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1. Einleitung 

1.1. Allgemeine Einleitung 
 

Die infektiöse Endophthalmitis ist eine seltene und schwere Entzündung des 

intraokularen Gewebes und der Flüssigkeiten des Auges mit Beteiligung der 

vorderen und hinteren Augenkammer und des angrenzenden Skleragewebes 

(Forster et al 2012; Meier et Wiedemann 1997). Meist führt eine Endophthalmitis zur 

erheblichen Visusreduktion, im schlimmsten Fall sogar zum Verlust des betroffenen 

Auges (Shrader et al 1990).  

Es werden exogene und endogene Formen unterschieden (Durand 2009; Novosad 

et Callegan 2010). Exogene Endophthalmitiden sind bedingt durch mikrobielle 

Erreger, die nach Operationen, Traumata oder Ausbreitung über die 

Hornhautoberfläche in das Augeninnere gelangen. Sie betreffen zunächst den 

Glaskörper und ziehen danach Retina und Choroidea in Mitleidenschaft (Callegan et 

al 2002; Jackson et al 2003). 

Augenoperationen sind mit 70% (Flynn et al 2004) die häufigste Ursache für exogene 

Endophthalmitiden (Callegan et al 2002). Trotz moderner Sterilisationsmaßnahmen, 

höchster Hygienestandards und optimierter Operationstechniken liegt die Inzidenz 

von Endophthalmitiden nach chirurgischen Eingriffen bei 0,05%-0,3% (Stein 2012). 

Bei postoperativen Endophthalmitiden ist auch nach dem zeitlichen Verlauf zu 

unterscheiden: die Diagnose einer akuten postoperativen Endophthalmitis wird meist 

zwischen dem ersten und siebten Tag nach einem Eingriff gestellt (Luther et Bartz-

Schmidt 1999; Speaker et Menikoff 1993). Liegt das ursächliche Ereignis länger als 

sechs Wochen zurück, spricht man von einer verzögerten oder chronischen 

postoperativen Endophthalmitis (Luther et Bartz-Schmidt 1999; Maalouf et al 2012; 

Rowsey et al 1987; Shirodkar et al 2012). Eine gesonderte Gruppe der 

postoperativen Endophthalmitiden bilden solche nach Trabekulektomie. Auch sie 

können akut nach der Operation, häufiger aber erst Jahre nach dem Eingriff auftreten 

und haben eine besonders schlechte Visusprognose (Busbee et al 2004; Luther et 

Bartz-Schmidt 1999).  

Traumata sind für 3-25% (Flynn et al 2004; Novosad et Callegan 2010) aller 

Endophthalmitiden ursächlich. Die Inzidenz von Endophthalmitiden nach einer 

penetrierenden oder perforierenden Verletzung liegt bei 3,3%-17% (Brinton et al 
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1984; Callegan et al 2002; Essex et al 2004; Meredith 1999). Das Risiko, nach einem 

Trauma an einer Endophthalmitis zu erkranken, steigt, wenn die Primärversorgung 

des Traumas verzögert erfolgt, die Linsenkapsel eröffnet, die Wunde verschmutzt, 

ein intraokularer Fremdkörper vorhanden ist, oder sich der Unfall in ländlicher 

Umgebung ereignet hat (Callegan et al 2002; Essex et al 2004; Luther et Bartz-

Schmidt 1999; Thompson et al 1995).  

Endophthalmitiden, bei denen die Keime über die Hornhaut in ein Auge eindringen, 

sind mit 4%-6,1% selten (Callegan et al 2002; Essex et al 2004; Shrader et al 1990; 

Scott et al 1996). Als Risikofaktoren gelten ein trockenes Auge, 

Blepharokonjunktivitiden, korneale Ulzera, vorangegangene Traumata oder 

Operationen, eine geminderte Immunabwehr und eine lokale bzw. systemische 

steroidale Therapie (Henry et al 2012; Shrader et al 1990).  

Im Vergleich zu exogenen Endophthalmitiden sind endogene Endophthalmitiden mit 

2-15% weniger häufig (Callegan et al 2002; Jackson et al 2003; Keynan et al 2012). 

Sie betreffen insbesondere geschwächte oder immunsupprimierte Patienten (Flynn 

et al 2004; Greenwald et al 1986; Keynan et al 2012). Durch Keimstreuung über den 

Blutstrom wird zunächst die Choroidea oder der Ziliarkörper infiziert (Callegan et al 

2002; Greenwald et al 1986; Jackson et al 2003; Meier et Wiedemann 1997; Okada 

et al 1994). Erst dann greift die Entzündung auf die Retina und den Glaskörper über.  

 

Bei allen Formen der Endophthalmitis gelangen Pathogene in die hintere 

Augenkammer. Dort treffen sie auf einen Raum, in dem sich physiologischerweise 

keine Zellen der Immunabwehr oder Entzündungsmediatoren befinden. Dieses 

privilegiert  (Taylor 2009). Durch das Fehlen 

von Immunzellen wird den Bakterien ein optimales Wachstumsmedium geboten. Im 

Lauf der Entzündung kommt es zur Lockerung der Blut-Retina- und Blut-

Kammerwasser-Schranke und zum Einwandern von Leukozyten und mononukleären 

Zellen. Neben den Erregern schädigen auch diese Zellen das okuläre Gewebe im 

Rahmen einer immunassoziierten Reaktion (Behrens-Baumann 2011).  

 

Differentialdiagnostisch müssen nichtinfektiöse Endophthalmitiden, wie die 

sympathische Ophthalmie und phakoanaphylaktische Reaktionen, sowie 

Maskeradesyndrome und Uveitiden ausgeschlossen werden (Speaker et Menikoff 

1993).  
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Die Diagnose einer Endophthalmitis wird klinisch gestellt (Essex et al 2004; Kernt et 

Kampik 2010; Rowsey et al 1987). Typische Beschwerden sind Visusminderung, 

Photophobie und Schmerzen. Bei der Untersuchung fallen eine Lidschwellung, 

Lidrötung, Bindehautinjektion, Hornhautinfiltrate, ein Hornhautödem, 

Hornhauttrübungen, Endothelbeschläge, ein Reizzustand der Vorderkammer mit 

Tyndall-Phänomen, Zellen, Fibrin oder ein Hypopyon, eine veränderte Pupillomotorik, 

Glaskörperinfiltrate, eine Periphlebitis, retinale Blutungen, Roth  Spots und ein 

reduzierter bzw. sogar fehlender Funduseinblick auf (Flynn et al 2004; Keynan et al 

2012; Luther et Bartz-Schmidt 1999; Meier et Wiedemann 1997).  

 

 

   
Abb. 1.1. Klinische Befunde (a): Bindehautinjektion, Hypopyon; (b): Bindehautinjektion, 
Hornhautulkus, Hornhautinfiltrat, Hypopyon; (c): reduzierter Funduseinblick; (d): erloschenes 
Fundusrot (eigenes Bildmaterial) 

 

 

Therapeutisch werden anti-inflammatorische Medikamente und die Vitrektomie 

eingesetzt (Behrens-Baumann 2008). Im Rahmen der Operation können Proben für 

eine mikrobiologische oder virologische Analyse entnommen und Antibiotika 

intravitreal verabreicht werden. Dies gilt als sicherste Methode, um eine 

(a) (b) 

(c) (d) 



1. Einleitung 
 

11 

ausreichende antibiotische Wirkstoffkonzentration im Glaskörper zu gewährleisten 

(Baum et al 1982; Callegan et al 2002).  

Im Falle einer Vitrektomie kann der Glaskörper über verschiedene Zugänge erreicht 

werden. In der Klinik und Poliklinik für Augenheilkunde am Klinikum rechts der Isar 

der Technischen Universität München werden derzeit die 20- und die 23-Gauge 

Technik eingesetzt. In Anlehnung an die amerikanische Einheit für Drähte bezeichnet 

der Anzahl von Drähten, die auf einem cm2 Platz finden. Folglich ist das Instrument 

umso kleiner, je höher der Gauge-Wert ist (Augustin et Offermann 2007). Bei der 20-

Gauge Vitrektomie liegt der Außendurchmesser der Geräte bei 0,9mm und der 

Innendurchmesser bei 0,4mm, bei der 23-Gauge Vitrektomie sind diese Werte auf 

0,64mm und 0,2mm reduziert (Weissmantel 2011). 

Über die erfolgreiche anatomische und visuelle Rehabilitation nach Routineeingriffen 

mittels 23-Gauge Vitrektomie wurde berichtet (Gosse et al 2012; Hikichi et al 2011; 

Mateo-Montoya et al 2011).  

Bisher existieren nur wenige Studien zum Therapieerfolg bei Endophthalmitiden nach 

23-Gauge Vitrektomie (Almanjoumi et al 2012; Tan et al 2008). Insbesondere gibt es 

noch keinen Vergleich der Visusverläufe nach Endophthalmitiden, die mittels 20- 

bzw. 23-Gauge Vitrektomie versorgt wurden.  

 

Diese Arbeit soll zur Klärung der Frage, ob die 23-Gauge Vitrektomie eine gute 

Option zur Versorgung von Patienten mit Endophthalmitis ist, beitragen. 

Im deskriptiven Teil der vorliegenden retrospektiven Studie werden epidemiologische 

Daten, die Häufigkeitsverteilung der Ursachen, die klinischen Bilder, 

Krankheitserreger, Therapiestrategien und Visusverläufe aller Endophthalmitis- 

Patienten im untersuchten Zeitraum dargestellt. 

Es folgen die Analyse der Visusverläufe aller Patienten, die eine 20- bzw. 23-Gauge 

Vitrektomie erhalten hatten, und schließlich eine Subgruppenanalyse, in die zur 

besseren Vergleichbarkeit nur Patienten mit postoperativer Endophthalmitis und 

definiertem Keimspektrum unter Berücksichtigung von verschiedenen Risikofaktoren 

eingeschlossen wurden (EVSG 1995). 
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1.2. Fragestellung 
 

Die folgenden Fragen sollen im Rahmen dieser Arbeit beantwortet werden:  

 

1) Welcher Ätiologie gehören Endophthalmitiden an, und welche Ursachen liegen 

ihnen zugrunde? 

2) Gibt es bezüglich der Geschlechtsverteilung, der Häufigkeitsverteilung der 

betroffenen Augen oder dem Alter Unterschiede zwischen den ätiologischen 

Gruppen? 

3) Wie lang ist das Zeitintervall zwischen dem Beginn der Beschwerden und der 

Diagnosestellung, das Zeitintervall zwischen der Diagnosestellung und dem 

Zeitpunkt der Versorgung bzw. einer Operation oder einem Trauma und dem 

Beginn der Beschwerden differenziert nach der Ätiologie?  

4) Welche subjektiven Beschwerden und objektiven Befunde zeigen die 

Patienten? Gibt es einen Unterschied zwischen den vier ätiologischen 

Gruppen? Sind die objektiven Befunde bei postoperativen Endophthalmitiden 

abhängig vom Ort der vorangegangenen Operation? Tritt ein Hypopyon bei 

Patienten mit einer Operation im Bereich der Vorderkammer früher auf als bei 

Patienten mit einer Operation im Bereich des Glaskörpers? 

5) Welche Erreger werden gefunden, in welchem Material konnten sie 

nachgewiesen werden, und spielt dabei die Beschwerdedauer eine Rolle? 

6) Welche therapeutischen Maßnahmen werden ergriffen? 

7) Wie verhalten sich die Visusverläufe bzw. die Visusdifferenz im Hinblick auf 

die Ätiologie der Endophthalmitiden, die objektiven klinischen Befunde und die 

gewählte Therapiemaßnahme? 

8) Gibt es einen Unterschied im Visusverlauf bzw. der Visusdifferenz nach 20- 

oder 23-Gauge Vitrektomie? 

9) Wie hoch ist die Rate an Netzhautablösungen, Rezidiven, Erblindungen oder 

Enukleationen? Wie hoch ist die Mortalität? 
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2. Methoden 

2.1. Datenerhebung 

2.1.1. Studienkollektiv 

 

Mit Hilfe des EDV-Softwareprogrammes SAP® (Waldorf) konnten 152 Augen bei 149 

Personen identifiziert werden, die im Zeitraum Dezember 2006 bis Dezember 2011 

an einer Endophthalmitis in der Klinik und Poliklinik für Augenheilkunde am Klinikum 

rechts der Isar der Technischen Universität München, einem Haus der 

Maximalversorgung, behandelt wurden. 

Die Diagnosestellung erfolgte anhand der klinischen Zeichen einer Endophthalmitis 

(Almanjoumi et al 2012; EVSG 1995) mit Vorderkammer- (Zellen, Fibrin, Tyndall, 

Hypopyon) und Glaskörperaffektion (zelluläre Infiltration, Periphlebitis, Roth  spots, 

reduzierter Funduseinblick, erloschener Funduseinblick).  

Entsprechend der in der Einleitung vorgestellten Definition erfolgte die 

 die 

Endoph die ut) fortgeleitete 

 die Novosad et 

Callegan 2010). 

, bei der die Beschwerden innerhalb von 42 Tagen nach einer 

, bei der die 

Operation über 42 Tage zurücklag (Luther et Bartz-Schmidt 1999; Maalouf et al 

2012; Rowsey et al 1987, Shirodkar et al 

Trabekulektomie  

 

 

2.1.2. Anamnese 

 
Daten bezüglich Alter, Geschlecht und betroffenem Auge wurden den Akten 

entnommen und zwischen den vier Endophthalmitis-Ätiologien verglichen (Kruskal-

Wallis-Test/ paarweiser Vergleich; Kreuztabelle/ exakter Test nach Fischer).  

Vorangegangene Operationen und Traumata bei postoperativen und traumatischen 

Endophthalmitiden wurden dokumentiert, ebenso wie Hornhaut- und 

Liderkrankungen, Immunsuppression durch Steroide, vorangegangene Traumata 
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und das Tragen von Kontaktlinsen bei per continuitatem bedingten 

Endophthalmitiden. Für endogene Endophthalmitiden wurden neben den infektiösen 

Foci systemische Erkrankungen, Immunsuppression und Drogenabusus festgehalten 

(Greenwald et al 1986).  

