildern und Kopfhebung) oder auch sym-
metrisch (mit Kopfhebung und seltener Doppelbildern) sein kann. Am zweith4ufigsten
sind die Mm. recti mediales betroffen (8 Abb.4). Bei stirkerer Verkiirzung entwickelt
der Patient ein Innenschielen (s. @ Abb.3g, h).

Bei ausgepragter Muskelschwellung im Muskelkonus besteht die Gefahr einer »Seh-
nervkompression. Begleitend sieht man eine erschwerte Bulbusredression, eine deutli-
che Abflusstauung mit Dilatation der episkleralen und skleralen Venen, eine Papillen-
schwellung, Aderhautfalten und einen starken Anstieg des Augeninnendruckes (& Abb.5).
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Abb. 6 A ldealisierte Darstellung eines natiirlichen Krankheitsverlaufs bei EO (,Rundle’s curve”): Kli-
nische Aktivitat: aktive EO mit progredienter Verschlechterung (rot) — Riickgang der Aktivitat (oran-
ge) - inaktive EO (dunkelrot). Die schwarze Kurve stellt den Schweregrad dar, der auf mittlerem Ni-
veau bleibt, da nicht alle Symptome wieder vollstandig zuriickgehen. Bei friiher Therapie kann man
den Schweregrad der Erkrankung reduzieren (gestrichelte Linie)

Eine Optikuskompression bemerkt der Patient durch Farbsehstérungen (Farbentsatti-
gung), Visusminderung und Verschwommensehen.

Zum Teil sind die Sehstérungen schwer zu objektivieren, da durch Lidspaltenerwei-
terung, schlechte Lidbeweglichkeit, vermindertes Bell-Phanomen (durch M.-rectus-in-
ferior-Fibrose) und eingeschrinkte Trianensekretion auch eine mehr oder weniger aus-
gepragte >Hornhautbenetzungsstorung besteht (mehr als 50% der Patienten [18]). Sie kann
in schweren Fillen zu einer Hornhautgeschwiirbildung fithren. Die superiore Limbus-
keratitis ist wahrscheinlich ein prognostischer Marker fiir eine schwere EO. Sie kommt
bei ca. 3% der Patienten vor [8]. Histologisch sieht man eine entziindliche Infiltration
und Keratinisierung. Eine mechanische Irritation wird als Genese angenommen.

Die am hiufigsten beklagten »subjektiven Symptome im Falle einer aktiven EO entste-
hen durch die Entziindung: Schmerzen bzw. Druckgefiihl hinter den Augipfeln und Schmer-
zen bei Augenbewegung sowie wechselnde Doppelbildwahrnehmung. Uber die Hilfte der
Patienten beklagt Symptome der Benetzungsstérung: Fremdkorpergefiihl, Augenbrennen,
je nach Reiz Epiphora oder Trockenheitsgefiihl, erhdhte Lichtempfindlichkeit. Weiterhin fiih-
len sich die Patienten durch ihr verédndertes Aussehen erheblich beeintréchtigt. [8,56].

Krankheitsverlauf

Erstmals beschrieb Rundle [73] den dreiphasigen Verlauf (8 Abb.6) der EO. Nach einer
Phase der kontinuierlichen Verschlechterung erreicht die EO ein Plateau,um danach in
vielen Fillen kontinuierlich wieder besser zu werden. Allerdings wird mit dem inakti-
ven Endstadium nur selten der Ausgangszustand wieder erreicht. Wichtig ist es, die Ver-
schlechterung in der Phase der aktiven Erkrankung zu stoppen bzw. den Riickgang der
Entztindung zu beschleunigen. Ferner sollte man das Erreichen des inaktiven Stadi-
ums erkennen,um dann die operativen Korrekturen verbliebener Verdnderungen zu be-
ginnen. Zur Beurteilung der »Prognose ist es wichtig zu wissen, dass sich innerhalb ei-
nes Kollektivs von Patienten mit leichter und moderater EO nach Erreichen einer eu-
thyreoten Stoffwechsellage sich 64,4% der Patienten ganz ohne Therapie bessern. Bei
22% bleibt die EO gleich und nur bei 13% tritt eine Verschlechterung ein [65].

Klinische Untersuchung

Die standardisierte Beurteilung der Krankheitsaktivitdt (B Tabelle 1) und des Schwere-
grades (@ Tabelle 2) der Erkrankung ist Voraussetzung fiir eine erfolgreiche Therapie.
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» Hornhautbenetzungsstorung

» Subjektive Symptome

Typische Symptome einer aktiven EO sind
Schmerzen bei Augenbewegung und ein
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» CAS="clinical activity score”

» NOSPECS-Klassifikation

Der Fotovergleich hat sich
zur Verlaufsheobachtung bewahrt

» Verlaufsbeobachtung

Es sollte immer mit dem gleichen Gerét
unter gleichen Bedingungen gemessen
werden

Fiir die Beurteilung der Progression oder
Besserung der EQ ist die Ausmessung der
monokularen Exkursionsstrecken wichtig

» Beurteilung der Kopfzwangshaltung
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Das neueste und inzwischen weit verbreitete Protokoll zur standardisierten Beurtei-
lung der klinischen Krankheitsaktivitat (»CAS="clinical activity score”) wurde 1997 von
Mourits et al. vorgelegt [56]. Dickinson [16] ergénzte dieses Protokoll durch einen her-
vorragenden Bilderatlas. Die Schweregradbeurteilung kann durch eine modifizierte
»NOSPECS-Klassifikation (s. @ Tabelle 2) mit Bewertung aller Krankheitsmanifestationen
eingeschitzt werden [28, 86].

Demnichst werden alle Untersuchungsbégen (Farbatlas von Dickenson, Quality of
life questionaire, CAS, NOSPECS-Score) von der Homepage der EUGOGO=European
Group on Graves Orbitopathy abrufbar sein: www.eugogo.org.

Neben der ophthalmologischen Routineuntersuchung (Visus, Spaltlampe, Fundus,
IOP in Primérposition und bei Aufblick) sind folgende Untersuchungen bei EO-Patien-
ten angezeigt:

Entziindliche Weichteilsymptome

Die entziindlichen Weichteilsymptome flieen mit 5 Punkten (Lidddeme, Lidrétung,
Karunkelschwellung, Bindehautinjektion, Bindehautchemosis) in den CAS ein und sind
somit fiir die Aktivitdtsbeurteilung und die Verlaufsbeurteilung sehr wichtig. Da die
interindividuelle Beurteilung der Lid- und Bindehautverdnderungen schwankt [86],
hat sich der Fotovergleich zur Verlaufsbeobachtung sehr bewihrt.

Ausmessung der Lidkonfiguration

Zur »Verlaufsbeobachtung empfiehlt es sich, die Oberlidretraktion (Dalrymple-Zei-
chen), die Oberlidbeweglichkeit bei Abblick (von Graefe-Zeichen), die Unterlidretrak-
tion, die Lidspaltenweite und den Lidschluss zu dokumentieren. Kopfhaltung und Mo-
tilitatsstorungen (vermehrte Oberlidretraktion bei Hebungseinschrénkung) beeinflus-
sen die Lidspaltenweite (@ Abb.7), deshalb sind standardisierte Untersuchungsbedin-
gungen wichtig: Ausmessung der Lidkonfiguration in Priméarposition (z. B.an der Spalt-
lampe mit Stirn- und Kinnfixation), Fixation mit dem Fithrungsauge (Alltagssituati-
on) [16].

Messung des Exophthalmus

Unterschiedliche Exophthalmometer liefern unterschiedliche Messwerte. Es sollte des-
halb immer mit dem gleichen Gerit unter gleichen Bedingungen gemessen werden
(gleiche Basis, gleicher Druck auf die Orbitakante, kein betontes Aufreiflen der Augen).
Nach einer Dekompression mit lateraler Orbitotomie sind pra- und postoperative Mes-
sungen nur eingeschrankt vergleichbar.

