Grauer Star -
was sind die Ursachen und bei welchen
Patienten ist eine Operation indiziert?

Ingrid Allgoewer Dipl. ECVO

Augen-Tierarztpraxis Berlin
Augenseminar 28.8.2013



* Linsen-Anatomie
» Katarakte: Formen und Ursachen
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. Untersuchung der Lmse
. Voruntersuchung Kataraktoperation
* Indikationen/Kontraindikationen
- * Operation und Operationk's'zeitpunkt



Anatomie der Linse

- Aufbau der Linse:

- Embryonaler Nukleus
- Fetaler Nukleus

- Adulter Nukleus

- Kortex (Linsenrinde)

- Linsenepithel

- Linsenkapsel

- Linsenmalf}e beim Hund:
- Durchmesser von ca. 10 mm

- antior-posteriore Lange: ca. 7 mm
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Linsenbestandtelle

- 60-75 % Wasser (Na-K-ATP-Pumpe in vorderem Epithel)
- 35 % Protein:

- l6slich (kristallin) ca. 85%

- unldsliche (albuminoid) ca. 15%

- grosser in den alteren Anteilen der Linse (Nukleus), da mit Alter zunehmend
Linsenproteine unloslicher

- Na-, K-, Cl-, Ca- lonen, Glucose, Ascorbinsaure,
Glutathion, Lactat, Aminosauren



Klinisch Relevantes zur Linse

Kapsel, Kortex, Nukleus

fruhembryonale Separation des Linseneiweil}
(Linsenkapsel)

Linseneiweil} ist deshalb immunologisch “fremd”
zeitlebens werden neue Linsenfasern gebildet
Linse wird immer dichter

Nukleus wird immer harter: “Nukleussklerose”



Definitionen

- Nukleussklerose
- altersbedingte Linsenkernverdichtung

- Reflektion von auffallendem Licht, allerdings keine
Trubung bei durchfallendem Licht

- Katarakt = Trubung der Linse

- Katarakte bleiben bei durchfallendem Licht bestehen



Nukleussklerose Katarakt

physiologischer * pathologische Triibung der
Alterungsprozess >8J

o Linse
Kern wird sichtbar * kann je nach Auspragung-
fuhrt klinisch idR nicht zu zur Erblindung fihren

Visuseinschrankung
fuhrt NIE zu Blindheit




Katarakt

Verlust der Transparenz

Veranderung der Linsenproteinzusammensetzung (unlosliche
Proteine 1 )

Veranderung der lonenzusammensetzung ( Na I, Ca T, K )
hydrolytische und proteolytische Enzymaktivitat steigt

Zerlegung der Proteine in Aminosauren und Polypeptide, die
die Linsenkapsel penetrieren ™= phakolytische Uveitis

Verlust von Wasser und Protein ™ Schrumpfen der Linse

reduzierte antioxidative Aktivitat



Katarakt
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Katarakt- Klassifikation

Zeitpunkt des Auftretens:

- kongenital, juvenil, senil

Reifegrad:

- inzipient, immatur, matur, hypermatur
Lage in der Linse:

- nuklear, kortikal, kapsular, subkapsular
- polar, axial, equatorial

Atiologie:

- primar

- sekundar



Katarakt - Ursachen

* primar — hereditar?
— bei unzahligen Rassen
— tritt je nach Rasse mit unterschiedlichem Alter auf
— in Kombination mit anderen Mil3bildungen

* sekundar
— traumatisch
— nach Uveitis, bei degenerativen Netzhautveranderungen
— diabetisch
— senil
— traumatisch
— Bestrahlung
— Toxine
— Argininmangel — Welpenaufzucht
— Hypokalzamie



kongenitale Katarakt




kongenitale Katarakt mit multiplen okularen
Missbildungen:

PPM, Microphthalmus, Katarakt,
pendelnder Nystagmus
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Katarakt mit Linsenmissbildung (angeboren)




primare Katarakt — erblich bei vielen Rassen

z.B. Cat. polaris posterior,
dreieckig, subkapsular

juvenil
Immatur

Erbgang bei vielen Rassen
bekannt
Inkomplett dominant:

- Golden-, Labrador-,
Chesapeake Bay Retriever

rezessiv:

- Entlebucher, Rottweiler, Husky,
Staff. Bullterrier etc...




posterior polare kortikale Katarakt




juvenile Katarakt




immature Katarakt — erblich”? progressiv?