 

 

2.1.3. Zeitlicher Verlauf 

 
In Fällen mit postoperativen und traumatischen Endophthalmitiden sollte das 

Zeitintervall von der ursprünglichen Operation oder dem Trauma bis zum ersten 

Auftreten von Beschwerden ermittelt werden.  

Für alle Patienten gibt die vorliegende Studie das Zeitintervall vom Beginn der 

Beschwerden bis zur Diagnosestellung und das Zeitintervall von der 

Diagnosestellung bis zur Therapie wieder. Zur Beantwortung der Frage, ob die 

beiden Zeitintervalle zwischen den vier ätiologischen Gruppen unterschiedlich waren, 

erfolgte die Differenzierung dieser Zeitintervalle nach Ätiologie mit anschließendem 

Vergleich (Kruskal-Wallis-Test/ paarweiser Vergleich).  

 

 

2.1.4. Klinische Befunde  

2.1.4.1. Subjektive Beschwerden 

 
Die von den Patienten zum Zeitpunkt der Diagnose angegebenen subjektiven 

Beschwerden, Schmerzen und Visusminderung, wurden differenziert nach Genese 

dargestellt und verglichen (Kreuztabellen/exakter Test nach Fischer). 

 

2.1.4.2. Objektive klinische Befunde 

 
Anhand der Schwere des Vorderkammer- und Glaskörperreizes erfolgte die Bildung 

von Gruppen bezüglich des objektiven klinischen Befundes.  

Patienten, die Zellen, Tyndallphänomen und Fibrinreaktion, aber kein Hypopyon  

aufwiesen, wurden von Patienten mit einem Hypopyon  unterschieden. Fälle mit 

reduziertem Funduseinblick , bei denen Papille, Gefäße oder Fundusrot noch zu 

erkennen waren, wurden von solchen  
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Bei fehlendem Funduseinblick dient die standardisierte Sonographie zur 

Diagnosesicherung (Hasenfratz 1987; Keynan et al 2012).  

Neben der Differenzierung nach Genese und dem Vergleich untereinander sollte 

geprüft werden, ob die Merkmale Hypopyon und erloschenes Fundusrot bei 

postoperativen Endophthalmitiden bezüglich des Ortes der vorangegangenen 

chirurgischen Intervention (Vorderkammereingriff/Glaskörpereingriff) unterschiedlich 

verteilt sind (Kreuztabellen/exakter Test nach Fischer), oder ob ein Hypopyon nach 

Vorderkammer- oder Glaskörperoperation schneller auftritt (Mann-Whitney-U-Test). 

  

 

2.1.5. Therapie  

 
Da der ursächliche Erreger bei der Diagnosestellung einer Endophthalmitis nicht 

bekannt ist, werden Antibiotika zunächst empirisch gewählt. In unserer Klinik wird 

standardisiert das Magdeburger Schema angewendet: um gram-positive Erreger zu 

erreichen wird Vancomycin (2x1g/d i.v.) infundiert. Gram-negative Keime werden 

durch Ceftazidim (3x2g/d i.v.) abgedeckt (Behrens-Baumann 2008). Besteht der 

Verdacht auf eine durch Pilze ausgelöste Endophthalmitis, applizieren wir  zusätzlich 

systemisch Voriconazol (2x200mg/d p.o.). Bei einem Hinweis auf eine virale Genese 

geben wir Aciclovir (5x400mg/d p.o.). Systemische Steroide (Prednisolon, 1-2mg/kg 

KG) werden nach eingeleiteter Antibiotikatherapie verabreicht, um die Zerstörung 

des Gewebes durch neutrophile Granulozyten, infiltrierende Leukozyten, freigesetzte 

Antigene und Zytokine zu begrenzen (Behrens-Baumann 2008, Meier et Wiedemann 

1997). Wir setzen zudem bei jeder Endophthalmitis hochfrequent die gängigen 

lokalen antibiotischen, fungiziden, virostatischen und antiiflammativen Therapeutika 

ein. Postoperativ oder bei konservativer Behandlung wird die antibiotische Therapie 

lokal und systemisch fortgeführt. Nach Erhalt des mikrobiologischen 

Keimnachweises wird die antibiotische Therapie angepasst (Callegan et al 2002).  

Die chirurgische Intervention ist die zweite Säule in der Behandlung. Neben 

Vitrektomien und Vorderkammerspülungen erfolgte in einem Fall bei 

eingeschmolzener Hornhaut und schlechter Prognose auf Wunsch des betroffenen 

Patienten nur eine Amnionmembrandeckung. Außerdem musste in seltenen Fällen 

bei schmerzendem, funktionslosem Auge primär enukleiert werden. 
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Da in dieser Arbeit insbesondere der Therapieerfolg der 20- und 23-Gauge 

Vitrektomie verglichen wird, folgt eine Darstellung dieser Operationstechniken: 

Zur Vorbereitung der Operation wird die Periokularregion mit 10% Jod und die 

Augenoberfläche mit 5% Jod desinfiziert (Ciulla et al 2002; Wu et al 2006). Nach 

sterilem Abdecken des Auges, der Aufbringung einer selbstklebenden Folie, dem 

Einsetzen eines Lidspekulums, erneutem Spülen der Bindehautfornices mit 5% Jod 

über drei Minuten und anschließendem Ausspülen des Jods, geht der Operateur 

mittels eines Parazentesemessers in die Vorderkammer ein, um durch eine Sauter-

Kanüle möglichst viel Kammerwasser zur mikrobiologischen Untersuchung zu 

entnehmen und dann die Vorderkammer zu spülen. Liegt eine Fibrinmembran oder 

ein Hypopyon vor, werden diese eventuell zunächst vorsichtig entfernt, um für den 

weiteren Verlauf bessere Ausgangsbedingungen mit einem besseren Funduseinblick 

zu gewährleisten (Friberg 1991).  

Sowohl bei der 20-Gauge als auch bei der 23-Gauge Vitrektomie wenden wir ein     

3-Port System mit Zugängen im inferotemporalen, superotemporalen und 

superonasalen Quadranten der Bindehaut an.  

Bei der 20-Gauge Vitrektomie erfolgt zunächst die Eröffnung der Bindehaut. Danach 

können lineare, standardisierte Sklerotomien über 1,4 mm vorgenommen und 

darüber eine Infusionskanüle, ein Schneideinstrument (Vitrektor) und eine Lichtquelle 

in das Auge eingebracht werden, um Glaskörper- und Retinachirurgie durchzuführen. 

Bei der 23-Gauge Vitrektomie wird die Bindehaut nicht eröffnet sondern verschoben. 

Nach tangentialem (20-30°) Einführen von Trokaren werden die Instrumente über 

selbige in den Bulbus verbracht (Augustin et Offermann 2007).  

In unserer Klinik wird ein kombiniertes Phakoemulsifikations- und Vitrektomiegerät 

(Pentasys2, Firma Fritz Ruck, Eschweiler) mit einer Schnittrate von ca. 1600/min und 

300 mmHg Sog bei der 20-Gauge, bzw. ca. 2500/min Schnittrate und 400 mmHg 

Sog bei der 23-Gauge Vitrektomie verwendet. Der Vitrektor wird sowohl bei der 20- 

als auch bei der 23-Gauge Vitrektomie pneumatisch betrieben. Vor dem Einschalten 

der Infusion ist bei beiden Techniken unter sterilen Bedingungen eine Probe aus dem 

Glaskörperraum zu entnehmen. Dies geschieht, indem eine Insulinspritze an den 

Vitrektor angeschlossen und unter manueller Aspiration Glaskörpermaterial ohne 

Öffnen der Infusion abgenommen wird. Bei pseudophaken Patienten erfolgt zudem 

die Eröffnung der hinteren Linsenkapsel, um Bakterienreservoire freizulegen und um 

Rezidiven vorzubeugen (Bartz-Schmidt et al 1996). 
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Nach möglichst radikaler Entfernung des Glaskörpers erhalten die Patienten eine 

intravitreale und intrakammerale Therapie nach Standard mit Vancomycin (0,05ml: 

20mg/ml) und Ceftazidim (0,1ml: 2,25mg/ml). Besteht der Verdacht auf eine 

Pilzinfektion, applizieren wir zusätzlich Amphotericin B (0,1ml: 0,75µl/ml) bzw. bei 

Verdacht auf eine virale Infektion Aciclovir (Spüllösung: 37,5µg/ml). Postoperativ 

werden subkonjunktival und topische Breitbandantibiotika und Steroide verabreicht 

(Behrens-Baumann 2008). 

 

 

2.1.6. Keimnachweis 

2.1.6.1. Probengewinnung 

 
Die Entnahme von Vorderkammer- und Glaskörperproben zur mikrobiologischen und 

virologischen Analyse verläuft wie oben beschrieben. Bei rein konservativer Therapie 

wird ein Bindehautabstrich durchgeführt.  

Ist im Rahmen einer endogenen Endophthalmitis eine Keimbestimmung nur 

extraokular möglich, wird dieser als ursächlich angenommen (Flynn et al 2004).  

 

2.1.6.2. Analyse der gewonnenen Proben 

 
Nach umgehender Weiterleitung der gewonnenen Proben an die mikrobiologische 

Abteilung wird dort eine Mikroskopie durchgeführt, und es werden Gram-Färbungen, 

Anreicherungen sowie aerobe und anaerobe Kulturen angelegt. Diese werden über 

48 Stunden auf K/V-, Schaedler-, Blut-, Kochblut- und McConkey-Agar Platten (Firma 

Becton, Dickinson and Company) bebrütet. Bei dem Verdacht auf Pilze werden sie 

auf selbst gegossenem Sabouraud-Agar über eine Woche inkubiert. Nach 

Identifikation des Keimes wird zudem ein Antibiogramm nach Kirby-Bauer erstellt.  

Zum Nachweis von Viren werden Polymerase-Kettenreaktionen durch die 

virologische Abteilung durchgeführt.   

Zur Auswertung erfolgte die Bildung von Erregergruppen: 

Staphylokokkus epidermidis und Staphylokokkus caprae wurden als koagulase-

negative Staphylokokken  bezeichnet, Staphylokokkus aureus als gram-positiver 

koagulase-positiver Keim gesondert betrachtet. Enterokokkus faecalis, 

Streptokokkus mitis, Streptokokkus agalacticae, Streptokokkus dysagalacticae, 
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Pneumokokken und vergrünende Streptokokken erhielten den Überbegriff 

Streptokokken . -

influenzae, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella und Raoultella planticola. Bacillus 

cereus, Pilze und Viren sind jeweils eigene Kategorien.  

Zur Darstellung kommen alle Erreger bzw. die Erreger differenziert nach Genese der 

Endophthalmitis.  

 

2.1.6.3. Erregernachweis differenziert nach dem Zeitintervall der 

Beschwerdedauer bis zur Probeentnahme 

 
Um zu analysieren, ob Erreger häufiger nachweisbar sind wenn das Zeitintervall vom 

Beginn der Beschwerden bis zur Probeentnahme kürzer ist, wurde berechnet, wie 

viel Prozent der Testungen in Abhängigkeit von der Dauer der Beschwerden positiv 

waren. Die Ergebnisse wurden verglichen (Mann-Whitney-U-Test). 

 

2.1.6.4. Analyse der Entnahmequelle bei positiver mikrobiologischer oder 

virologischer Testung 

 
Entsprechend den Angaben der mikrobiologischen Resultate sind die positiven 

Testungen nach ihrer Entnahmequelle dargestellt (Glaskörper, Vorderkammer und 

Glaskörper, Vorderkammer, Bindehaut und Spülflüssigkeit). 


 

2.1.7. Therapeutische Maßnahmen bei Endophthalmitiden 

 

Die therapeutischen Maßnahmen sind für alle Patienten dargestellt, und sie werden 

differenziert nach der Genese der Endophthalmitis erörtert.  

 

 

2.1.8. Bestimmung des Visus 

 

Der Visusverlauf, das heißt die beste erreichte zentrale Sehschärfe bei der 

Aufnahme (A), nach einem Monat (1M), drei Monaten (3M) sowie nach einem Jahr 

(1J) wurde anhand der dokumentierten Krankengeschichte oder durch 
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Befundübermittlung durch den nachbehandelnden, niedergelassenen Augenarzt 

dokumentiert.  

Da die meisten Patienten eine operative Therapie erhielten, erschien es nicht 

sinnvoll, Visusergebnisse in die Auswertungen einzubeziehen, die vor Ablauf einer 

Monatsfrist erhoben wurden, da die Sehleistung nach einer chirurgischen 

Intervention zunächst nicht optimal und in den ersten Wochen insbesondere von 

einer eventuellen Luft-, Gas- oder Öltamponade  eines Auges abhängig ist.  

Die nach der europäischen Norm (EN ISO 8596) erhobenen Visuswerte wurden zur 

statistischen Auswertung in logMAR umgewandelt. Kleiner werdende Zahlen 

entsprechen damit einer Verbesserung der zentralen Sehschärfe. Den Befunden 

Lichtscheinwahrnehmung, Handbewegungen und Fingerzählen wurden numerische 

Werte zugeteilt, ebenso dem Befund der Amaurose (s. Tab. 5.1. im Anhang).  

Anhand der Visusverläufe sollte die Entwicklung der zentralen Sehschärfe der 

einzelnen ätiologischen Gruppen, die Entwicklung der zentralen Sehschärfe je nach 

Ausprägung des klinischen Befundes und die Visusentwicklung innerhalb der 

verschiedenen Therapiestrategien analysiert werden. Verglichen wurde der 

Aufnahmevisus mit dem Visus einen Monat später, der Visus nach einem und nach 

drei Monaten und der Visus nach drei Monaten und einem Jahr (Wilcoxon-

Vorzeichen-Rang-Test).  

Der Visusverlauf zwischen den vier Ätiologien (Kruskal-Wallice-Test), den 

Ausprägungen der klinischen Befunde (Mann-Whitney-U-Test) und den Patienten, 

die eine Vitrektomie bzw. Vorderkammerspülung erhalten hatten (Mann-Whitney-U-

Test) wurde verglichen. Eine Differenzierung der postoperativen Endophthalmitiden 

war für die statistische Analyse durch die zu kleine Gruppengröße ebenso nicht 

möglich, wie der Vergleich der Visusverläufe der chirurgisch bzw. konservativ 

behandelten Patienten.  