Messung der Augenbeweglichkeit

Grundsitzlich unterscheidet sich das Ausmaf3 der Untersuchung, je nachdem, ob sie
der Verlaufskontrolle dient oder ob der Patient unmittelbar vor einer geplanten Schiel-
operation steht.

Zur Verlaufskontrolle reicht es aus, den horizontalen und vertikalen Schielwinkel
(simultaner Prismen-Abdecktest) fiir Ferne und Nihe zu messen, um einen evtl. noti-
gen Prismenausgleich vornehmen zu kénnen. Fiir die Beurteilung der Progression oder
Besserung der EO ist die Ausmessung der monokularen Exkursionsstrecken wichtig. Am
besten eignet sich die Untersuchung am Goldmann-Perimeter. Weniger genau ist die Aus-
messung der monokularen Exkursionsstrecken mit der Kestenbaumbrille (nach Haa-
se) und noch ungenauer die Schitzung mittels des Hirschberg-Testes (8 Abb.8).

Vor einer geplanten Schieloperation sind neben den oben genannten Untersuchun-
gen noch weitere notig, um Seitenwahl und Dosierung festzulegen: Bei beidseitiger He-
bungseinschrankung ist die »Beurteilung der Kopfzwangshaltung (KZH) wichtig. Die KZH
zum Ausschépfen des Blickfeldes muss von derjenigen zur Vermeidung von Doppel-
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Abb. 7a-d A Untersuchung der Lider: a Messung der Lidspaltenweite, b Messung der Lidbeweglich-
keit bei Abblick (von Graefe-Zeichen), ¢, d stark wechselnde Lidspaltenweite durch Tieferstand des

linken Auges bei Rechts- () und Linksfixation (d)
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Abb. 8a—c A Untersuchung der Augenbeweglichkeit: a Klinisches Bild eines Patienten mit starker He-
bungseinschrankung und kompensatorischer Kopfzwangshaltung (Kopfhebung). Schatzung der Bul-
busexkursionen nach den Hornhautreflexbildchen bzw. mit der Kestenbaum-Brille (Beispiel: Auf-
blick). b Monokulare Exkursionsstrecken, gemessen am Goldmann-Perimeter: Hebung beidseitig
10-12°, Abduktion beidseitig 30°, c Feld des binokularen Einfachsehens (BES): im gesamten oberen
Blickfeld werden Doppelbilder wahrgenommen. (MRT-Bilder dieser Patientin: s. @ Abb. 9a-d

bildern unterschieden werden. Letztere verschwindet, wenn das Auge mit der schlech-
teren Hebung okkludiert wird.
Eine »Zyklotropiemessung sollte vor allem nach Orbitadekompression (relative Uber- » Zyklotropiemessung
funktion des M. obliquus superior durch Verlagerung des Bulbus nach unten durch
Wegnahme des Orbitabodens [26]) bzw. bei Verdacht auf Fibrosierung des M. obliquus
inferior in Primérposition, bei Aufblick und bei Abblick zum Standard zéhlen.
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Eine Optikuskompression ist ein Notfall, der
gliicklicherweise selten auftritt (3%)

Die Bildgebung ist bei unklarer Diagnose
und zur Aktivitatsbeurteilung hilfreich

» Vorhersage fiir die Wirksamkeit
einer antientziindlichen Therapie

» Diagnosesicherung

Kontrastmittel ist absolut kontraindiziert

» Beurteilung der anatomischen
Verhaltnisse

» Information iiber die
Gewebezusammensetzung
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Die Lage des Fusionsblickfeldes hilft zusétzlich bei der Auswahl der zu operierenden
Muskeln und der Bestimmung der Seitenverteilung [23].

Weiterhin sollte vor jeder geplanten Schieloperation die Lidspalte unter Rechts- und
Linksfixation gepriift werden.

Untersuchung der Hornhautbenetzung

Bei Verdacht auf eine Hornhautbenetzungsstorung sollten folgende Untersuchung
durchgefiihrt werden: Tranenfilmaufreif3zeit, Fluoreszein-Vitalfarbung, Schirmer-Test.

Beurteilung einer Optikuskompression

Eine Optikuskompression ist ein Notfall, der gliicklicherweise selten auftritt (3%).
Zur Evaluation der Sehnervenfunktion werden Visus, Farbsinntest (Farbentsitti-
gung), swinging flash light test (aufféllig nur bei Seitenunterschied), Fundusbefund und
v.a. visuell evozierte Potenziale herangezogen [9]. Eine Papillenschwellung findet man
nur bei der Hilfte der Patienten, ein Fehlen schliefit also eine Optikuskompression nicht
aus [26].Im MRT und CT sieht man das sog.,.crowding® in der Orbitaspitze (s. @ Abb.5).

Bildgebung - Differenzialdiagnose und Aktivitatsheurteilung
Die Bildgebung ist bei unklarer Diagnose und zur Aktivititsbeurteilung hilfreich.

Echografie. A-Bild: Wihrend normale Muskeln eine homogene Struktur und einen Re-
flektionsgrad zumeist im mittleren bis oberen Bereich aufweisen, haben die Augen-
muskeln im aktiven Stadium eine niedrige (<30%), meist homogene Reflexivitit und
im inaktiven Stadium eine hohe Reflexivitit und eine irregulére Struktur. Liegt die Re-
flexivitdt unter 30% erlaubt sie eine positive »Vorhersage fiir die Wirksamkeit einer an-
tientziindlichen Therapie von 85% bei allerdings einer nur niedrigen negativen Vorher-
sage von 60% [28].

Computertomographie. Die Computertomographie dient vor allem zur »Diagnosesiche-
rung. In der axialen Schnittfithrung konnen die horizontalen Augenmuskeln und die
Platzverhéltnisse in der Orbitaspitze beurteilt werden, und koronare Schichten sind
notwendig zur Beurteilung der vertikalen Augenmuskeln(querschnitte). Intravenos ver-
abreichtes jodiertes Kontrastmittel ist absolut kontraindiziert. Bei der Aktivitdtsbeur-
teilung spielt das CT keine Rolle [59].

Magnetresonanztomographie. T1-gewichtete Aufnahmen eignen sich fiir die »Beurtei-
lung der anatomischen Verhéltnisse in der Orbita, und T2-gewichtete Aufnahmen liefern
die »Information iiber die Gewebezusammensetzung. Die T2-Relaxationszeit und die Sig-
nalintensitét der STIR-Sequence korrelieren sehr gut mit der Entztindungsaktivitét, so-
dass sich das Ansprechen auf die antientziindliche Therapie vorhersagen ldsst [59]. Im
CT und MRT ohne koronare Schichten kann bei einseitiger inaktiver EO ein schrdg an-
geschnittener stark verdickter M. rectus inferior als intrakonaler Tumor fehlgedeutet wer-
den (8 Abb.9).

Octreotidscan. Da aktivierte T-Lymphozyten Somatostatinrezeptoren exprimieren, findet
man bei Patienten mit TAO eine zur Krankheitsaktivitdt korrelierende vermehrte Aktivi-
tdt bei der "In-pentetreotide- (synthetisches Somatostatinderivat) Szintigraphie (Octreo-
scan). Diese Methode hat auflerhalb von wissenschaftlichen Studien keine Bedeutung.