Katarakt- Klassifikationen
klinische Formen

Reifegrad: immatur:




posterior kortikale Katarakt




mature Katarakt




hypermature Katarakt

- -

o
F 4 =

A,




D
-+~
O
>
D
e
O
e
e
Q0
N
>
O
=
C
O
7p)
=
=
&




... und Ablatio retinae




Linseninduzierte Uveitis (LIU)

fruh-embryonale Separation des Linseneiweil} in die
Linsenkapsel

Linseneiweil} ist deshalb immunologisch “fremd”

gelangt Linseneiweil} aus der Kapsel in das
Augeninnere, fuhrt dies zu einer heftigen
immunologischen Reaktion (LIU)

jede Katarakt wird von einer LIU unterschiedlichen
Grades begleitet

hypermature Katarakte meist ausgepragte LIU

Risiko der Netzhautablosung und des
Sekundarglaukoms bei chronischer LIU erhoht



Katarakt — Pathogenese LIU

* Linse quillt :> Water CleftS“

‘Linsenprotein gelangt durch die Kapsel ins Auge

——>  linseninduzierte Uveitis* (LIU)
*je langer die Katarakt besteht, umso starker die LIU



Linseninduzierte Uveitis (LIU)

* tritt bei ALLEN Katarakten auf
* unterschiedlich stark ausgepragt

 schwere LIU bei rasch fortschreitenden

Katarakten (Diabetiker und einige juvenile
Formen)






hypermature Katarakt mit Plaques und Synechien
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Linseninduzierte Uveltis

- ab maturer Katarakt lokale
entzundungshemmende Therapie sinnvoll

- je weniger LIU, desto besser Operationserfolg



Sekundare Katarakt

- Atiologie:
- Netzhauterkrankungen (PRA u.a.)
- Uveitis (Katze!!!)
- Trauma
- Linsenluxation
- Bestrahlung
- Toxine
- Futterung (Argininmangel bei Welpenaufzucht)
- Hypokalzamie

- Diabetes mellitus



Progressive Retinaatrophie (PRA)

Symptomatik:
- erst Nachtblindheit, dann auch Tagblindheit

- Fundusveranderungen:

Hyperreflexie Tapetum lucidum

dunne Retinagefasse

Depigmentationsherde im
Tapetum nigrum

Konsekutivstar!!!




Postinflammatorische Retinaatrophie

Rechtes Auge linkes Auge




Retinaatrophie mit Sekundarkatarakt




Rasse mit PRA Pradisposition”?




Uveitis mit Katarakt — Katze !!!




Kaninchen: Encephalitozoon cuniculi




Intraoku

lare Neoplasie mit Katarakt



posttraumatische Katarakt

- nach massiven stumpfen Trauma:
subkapsulare Katarakt, vorderer Kortex,
haufig sind die Linsennahte betroffen
- Diagnostik:
- Lokalisation der Katarakt
- unilaterales Auftreten

- Auftreten in Kombination mit anderen posttraumatischen
intraokularen Veranderungen

- Elektroschlag/ Blitzschlag:
- bilateral subkapsular progressiv

- Radiotherapie



Katarakt nach perforierender
Verletzung




traumatische Linsenkapsel-Ruptur
——> phakokastische Uveiltis




senile Katarakt

“Lohnt sich das denn noch...?”



diabetische Katarakt - Klinik

meist akuter Beginn, rasche Progression,
bilaterale Symmetrie




diabetische Katarakt - Genese

Hyperglykamie

Sattigung des anaeroben Linsenstoffwechsels
Aldose-Reductase-Weg

Glucose wird zu Sorbitol reduziert
Linsenkapsel ist undurchlassig fur Sorbitol
Sorbitol-Akkumulation in der Linse

Osmose mit Wassereinstrom in die Linse
Katarakt






bds mature diabetische Katarakt



diabetische Katarakt - Auftreten

* Pravalenz 68% (wilkinson, 1960)

* 50% der Diabetiker haben nach 170 Tagen
eine Katarakt

* 75% nach 370 Tagen
* 80% nach 470 Tagen (Beam et al, 1999)



DER ,TYPISCHE" DIABETISCHE PATIENT
“water clefts”, linseninduzierte Uveitis




spontane Kapselruptur

Labrador, m, 5 Jahre, Diabetes mellitus



spontane Kapselruptur,
Intumeszente Katarakt
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KAPSELRUPTUR

Wilkie DA et al.

Canine cataracts, diabetes mellitus and spontaneous lens capsule rupture:
a retrospective study of 18 dogs.

Veterinary Ophthalmology 2006:9 (5): 328-334



diabetische Katarakte - fulminante LIU
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INTUMESZENS, KAPSELRUPTUR?