Eine gesonderte Dokumentation erhielten die Fälle, in denen es zu einer Enukleation 

kam.  

Im vorgestellten Kollektiv konnte der Visus bei 99,3% (n=151/152) der Patienten bei 

der Erstvorstellung, bei 88,2% (n=134/152) der Patienten nach einem Monat, bei 

82,9% (n=126/152) der Patienten nach drei Monaten und bei 61,8% (n=94/152) der 

Patienten nach einem Jahr verfolgt werden. Ursachen für fehlende Sehschärfenwerte 

waren: 

- dass keine weiteren augenärztlichen Kontrollen vorgenommen wurden,  
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- dass Patienten nicht mehr erreichbar waren,  

- dass sie verstarben 

- dass aufgrund des schlechten Allgemeinzustandes kein Visus erhoben 

werden konnte.  

 

Neben den Visusverläufen wurde außerdem die Visusdifferenz berechnet, d.h. die 

Differenz zwischen dem Visus bei der Aufnahme und dem jeweils letzten erhobenen 

Visus. Da nicht alle Patienten über ein Jahr beobachtet werden konnten, sind die 

Mediane der Nachbeobachtungszeit (NZ) zusätzlich angegeben. Es erfolgte der 

statistische Vergleich miteinander in Abhängigkeit von der Ätiologie der 

Endophthalmitiden (Kruskal-Wallis-Test), dem klinischen Befund (Mann-Whitney-U-

Test) und der gewählten Therapiemethode (Kruskal-Wallis-Test).  

 

 

2.1.9. Komplikationen 

 
Netzhautablösungen, Rezidive, bzw. ausbleibende Besserung, Enukleationen und 

Erblindungen, die im Nachbeobachtungszeitraum von einem Jahr auftraten, wurden 

erfasst und bezüglich der Ätiologie, des Erregers und der vorangegangenen 

Therapiemethode analysiert und verglichen (Kreuztabellen/ Chi-Quadrat-Test).  

Andere visusreduzierende Faktoren, wie z.B. die Entwicklung einer Cataract, eines 

Makulaödems oder einer epiretinalen Gliose, konnten nicht nachvollzogen werden, 

da ein Großteil der Patienten nach der Akutversorgung durch niedergelassene 

Kollegen betreut wurde, die diese Komplikationen meist selbst therapieren.  

Als Erblindung wurden alle Fälle gewertet, in denen der Patient keinen Lichtschein 

wahrnehmen konnte. Patienten, bei denen eine Enukleation durchgeführt werden 

musste, sind hier nochmals eingeschlossen.  

Die Mortalität der Patienten innerhalb eines Jahres nach der Endophthalmitis wurde 

dokumentiert. Hier erfolgte die Differenzierung nach Ätiologie und Erreger. 
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2.2. Vergleich von 20- und 23-Gauge Vitrektomie 

2.2.1. Vergleich aller Patienten mit 20- und 23-Gauge Vitrektomie 

 
Zunächst wurden die Visusverläufe und Visusdifferenzen aller Patienten, die eine 20- 

oder 23-Gauge Vitrektomie erhalten hatten, analysiert (Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-

Test) und einander gegenübergestellt (Mann-Whitney-U-Test).  

 

 

2.2.2. Subgruppenanalyse 

 
Der Visusverlauf ist neben der Ätiologie abhängig von der Virulenz des 

verursachenden Keims (EVSG 1996). Um eine bessere Vergleichbarkeit der 

Ergebnisse zu gewährleisten, wurden zuletzt nur Patienten, die eine akute 

postoperative Endophthalmitis erlitten hatten, ausgewählt, in denen eine Infektion 

durch koagulase-negative Staphylokokken vorlag, oder in denen keine Keime 

nachgewiesen wurden. 

Die Subgruppenanalyse umfasst insgesamt 37 Fälle nach 20-Gauge Vitrektomie und 

30 Fälle nach 23-Gauge Vitrektomie. 

Aus den Akten zu entnehmende Risikofaktoren (EVSG 1995) für eine schlechtere 

visuelle Rehabilitation sind im Folgenden für beide Gruppen dargestellt.  

 

2.2.2.1. Alter  

 
Im Median waren Patienten, die eine 20-Gauge Vitrektomie erhielten, 74 Jahre (Min: 

53; Max: 89; Q: 68,5/74/82) und diejenigen, die eine 23-Gauge Vitrektomie erhielten, 

70 Jahre (Min: 53; Max: 86; Q: 63/70/77,5).  

 

2.2.2.2. Zeitdauer von der Operation bis zum Beginn der Beschwerden 

 
Im Median vergingen in der 20-Gauge Gruppe fünf Tage (Min: 1; Max: 37; Q: 3,5/5/8) 

und in der 23-Gauge Gruppe vier Tage (Min: 2; Max: 29; Q: 3/4/6) von der 

ursächlichen Operation bis zum Beginn der Beschwerden. 
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2.2.2.3. Zeitdauer vom Beginn der Beschwerden bis zur Diagnose  

 
Die Latenz vom Beginn der Beschwerden bis zur Diagnosestellung betrug im Median 

bei beiden Gruppen einen Tag (20-Gauge: Min: 1; Max: 31; Q: 1/1/2; 23-Gauge: Min: 

0; Max: 8; Q: 1/1/2). 

 

2.2.2.4. Zeitdauer von der Diagnose bis zur Versorgung  

 
Im Median erfolgte die Vitrektomie bei beiden Gruppen am Tag der Diagnose (20-

Gauge: Min: 0; Max: 2; Q: 0/0/0; 23-Gauge: Min: 0; Max: 2; Q: 0/0/0). 

 

2.2.2.5. Diabetes mellitus  

 
In der Gruppe, die eine 20-Gauge Vitrektomie erhielt, waren 18,9% (n=7/37) der 

Patienten an einem Diabetes mellitus erkrankt. Bei den Patienten, die eine 23-Gauge 

Vitrektomie erhielten, waren es 23,3% (n=7/30).  

 

2.2.2.6. Objektive klinische Befunde 

 
Der intraokulare Druck aller Patienten der 20-Gauge Gruppe lag zwischen 5 und 25 

mmHg. Bei den Patienten, die eine 23-Gauge Vitrektomie erhielten, lag der 

intraokulare Druck in 13,3% (n=4/30) der Fälle höher als 25 mmHg und bei 86,7% 

(n=26/30) der Fälle zwischen 5 und 25 mmHg. 

Eine Rubeosis Iridis lag bei keinem der Patienten, die eine 20-Gauge Vitrektomie 

erhielten, vor. In der 23-Gauge Gruppe waren es 6,7% (n=2/30).  

In der 20-Gauge Gruppe wiesen 43,2% (n=16/37) ein Hypopyon und 54,1% 

(n=20/37) ein erloschenes Fundusrot auf. In der 23-Gauge Gruppe zeigten 53,3% 

(n=16/30) ein Hypopyon und 43,3% (n=13/30) ein erloschenes Fundusrot. 

Der Visus der Patienten, die eine 20-Gauge Vitrektomie erhielten, lag in 13,5% 

(n=5/37) unter Handbewegungen, in der Gruppe, die eine 23-Gauge Vitrektomie 

erhielt, waren es 20% (n=6/30).  
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2.2.2.7. Keimverteilung 

 
In der Gruppe, die mittels 20-Gauge Vitrektomie behandelt wurde, war bei 54,1% 

(n=20/37) ein koagulase-negativer Staphylokokkus nachgewiesen worden und in der 

Gruppe der mittels 23-Gauge Vitrektomie Behandelten bei 53,3% (n=16/30). Bei den 

anderen Patienten blieb die mikrobiologische Untersuchung jeweils ohne Ergebnis. 

 

 

2.3. Statistische Auswertung 
 
Zur statistischen Auswertung wurde das Software Programm SPSS 20.0 verwendet.  

Die Prüfung bezüglich der Normalverteilung wurde mittels des Kologorov-Smirnov-

Tests durchgeführt. 

Als Maßzahlen wurden der Median, Minimum, Maximum und Quartilen 

(25%/50%/75%) angegeben. Diese werden auch in den Box-Whisker-Plots 

dargestellt (s. Abb. 5.1 im Anhang). 

Lag ein qualitatives Merkmal vor, wurde bei mehr als zwei Gruppen der Chi-Quadrat, 

ansonsten der exakte Test nach Fischer, angewendet. Bei quantitativen, 

verbundenen Merkmalen ohne Normalverteilung wurde der Wilcoxon-Vorzeichen-

Rang-Test durchgeführt. Bei quantitativen, nicht verbundenen Merkmalen ohne 

Normalverteilung wurde bei mehr als zwei Gruppen der Kruskal-Wallis-Test, 

ansonsten der Mann-Whitney-U-Test herangezogen.  

Ein p<0,05 wurde als signifikant gewertet und p<0,1 aber >0,05 als Tendenz.  

Zur Berechnung des 95%-Konfidenzintervalls bei nicht normalverteilten quantitativen 

Daten wurde die Mediandifferenz unabhängiger Stichproben nach Hodges-Lehman 

herangezogen. 

In der vorliegenden Studie wurden meist mehrere Gruppen miteinander verglichen. 

Die Wahrscheinlichkeit, die Nullhypothese fälschlicherweise abzulehnen, steigt 

hierbei mit der Anzahl der durchgeführten Tests. Daher wurde die Bonferroni- 

Methode angewendet, bei der die errechneten p-Werte mit der Anzahl der 

durchgeführten Tests multipliziert werden, um das Signifikanzniveau zu adjustieren 

(Bender et al 2007). 
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3. Ergebnisse 

3.1. Inzidenz der Endophthalmitiden 
 
In den Jahren 2006-2011 wurden in der Klinik und Poliklinik für Augenheilkunde am 

Klinikum rechts der Isar der Technischen Universität München insgesamt 152 Augen 

bei 149 Patienten behandelt, die an einer Endophthalmitis erkrankt waren.  

Bei 74,3% (n=113/152) dieser Augen war es nach einem operativen Eingriff zu einer 

Endophthalmitis gekommen. Eine Endophthalmitis nach einem Trauma wurde in 

5,3% (n=8/152), eine Endophthalmitis nach einer Durchwanderung der Hornhaut (im 

7,2% (n=11/152) und eine endogene 

Endophthalmitis in 13,2% (n=20/152) diagnostiziert. 

 

 
 
Abb. 3.1. Inzidenz der Endophthalmitiden. Differenzierung nach der Ätiologie (Prozent und Anzahl). 
 

 

3.2. Ätiologie, Ursachen, allgemeine Vorgeschichte  
 
Im Folgenden werden die den postoperativen Endophthalmitiden vorausgegangenen 

Operationen, die Verletzungsmuster bei traumatischen Endophthalmitiden, die 

Oberflächenbeschwerden, Kontaktlinsengebrauch, Steroidtherapie und Traumata bei 

per continuitatem fortgeleiteten Endophthalmitiden sowie die extraokulären Foci und 

Allgemeinerkrankungen bei endogenen Endophthalmitiden dargestellt.  
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3.2.1. Postoperative Endophthalmitis 

 
Postoperative Endophthalmitiden bildeten die größte Gruppe (n=113).  

Insgesamt 93,8% (n=106/113) der postoperativen Endophthalmitiden verliefen akut, 

4,4% (n=5/113) verzögert. In 1,8% (n=2/113) der Fälle wurden Endophthalmitiden 

nach Trabekulektomie dokumentiert.   

Die zugrunde liegenden Eingriffe waren in 54% eine Cataract Operation (n=61/113), 

in 25,7% intravitreale Eingaben (n=29/113), in 8,0% (n=9/113) eine 20-Gauge und in 

3,5% (n=4/113) eine 23-Gauge Vitrektomie. In je 1,8% (n=2/113) der Fälle kam es 

nach der Entfernung von Hornhautfäden, YAG-Kapsulotomien, 

Vorderkammereingriffen, Trabekulektomie und jeweils in 0,9% (n=1/113) nach einer 

Ozurdex-Eingabe und dellender Operation mit Gaseingabe zu postoperativen 

Endophthalmitiden.  

 

 
 

Abb. 3.2. Vorausgegangene Eingriffe bei postoperativen Endophthalmitiden. Cataract-
Operation=Cat-OP; intravitreale Eingabe=IVT; 20-Gauge Vitrektomie=20-Gauge; 23-Gauge 
Vitrektomie=23-Gauge; Hornhautfadenentfernung=HH-Fäden ex; YAG- Kapsulotomien=YAG-KT; 
Vorderkammereingriff=VK-Eingriff; Trabekulektomie=TET; Ozurdex- Eingabe=Ozurdex; dellender 
Operation mit Gaseingabe=Gaseingabe (Prozent und Anzahl). 
 

 

3.2.2. Traumatische Endophthalmitis  

 

Endophthalmitiden nach Trauma traten selten auf (n=8).  

In 50% (n=4/8) der Fälle war ein intraokularer Fremdkörper vorhanden, in 50% 

(n=4/8) nicht. In 62,5% (n=5/8) entstand das Trauma während Metallarbeiten und in 
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jeweils 12,5% (n=1/8) während der Reinigung eines Autos, durch eine Explosion 

bzw. eine Verätzung. Keiner der Unfälle ereignete sich im ländlichen Bereich.  

 

 

3.2.3. Endophthalmitis per continuitatem 

 
In der Studie waren einige Fälle (n=11) auf eine Genese per continuitatem 

zurückzuführen.  

Bei 90,9% (n=10/11) der Betroffenen bestand zuvor eine Lid- und 

Hornhautproblematik. Insgesamt 83,6% (n=7/11) der Patienten gaben eine topische 

oder systemische Steroidtherapie an. Bei 45,5% (n=5/11) der Patienten war eine 

Rubeosis iridis mit Druckentgleisungen und Hornhautdekompensation aufgrund 

eines Gefäßverschlusses oder einer diabetischen Retinopathie bekannt. In 18,2% 

(n=2/11) war ein Trauma in der Anamnese verzeichnet. Keiner der Patienten trug 

Kontaktlinsen. 