Differenzialdiagnosen

Meist ist die Diagnose einer EO bei Vorhandensein einer pathognomonischen Oberlidre-
traktion oder anderer typischer Symptome in Assoziation mit einer SD-Uberfunktion



Abb. 9a-f A MRT-Befunde bei EO. a T1-gewichtete axiale Aufnahme in Hohe der horizontalen Augen-
muskeln. b T1-gewichtete axiale Aufnahme in Hohe der unteren geraden Augenmuskeln. c T2-gewich-
tete axiale Aufnahme in Hohe der horizontalen Augenmuskeln. Optikuskompression sichtbar am Liquor-
stau in der Optikusscheide. d T2-gewichtete axiale Aufnahme in Hohe der unteren geraden Augen-

muskeln. e koronare Schichtung T1-gewichtet. f Koronare Schichtung STIR-Sequenz (Fettsuppression)

vom Typ Basedow nicht schwierig. Bei einseitiger EO ist die Diagnose schwieriger und
man muss an folgende Differenzialdiagnosen denken (8 Abb.10):

Carotis-Sinus-cavernosus-Fistel. Im Vergleich zur EO (mit Betonung der konjunktivalen
Injektion tiber den Muskelansétzen) ist die Venenstauung bei Fisteln immer zirkulér vor-
handen. Im MRT oder CT sind alle Augenmuskeln diffus verdickt und die V. ophthal-
mica superior sichtbar. Einige Patienten nehmen ein pulssynchrones Ohrgerausch wahr.
Einseitig besteht ein erheblicher Seitenunterschied des IOP.

Keilbeinfliigelmeningeom. Im CT zeigt sich das typische Bild der Dichte- und Volumen-
zunahme des hyperostotischen Keilbeinfliigels.

Orbitatumoren. Schwierig ist zum Teil die Abgrenzung zu den Orbitalymphomen, die am
hiufigsten in den kranialen Orbitaanteilen lokalisiert sind und auch beidseitig auftre-
ten konnen. Sie sind im MRT (T1 und T2) isodens zu den Augenmuskeln und lassen
sich so schwer abgrenzen. Zum Fett hin kann man streifige Ausldufer sehen. Bei Mitbe-
teiligung der Konjunktiva zeigt sich der typische rosa-fleischfarbene Aspekt.

Myositis/Pseudotumor orbitae (PT0). Meist manifestiert sich der PTO akut mit starken
Schmerzen. Bei einer Myositis sieht man im CT/MRT/ECHO v. a.im Gegensatz zur EO
eine entziindliche Verdickung im Bereich des Muskelansatzes. Weiterhin ist am héu-
figsten der M. rectus lateralis betroffen. Das rasche Verschwinden der Schmerzen und
der Bindhautschwellung schon nach der ersten Steroidgabe sichert die Diagnose ex
iuvantibus. Atypische sklerosierende Verldufe des PTO sind schwerer von einer EO ab-
zugrenzen.

Da TSHR-AK die Diagnose eines MB sichern, ist deren Kontrolle vor allem bei eu-
thyreoter SD-Funktion sehr wichtig (s. @ Abb.10).

Weiterbildung - Zertifizierte Fortbildung

Bei einseitigem Befund ohne SD-Erkrankung
kann es zu Fehldiagnosen kommen

Das rasche Verschwinden der Schmerzen
und der Bindhautschwellung nach der
ersten Steroidgabe sichert die Diagnose
Pseudotumor orbitae

Der Ophthalmologe 10 - 2003 | 867



Abb. 10a—i A Differenzialdiagnosen der EO: a—c einseitige EO; d—f Keilbeinfliigelmeningeom, im CT

(f) Dichte- und Volumenzunahme des hyperostotischen Keilbeinfliigels, g—i Carotis-Sinus-cavernosus-
Fistel, im Angiogramm Shunt (Pfeil)

Therapie
Aktive EO

Nach Erreichen einer euthyreoten Stoffwechsellage ist bei einer aktiven (CAS >3) bzw.
progredienten EO (hoher oder ansteigender NOSPECS-Score) ohne Spontanbesse-
rungstendenz eine antientziindliche/immunsuppressive Therapie (8 Tabelle 3) ange-
zeigt, insbesondere bei entsprechendem Leidensdruck.

Bei der Indikationsstellung muss man beachten, dass 64% der Patienten mit leich-
ter und moderater EO sich nach Erreichen einer euthyreoten Stoffwechsellage ganz
ohne Therapie [65] bessern. Ein Patient mit allen Risikofaktoren fiir einen schlechten
Verlauf sollte im Zweifelsfall behandelt werden (hoher/ansteigender TSHR-AK, hoher
CAS, hoher NOSPECS, Raucher).

Standard ist eine Steroidstofitherapie. Zwei randomisierte prospektive Studien be-
wiesen die Wirksamkeit bei EO [3,5]. Ebenfalls in 2 randomisierten Studien wurde eine
signifikant stdrkere Wirkung bei intravendser Applikation im Vergleich zur oralen gezeigt.
Dabei wurden die Steroide intravends besser toleriert und fithrten zu weniger Knochen-
demineralisierung und einem stdrkeren Riickgang der TSHR-Antikérper [38, 40]. Zur Pro-
phylaxe einer Verschlechterung bzw. des Neuauftretens einer EO nach Radiojodtherapie
werden 30 mg Prednisolon/Tag und Reduktion um 5 mg/Woche empfohlen.

Bei therapieresistenter EO gibt es folgende Alternativen:

CyclosporinA. In einer randomisierten Studie [Steroide (60 mg Prednison in absteigen-
der Dosierung) vs. CSA (75 mg/kg/KG)] tiber 12 Wochen erwiesen sich die Steroide als
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besser wirksam [68]. Allerdings sind Steroide in Kombination mit CSA wirksamer als
Steroide allein [36].

Somatostatin-Rezeptor-Agonisten. In der kontrollierten Studie von Krassas [46] erwies
sich 3-mal 0,2 mg Octreotide/Tag iiber 3 Monate s.c. weniger effektiv als 1 mg/kg KG/Tag
Prednison tiber 3 Monate. Lanreotide (Applikation 30 mg i.m. alle 2 Wochen) erwies
sich in einer kleinen kontrollierten Studie (n=15 Patienten, 3 Gruppen) dhnlich wirksam
wie Octreotide. Die Besserung der EO war signifikant stirker als in der Kontrollgrup-
pe. Fiir den Wirkungsnachweis von Methotrexat, Cyclophosphamid und Pentoxifilline
gibt es nur unkontrollierte Studien. Im Durchschnitt wird eine Ansprechrate zwischen
50 und 60% beschrieben.

Antioxidanzien. Viel versprechend sind die Ergebnisse der ,,Miinchner EO prevention stu-
dy“ Untersucht wurde die Haufigkeit der Entwicklung einer EO bei Patienten, die bei
Manifestation der SD-Uberfunktion noch keine Zeichen einer EO aufwiesen. Nur 6 von
28 in der Antioxidanziengruppe (Selen, N-Acetyl-Cystein, Nicotinamid, Alpha-Lipon-
sdure und Vitamine C und E), aber 13 Patienten der Placebogruppe entwickelten nach
18 Monaten eine EO [35].

Orbitaspitzenbestrahlung

Die Ergebnisse in jiingster Zeit veroffentlichter Studien haben den Wert der Orbitaspit-
zenbestrahlung etwas in Frage gestellt. Relativ konsistent ist jedoch der Nachweis der
»Besserung der Augenbeweglichkeit [37, 57, 70]. Eine randomisierte Doppelblind-Stu-
die (Steroide plus Scheinbestrahlung vs. Placebo plus Radiatio 20 Gy) zeigte keinen sig-
nifikanten Unterschied in der Ansprechrate (50% gegeniiber 46%),jedoch eine schnel-
lere und effektivere Wirkung auf die entziindlichen Weichteilsymptome in der Steroid-
gruppe und eine starkere Besserung der Augenbeweglichkeit in der Bestrahlungsgrup-
pe. Bartalena [2] zeigt in einer randomisierten Studie ebenfalls eine héhere Ansprech-
rate bei mittelschwerer EO auf eine kombinierte Steroidtherapie/Radiatiotherapie als auf
die Steroidbehandlung allein. Als sehr effektiv erwies sich die protrahierte Bestrahlung
von 1 Gy/Woche iiber 20 Wochen im Vergleich zur iiblichen Applikation von 10 Einzel-
dosen von 1-2 Gy innerhalb von 3 Wochen. Es zeigten sich eine nachhaltigere Besse-
rung der entziindlichen Weichteilsymptome und weniger Nebenwirkungen (Bindehaut-
injektion, Chemosis). Die Ansprechrate lag bei 67% im Vergleich zu 59% der tiblichen
Applikation [37].