Dr. Ingrid Allpoewer

Katarakt -
Differentialdiagnosen



Nukleussklerose



Kornea-Endothelodem
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Korneadystrophie, Hypothyreose



Lipamie




Hyperlipidemie - lipamisches Kammerwasser

>

primare Hyperlipidamie

> (Burma Katze, Zwergschnauzer)
Pankreatitis
Diabetes mellitus
Leberstorung, Leberlipidose (Katze)
Hypothyreose
Hyperadrenocortizismus - cushing
nephrotische Syndrom
alimentar
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Linsenluxation




Persistierende Pupillarmembranen




Persistierende Pupillarmembranen
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Glaskorperdegeneration




Katarakt — Therapie

- konservative Therapie:
- lokal Uveitistherapie (Kortikosteroide, NSAIDs)

- Problematik:
- Ursache der LIU bleibt bestehen
- Uveitis wird nicht besser, eher schlechter

- mogliche Folgen: Sekundarglaukom, sek. Linsenluxation

- chirurgische Therapie:

- Phakoemulsifikation mit Kunstlinsenimplantation



Patientenauswahl — OP sinnvoll?




PRAOPERATIVE UNTERSUCHUNG

primare versus sekundare Katarakt?
Spaltlampenuntersuchung

Schirmer Tranentest
Tonometrie
Sonographie

— posteriore Kapsel?

— Ablatio retinae?
— Glaskorper?

ERG




Diagnostik:
Spaltlampenuntersuchung

In induzierter Mydriasis!



Posterior polare Katarakt

©Frans Stades



Katarakt - Diagnostik

Selektion der Patienten:

Ultraschalluntersuchung zur Abklarung der Linse
und zum Ausschluss einer Ablatio retinae




Sonographie hintere Linsenkapsel




Sonographie

Intumeszente Katarakt Kapselruptur
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Katarakt - Diagnosik

Selektion der Patienten:

- Uberprifung der Netzhautfunktion mit den
Elektroretinogramm (ERG)

b-W
ef



YW Kataraktoperation

Indikation

bei allen Augen, die infolge der Katarakt
erblindet sind oder drohen zu erblinden,
sofern ubrigen Augenstrukturen unauffallig
und die Netzhautfunktion erhalten ist



KATARAKTOPERATION

Ausschlusskriterien

OKULARE
* Nukleussklerose

 fokale Katarakt ohne Visuseinschrankung und
geringer Progression

* flaches ERG

* schwere Keratitis +/- Pigmentierung
* ulzerative Keratitis

* chronisches Glaukom

* totale Netzhautablosung

* Panophthalmie / Infektion

* intraokulare Neoplasien



Katarakt, chronisches Glaukom, Linsenluxation
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Immature Katarakt ohne Progression




KATARAKTOPERATION
Ausschlusskriterien

Allgemein

* schwere Allgemeinerkrankung
* instabiler Zustand

* systemische Infektion

* Neoplasie

* moribunder Patient



KATARAKTOPERATION
Ausschlusskriterien

Allgemein

* fokale Infektionen
— schlechter Zahnstatus
— Zystitis beim Diabetiker, etc

* absolut unkooperativer Patient (konsequente
Nachbehandlung nicht gewahrleistet)

* unverstandiger Besitzer (konsequente
Nachbehandlung nicht gewahrleistet)



Therapie

* Linsenextraktion

— sofern Netzhautfunktion gewahrleistet ist
(ERG)

— sofern ubrige Augenuntersuchung o.p.B
* Technik: extrakapsular

— Phakoemusifikation
— Kunstlinsenimplantation







OP - WANN?

so fruh wie moglich
je weicher die Linse, umso kurzer die Phakozeit
bessere Kontrolle der LIU

je langer die LIU besteht, umso grosser das
Komplikationrisiko

nur “relative” Kontrolle der LIU (Diabetiker !) wg
Kapselruptur



DER DIABETISCHE PATIENT

 Kontrolle des Diabetes nur im Hinblick
auf das Narkoserisiko

* sofern Ovariohysterektomie geplant ist..
.... ZUERST die Katarakt-OP!!!

* |okale Kortikosteroide haben
iInsbesondere bei kleinen Patienten
allgemeinen Effekt

 aber: sie sind meist unverzichtbar!



Diabetische Katarakt

* Katarakt mit Erblindung ist bei jedem
Diabetiker fruher oder spater zu erwarten

* Operation (Linsenextraktion mit
Kunstlinsenimplantation) stellt das
Sehvermogen wieder her

* je fruher operiert wird, umso gunstiger ist
die Prognose



YW Katarakt-Operation

Erfolgsquote beim Hund >90 %

Nachbehandlung intensiver als beim
Menschen

IdR postoperativ lebenslange lokale
entzundungshemmende Therapie

sofern nicht operiert wird, ist ebenfalls
entzundungshemmende Therapie notig
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