 

 

3.2.4. Endogene Endophthalmitis 

 
Diese Gruppe war die zweitgrößte des untersuchten Kollektivs (n=20 Augen bzw. 17 

Patienten: in 15% (n=3/20) beidseitige Endophthalmitis). Foci lagen in 52,9% 

(n=9/17) in einer generalisierten Sepsis, in 11,8% (n=2/17) im Urogenitaltrakt und 

jeweils in 5,9% (n=1/17) in einer Endokarditis und einem Leberabszess. In 23,5% 

(n=4/17) wurden keine weiteren entzündlichen Herde gefunden.  

 

 
 

Abb. 3.3. Ursachen endogener Endophthalmitiden (Prozent und Anzahl). 
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Neben den oben genannten Erkrankungen litten 47,1% (n=8/17) der Patienten mit 

endogener Endophthalmitis an einem Diabetes mellitus, 35,3% (n=6/17) an einer 

Niereninsuffizienz und je 11,8% (n=2/17) an Malignomen, einer Pneumonie oder 

Rheuma. 11,8% (n=2/17) hatten zuvor eine Organtransplantation erhalten. Zudem 

hatten 88,2% (n=15/17) der Betroffenen kardiovaskuläre Erkrankungen. 17,6% 

(n=3/17) der Patienten waren medikamentös immunsupprimiert. 11,8% (n=2/17) 

gaben einen Drogen-Abusus an. 

 

 

3.3. Geschlecht  
 
Insgesamt waren 47% (n=70/149) der behandelten Patienten Frauen und 53% 

(n=79/149) Männer.  

Die Geschlechtsverteilung der Patienten mit postoperativer Endophthalmitis war mit 

50,4% (n=57/113) weiblichen Geschlechts nahezu ausgeglichen. Im Falle einer 

traumatischen Endophthalmitis lag der Anteil der Frauen bei nur 25% (n=2/8). Auch 

in der Gruppe der per continuitatem fortgeleiteten Endophthalmitiden waren mit 

45,5% (n=5/11) weniger Frauen betroffen. Ein ähnliches Verhältnis zeigte sich in den 

Fällen endogener Endophthalmitis mit 35,3% (n=6/17) Frauen.  

Die unterschiedliche Geschlechtsverteilung erreichte in keiner Gruppe das 

Signifikanzniveau (p jeweils >0,99). 

 

 

Abb. 3.4. Geschlecht. Differenzierung nach der Ätiologie (Prozent und Anzahl): in keiner der 
Gruppen war die unterschiedliche Geschlechtsverteilung statistisch signifikant (p jeweils >0,05). 
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3.4. Häufigkeitsverteilung der betroffenen Augen 
 
Das rechte Auge war bei postoperativen Endophthalmitiden mit 57,5% (n=65/113), 

bei traumatischen Endophthalmitiden mit 62,5% (n=5/8) und bei Endophthalmitiden 

per continuitatem mit 63,6% (n=7/11) häufiger betroffen. Endogen verursachte 

Infektionen lagen je in der Hälfte der Fälle rechts bzw. links vor (n=10/20).  

Auch bezüglich der unterschiedlichen Häufigkeitsverteilung der betroffenen Augen 

wurde das statistische Signifikanzniveau weder für postoperative (p=0,528) noch für 

eine andere Gruppe (p jeweils>0,99) erreicht.   

 

 
Abb. 3.5. Häufigkeitsverteilung der betroffenen Augen. Differenzierung nach der Ätiologie (Prozent 
und Anzahl): statistisch gab es keinen Unterschied zwischen den Gruppen (p jeweils>0,05). 
 

 

3.5. Alter 
 
Das Alter aller Patienten lag im Median bei 70 Jahren (Min: 17; Max: 89; Q: 

61/70/79,5).  

Patienten mit postoperativer Endophthalmitis waren im Median 73 Jahre alt (Min: 44; 

Max: 82; Q: 66,5/73/82). Mit einem Median von 38 Jahren (Min: 17; Max: 55; Q: 

25,75/38/52,25) waren Patienten mit traumatischer Endophthalmitis am jüngsten. 

Diejenigen, die an einer per continuitatem bedingten Endophthalmitis litten, waren im 

Median 67 Jahre alt (Min: 32; Max: 89; Q: 55/67/81). Das Alter der Patienten, die an 

einer endogenen Endophthalmitis erkrankten, betrug im Median 60 Jahre (Min: 28; 

Max: 83; Q: 51,5/60/67,5).  

Die Altersverteilung zwischen den vier Gruppen war statistisch signifikant 

unterschiedlich (p<0,001).  
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Die Gruppe mit traumatischer Endophthalmitis war signifikant jünger als die Gruppe 

mit postoperativer (p<0,001) und per continuitatem (p=0,012) bedingter 

Endophthalmitis. Diejenigen mit endogener Endophthalmitis waren signifikant jünger 

als Patienten mit postoperativer Endophthalmitis (p<0,001).  Zwischen der Gruppe 

der postoperativen und per continuitatem bedingten (p>0,99), sowie der Gruppe der 

per continuitatem bedingten und endogenen (p=0,372), als auch der Gruppe der 

traumatisch verursachten und endogenen Endophthalmitiden (p=0,564) war 

statistisch kein Unterschied beweisbar.  

 

 
 
Abb. 3.6. Alter. Differenzierung nach der Ätiologie: die Altersverteilung zwischen den vier 
ätiologischen Gruppen war statistisch signifikant unterschiedlich (p<0,001). Patienten mit 
traumatischer Endophthalmitis waren jünger als solche mit postoperativer (p<0,001) und per 
continuitatem (p=0,012) bedingter Endophthalmitis. Patienten mit endogener Endophthalmtis waren 
jünger als diejenigen mit postoperativer Endophthalmitis (p<0,001). Zwischen den anderen Gruppen 
gab es keine statistisch signifikanten Unterschiede (p jeweils >0,05).  

 

 

3.6. Zeitlicher Verlauf 
 
Bei postoperativen und traumatischen Endophthalmitiden wurden die Zeitintervalle 

von der ursächlichen Operation oder dem Unfall bis zum Beginn der subjektiven 

Beschwerden berechnet. 

Differenziert nach Genese wurde außerdem die Zeit, die von den ersten subjektiven 

Beschwerden bis zur Diagnosestellung verging, und es wurde das Zeitintervall von 

der Diagnosestellung bis zur Intervention ermittelt.  
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3.6.1. Zeitintervall von der ursächlichen Operation oder dem Trauma bis zum 

Beginn der Beschwerden  

 
Das Zeitintervall von der ursächlichen Operation bis zu den ersten Beschwerden 

betrug bei akuten postoperativen Endophthalmitiden im Median 4 (Min: 1; Max: 38; 

Q: 3/4/8,25), bei verzögerten postoperativen Endophthalmitiden im Median 52  (Min: 

45; Max: 138; Q: 46,5/52/100,5) und nach Trabekulektomie (TET) 1083 bzw. 2880 

Tage.  

In den Fällen, in denen eine Endophthalmitis nach einem Trauma auftrat, verging im 

Median ein Tag vom Schadensereignis bis zum Beschwerdebeginn im Sinne einer 

Endophthalmitis (Min: 1;Max: 39; Q: 1/1/4,25). 

 

 
 
Abb. 3.7. Zeitintervall von der Operation oder von dem Ereignis bis zum Beginn der 
Beschwerden. Differenzierung nach dem Typ der postoperativen Endophthalmitis, bzw. dem Trauma. 

 

 

3.6.2. Zeitintervall vom Beginn der Beschwerden bis zur Diagnosestellung  

 
Bei postoperativen Endophthalmitiden verging im Median ein Tag (Min: 0; Max: 74; 

Q: 1/1/2,25), bei Endophthalmitiden nach Trauma im Median 1,5 Tage (Min: 1; Max: 

7; Q: 1/1,5/2,75) und bei Patienten mit per continuitatem (Min: 1; Max: 360; Q: 

3/4/11), oder endogen (Min: 1; Max: 39; Q: 2/4/10) bedingter Endophthalmitis im 

Median vier Tage vom Beschwerdebeginn bis zur Diagnosestellung.  

Die statistische Analyse bestätigte den signifikanten Unterschied bezüglich der 

Zeitdauer der subjektiven Beschwerden bis zur Diagnose zwischen den vier 

Ätiologien (p<0,001). Postoperative Endophthalmitiden wurden signifikant schneller 

erkannt als solche, die durch Keimfortleitung über die Hornhaut (p=0,002) oder 
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endogen (p<0,001) verursacht waren. Zwischen postoperativen und traumatischen 

(p>0,99), traumatischen und endogenen (p=0,153), traumatischen und per 

continuitatem bedingten (p=0,119) und per continuitatem und endogen fortgeleiteten 

Endophthalmitiden (p>0,99) zeigte sich statistisch kein signifikanter Unterschied.  

 

 
 

Abb. 3.8. Zeitintervall vom Beginn der Beschwerden bis zur Diagnosestellung. Differenzierung 
nach der Ätiologie: postoperative Endophthalmitiden wurden signifikant schneller erkannt als per 
continuitatem (p=0,002) und endogen (p<0,001) bedingte Endophthalmitiden. Alle anderen Vergleiche 
ergaben kein statistisch signifikantes Ergebnis (p jeweils >0,05). 
 

 

3.6.3. Zeitintervall von der Diagnosestellung bis zur Therapie 

 
Postoperative (Min: 0; Max: 2; Q: 0/0/0), traumatische (Min: 0; Max: 1; Q: 0/0/0,5) 

und per continuitatem fortgeleitete (Min: 0; Max: 4; Q: 0/0/1) Endophthalmitiden 

wurden im Median am Tag der Diagnosestellung versorgt, endogene 

Endophthalmitiden im Median einen Tag später (Min: 0; Max: 30; Q: 0/1/1).  

Das Zeitintervall vom Beginn der Beschwerden bis zur Intervention war zwischen den 

vier Genesen statistisch signifikant unterschiedlich (p<0,001). Diejenigen Patienten, 

die an einer endogenen Endophthalmitis litten, erhielten später eine operative 

Therapie als Patienten mit postoperativer (p<0,001) und traumatischer (p=0,032) 

Endophthalmitis. Bei postoperativen und traumatischen (p>0,99) oder per 

continuitatem bedingten (p=0,441) Endophthalmitiden war das Zeitintervall zwischen 

Beschwerdebeginn und Versorgung statistisch gleich. Auch zwischen per 

continuitatem fortgeleiteten und traumatischen (p>0,99) oder endogenen 

Endophthalmitiden (p=0,923) gab es hier keinen Unterschied. 
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Abb. 3.9. Zeitintervall von der Diagnose bis zur Therapie. Differenzierung nach der Ätiologie: 
Patienten mit endogener Endophthalmitis wurden später versorgt als Patienten mit postoperativer 
(p<0,001) und traumatischer Endophthalmitis (p=0,032). Alle anderen Vergleiche ergaben statistisch 
keinen signifikanten Unterschied (p jeweils >0,05). 

 

 

 

3.7. Klinische Befunde 
 
Subjektive Beschwerden und objektive Befunde wurden differenziert nach der 

Ätiologie ausgewertet.  

 

 

3.7.1. Subjektive Beschwerden 

 
Eine Anamnese bezüglich der subjektiven Symptome war bei 98% (n=146/149) der 

behandelten Patienten möglich. Bei 2% (n=3/149) der Patienten war eine Anamnese 

aufgrund des schlechten Allgemeinzustandes nicht möglich.  

Eine subjektive Visusminderung gaben 81,5% (n=119/146) aller Patienten an.  

Okuläre Schmerzen nannten 71,9% (n=105/146) der Betroffenen. 6,2% (n=9/146) 

der Patienten hatten keine Beschwerden.  

 

3.7.1.1. Visusminderung 

 
Eine Visusminderung lag bei postoperativen Endophthalmitiden in 83,2% (n=94/113), 

bei traumatischen Endophthalmitiden in 100% (n=8/8), bei per continuitatem 
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bedingten Endophthalmitiden in 36,4% (n=4/11) und bei endogenen 

Endophthalmitiden in 92,9% (n=13/14) vor.  

unterschiedliche Verteilung zwischen den vier Gruppen (p=0,002).  

 

 
Abb. 3.10. Subjektive Befunde: Visusminderung. Differenzierung nach der Ätiologie (Prozent und 
Anzahl): die unterschiedliche Verteilung zwischen den vier Gruppen war statistisch signifikant 
(p=0,002).  

 

 

3.7.1.2.  Schmerzen 

 
Schmerzen gaben 73,5% (n=83/113) der Patienten mit postoperativer, 87,5% (n=7/8) 

der Patienten mit traumatischer, 72,7% (n=8/11) der Patienten mit per continuitatem 

fortgeleiteter und 50% (n=7/14) der Patienten mit endogener Endophthalmitis an.  

das Signifikanzniveau (p=0,25). 

 

 

Abb. 3.11. Subjektive Befunde: Schmerzen. Differenzierung nach der Ätiologie (Prozent und 
Anzahl): die unterschiedliche Verteilung war statistisch nicht signifikant (p=0,25). 
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3.7.2. Objektive klinische Befunde 

 
Ein rotes Auge war bei 94,7% (n=144/152), ein Hypopyon bei 51,3% (n=78/152) und 

erloschenes Fundusrot bei 55,3% (n=84/152) aller Behandelten vorhanden.  

 

3.7.2.1. Rotes Auge 

 
Patienten mit postoperativer Endophthalmitis hatten in 93,8% (n=106/113), Patienten 

mit traumatischer (n=8/8) und per continuitatem bedingter Endophthalmitis (n=11/11) 

in 100% ein rotes Auge. Diejenigen, die an einer endogenen Endophthalmitis 

erkrankt waren, wiesen in 95% (n=19/20) der Fälle ein rotes Auge auf.  

Die statistische Analyse ergab keinen Unt

 

 

3.7.2.2. Hypopyon 

 
Ein Hypopyon trat bei postoperativen Endophthalmitiden in 50,4% (n=57/113), bei 

traumatischen Endophthalmitiden in 50% (n=4/8), bei per continuitatem fortgeleiteten 

Endophthalmitiden in 90,9% (10/11) und bei endogenen Endophthalmitiden in 35% 

(n=7/20) der Fälle auf.  

tatistisch 

signifikant unterschiedlich (p=0,024).  