Gerling [29] konnte in seiner Studie keinen Unterschied zwischen einer Dosierung
von 2,4 Gy und 16 Gy finden. Hierfiir gibt es 2 Erkldrungen: 1. 2,4 Gy sind ausreichend
wirksam. 2. Moglicherweise ist es jedoch ein Problem des Studiendesigns: Die in die
Studie eingeschlossenen Patienten hatten insgesamt eine sehr gute Augenbeweglich-
keit und eine relativ milde EO. Das Problem des Studiendesigns hat auch die Studie von
[32] in die Steroidnonresponder mit langerer Krankheitsdauer eingeschlossen wurden.

Nach dem Stand der Literatur wiirde man so eine Orbitaspitzenbestrahlung bei Pa-
tienten mit mittelschwerer EO und Motilitdtsstorungen im Anschluss an oder parallel
zu eine(r) Steroidtherapie mit einer protrahierten Dosierung empfehlen.

Mehrere Langzeitstudien konnten nachweisen, dass sich die Inzidenz an Tumoren
durch eine Orbitaspitzenbestrahlung nicht erhéht [53, 81]. Jedoch duflerte Wakelkamp
[81] den Verdacht, dass sich moglicherweise eine diabetische oder hypertensive Retino-
pathie durch eine Radiatio verschlechtert. Bei sehr kleinen Patientenzahlen sind zu die-
sem Thema jedoch noch weitere Studien notig.

Aktive EO — sehr schwere Verlaufsformen mit Optikuskompression

In dieser Notfallsituation muss der N. opticus rasch entlastet werden. In den meisten Fil-
len wird eine kndchernere Orbitadekompression (Operationstechniken s. unten) durch-
gefiihrt. In praktisch allen Féllen erholt sich die Sehfunktion wieder, bzw. kann die Ver-
schlechterung der Sehfunktion aufgehalten werden [17,26, 54]. Meist haben die Patien-
ten einen ausgeprigten Exophthalmus und profitieren auch kosmetisch von der De-

Weiterbildung - Zertifizierte Fortbildung

» Besserung der Augenbeweglichkeit

Eine Orbitaspitzenbestrahlung ist bei
Patienten mit mittelschwerer EO und
Motilitatsstorungen indiziert

Bei Optikuskompression muss der
N.opticus rasch dekomprimiert werden
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Tabelle 3

Medikamentose Therapie der EQ

Steroide oral, Fluorcortulone, Prednisolone 1,5 mg/kg KG absteigende Dosierung 6-12 Wochen Mittelschwere EO wenn keine intravendse Therapie
moglich
»Steroide oral low dose” 30 mg/Tag, Reduktion um 5 mg/Woche Nach RJT
Steroide intravends Methylprednisolone 6 Wochen 1-mal/Woche 500 mg Mittelschwere/schwere EO
6 Wochen 1-mal/Woche 250 mg
Methotrexat 15 mg/1-mal/Woche Therapieresistente EO
Somatostatinanaloga 3-6 Monate Bisher nur in Studien, sehr teuer

Lantreotide 30 mg 1-mal/2 Wochen

Octreotide 0,2 mg 3-mal/Tag

Etanercept (ENBREL) 25 mg 2-mal/Woche fiir 3 Monate Bisher nur in Studien
Cyclosporin 5 mg/kg KG/Tag fiir 2-6 Monate+20 mg Prednisone Therapieresistente EO

Voraussetzung fiir alle operativen
MaRBnahmen ist eine inaktive EQ

Zuerst Orbitachirurgie, dann
Schieloperation und zuletzt Lidkorrekturen

Eine Orbitadekompression reduziert den
Exophthalmus, verbessert den vendsen Ab-
fluss, aber reduziert die Augenbeweglichkeit

» Dekompression
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kompression (@ Abb.11).In der grofiten bisher veréffentlichten Serie dekomprimierter
Patienten wird auch eine Verbesserung der entziindlichen Weichteilsymptomatik -
wahrscheinlich durch den verbesserten vendsen Abfluss — berichtet [26]

Inaktive EO - chirurgische Korrekturen

Voraussetzung fiir alle operativen Mafinahmen (aufer der kndchernen Dekompressi-
on bei Optikuskompression) sind eine inaktive EO (CAS <3) und unverdnderte Befun-
de iiber 6 Monate. Weiterhin sollte moglichst der Auslassversuch der thyreostatischen
Medikation erfolgt sein und mindestens 6 Monate zuriickliegen, da in den ersten 6 Mo-
naten nach Absetzen der thyreostatischen Medikamente 80-90% der Rezidive der SD-
Uberfunktion auftreten (Rezidivrate: 50%; [72]). Bei einem Rezidiv der SD-Uberfunk-
tion kann die EO wieder aktiviert werden. Im Falle eines Rezidivs der SD-Uberfunkti-
on bzw. bei medikamentgs nicht einstellbarer SD-Funktion sollte die ablative Therapie
der SD (Radiojodtherapie, SD-Operation) vor den chirurgischen Korrekturen der EO
erfolgen. Und vor allem nach einer Radiojodtherapie muss man darauf achten, dass der
Patient eine euthyreote SD-Funktion hat und regelméflig kontrolliert wird.

Stufenplan

Ist die optimale Ausgangssituation fiir die chirurgischen Mafinahmen erreicht, sollte man
eine bestimmte Reihenfolge einhalten:

1. orbitachirurgische Mafinahmen,
2. Augenmuskeloperationen,
3. Lidoperationen.

Orbitachirurgische MaBnahmen
Eine Orbitadekompression reduziert den Exophthalmus, verbessert den vendsen Abfluss,
aber reduziert die Augenbeweglichkeit.

Neben der Notfallsituation einer Optikuskompression sind ein entstellender Ex-
ophthalmus (knocherne Dekompression) oder ein starker Prolaps des orbitalen Fett-
gewebes (Orbitafettresektion) Indikationen zu einem orbitachirurgischen Eingriff.

Die »Dekompression (s. 8 Abb.11) kann iiber alle 4 Wande der Orbita erfolgen. In den
letzten Jahrzehnten wurde die operative Technik stdndig weiterentwickelt, und die Zu-
gangswege zu den Orbitawinden sind vielféltig: koronar [55], transantral [26] endo-
skopisch transnasal [42,54], neurochirurgisch von kranial [45], transkonjunktival (,,swing-
ing eyelid approach® [64]). Zur Kaschierung eines starken Exophthalmus kann man
auch den Orbitaring etwas vorverlagern [31]. Das Ausmaf3 der Reduktion des Exophthal-
mus (bis zu 10 mm, durchschnittlich 4-6 mm bei 2-3 Wanddekompression) korreliert
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Abb. 11a—e A Patient vor (a), nach der Orbitadekompression (b) und nach der Schieloperation (c);
MRT des Patienten vor (d) und nach (e) der 3-Wand-Dekompression bei Optikuskompression
beidseitig. Der Prolaps des Mm. recti medialis in die Siebbeinzellen verursacht eine Verschlechterung
der Abduktion und dadurch ein Innenschielen

Abb. 12a—d A Botulinustoxininjektion bei EO mit starker beidseitiger Oberlidretraktion:
avor Injektion, b wahrend der Injektion in den M. tarsalis Miiller: c 1 Woche nach Injektion des
linken Auges. d 1 Woche nach Injektion des 2. Auges

zur Anzahl der dekomprimierten Wénde und dem Ausgangsexophthalmus [39]. Vor al-
lem nach der Dekompression der medialen und inferioren, seltener der lateralen Orbi-
tawand kommt es hdufig zu einem Neuauftreten einer Augenfehlstellung bzw. zur Ver-
schlechterung eines vorbestehenden Schielens [26,39], wobei die Verschlechterung ei-
ner vorbestehende Motilititseinschrankung (50-70%) wesentlich hdufiger ist als de-
ren Neuauftreten (4%-10%) [39, 61].In fast allen Fillen verschlechtert sich die Abduk-
tion durch den Prolaps der verdickten Augenmuskeln in Richtung der Siebbeinzellen.
Die vertikale Beweglichkeit verdndert sich kaum, da der laterale Anteil des Orbitabodens
bestehen bleibt, um ein starkes Absinken des Bulbus zu vermeiden [17]. Neuere Arbei-
ten zeigen, dass sich durch ein Belassen der vorderen Periorbita [74] bzw. durch das Be-
lassen einer medial-inferioren Knochenleiste [63] bzw. durch eine balancierte Dekom-
pression [30] das Ausmaf3 postoperativer Motilitdtsverschlechterungen verringern ldsst.
Bei starkem intraorbitalen Druck kann es jedoch in manchen Féllen nicht méglich sein,
die Periorbita bzw. die medial-inferiore Knochenleiste zu belassen, um den Sehnerven
ausreichend zu entlasten. Weitere Komplikationen neben der postoperativ verschlech-
terten Augenbeweglichkeit umfassen Entropium, Liquorfistel, Meningitis, persistieren-
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Tabelle 4

Ess(en)er Hausregeln fiir die Augenmuskelchirurgie bei EQ

1.Konservative Therapie abgeschlossen bzw. 6 Monate Stabilitat der Motilitat
(Intervalliiberbriickung mit Prismen) und Aktivitatsscore (,clinical activity score”) <2

2.Grundsatzliche Therapie der Wahl: Riicklagerung des fibrosierten Muskels; Ausnahme:
sehr groBer Schielwinkel (s. unten)

3.Vertikal-Abweichung ohne Kopfzwangshaltung: Riicklagerung M. rectus inferior ipsilateral
(Dosierung: 2° Schielwinkelverringerung/mm Riicklagerungsstrecke) Ausnahme: sehr groBer Winkel
(Ferne: >15°): zusatzlich Riicklagerung des kontralateralen Rectus superior (oder ggf. Resektion des
ipsilateralen Rectus superior bei geringer Inferiorfibrosierung)

4.Vertikal-Abweichung mit Kopfhebung, die nach Okklusion des schlechter hebenden Auges
verschwindet: Vorgehen wie bei Regel 3.

5.Vertikal-Abweichung mit Kopfhebung, die nach Okklusion des schlechter hebenden Auges bleibt:
Riicklagerung M. rectus inferior ipsilateral (relativ mehr) und kontralateral (relativ weniger).

Die Dosierung der Differenz bei den asymmetrischen Riicklagerungsstrecken erfolgt nach Regel 3,
wobei der bei der verbleibenden Kopfhebung gemessene Vertikalwinkel zu Grunde gelegt wird

6.Horizontalabweichung <10°: einseitige Riicklagerung des M. rectus medialis einseitig ipsilateral
(Dosierung 1,7° Schielwinkelverringerung/mm Riicklagerungsstrecke)

7.Horizontalabweichung >10°: beidseitige Riicklagerung der Mm. recti mediales
(Dosierung 1,56° Schielwinkelverringerung/mm Riicklagerungsstrecke). Seitenverteilung ent-
sprechend den monokularen Bulbusexkursionsstrecken (Abduktion) nach Nomogramm (s. Riickseite)

8.Kombinierte Vertikal- und Horizontalabweichung: Bei kleinem Vertikalwinkel: erst nur Horizontal-
abweichung beseitigen— Vertikalabweichung wird haufig mit beseitigt (Dosierung wie Regel 7).
Resthdhe ggf. spater nach Regel 3 dosieren Bei groSem Vertikalwinkel: zweizeitiges Vorgehen besser:
erst horizontal, dann vertikal (Dosierung wie Regeln 6 und 7, Resthohe dosieren nach Regel 3)
Ausnahme: bei einzeitigem Vorgehen Inferiorriicklagerung niedriger dosieren (Dosierung: einseitig:
2,1° Schielwinkelverringerung/mm Riicklagerungsstrecke des Rectus inferior und 1,84° Schielwinkel-
verringerung/mm Riicklagerungsstrecke des Rectus medialis) (Dosierung: beidseitig: 2,5° Schiel-
winkelverringerung/mm Riicklagerungsstrecke des Rectus inferior und 1,56° Schielwinkelver-
ringerung/mm Riicklagerungsstrecke der beiden Recti mediales).

9.0berlidretraktion: erst Augenmuskeloperation, dann (falls noch erforderlich) Oberlidverlangerung

10. Unterlidretraktion und Ubereffekt: erst Rectus-inferior-Wiedervorholung, dann Unterlidverlingerung

11. Geplante Dekompression: erst Dekompression, dann Augenmuskeloperation

12.Zustand nach Orbitadekompression: niedrigerer Dosis-Wirkungs-Koeffizient (cave: mit zunehmen-
der WinkelgroBe geringere Zielgenauigkeit). Mehrzeitiges Vorgehen sinnvoll (, Ein Muskel nach dem
anderen”). Zusatzliche MaBnahme: Sehnenverldngerung

Tabelle 5

Dosis-Wirkungs-Effekte fiir M.-rectus-medialis- und -inferior-Riicklagerungen

Operation M. rectus medialis M. rectus inferior
Einseitig 1,70+0,4°/mm -

Einseitig - 1,98+0,4°/mm
Einseitig 1,84+0,6°/mm 2,10+0,5°/mm
Beidseitig 1,58+0,4°/mm

Beidseitig (Medialis) einseitig (Inferior) 1,67+0,4°/mm 2,50+1,2°/mm

de Sensibilitdtsstérung der Haut, Sinusitis, Obstruktion des Tranen-Nasen-Ganges, Ge-
ruchsstérungen [26].

Fettresektion. Wenn mehr der Prolaps des orbitalen Fettgewebes als der Exophthalmus
im Vordergrund steht, kann die Lidschwellung an Ober- und Unterlidern durch eine trans-
Je nach Volumen der Fettentfernung palpebrale Fettresektion beseitigt werden. Je nach Volumen der Fettentfernung (durch-
reduziert sich auch der Exophthalmus schnittlich 6 ml pro/Orbita) reduziert sich auch der Exophthalmus [62]. Folgende Kom-
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Abb. 13 a-c A Patient mit Oberlidretraktion durch M.-levator-Fibrose. a Bei Aufblick kaum Oberlidre-
traktion. b Bei Abblick deutliches Zuriickbleiben des Oberlides. c Im CT Verdickung der Mm. levatores
palpebrae; d—e Patient mit Oberlidretraktion durch M.-rectus-inferior-Fibrose: d bei Aufblick starke
Retraktion durch Koinnervation der Mm. levatores palpebrae, e bei Abblick keine Einschrankung der
Lidbeweglichkeit, fim CT Mm. recti inferiores deutlich verdickt

plikationen kénnen auftreten: Verletzung des N. lacrimalis (Xerophthalmie), Verletzung
der Canaliculi lacrimales, Verletzung der extraokuldren Muskeln oder zufiihrender Ner-
ven mit Doppelbildwahrnehmung. Selten kann auch ein Retrobulbarhdmatom auftreten,
das umgehend entlastet werden muss, da es sonst zur Erblindung kommen kann [62].