 

 
 

Abb. 3.12. Vorderkammerbefund: Hypopyon bzw. kein Hypopyon. Differenzierung nach der 
Ätiologie (Prozent und Anzahl): die unterschiedliche Verteilung zwischen den vier Gruppen war 
statistisch signifikant (p=0,024).  
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3.7.2.3. Erloschenes Fundusrot 

 
Das Fundusrot war bei 50,4% (n=57/113) der postoperativen, 62,5% (n=5/8) der 

traumatischen, 100% (n=8/8) der per continuitatem bedingten Endophthalmitiden 

(n=11/11) und 55% (n=11/20) der endogenen Endophthalmitiden erloschen.  

Die unterschiedliche Verteilung des Merkmals erloschenes Fundusrot zwischen den 

vier Gruppen erreichte das Signifikanzniveau (p=0,008).  

 

 
 

Abb. 3.13. Funduseinblick: reduziert bzw. Fundusrot erloschen. Differenzierung nach der 
Ätiologie (Prozent und Anzahl): die unterschiedliche Verteilung zwischen den vier Gruppen war 
statistisch signifikant (p=0,008).  
 

 

3.7.2.4. Objektive klinische Befunde, differenziert nach dem Operationszugang 

bei postoperativen Endophthalmitiden 

 
Folgend wurde analysiert, ob ein Hypopyon oder ein erloschener Funduseinblick 

häufiger nach Eingriffen im Bereich der Vorderkammer (n=65) oder nach 

vitreoretinaler Chirurgie (n=46) auftrat.  

Operationszugänge im Bereich des vorderen Augenabschnitts hatten in 47,7% 

(n=31/65) ein Hypopyon zur Folge. Ähnlich häufig, nämlich in 54,3% (n=25/46) der 

Fälle, lag nach einer Operation im Bereich des hinteren Augenabschnitts ein 

Hypopyon vor. Das Fundusrots war nach Vorderkammereingriffen in 49,2% 

(n=32/65) und in 50% (n=23/46) nach vitreoretinaler Chirurgie erloschen. 

Die Hypothese, dass der gewählte Zugang und die Art der vorangegangenen 

Operation das klinische Erscheinungsbild einer postoperativen Endophthalmitis 

beeinflusst, konnte für das Hypopyon (p=0,565) und die Qualität des Funduseinblicks 

(p>0,99) widerlegt werden.  
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Abb. 3.14. Objektive klinische Befunde, differenziert nach dem Operationszugang bei 
postoperativen Endophthalmitiden (Prozent und Anzahl): die Verteilung war weder bezüglich des 
Merkmals signifikant unterschiedlich (p 
jeweils >0,05). 

 

 

3.7.2.5. Zeitintervall von der vorangegangenen Operation bis zur Diagnose 

einer Endophthalmitis bei Patienten mit Hypopyon, differenziert nach dem Ort 

der vorangegangenen Operation 

 

Es wurde untersucht, ob das Zeitintervall von den vorangegangenen Operationen im 

Bereich der Vorderkammer (n=34) im Vergleich zu denen im Bereich des 

Glaskörpers (n=21) bis zur Diagnosestellung einer Endophthalmitis bei Patienten mit 

einem Hypopyon unterschiedlich war. 

In den Fällen, in denen eine Endophthalmitis nach einer Vorderkammeroperation 

auftrat, vergingen im Median 7 Tage (Min: 2; Max: 63; Q: 4/7/13,25) bis zur Diagnose 

einer Endophthalmitis mit Hypopyon. Nach Glaskörperoperationen betrug die Latenz 

bis zur Diagnose einer Endophthalmitis mit Hypopyon im Median 4 Tage (Min: 1;  

Max: 138; Q: 3/4/5,5).  

Patienten nach Operationszugängen im Bereich des hinteren Augenabschnitts 

entwickelten statistisch signifikant schneller ein Hypopyon als Patienten nach 

Operationszugängen im Bereich des vorderen Augenabschnitts (p=0,027). 
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Abb. 3.15. Zeitintervall von der vorangegangenen Operation bis zur Diagnose bei Patienten mit 
Hypopyon, differenziert nach dem Ort der vorangegangenen Operation bei postoperativen 
Endophthalmitiden. Nach Operationszugängen im Bereich des hinteren Augenabschnitts kam es 
signifikant schneller zur Bildung eines Hypopyons als nach Operationszugängen im Bereich des 
vorderen Augenabschnitts (p=0,027). 

 

 

3.8. Analyse der Erregernachweise 
 
Infektiöse Endophthalmitiden werden durch Bakterien, Pilze oder Viren verursacht.  

Zur Identifikation des Erregers wurden Präparate aus dem okulären Bereich und bei 

endogenen Endophthalmitiden auch Proben aus dem Entzündungsfokus analysiert.  

 

3.8.1. Ergebnisse der Erregernachweise 

 
In 90,6% der Fälle (n=135/149) wurde der Erregernachweis aus einer okulären Probe 

angestrebt. Davon konnte in 54,8% (74/135) ein ursächlicher Erreger identifiziert 

werden.  

Zusätzlich war in 2,7% (n=4/149) der Erregernachweis bei endogenen 

Endophthalmitiden durch eine extraokuläre Probe möglich. 

 

3.8.2. Erregernachweise differenziert nach dem Zeitintervall der 

Beschwerdedauer bis zur Probeentnahme 

 
Die Möglichkeit eines Erregernachweises hängt von verschiedenen Faktoren ab. Die 

Hypothese, dass ein Erreger bei kürzerer Beschwerdedauer bis zur Probenentnahme 

häufiger nachweisbar ist als bei längerer Beschwerdedauer, wurde geprüft.  
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Bei Probeentnahme am Tag des Beschwerdebeginns konnte in 0% (n=0/1), nach 

einer Beschwerdedauer von einem Tag konnte in 61,5% (n=32/52), nach zwei Tagen 

in 72,7% (n=16/22), nach drei Tagen in 50% (n=9/18), nach vier Tagen in 71,4% 

(n=5/7), nach fünf Tagen in 66,7% (n=2/3), nach sechs und sieben Tagen in 0% 

(n=0/2), nach acht Tagen in 66,7% (n=2/3), nach neun Tagen in 100% (n=1/1), nach 

zehn Tagen in 50% (n=1/2), nach zwölf Tagen in 100% (n=1/1), nach vierzehn Tagen 

in 33,3% (n=1/3), nach 23 Tagen in 0% (n=1/1), nach 33 Tagen in 100% (n=2/2), 

nach 45 Tagen in 100% (n=1/1) und nach 77 bzw. 361 Tagen in 0% (n=0/1) ein Keim 

nachgewiesen werden. Statistisch konnte kein Zusammenhang gefunden werden 

(p=0,474). Damit musste die Hypothese abgelehnt werden. 

 

 
 
Abb. 3.16. Prozentualer Anteil positiver Erregernachweise in Abhängigkeit von der 
Beschwerdedauer bis zur Probenentnahme. Bei kürzerer Beschwerdedauer konnte nicht häufiger 
ein Erreger nachgewiesen werden als bei längerer Beschwerdedauer (p=0,474).  
 

 

3.8.3. Analyse der Entnahmequelle bei positivem Erregernachweis 

 
Im Folgenden analysierten wir die mikrobiologisch oder virologisch positiven Befunde 

im Hinblick auf die Entnahmequelle von der Augenoberfläche, aus der 

Vorderkammer, dem Glaskörper und der Spülflüssigkeit. Es wurde untersucht, aus 

welcher Quelle wie häufig ein Nachweis erbracht werden konnte.  

68,9% (n=51/74) der Erregernachweise entstammten dem Glaskörperraum, 9,5% 

(n=7/74) der Vorderkammer und dem Glaskörper, 12,2% (n=9/74) der Vorderkammer 

allein, 8,1% (n=6/74) einem Bindehautabstrich und 1,4% (n=1/74) der Spülflüssigkeit.  
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Abb. 3.17. Ort des Erregernachweises bei positiver Testung durch eine Probe aus dem 
okulären Bereich (Prozent und Anzahl). 

 

 

3.8.4. Häufigkeitsverteilung der Erreger  

 
War ein Erreger identifizierbar (n=78), lagen in 53,8% (n=42/78) Infektionen durch 

gram-positive koagulase-negative Staphylokokken, in 23,1% (n=18/78) Infektionen 

durch Streptokokken und in jeweils 7,7% (n=6/78) Entzündungen durch gram-

negative Stäbchen oder Staphylokokkus aureus vor. Nur 1,3% (n=1/78) der 

Testungen wiesen Bacillus cereus auf. Endophthalmitiden durch Pilze traten in 3,8% 

(n=3/78) der Fälle und Endophthalmitiden durch Viren in 2,6% (n=2/78) der Fälle auf. 

 

 

 
 
Abb. 3.18. Häufigkeitsverteilung aller nachgewiesenen Erreger (Prozent und Anzahl). 
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3.8.5. Häufigkeitsverteilung der Erreger differenziert nach Ätiologie 

 
Die Verteilung der Erreger wurde differenziert nach der Ätiologie der Endophthalmitis 

analysiert. 

 

3.8.5.1. Häufigkeitsverteilung der Erreger bei postoperativer Endophthalmitis 

 
Bei postoperativen Endophthalmitiden (n=113; auswertbare Proben n=102) lagen in 

37,3% (n=38/102) gram-positive koagulase-negativen Staphylokokken vor. 

Streptokokken konnten in 13,7% (n=14/102) nachgewiesen werden. Sie traten 

insbesondere nach Cataract-Operationen (85,7%; n=12/14) auf. Selten kam es zu 

Endophthalmitiden durch Staphylokokkus aureus (3,9%; n=4/102) oder gram-

negative Stäbchen (2,0%; n=2/102). In 43,1% (n=44/102) der Fälle waren keine 

Keime nachweisbar.  

 

 
 
Abb. 3.19. Keimnachweis bei postoperativen Endophthalmitiden (Prozent und Anzahl).  
 

 

In der Gruppe der postoperativen Endophthalmitiden wurden diejenigen Patienten 

mit verzögerter Endophthalmitis (n=5) bzw. mit einer Endophthalmitis nach 

Trabekulektomie (n=2) nochmals gesondert betrachtet. In keinem Fall einer 

verzögerten Endophthalmitis konnte ein Erreger nachgewiesen werden. Nach 

Trabekulektomie zeigte sich in 100% (n=1/1) der entnommenen Proben eine 

Streptokokkeninfektion.  
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3.8.5.2. Häufigkeitsverteilung der Erreger bei traumatischer Endophthalmitis 

 
Bei traumatischen Endophthalmitiden (n=8; auswertbare Proben n=6) wurden in 

16,7% (n=1/6) koagulase-negative Staphylokokken gefunden. In 83,3% (n=5/6) war 

in der mikrobiologischen Untersuchung kein Keim nachweisbar. 

 

 
 
Abb. 3.20. Keimnachweis bei traumatischen Endophthalmitiden (Prozent und Anzahl). 
 

 

3.8.5.3. Häufigkeitsverteilung der Erreger bei per continuitatem bedingter 

Endophthalmitis 

 
Präparate aus der Gruppe mit per continuitatem (n=11; auswertbare Proben n=10) 

bedingten Endophthalmitiden wiesen jeweils in 30% gram-positive koagulase-

negative Staphylokokken (n=3/10) bzw. gram-negative Stäbchen (n=3/10)  und in 

10% Staphylokokkus aureus auf (n=1/10). In 30% (n=3/10) war kein Keim 

identifizierbar.  

 

 
 
Abb. 3.21. Keimnachweis bei per continuitatem bedingten  Endophthalmitiden (Prozent und 
Anzahl). 
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3.8.5.4. Häufigkeitsverteilung der Erreger bei endogener Endophthalmitis 

 
Ein heterogenes Erregerspektrum boten Patienten mit endogener Endophthalmitis 

(n=17; auswertbare Proben n=17). Neben den in 23,5% (n=4/17) durch 

Streptokokken verursachten Infektionen traten jeweils in 17,6% (n= 3/17) Candida, in 

11,8% (n=2/17) Herpes-Viren und in jeweils 5,9% (n=1/17) Endophthalmitiden durch 

gram-negative Stäbchen, Staphylokokkus aureus bzw. Bacillus cereus auf. In 29,4% 

(n=5/17) der Fälle konnte kein Keim nachgewiesen werden.  

 

 

 
 
Abb. 3.22. Keimnachweis bei endogenen Endophthalmitiden (Prozent und Anzahl). 

 

 

 

3.9. Therapeutische Maßnahmen bei Endophthalmitiden 
 
Alle Patienten erhielten nach Diagnosestellung die standardisierte medikamentöse 

Therapie nach dem Magdeburger Schema (s. 2.1.5). Zusätzlich wurde bei 95,6% der 

Patienten (n=145/152) ein chirurgischer Eingriff durchgeführt, davon in 82,2% 

(n=125/152) eine Vitrektomie. Insgesamt wurde in 54,6% der Fälle (n=83/152) die 

20-Gauge und in 27,6% (n=42/152) die 23-Gauge Vitrektomie Technik angewendet.  

11,2% (n=17/152) der Patienten erhielten eine Vorderkammerspülung. In 0,7% 

(n=1/152) erfolgte eine Amnionmembrandeckung. Zudem musste in 1,3% (n=2/152) 

der Fälle eine primäre Enukleation durchgeführt werden. 
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Abb. 3.23. Therapeutische Maßnahmen. 20-Gauge: 20-Gauge Vitrektomie; 23-Gauge: 23-Gauge 
Vitrektomie; VK-Spülung: Vorderkammer-Spülung; Amnion: Amnionmembrandeckung (Anzahl und 
Prozent) 

 

 

3.9.1. Therapeutische Maßnahmen differenziert nach Ätiologie  

 

Patienten mit postoperativer Endophthalmitis erhielten in 54% (n=61/113) eine 20-

Gauge Vitrektomie, in 30,1% (n=34/113) eine 23-Gauge Vitrektomie, in 9,7% 

(n=11/113) eine Vorderkammerspülung und in 6,2% (n=7/113) eine konservative 

Therapie. Konservativ behandelte Patienten hatten ein frühes Stadium der 

Erkrankung.  

Alle Patienten mit posttraumatischer Endophthalmitis wurden einer Operation 

zugeführt. In 50% der Fälle (n=4/8) wurde eine 20-Gauge Vitrektomie, in 25% (n=2/8) 

eine 23-Gauge Vitrektomie und in 25% (n=2/8) eine Vorderkammerspülung 

vorgenommen.  

Die Therapie der per continuitatem bedingten Endophthalmitiden beinhaltete in 

45,5% (n=5/11) eine 20-Gauge Vitrektomie und in 27,3% (n=3/11) eine 23-Gauge 

Vitrektomie. In 18,2% (n=2/11) kam es bei funktionslosen, schmerzenden Augen zu 

einer primären Enukleation. In 9,1% (n=1/11) wurde lediglich eine 

Amnionmembrandeckung durchgeführt. Bei diesem Patienten lag bereits zum 

Zeitpunkt der Erstvorstellung eine fortgeschrittene Hornhautinfektion mit einem 

schlechten Visus vor, und der Patient lehnte eine andere Versorgung ab.  

Im Rahmen einer endogenen Endophthalmitis wurde bei 65% (n=13/20) eine 20-

Gauge Vitrektomie, bei 30% (n=6/20) eine 23-Gauge Vitrektomie und bei 5% 

(n=1/20) eine Vorderkammerspülung durchgeführt.  
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3.10. Analyse des Visusverlaufs und der Visusdifferenz 
 
Zum einen zeigen Visusverläufe die Sehschärfen bei der Aufnahme, nach einem 

Monat, nach drei Monaten und nach einem Jahr. Zum anderen ist die Visusdifferenz 

zwischen dem jeweils zuletzt erreichten Visuswert und dem bei der Aufnahme 

unabhängig vom Nachbeobachtungszeitraum dargestellt.  

Beide Messgrößen werden in logMAR dargestellt. Kleiner werdende Zahlen 

entsprechen damit einer Verbesserung.  

 

 

3.10.1. Visusverlauf in Abhängigkeit von der Ätiologie 

3.10.1.1. Visusverlauf nach postoperativer Endophthalmitis 

3.10.1.1.1. Visusverlauf nach akuter postoperativer Endophthalmitis 
 
Die Sehschärfe bei akuten postoperativen Endophthalmitiden (s. Tab. 5.2. im 

Anhang) lag im Median initial bei logMAR 2,0 (n=106/106; Min: 0,2; Max: 2,2; Q: 

1,375/2,0/2,0). Nach einem Monat (n=99/106; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,4/1,0/1,7), 

nach drei Monaten (n=93/106; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,4/1,0/1,5) und nach einem 

Jahr (n=69/106; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,2/1,0/1,6) lag sie bei logMAR 1,0.  

Nach einem (p<0,001; Med: -0,6; 95% CI: -0,7/-0,4) und tendenziell nach drei 

Monaten (p=0,06; Med: -0,05; 95% CI: -0,15/0,0) kam es zu einer signifikanten 

Visusverbesserung; nach einem Jahr nicht (p>0,99; Med: 0,0; 95% CI: -0,1/0,0). 

 

 
 
Abb. 3.24: Visusverlauf nach akuten postoperativen Endophthalmitiden. A=Ausgangsvisus, 
1M=1 Monat, 3M=3 Monate, 1J=1 Jahr (in logMAR): bei akuten postoperativen Endophthalmitiden 
kam es im Median nach einem Monat (p<0,001) und tendenziell nach drei Monaten (p=0,06) zu einer 
Visusverbesserung. Nach einem Jahr gab es keine weitere signifikante Veränderung (p>0,05).  
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3.10.1.1.2. Visusverlauf nach verzögerter postoperativer Endophthalmitis 

 
Nach verzögerter postoperativer Endophthalmitis (s. Tab. 5.2. im Anhang) lag der 

Visus initial im Median bei logMAR 1,3 (n=5/5; Min: 0,7; Max: 2,0; Q: 0,7/1,3/1,75). 

Nach einem Monat lag er im Median bei logMAR 0,9 (n=4/5; Min: 0,4; Max: 2,0; Q: 

0,4/0,9/1,85), nach drei Monaten bei logMAR 0,85 (n=4/5; Min: 0,2; Max: 2,0; Q: 

0,225/0,85/1,85) und nach einem Jahr bei logMAR 0,7 (n=4/5; Min: 0,3; Max: 2,0; Q: 

0,325/0,7/1,75).  

 

 
 
Abb. 3.25: Visusverlauf nach verzögerten postoperativen Endophthalmitiden. A=Ausgangsvisus, 
1M=1 Monat, 3M=3 Monate, 1J=1 Jahr (in logMAR) 

 

 

3.10.1.1.3. Visusverlauf nach Endophthalmitis durch filtrierende Operationen 

 
Bei Endophthalmitiden nach filtrierenden Operationen (s. Tab. 5.2. im Anhang) lag 

der Visus initial bei logMAR 2,0 und logMAR 2,1 (n=2/2), nach einem Monat bei 

logMAR 1,4 und logMAR 2,0 (n=2/2), nach drei Monaten bei logMAR 1,0 und 

logMAR 2,0 (n=2/2) und nach einem Jahr bei logMAR 0,7 (n=1/2).  

 

 

3.10.1.2. Visusverlauf nach traumatischer Endophthalmitis 

 
Bei Patienten mit traumatisch bedingter Endophthalmitis (s. Tab. 5.2. im Anhang) 

betrug der Visus zum Aufnahmezeitpunkt im Median logMAR 1,35 (n=8/8; Min: 0,2; 

Max: 2,0; Q: 0,775/1,35/1,975), nach einem Monat (n=7/1; Min: 0,2; Max: 2,1; Q: 

0,2/1,1/1,9), nach drei Monaten (n=6/8; Min: 0,1; Max: 2,1; Q: 0,25/1,1/2,025) 
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logMAR 1,1 und nach einem Jahr logMAR 1,0 (n=5/8; Min: 0,0; Max: 2,1; Q: 

0,1/1,0/1,7).  

Der Vergleich der Visuswerte im Zeitverlauf ergab nach einem Monat (p>0,99; Med:  

-0,175; 95% CI: -0,55/0,1), nach drei Monaten (p>0,99; Med: -0,2; 95% CI: -0,65/0,1) 

und nach einem Jahr (p>0,99; Med: 0,1; 95% CI: -0,1/0,5) keine signifikanten 

Veränderungen.  

 

 
 
Abb. 3.26. Visusverlauf nach traumatischen Endophthalmitiden. A=Ausgangsvisus, 1M=1 Monat, 
3M=3 Monate, 1J=1 Jahr (in logMAR): im Vergleich zum Vorbefund kam es weder nach einem Monat, 
noch nach drei Monaten oder einem Jahr zu einer Visusverbesserung (p jeweils >0,05). 
 

 

3.10.1.3. Visusverlauf nach per continuitatem bedingter Endophthalmitis 

 
Im Falle von per continuitatem verursachten Endophthalmitiden (s. Tab. 5.2. im 

Anhang) lag der initiale Visus im Median bei logMAR 2,1 (n=11/11; Min: 2,0; Max: 

2,2; Q: 2,1/2,1/2,2). Nach einem Monat (n=7/11; Min: 2,0; Max: 2,2; Q: 2,0/2,0/2,1) 

bzw. nach drei Monaten (n=6/11; Min: 2,0; Max: 2,2; Q: 2,0/2,0/2,125) lag der Visus 

im Median bei logMAR 2,0 und nach einem Jahr bei logMAR 2,05 (n=6/11; Min: 1,4; 

Max: 2,2; Q: 1,775/2,05/2,125). 

Auch in dieser Gruppe zeigte sich statistisch weder nach einem Monat (p>0,99; Med: 

0,0; 95% CI: -0,05/0,0), noch nach drei Monaten (p>0,99; Med: 0,0; 95% CI: -0,05/ 

0,0) oder einem Jahr (p>0,99; Med: 0,0; 95% CI: -0,35/0,05) eine signifikante 

Veränderung der zentralen Sehschärfe. 
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Abb. 3.27. Visusverlauf nach per continuitatem bedingten Endophthalmitiden. 
A=Ausgangsvisus, 1M=1 Monat, 3M=3 Monate, 1J=1 Jahr (in logMAR): zu keinem Zeitpunkt kam es 
zu einer statistisch signifikanten Visusverbesserung (p jeweils >0,05). 

 

 

3.10.1.4. Visusverlauf nach endogener Endophthalmitis 

 
Bei Erstvorstellung betrug der Visus der Patienten mit endogener Endophthalmitis (s. 

Tab. 5.2. im Anhang) im Median logMAR 2,0 (n=19/20; Min: 0,2; Max: 2,2; Q: 

0,7/2,0/2,1), nach einem Monat (n=15/20; Min: 0,4; Max: 2,2; Q: 0,7/1,3/2,1) und 

nach drei Monaten (n=15/5; Min: 0,1; Max: 2,2; Q: 0,5/1,3/2,0) lag der Visus im 

Median bei logMAR 1,3 und nach einem Jahr bei logMAR 0,1 (n=9/20; Min: 0,0; Max: 

2,2; Q: 0,05/0,1/0,8).  

Weder nach einem Monat (p>0,99; Med: -0,15; 95% CI: -0,65/0,3) noch nach drei 

Monaten (p>0,99; Med: -0,05; 95% CI: -0,25/0,1) oder nach einem Jahr (p=0,324; 

Med: -0,25; 95% CI: -1,0/-0,05) wurde das Signifikanzniveau erreicht.  

 

 
 

Abb. 3.28. Visusverlauf nach endogenen Endophthalmitiden. A=Ausgangsvisus, 1M=1 Monat, 
3M=3 Monate, 1J=1 Jahr (in logMAR): zu keinem Zeitpunkt kam es zu einer statistisch signifikanten 
Visusverbesserung (p jeweils >0,05). 
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3.10.2. Visusdifferenz in Abhängigkeit von der Ätiologie 

 
Nach postoperativen Endophthalmitiden betrug die Visusdifferenz im Median  

logMAR -0,6 (n=105/113; Min: -2,0; Max: 1,9; Q: -1,35/-0,6/-0,1; NZ Med: 12 Monate; 

Min: 0; Max: 12 Monate; Q: 3/12/12 Monate), nach traumatischer Endophthalmitis im 

Median logMAR -0,3 (n=7/8; Min: -1,9; Max: 0,3; Q: -1,0/-0,3/0,1; NZ Med: 12 

Monate; Min: 0; Max: 12 Monate; Q: 1,5/12/12 Monate) und nach per continuitatem 

bedingter Endophthalmitis im Median logMAR -0,1 (n=7/11; Min: -0,6; Max: 0,0; Q:    

-0,2/-0,1/0,0; NZ Med: 12 Monate; Min: 0; Max: 12 Monate; Q: 12/12/12 Monate). 

Patienten mit endogener Endophthalmitis zeigten im Median keine Visusdifferenz 

(n=15/20; Min: -1,9; Max: 1,2; Q: -1,3/0,0/0,3; NZ Med: 3 Monate; Min: 0; Max: 12 

Monate; Q: 0,75/3/12 Monate). 

Die Visusdifferenz zwischen den vier ätiologischen Gruppen war tendenziell 

unterschiedlich (p=0,052). 

 

 
Abb. 3.29. Visusdifferenz in Abhängigkeit von der Ätiologie. Tendenziell war die Visusdifferenz (in 
logMAR) zwischen den vier ätiologischen Gruppen unterschiedlich (p=0,052).  

 

 

3.10.3. Visusverlauf in Abhängigkeit vom klinischen Befund 

3.10.3.1. Visusverlauf in Abhängigkeit vom Vorderkammerbefund 

 
Bei Aufnahme lag die Sehschärfe der Patienten ohne Hypopyon (s. Tab. 5.3. im 

Anhang) im Median bei  logMAR 2,0 (n=73/74; Min: 0,2; Max: 2,2; Q: 0,9/2,0/2,0), 

nach einem Monat (n=69/74; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,4/1,0/1,7) ebenso wie nach drei 

Monaten (n=64/74; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,3/1,0/1,8) bei logMAR 1,0 und nach 

einem Jahr im Median bei logMAR 0,4 (n=47/74; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,1/0,4/1,7).  
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Patienten mit Hypopyon (s. Tab 5.3. im Anhang) hatten im Median einen Visus von 

logMAR 2,0 (n=78/78; Min: 0,2; Max: 2,2; Q: 1,5/2,0/2,1) bei der Aufnahme, nach 

einem Monat einen Visus von logMAR 1,4 (n=65/78; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 

0,7/1,4/2,0) und nach drei Monaten (n=62/78; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,5/1,0/1,9) 

ebenso wie nach einem Jahr (n=47/78; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,3/1,0/1,9) einen 

Visus von logMAR 1,0. 

Der Vergleich des Visusverlaufs der Patienten ohne bzw. mit Hypopyon ergab eine 

statistisch signifikante Differenz für die Sehschärfe bei der Aufnahme (p=0,012; Med: 

-0,1; 95% CI: -0,2/0,0). Patienten ohne Hypopyon hatten initial einen besseren Visus. 

Im Verlauf erreichte der statistische Vergleich nach einem Monat (p=0,603; Med:       

-0,1; 95% CI: -0,5/0,0), nach drei Monaten (p>0,99; Med: -0,1; 95% CI: -0,3/0,1) und 

nach einem Jahr (p=0,549; Med: -0,2; 95% CI: -0,5/0,1) nicht das Signifikanzniveau. 

 

 
Abb. 3.30. Visusverlauf der Patienten ohne bzw. mit Hypopyon. A=Ausgangsvisus, 1M=1 Monat, 
3M=3 Monate, 1J=1 Jahr (in logMAR): im Vergleich war der Visus der Patienten ohne Hypopyon bei 
Aufnahme statistisch signifikant besser als der Visus der Patienten mit Hypopyon (p=0,012). Zu allen 
anderen Zeitpunkten zeigten sich keine statistisch signifikanten Unterschiede (p>0,05).  