Augenmuskeloperation
Ziel der Augenmuskelchirurgie bei endokriner Orbitopathie ist es, eine bestmagliche
Normalisierung der Bulbusbeweglichkeit, des Feldes des binokularen Einfachsehens
(BES) und der Kopfzwangshaltung zu erreichen. Grundsitzlich gibt es operationstech-
nisch mehrere Ansitze. Einige Autoren bevorzugen die Schieloperation in Tropfands-
thesie und dosieren intraoperativ bei erhaltener aktiver Beweglichkeit [11]. Ein weite-
rer Ansatz ist die Verwendung nachjustierbarer Nihte, bei der relativ hiufig Uberkor-
rekturen auftreten. Alternativ kénnen Schielwinkel bis zu 10° durch einfache Riicklage-
rungen der betroffenen Muskeln auf der Grundlage von vorberechneten Dosis-Wir-
kungs-Beziehungen (@ Tabelle 4) behoben werden. Oberhalb 10° kénnen entweder kom-
binierte horizontal oder vertikal Operationen [47] erfolgen oder vertikal grof3e Riick-
lagerungen bis 8 mm und horizontal bilaterale M.-medialis-Riicklagerungen bis maxi-
mal 6 mm [21, 22] erfolgen. In der Literatur werden fiir die einzelnen Methoden relativ
dhnliche Erfolgsraten (zwischen 60 und 80% Doppelbildfreiheit im Gebrauchsblick-
feld) angegeben.

Fiir die Frage, welches Auge zu operieren ist bzw. wie die Riicklagerungsstrecke bei
einem beidseitigen Eingriff zu verteilen ist, gibt @ Tabelle 5 eine Ubersicht.

Mm. recti inferiores. Bei einer vollig symmetrischen Fibrosierung ausschliefSlich der
Mm. recti inferiores besteht ein relativ grof3es BES-Feld allerdings mit einer je nach
Ausmaf3 der Fibrosierung starken Kopfzwangshaltung (KZH). Operationsziel ist die
Beseitigung der durch die beidseitige Hebungseinschrinkung bedingten KZH durch
eine beidseitige, symmetrisch dosierte M.-rectus-inferior-Riicklagerung. Im Gegensatz
dazu fithren bereits geringe Asymmetrien der Fibrosierung der Mm. recti inferiores zu
einer vertikalen Schielabweichung mit Doppelbildwahrnehmung und kompensatorischer

Weiterbildung - Zertifizierte Fortbildung

Ziele der Augenmuskeloperation sind
Besserung der Augenbeweglichkeit und die
Reduktion von Doppelbildwahrnehmung
und Kopfzwanghaltung
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Kombinierte vertikal-horizontale
Schielstellungen sollten in mehreren
Schritten korrigiert werden

Besonders die Lidchirurgie dient der
Wiederherstellung des normalen Aussehens

874 ’ Der Ophthalmologe 10 - 2003

Abb. 14 A a Patientin mit Oberlidretraktion durch beidseitige M.-rectus-inferior-Fibrose, b Verringe-
rung der Oberlidretraktion durch M.-rectus-inferior-Riicklagerung beidseitig

Abb. 15 A a Patientin mit Oberlidretraktion links, b postoperativer Befund

KZH, in diesem Falle zur Vermeidung von Doppelbildern. Operationsziel ist entweder
allein die Beseitigung der Schielstellung in Primirposition durch eine einseitige M.-
rectus-inferior-Riicklagerung oder bei persistierender KZH (bei monokularer Fixati-
on mit dem Auge mit der besseren Hebung) die Beseitigung der Schielstellung in Pri-
mdrposition und gleichzeitig die Beseitigung der KZH durch eine beidseitige, aber
asymmetrisch dosierte M.-rectus-inferior-Riicklagerung. In der Regel ist das nétig,
wenn die Hebung des besseren Auges nicht iiber 0-5° {iber die Mittellinie moglich ist.

Nach M.-rectus-inferior-Riicklagerungen kann es in 60% zu einer Unterlidretrakti-
on kommen, sodass im Anschluss eine operative Unterlidanhebung durchgefiihrt wer-
den muss [21].

Mm. recti mediales. Operationsziel ist primér die Beseitigung des konvergenten Schiel-
winkels und sekundir auch die Beseitigung der Motilitdtsasymmetrie. Diese Seitenver-
teilung der zu operierenden Operationsstrecke am jeweiligen M. rectus medialis kann
aus einem Nomogramm abgelesen werden, in das das Verhéltnis der Abduktionsdefi-
zite beider Augen zueinander eingeht [21].

Kombinierte horizontale/vertikale Eingriffe. Bei kombinierten vertikalen/horizontalen
Operationen schwankt der Effekt pro mm Riicklagerungsstrecke starker als bei den
Einmuskeleingriffen und liegt im Durchschnitt vor allem fiir die M.-rectus-inferior-
Riicklagerung hoher (s. B Tabelle 4). Grundsitzlich ist zu empfehlen, kombinierte ver-
tikal-horizontale Schielstellungen in mehreren Schritten zu korrigieren.

Schieloperation nach Orbitadekompression. Auch nach einer Orbitadekompression
schwankt der Effekt pro mm Riicklagerungsstrecke insbesondere bei den Eingriffen an
den horizontalen Recti und liegt im Durchschnitt niedriger [17], sodass bei einigen Pa-
tienten Sehnenverlangerungen notwendig werden. Weiterhin sollte man grofle Riickla-
gerungen der Mm. recti inferiores vermeiden, da bei abgesunkenem Bulbus mit Vorspan-
nung des M. obliquus superior die Gefahr einer postoperativen Uberfunktion desselben
mit stérender Inzyklorotation bei Abblick dann grof} ist [24, 48].

Korrektur der Lidretraktion und der erweiterten Lidspalte

Ziel der Operation der Ober- und Unterlidretraktion sind die Reduktion einer evtl. vorhan-
denen Benetzungsstérung und die Wiederherstellung eines normalen Aussehens. Zur Uber-
briickung der Zeit, bis eine operative Lidkorrektur moglich wird, kann eine starke Oberlidre-



traktion mit einer transkonjunktivalen Injektionen von Botulinustoxin A in den M. tarsalis
Miiller (direkt zentral des Tarsusrandes) voriibergehend reduziert werden (& Abb.12).

Vor einer Lidoperation muss man die Ursache der Lidspaltenerweiterung genau eva-
luieren.

Ein starker Exophthalmus fiihrt zu einer gleichméfligen Lidspaltenerweiterung so-
wie sichtbarer gleichmifliger Oberlid- und Unterlidretraktion und sollte kausal mit ei-
ner orbitachirurgischen Mafinahme verringert werden. Bei Patienten, die keine orbita-
chirurgischen Mafinahmen wiinschen, kann man Oberlid und Unterlid durch eine Tar-
sorrhaphie (nach Elschnig, wegen der vermehrten Lidspannung) wieder néher zusam-
menbringen.

Weiterhin kann auch eine Hebungseinschrédnkung durch die vermehrte Koinnerva-
tion der M. levator palpebrae bei intendiertem Aufblick eine Oberlidretraktion verur-
sachen (8 Abb.13). Diese kann natiirlich durch eine beidseitige (ggf. asymmetrische) M.-
rectus-inferior-Riicklagerung behoben werden (& Abb. 14).