 

 

3.10.3.2. Visusverlauf in Abhängigkeit vom Funduseinblick 

 
Bei Patienten mit reduziertem Funduseinblick (s. Tab. 5.4. im Anhang) lag der Visus 

im Median initial bei logMAR 1,5 (n=68; Min: 0,2; Max: 2,2; Q: 0,7/1,5/2,0), nach 

einem Monat (n=61/68; Min: 0,0; Max: 2,1; Q: 0,35/0,7/1,35) bei logMAR 0,7, nach 

drei Monaten bei logMAR 0,5 (n=58/68; Min: 0,0; Max: 2,0; Q: 0,2/0,5/1,3) und nach 

einem Jahr bei logMAR 0,3 (n=42/68; Min: 0,0; Max: 2,0; Q: 0,1/0,3/1,075).  

Bei der Erstvorstellung betrug der Visus der Patienten mit erloschenem Fundusrot (s. 

Tab. 5.4. im Anhang) im Median logMAR 2,0 (n=83/84; Min: 0,2; Max: 2,2; Q: 
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2,0/2,0/2,1), nach einem Monat logMAR 1,5 (n=73/84; Min: 0,2; Max: 2,2; Q: 

0,75/1,5/2,0) und nach drei Monaten (n=68/84; Min: 0,1; Max: 2,2; Q: 1,0/1,4/2,0) 

bzw. nach einem Jahr (n=52/84; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,475/1,4/2,1) logMAR 1,4.  

Der Vergleich zeigte, dass Patienten mit erloschenem Fundusrot bei der Aufnahme 

(p<0,001; Med: -0,5; 95% CI: -0,7/-0,2), nach einem Monat (p<0,001; Med: -0,6; 95% 

CI: -0,9/-0,5), nach drei Monaten (p<0,001; Med: -0,7; 95% CI: -1,0/-0,5) und nach 

einem Jahr (p<0,001; Med: -0,8; 95% CI: -1,1/-0,4) einen signifikant schlechteren 

Visus hatten als Patienten mit nur reduziertem Funduseinblick.  

 

 
Abb 3.31. Visusverlauf der Patienten mit reduziertem Funduseinblick bzw. erloschenem 
Fundusrot. A=Ausgangsvisus, 1M=1 Monat, 3M=3 Monate, 1J=1 Jahr (in logMAR): bei allen 
Kontrollen (p<0,001) hatten Patienten mit erloschenem Fundusrot einen schlechteren Visus als 
Patienten mit nur reduziertem Funduseinblick.  
 

 

3.10.4. Visusdifferenz in Abhängigkeit vom klinischen Befund 

3.10.4.1. Visusdifferenz in Abhängigkeit vom Vorderkammerbefund 

 
Die Visusdifferenz bei Patienten ohne Hypopyon lag im Median bei logMAR -0,6 

(n=69/74; Min: -2,0; Max: 1,9; Q: -1,0/-0,6/0,0; NZ Med: 12 Monate; Min: 0; Max: 12 

Monate; Q: 3/12/12 Monate). Bei Patienten mit Hypopyon lag sie bei logMAR -0,5 

(n=65/78; Min: -2,0; Max: 0,3; Q: -1,4/-0,5/-0,05; NZ Med: 12 Monate; Min: 0; Max:12 

Monate; Q: 3/12/12 Monate).  

Der Unterschied in der Visusdifferenz bei Patienten mit oder ohne Hypopyon 

erreichte statistisch nicht das Signifikanzniveau (p=0,711; Med: 0,0; 95% CI: -

0,2/0,3). 
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Abb 3.32. Visusdifferenz der Patienten ohne bzw. mit Hypopyon. Statistisch zeigte sich kein 
Unterschied in der Visusdifferenz (in logMAR) zwischen beiden Gruppen (p>0,05). 

 

 

3.10.4.2. Visusdifferenz in Abhängigkeit vom Funduseinblick 

 
Die Patienten mit nur reduziertem Funduseinblick hatten im Median eine 

Visusdifferenz von logMAR -0,6 (n=61/68; Min: -2,0; Max: 1,2; Q: -1,4/-0,6/-0,15; NZ 

Med: 12 Monate; Min: 0; Max: 12 Monate; Q: 3/12/12 Monate). Patienten mit 

erloschenem Fundusrot hatten im Median eine Visusdifferenz von logMAR -0,3 

(n=73/84; Min: -2,0; Max: 1,9; Q: -1,0/-0,3/0,0; NZ Med: 12 Monate; Min: 0; Max: 12 

Monate; Q: 3/12/12 Monate). 

Statistisch zeigte sich kein Unterschied in der Visusdifferenz bei Patienten mit 

reduziertem Funduseinblick oder erloschenem Fundusrot (p=0,133; Med: -0,2; 95% 

CI: -0,4/0,0). 

 

 
Abb 3.33. Visusdifferenz der Patienten mit reduziertem Funduseinblick bzw. erloschenem 
Fundusrot. Statistisch gab es keinen Unterschied in der Visusdifferenz (in logMAR) zwischen beiden 
Gruppen (p>0,05). 
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3.10.5. Visusverlauf in Abhängigkeit von der Therapie  

6.10.5.1. Visusverlauf nach Vitrektomie 

 
Patienten, die mittels einer Vitrektomie behandelt wurden (s. Tab. 5.5. im Anhang), 

hatten bei Aufnahme im Median einen Visus von logMAR 2,0 (n=124/125; Min: 0,2; 

Max: 2,2; Q: 1,5/2,0/2,1). Einen Monat nach der Operation lag der Visus in dieser 

Gruppe im Median bei logMAR 1,3 (n=112/125; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,7/1,3/1,975). 

Nach drei Monaten (n=108/125; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,5/1,0/1,9) bzw. nach einem 

Jahr (n=80/125; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,2/1,0/1,975) lag der Visus bei logMAR 1,0.  

Der Visus war statistisch nach einem Monat (p<0,001; Med: -0,55; 95% CI: -0,65/-

0,35) und nach drei Monaten (p=0,045; Med: -0,1; 95% CI: -0,15/0,0), nicht aber 

nach einem Jahr (p=0,63; Med: -0,05; 95% CI: -0,15/0,0) signifikant besser.  

 

 
 

Abb. 3.34. Visusverlauf nach Vitrektomie. A=Ausgangsvisus, 1M=1 Monat, 3M=3 Monate, 1J=1 
Jahr (in logMAR): Patienten, die mittels einer Vitrektomie behandelt wurden, zeigten nach einem 
Monat (p<0,001) und nach drei Monaten (p=0,045) eine signifikante Visusverbesserung. In der 
Jahreskontrolle gab es statistisch keine weitere signifikante Veränderung (p>0,05).  
 

 

6.10.5.2. Visusverlauf nach Vorderkammerspülung  

 
Diejenigen Patienten, die eine Vorderkammerspülung erhielten (s. Tab. 5.5. im 

Anhang), hatten bei Erstvorstellung im Median einen Visus von logMAR 1,3 

(n=17/17; Min: 0,2; Max: 2,2; Q: 0,4/1,3/2,0), nach einem Monat lag er bei logMAR 

1,2 (n=14/17; Min: 0,2; Max: 2,0; Q: 0,35/1,2/1,625), nach drei Monaten bei logMAR 

1,15 (n=12/17; Min: 0,1; Max: 2,0; Q: 0,225/1,15/1,475) und nach einem Jahr bei 

logMAR 1,0 (n=8/17; Min: 0,1; Max: 2,0; Q: 0,125/1,0/1,4).  

Die Veränderung war statistisch weder nach einem Monat (p>0,99; Med: -0,2; 95% 
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CI: -1,0/0,0), noch nach drei Monaten (p>0,99; Med: -0,05; 95% CI: -0,1/0,0) oder 

nach einem Jahr (p>0,99; Med: 0,0; 95% CI: -0,25/-0,2) signifikant.  

 

 
 
Abb. 3.35. Visusverlauf nach Vorderkammerspülung. A=Ausgangsvisus, 1M=1 Monat, 3M=3 
Monate, 1J=1 Jahr (in logMAR): zu keinem Zeitpunkt zeigte sich eine statistisch signifikante Änderung 
der zentralen Sehschärfe (p>0,05).  

 

 

3.10.5.2.1. Statistischer Vergleich der Visusverläufe nach Vitrektomie und 
Vorderkammerspülung 
 

Der statistische Vergleich der Visusverläufe nach Vorderkammerspülung bzw. 

Vitrektomie zeigte, dass der Visus bei den Patienten, die einer 

Vorderkammerspülung zugeführt worden waren, bei der Aufnahme besser war als 

der Visus der Patienten, die eine Vitrektomie erhalten hatten (p=0,028; Med: -0,4; 

95% CI: -0,9/0,0). Nach einem Monat (p>0,99; Med: -0,1; 95% CI: -0,6/0,1), nach drei 

Monaten (p>0,99; Med: -0,1; 95% CI: -0,6/0,3) und nach einem Jahr (p=0,99; Med: -

0,01 95% CI: -0,8/0,6) war der Visus nicht mehr signifikant unterschiedlich. 

 

3.10.5.3. Visusverlauf nach konservativer Therapie 

 
Der Visus der Patienten, bei denen eine rein konservative Therapie durchgeführt 

wurde (s. Tab. 5.5. im Anhang) lag bei der Aufnahme im Median bei logMAR 0,5 

(n=7/7; Min: 0,4; Max: 1,5; Q: 0,4/0,5/1,0). Nach einem Monat (n=7/7; Min: 0,1; Max: 

1,3; Q: 0,1/0,2/0,4) und nach drei Monaten (n=5/7; Min: 0,1; Max: 0,8; Q: 

0,1/0,2/0,55) war die zentrale Sehschärfe im Median auf logMAR 0,2 angestiegen. 

Die Kontrolle ein Jahr später ergab einen Visus mit einem Median von logMAR 0,1 

(n=5/7; Min: 0,0; Max: 0,3; Q: 0,05/0,1/0,3). 



3. Ergebnisse 
 

54 

Statistisch ließ sich weder nach einem Monat (p=0,27; Med: -0,3; 95% CI: -0,65/-

0,15), noch nach drei Monaten (p=0,51; Med: -0,1; 95% CI: -0,5/0,0) oder einem Jahr 

eine signifikante Änderung nachweisen (p=0,785; Med: -0,05; 95% CI: -0,1/0,0).  

 

 

Abb. 3.36. Visusverlauf nach konservativer Therapie. A=Ausgangsvisus, 1M=1 Monat, 3M=3 
Monate, 1J=1 Jahr (in logMAR): statistisch zeigte sich keine Veränderung (p>0,05).  
 

 

3.10.5.4. Visusverlauf nach Amnionmembranaufnähung 

 
Ein Patient, der bei per continuitatem bedingter Endophthalmitis eine empfohlene 

Glaskörperoperation ablehnte, wurde mittels einer Amnionmembrandeckung 

versorgt.  

Zu allen untersuchten Zeitpunkten lag der Visus hier bei logMAR 2,1. 

 

 

3.10.6. Visusdifferenz in Abhängigkeit von der Therapie 

 
Nach Vitrektomie betrug die Visusdifferenz im Median logMAR -0,6 (n=112/125; Min: 

-2,0; Max: 1,9; Q: -1,4/-0,6/-0; NZ Med: 12 Monate; Min: 0; Max: 12 Monate; Q: 

3/12/12 Monate), nach Vorderkammerspülung im Median logMAR -0,25 (n=14/17; 

Min: -1,7; Max: 0,9; Q: -0,525/-0,25/0,1; NZ Med: 12 Monate; Min: 0; Max: 12 

Monate; Q: 2/12/12 Monate) und nach einer konservativen Therapie im Median 

logMAR -0,4 (n=7/7; Min: -0,9; Max: 0,1; Q: -0,7/-0,4/-0,3; NZ Med: 12 Monate; Min: 

1; Max: 12 Monate; Q: 3/12/12 Monate). 

Die Unterschiede in der Visusdifferenz zwischen den Therapiestrategien erreichten 

nicht das Signifikanzniveau (p=0,167). 
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Abb. 3.37. Visusdifferenz in Abhängigkeit von der Therapie. Statistisch konnte kein Unterschied in 

der Visusdifferenz (in logMAR) nachgewiesen werden (p=0,167). 

 

 

 

3.11. Komplikationen 
 
An Komplikationen wurden Netzhautablösungen, Rezidive oder ausbleibende 

Besserung, Enukleationen und Erblindungen ebenso wie die Mortalität untersucht.  

 

 

3.11.1. Netzhautablösungen 

 
Im Lauf eines Jahres trat in 15,1% (n=23/152) der Fälle eine Netzhautablösung auf.  

Von den Patienten mit postoperativer Endophthalmitis waren 15,9% (n=18/113), von 

denen mit traumatischer Endophthalmitis 37,5% (n=3/8) und von denen mit 

endogener Endophthalmitis 10% (n=2/20) betroffen.  

Unter den Patienten mit einem Hypopyon erlitten 14,9% (n=11/74) eine 

Netzhautablösung, von den Patienten ohne Hypopyon 15,4% (n=12/78). 

Bezüglich des Funduseinblicks entwickelten 13,2% (n=9/68) der Patienten mit 

reduziertem Funduseinblick und 16,7% (n=14/84) der Patienten mit erloschenem 

Funduseinblick im Verlauf eine Netzhautablösung. 

Therapeutisch war in jedem Fall eine Vitrektomie vorgenommen worden. In 18,4% 

der Fälle (n=13/125) trat nach einer Glaskörperentfernung eine Netzhautablösung 

auf.  
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Nach Staphylokokkus aureus Infektionen kam es in 33,3% (n=2/6), nach Infektionen 

mit gram-positiven koagulase-negativen Erregern in 19% (n=8/42), nach 

Endophthalmitiden ohne Keimnachweis in 15,8% (n=9/57), nach 

Streptokokkeninfektion in 16,7% (n=3/18) und bei Endophthalmitiden ohne 

Probeentnahme in 7,1% (n=1/14) zu einer Netzhautablösung.   

 

 

3.11.2. Rezidive und ausbleibende Besserung 

 
Bei 7,9% (n=12/152) der Patienten trat ein Rezidiv auf bzw. es blieb eine Besserung 

aus.  