Nur die echte Oberlidretraktion mit Zunahme bei Abblick kann mit einer operativen
Lidverlangerung gebessert werden (@ Abb. 15). Auch bei der Behebung der Lidretraktion
haben sich in den letzten Jahren mehrere vergleichbare Operationstechniken etabliert.
Eine Oberlidverlingerung kann von subkonjunktival oder durch die Lidhaut erfolgen,
durch eine Z-Plastik, durch eine Exzision oder Riicklagerung des M. tarsalis Miiller, durch
eine M.-levator-palpebrae-Riicklagerung mit und ohne Interponat oder mit nachjustier-
baren Néhten [58]. Eine Teildurchtrennung von M. levator palpebrae und Miiller-Muskel
ldsst sich am sitzenden Patienten gut dosieren, wobei wihrend der Operation die Zielho-
he der Lidkante durch minimale Infiltrationsanisthesie abgeschétzt werden kann. Da die
Oberlidretraktion in fast allen Fillen temporal stirker ausgeprégt ist als medial, ist die
Durchtrennung des lateralen Levatorhorns fiir eine erfolgreiche Oberlidverldngerung un-
bedingt notwendig. Das gilt auch fiir gering ausgeprégte Befunde. Uberkorrekturen wur-
den beobachtet, wenn Miiller-Muskel und M. levator palpebrae zu weit nach medial durch-
trennt wurden. Um Uberkorrekturen zu vermeiden, sollte die Levatoraponeurose immer
locker mit dem Tarsus mit nichtresorbierbaren Faden verndht werden.

Die Alternative ist ein »Interponat. Fiir die Nutzung eines Interponates (z. B. Tuto-
plast) fand sich folgende Dosis-Wirkungs-Korrelation: Implantatgrofle=gewiinschte
Lidverlangerung+2 mm [22].

Beziiglich des Unterlides hat sich eine feste Interponatgrofie (6-8 mm) als sehr niitz-
lich erwiesen, da dies auch die Festigkeit des Unterlides erhoht. Zur Vermeidung von Re-
zidiven ist eine laterale Tarsorrhaphie oder sogar Kanthopexie hilfreich.

Eine Blepharoplastik sollte zur besseren Dosierung wenn méglich nicht in gleicher
Sitzung erfolgen.

Einflussfaktoren auf den Krankheitsverlauf
Rauchen

Rauchen macht alles schlechter!

Das Rauchen hat sich als starker Einflussfaktor fiir die EO erweisen. Die Privalenz
einer EO unter Rauchern mit einer Autoimmunhyperthyreose vom Typ Basedow ist sig-
nifikant hoher als bei Nichtrauchern [4]. Weiterhin zeigte sich eine von der Zigaretten-
zahl abhéngige Zunahme des Schweregrades der EO [64]. In 2 prospektiven Studien
konnte gezeigt werden, dass Rauchen das Risiko der Progression der EO nach RJT erhoht
[6] und den Effekt der Steroidtherapie und der Orbitaspitzenbestrahlung reduziert [20].

Einfluss der SD-Funktion

Allein der zeitliche Zusammenhang zwischen Auftreten einer SD-Uberfunktion und
einer EO ldsst einen engen Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen vermuten.

Die TSH-Rezeptor-Antikorper spielen durch ihre TSH-Stimulation die zentrale patho-
genetische Rolle fiir die SD-Uberfunktion. Um ihre Bedeutung bei der EO wurde lange Zeit
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TSHR-Antikorper erlauben eine Prognose

Euthyreose ist wichtig

Stress fordert die EO!
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kontrovers diskutiert. In den jiingeren Arbeiten unter Nutzung neuer sensitiverer Assays
(z. B.: TRAK human, Brahms) wurde jedoch ein klarer Zusammenhang zwischen Aktivi-
tdt und Schweregrad der EO in der kaukasischen Bevolkerung gefunden [27]. In der asia-
tischen Bevolkerung korreliert nur die Fraktion der stimulierenden TSHR-Antikorper
(cAMP Assay) mit der Inzidenz der EO [44, 60]. Dariiber hinaus haben Patienten mit the-
rapieresistenter EO signifikant hohere TSHR-AK als Patienten, bei denen die klinische Ak-
tivitdt durch die Therapie zuriickgeht [67]. In einer Verlaufsbeobachtung (AK-Bestimmung
alle 3 Monate iiber 2 Jahre) wiesen Patienten mit einer milden EO signifikant niedrigere TSHR-
AK-Spiegel im Vergleich zu Patienten mit moderater bis schwerer EO auf (@ Abb.16). Eine
ROCplot-Analyse zeigte, dass man bei mehr als der Hélfte der Patienten den weiteren Ver-
lauf der EO anhand der aktuellen TSHR-AK-Spiegel voraussagen kann [19].

Weiterhin erwartet man eine schlechte Prognose bei initial grofler Schilddriise (SD)
und hoher und wechselnder Uberfunktion [10]. Eine schlecht eingestellte SD-Funkti-
on beeinflusst Manifestation und Verlauf einer EO negativ. Deshalb sind das Erreichen
und die Aufrechterhaltung einer gleichméf3ig euthyreoten SD-Funktion ein priméres Ziel
der erfolgreichen EO-Therapie [69, 77].

Auch die Art der SD-Therapie beeinflusst den Verlauf der EO. Obwohl in der Litera-
tur nicht dokumentiert, lehrt die Erfahrung, dass sich die EO schon allein durch die
thyreostatische Therapie bessert. Das ist sicher einerseits durch das Erreichen der Eu-
thyreose bedingt [69] andererseits aber auch durch die leichte immunsuppressive Wir-
kung der Antithyreostatika. Methimazol hemmt die Bildung freier Radikale der Mono-
zyten [83]. Zwei prospektive Studien [5,76] zeigten, dass eine R]T bei 24-33% der Pati-
enten die Verschlechterung einer vorbestehenden EO bewirken kann. Das Risiko des Neu-
auftretens einer EO ist gering. Im Vergleich dazu liegt das Risiko der Verschlechterung
einer EO unter thyreostatischer Therapie nur bei 4-10% [5, 76] und nach SD-Resekti-
on bei subtotaler Resektion bei 7-16% [52,76,84] und bei totaler Resektion bei 6% [84].
Ursdchlich werden fiir die hohere Verschlechterungsrate der EO nach einer Radiojod-
therapie die Freisetzung von SD-Antigenen durch die radiogene Destruktion der SD, die
nach der RJT ansteigenden SD-Autokorperspiegel und die hiufig erst mit Latenz nach
der RJT diagnostizierte Hypothyreose diskutiert [15, 77]

Andere Einflussfaktoren

Auch sog.,,stressful life events* haben Einfluss auf die Entwicklung einer Autoimmun-
thyreopathie [50, 84]. Bei chronischem psychischen Stress ist der Erfolg der thyreosta-
tischen Therapie ebenfalls geringer [87].
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Fragen zur Zertifizierung (nur eine Antwort ist maglich)

[ R N

. Welche Aussagen zur Epidemiologie

der EO sind zutreffend:

Die EO tritt am hdufigsten im Rahmen
einer Autoimmunthyreopathie vom

Typ Basedow auf.

Bei 50% der Patienten tritt die EQ inner-
halb von 6 Monaten zusammen mit der
SD-Uberfunktion auf.

Am héufigsten manifestiert sich die EO
zwischen 40.und 50.Lebensjahr.

. Fiir Autoimmunthyreopathie und EO

zeigt sich eine deutliche Bevorzugung
des mannlichen Geschlechtes.

Es besteht eine deutliche genetische
Prédisposition,an Morbus Basedow
zu erkranken.

Alle Antworten sind richtig.
Antwort |, II, 1l und V sind richtig.
Antwort |, Il und V sind richtig.
Antwort | und Ill sind richtig.
Antwort | und V sind richtig.

. DasKklinische Bild der EO ist sehr varia-

bel — welche Antworten treffen zu?

Bei den meisten Patienten verlduft die EO
mild bis mittelschwer.

Nur 5% aller Patienten mit einer Au-
toimmunthyreopathie entwickeln
klinisch sichtbare Augensymptome.

Die haufigste (ca.90%) und zugleich
pathognomonische Manifestation ist
Lidretraktion.

. Im Rahmen der Muskelbeteiligung kommt

es zur Fibrose (Einschrankung der Dehnbar-
keit) zumeist der Mm.recti superiores, wes-
halb ein Senkungsdefizit am hdufigsten ist.
Benetzungsstorungen sind haufig.

Zertifizierte
Fortbildung

cme.springer.de

o o N T

o o N T

Alle Antworten sind richtig.
Antwort I, Il Il und V sind richtig.
Antwort |, Il und V sind richtig.
Antwort | und Il sind richtig.
Antwort | und V sind richtig.

. Zur Untersuchung der Patienten mit EO:

Die standardisierte Beurteilung der
Krankheitsaktivitdt und des Schwere-
grades der EQ ist wichtig.

. Fiir die Beurteilung der entziindlichen

Weichteilsymptome hat sich der Fotover-
gleich zur Verlaufsbeobachtung bewahrt.
Schielwinkelmessungen an der Harms-
Wand eignen sich hervorragend zur Ver-
laufkontrolle, da bei der EO meist nur 1 Auge
von der Motilitdtsstorung betroffen ist.

. Da meist beide Augen Anderungen der

Beweglichkeit aufweisen, sollte man fiir
die Beurteilung der Progression oder
Besserung der EO die monokularen
Exkursionsstrecken ausmessen.

Mit dem VEP kann die Sehnervenfunktion
objektiviert werden.

Alle Antworten sind richtig.
Antwort I, Il Il und V sind richtig.
Antwort |, 1I,1V und V sind richtig.
Antwort | und Il sind richtig.
Antwort | und V sind richtig.

. Die bildgebenden Verfahren haben

bei der Untersuchung der EQ
Bedeutung:

Mit der standardisierten Echografie ist
eine differenzialdiagnostische Abklarung
maglich, z.B.gegeniiber der Myositis.
Intravends verabreichtes jodiertes
Kontrastmittel ist nicht kontraindiziert.

Wichtige Hinweise:
Geben Sie die Antworten bitte tiber das CME-Portal ein: http://cme.springer.de
Online-Einsendeschluss ist am 4.12.2003.
Die Losungen zu dieser Fortbildungseinheit erfahren Sie in der iberndchsten Ausgabe an dieser Stelle.

Weiterbildung - Zertifizierte Fortbildung

»an o

»an o

Mit der T2-Relaxationszeit, die den
Wassergehalt eines Gewebes reflektiert
(entziindliches Odem), kann man das
Ansprechen auf die antientziindliche
Therapie vorhersagen.

. Im CT und MRT ohne koronare Schichten

kann bei einseitiger inaktiver EQ ein
schrag angeschnittener stark verdickter
M.rectus inferior als intrakonaler Tumor
fehlgedeutet werden.

Alle Antworten sind richtig.
Antwort |, Il und IV sind richtig.
Antwort |, Il und Ill sind richtig.
Antwort | und Il sind richtig.
Antwort | und IV sind richtig.

. Als Differenzialdiagnosen der EQ

kommen folgende Erkrankungen
in Frage:

Carotis-Sinus-cavernosus-Fistel.

. Keilbeinfligelmeningeom.
. Ptosis.
. Orbitatumoren.

Myositis/Pseudotumor orbitae.

Alle Antworten sind richtig.
Antwort |, I, 1l und V sind richtig.
Antwort |, II,1V und V sind richtig.
Antwort | und Il sind richtig.
Antwort |, Il und V sind richtig.

Beachten Sie bitte, dass per Fax oder Brief eingesandte Antworten nicht beriicksichtigt werden konnen.

Die Losungen der Zertifizierten Fortbildung aus Ausgabe 08/2003 lauten:
1a, 2¢, 4¢, 5b, 6¢, 7b, 8a, 9¢, 10c (Frage 3 wurde generell als richtig bewertet, da mehrere
Antworten maglich waren).
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. Fiir die Therapie der aktiven EO

treffen folgende Antworten zu:

Die intravendse Applikation von
Steroiden hat eine starkere Wirkung
als die orale Applikation gezeigt.

. Zur Rezidivprophylaxe nach Radiojodthe-

rapie werden 30 mg Prednisolon/Tag und
Reduktion um 5 mg/Woche empfohlen.
Eine Orbitaspitzenbestrahlung empfiehlt
sich bei Patienten mit mittelschwerer EO
und Motilitdtsstérungen im Anschluss an
oder parallel zu eine(r) Steroidtherapie.

. Bei einer Optikuskompression muss der

N.opticus rasch entlastet werden. In den
meisten Fallen wird eine kndcherne
Orbitadekompression durchgefiihrt.

Alle Antworten sind richtig.
Antwort |, Il und Ill sind richtig.
Antwort |, Il und IV sind richtig.
Antwort | und Ill sind richtig.
Antwort Il und Il sind richtig.

. Zusatzlich zur antientziindlichen

Therapie bei der aktiven EO ...

kann eine Prismenfolie zur Kompensation
der Doppelbilder verordnet werden.

. helfen Trdnenersatzmittel zur Besserung

der Benetzungsstorung.

. sollte nachts zur Verbesserung des Lym-
phabflusses der Kopf tief gelagert werden.
. kann eine Botulinustoxin-A-Injektion

voriibergehend die Oberlidretraktion
verringern.
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Alle Antworten sind richtig.
Antwort |, Il und Ill sind richtig.
Antwort |, Il und IV sind richtig.
Antwort | und Il sind richtig.
Antwort | und IV sind richtig.

. Fiir die Therapie der inaktiven EO gilt:

Vor allem nach der Dekompression der
medialen und inferioren Orbitawand
kommt es haufig zur Verschlechterung
der Augenbeweglichkeit.

. Bei der Fettresektion kann ein Retrobulbar-

h@matom auftreten, das umgehend ent-
lastet werden muss.

Ziel der Schieloperationen ist die Beseiti-
gung der Doppelbildwahrnehmung und
nicht die Beseitigung storender Kopf-
zwangshaltungen.

. Nur die echte Oberlidretraktion mit

Zunahme bei Abblick kann mit einer
operativen Lidverldngerung gebessert
werden.

Nach einer M.-rectus-inferior-Riicklage-
rung kann eine Unterlidretraktion
auftreten.

Alle Antworten sind richtig.
Antwort I, Il Il und V sind richtig.
Antwort |, I, IV und V sind richtig.
Antwort | und Il sind richtig.
Antwort |, Ill, IV und V sind richtig.

. Welche Aussagen zu Einflussfaktoren

auf die EO sind falsch?

Rauchen erhéht die Inzidenz der EO und
den Schweregrad der EQ.

. Rauchen reduziert den Effekt der

antientziindlichen Therapie.
LStressfull live events” fordern
das Auftreten der EQ.

> o0 o

. Haufig brauchen Patienten mit einer EO

gar keine schilddriisenspezifische Therapie.
Die Behandlung der Schilddriise
beeinflusst die EO.

Alle Antworten sind falsch.
Antwort IV ist falsch.

Antwort [, 11,1V und V sind falsch.
Antwort | und lll sind falsch.
Antwort [, 11,1V und V sind falsch.

10.Welche Aussagen zum Einfluss der

> o0 o

SD-Funktion treffen zu?

Bei einem Rezidiv der SD-Uberfunktion
kann die EO wieder aktiviert werden.

. Im Falle eines Rezidivs der SD-Uberfunk-

tion bzw. bei medikamentds nicht ein-
stellbarer SD-Funktion sollte die ablative
Therapie der SD (Radiojodtherapie,
SD-Operation) vor den chirurgischen
Korrekturen der Augen erfolgen.

Die TSH-Rezeptor-Antikorper lassen
keine prognostische Aussage hinsichtlich
des Verlaufs der EO zu.

. Nach einer Schilddriisenoperation

bessert sich die EO regelmaBig.

Nach einer Radiojodtherapie kann sich
eine vorbestehende EO verschlechtern
bzw. die Entwicklung einer EO ausgeldst
werden.

Alle Antworten sind richtig.
Antwort |, Il und V sind richtig.
Antwort ,.Il,1V und V sind richtig.
Antwort | und Ill sind richtig.
Antwort |, I, IV und V sind richtig.