In der Gruppe mit postoperativer Endophthalmitis waren 8% (n=9/113), in der Gruppe 

mit traumatischer Endophthalmitis 12,5% (n=1/8), von den Patienten mit per 

continuitatem bedingter Endophthalmitis 9,1% (n=1/11) und von den Patienten mit 

endogener Endophthalmitis 5% (n=1/20) betroffen.  

Insgesamt ereignete sich bei 8,1% (n=6/74) der Patienten mit Hypopyon und 7,7% 

(n=6/78) der Patienten ohne Hypopyon ein Rezidiv. 

Ein Rezidiv erlitten 2,9% (n=2/68) der Patienten mit reduziertem Funduseinblick und 

11,9% (n=10/84) der Patienten mit erloschenem Funduseinblick.  

Nach Infektionen durch gram-negative Stäbchen kam es in 33,3% (n=2/6), nach 

Endophthalmitiden durch Streptokokken in 16,7% (n=3/18), nach Endophthalmitiden 

ohne Keimnachweis in 8,8% (n=5/57) und nach Endophthalmitiden durch gram-

positive koagulase-negative Staphylokokken in 4,8% (n=2/42) zu keiner Besserung. 

Von den Patienten, die eine Vorderkammerspülung erhalten hatten, erkrankten 

11,8% (n=2/17) an einem Rezidiv. Von den Patienten, die eine Vitrektomie erhalten 

hatten, erkrankten 8% (n=10/125) an einem Rezidiv.   

 

 

3.11.3. Enukleationen 

 
Insgesamt musste bei 2,6% (n=4/152) der Patienten primär oder sekundär eine 

Enukleation vorgenommen werden. 
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Von den Patienten mit postoperativer Endophthalmitis waren 0,9% (n=1/113) und 

von den Patienten mit per continuitatem bedingter Endophthalmitis 27,3% (n=3/11) 

betroffen.  

Keiner der Patienten ohne Hypopyon benötigte eine Enukleation. Unter den 

Patienten mit einem Hypopyon musste in 5,1% (n=4/78) der Fälle das Auge entfernt 

werden.  

Ebenso wurde bei keinem der Patienten mit reduziertem, aber bei 4,8% (n=4/84) der 

Patienten mit erloschenem Funduseinblick eine Enukleation notwendig.  

Nach der Infektion durch ein gram-negatives Stäbchen kam es in 33,3% (n=2/6), 

nach der Infektion durch Streptokokken in 5,6% (n=1/17) und nach einer 

Endophthalmitis, in der keine Probe entnommen wurde, in 7,1% (n=1/14) zu einer 

Enukleation.  

In 50% (n=2/4) erfolgte eine primäre Enukleation. 0,8% (n=1/25) der Patienten nach 

Vitrektomie und 5,9% (n=1/17) der Patienten nach Vorderkammerspülung mussten 

wegen schmerzhafter Amaurose im Verlauf enukleiert werden.  

 

 

3.11.4. Erblindungen  

 
Insgesamt erblindeten 8,6% (n=13/152) der Patienten. 

Von den Patienten mit postoperativer Endophthalmitis konnten 5,3% (n=6/113), von 

den Patienten mit per continuitatem bedingter Endophthalmitis 36,4% (n=4/11) und 

von Patienten mit endogener Endophthalmitis 15% (n=3/20) keinen Lichtschein mehr 

wahrnehmen.  

Unter den Patienten ohne ein Hypopyon kam es in 4,1% (n=3/74) und unter den 

Patienten mit Hypopyon in 10,3% (n=8/78) zu einer Erblindung. 

Patienten mit nur reduziertem Funduseinblick erblindeten nie (n=0/68), hingegen war 

dies bei 13,1% (n=11/84) der Patienten mit erloschenem Funduseinblick der Fall.  

Nach einer Bacillus cereus Endophthalmitis erblindeten 100% (n=1/1), nach einer 

Endophthalmitis durch gram-negativen Stäbchen 66,6% (n=4/6), nach einer 

Streptokokkeninfektion 16,7% (3/17), nach einer Endophthalmitis ohne 

Probenentnahme 14,2% (n=2/14), nach einer Endophthalmitis durch gram-positive 

koagulase-negative Staphylokokken 4,8% (n=2/42) und nach einer Endophthalmitis 

ohne Keimnachweis 3,5% (n=2/57) der Patienten.   



3. Ergebnisse 
 

58 

Nach einer Vitrektomie kam es in 8% (n=10/125) und nach Vorderkammerspülung in 

5,9% (n=1/17) zur Erblindung. 

 

 

3.11.5. Mortalität 

 
Insgesamt verstarben 7,4% (n=11/149) der Patienten im Nachbeobachtungszeitraum 

von einem Jahr. Darunter waren 29,4% (n=5/17) der Patienten mit endogener 

Endophthalmitis, 9% (n=1/11) der Patienten mit per continuitatem bedingter 

Endophthalmitis und 4,4% (n=5/113) der Patienten mit postoperativer 

Endophthalmitis.  

Von denjenigen, die an einer Candida-Infektion litten, verstarben 66,6% (n=2/3), von 

denjenigen mit Streptokokkeninfektionen 17,6% (n=3/17), von den Patienten mit 

gram-positiven koagulase-negativen Staphylokokken 11,9% (n=5/42) und von denen 

ohne Keimnachweis 1,8% (n=1/57).  

Im Rahmen der durchgeführten Untersuchung konnte nicht geklärt werden ob die 

stattgehabte Endophthalmitis eine Ursache für die erhöhte Mortalität war.  

 

 

 

3.12. Vergleich von 20- und 23-Gauge Vitrektomie  

3.12.1. Vergleich des Visusverlaufs nach 20- bzw. 23-Gauge Vitrektomie  

 
Weiter wurde ausgewertet, ob neue Therapieverfahren für den Krankheitsverlauf von 

Vorteil sind. 

Im Median lag der Visus der Patienten die eine 20-Gauge Vitrektomie erhielten (s. 

Tab. 5.6. im Anhang) am Aufnahmetag bei logMAR 2,0 (n=82/83; Min: 0,2; Max: 2,2; 

Q: 1,5/2,0/2,1). Nach einem Monat lag der Visus im Median bei logMAR 1,3 

(n=73/83; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,7/1,3/2,0), nach drei Monaten bei logMAR 1,4 

(n=69/83; Min: 0,1; Max: 2,2; Q: 0,5/1,4/2,0) und nach einem Jahr bei logMAR 1,3 

(n=55/83; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,2/1,3/1,9).  

Statistisch war eine Sehschärfenverbesserung für den Zeitpunkt nach einem Monat 

(p<0,001; Med: -0,5; 95% CI: -0,65/-0,3) nachweisbar. In der Kontrolle nach drei 

Monaten (p=0,156; Med: -0,1; 95% CI: -0,15/0,0) und in der Jahreskontrolle kam es 
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zu keiner weiteren signifikanten Veränderung der zentralen Sehschärfe (p=0,6; Med: 

-0,5; 95% CI: -0,2/0,0).  

Nach 23-Gauge Vitrektomie (s. Tab. 5.6. im Anhang) besserte sich der Visus im 

Median von logMAR 2,0 (n=42/42; Min: 0,3; Max: 2,2; Q: 1,65/2,0/2,1) bei der 

Aufnahme auf logMAR 1,4 (n=39/42; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,5/1,4/1,9) nach einem 

Monat. Nach drei Monaten lag der Visus im Median bei logMAR 1,0 (n=39/42; Min: 

0,0; Max: 2,2; Q: 0,3/1,0/1,5) und nach einem Jahr bei logMAR 0,7 (n=25/42; Min: 

0,0; Max: 2,2; Q: 0,25/0,7/2,0). 

Auch nach 23-Gauge Vitrektomie war die Verbesserung des Visus nach einem 

Monat (p<0,001, Med: -0,6; 95% CI: -0,85/-0,3), nicht aber nach drei Monaten 

(p=0,294; Med: -0,1; 95% CI: -0,25/0,0) oder einem Jahr (p>0,99; Med: -0,05; 95% 

CI: -0,15/0,0) signifikant.  

Statistisch war nach 20- oder 23-Gauge Vitrektomie weder bei der Erstvorstellung 

(p>0,99; Med: 0,0; 95% CI: -0,1/0,0) noch nach einem Monat (p>0,99; Med: 0,1; 95% 

CI: -0,2/0,4), nach drei Monaten (p=0,824; Med: 0,1; 95% CI: - 0,1/0,5) oder nach 

einem Jahr (p>0,99; Med: 0,0; 95% CI: -0,2/0,5) ein Unterschied der zentralen 

Sehschärfe auszumachen.  

 

 
 
Abb. 3.38. Visusverlauf aller Patienten nach 20- bzw. 23-Gauge Vitrektomie. A=Ausgangsvisus, 
1M=1 Monat, 3M=3 Monate, 1J=1 Jahr (in logMAR): nach 20- und 23-Gauge Vitrektomie zeigte sich 
nach einem Monat statistisch eine Sehschärfenverbesserung (p jeweils <0,001). Im Verlauf gab es 
keine weitere signifikante Veränderung (p>0,05). Zu keinem Zeitpunkt ließ sich bezüglich des Visus 
ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen zeigen (p jeweils>0,05). 
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3.12.2. Vergleich der Visusdifferenz nach 20- bzw. 23-Gauge Vitrektomie 

 
Zum jeweils letzten untersuchten Zeitpunkt lag die Visusdifferenz nach 20-Gauge 

Vitrektomie im Median bei logMAR -0,6 (n=73/83; Min: -2,0; Max: 1,9; Q: -1,25/-0,6/   

-0,0; NZ Med: 12 Monate; Min: 0; Max: 12 Monate; Q: 3/12/12 Monate) und nach 23-

Gauge Vitrektomie im Median bei logMAR -0,8 (n=39/42; Min: -2; Max: 0,3; Q: -1,6/   

-0,8/0,0; NZ Med: 12 Monate; Min: 0; Max: 12 Monate; Q: 3/12/12 Monate).  

Statistisch konnte kein Unterschied gezeigt werden (p=0,396). 

 

 
Abb. 3.39. Visusdifferenz nach 20- bzw. 23-Gauge Vitrektomie. Statistisch gab es keinen 

Unterschied in der Visusdifferenz (in logMAR) zwischen beiden Vitrektomietypen (p=0,396). 

 

 

3.12.3. Vergleich der Komplikationen nach 20- bzw. 23-Gauge Vitrektomie 

 
In 18,1% (n=15/83) der Fälle trat nach 20-Gauge Vitrektomie eine Netzhautablösung 

auf, nach 23-Gauge Vitrektomie waren es 19% (n=8/42). 

Nach 20-Gauge Vitrektomie erlitten 6% (n=5/83) der Patienten ein Rezidiv, bei 1,2% 

(n=1/82) musste eine Enukleation vorgenommen werden, und in 7,2% (n=6/83) kam 

es zur Erblindung.  

Nach 23-Gauge Vitrektomie zeigten 11,9% (n=5/42) der Patienten ein Rezidiv und 

9,5% (n=4/42) erblindeten. 

Statistisch zeigte sich kein Unterschied beim Vergleich der Komplikationen zwischen 

beiden Gruppen (p=0,287). 
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Vitrektomietyp 

3.13. Vergleich von 20- und 23-Gauge Vitrektomie innerhalb der 
Subgruppe 
 
Im Folgenden sind der Visusverlauf und die Visusdifferenz der Subgruppe dargestellt 

(s. Tab. 5.7. im Anhang). In die Subgruppe wurden nur Patienten mit akuten 

postoperativen Endophthalmitiden, die durch gram-positive koagulase-negative 

Erreger bedingt waren, oder keinen Keimnachweis gezeigt hatten, eingeschlossen. 

Dadurch sollte eine bessere Vergleichbarkeit der Vitrektomietechnik gegeben 

werden.  

Die folgende Grafik gibt einen Überblick über die individuelle Visusentwicklung nach 

20- (n=37) bzw. 23-Gauge (n=30) Vitrektomie.    

  
 
Abb. 3.40. Individuelle Visusentwicklung nach 20- bzw. 23-Gauge Vitrektomie. Vom  
Ausgangsvisus (A), zur letzten (Z) erhobenen Sehschärfe (in logMAR). 

 

 

3.13.1. Vergleich des Visusverlaufs nach 20- bzw. 23-Gauge Vitrektomie  

 
Bei der Aufnahme betrug der Visus der 20-Gauge Vitrektomiegruppe im Median 

logMAR 2,0 (n=37/37; Min: 0,3; Max: 2,1; Q: 1,5/2,0/2,0), nach einem Monat 

(n=37/37; Min: 0,2; Max: 2,1; Q: 0,55/1,3/1,95) bzw. nach drei Monaten (n=34/37; 

Min: 0,1; Max: 2,1; Q: 0,575/1,35/1,925) logMAR 1,35 und nach einem Jahr logMAR 

1,4 (n=27/37; Min: 0,1; Max: 2,2; Q: 0,4/1,4/2,0).  

Nach 23-Gauge Vitrektomie besserte sich der Visus im Median von logMAR 2,0 

(n=30/30; Min: 0,3; Max: 2,2; Q: 1,8/2,0/2,0) bei der Aufnahme auf logMAR 1,0 

(n=29/30; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 0,35/1,0/1,5) nach einem Monat. Nach drei Monaten 

lag der Visus im Median bei logMAR 0,5 (n=29/30; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 
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0,3/0,5/1,45) und nach einem Jahr bei logMAR 0,4 (n=17/30; Min: 0,0; Max: 2,2; Q: 

0,15/0,4/1,65).  

In der statistischen Analyse erreichten die Unterschiede der Visusergebnisse 

zwischen beiden Gruppen bei der Aufnahme (p>0,99; Med: 0,0; 95% CI: -0,1/0,0), 

nach einem Monat (p=0,752; Med: 0,2; 95% CI: -0,1/0,6), nach drei Monaten 

(p=0,116; Med: 0,4; 95% CI: 0,0/0,7) und nach einem Jahr (p=0,366; Med: 0,3; 95% 

CI: 0,0/1,1) nicht das Signifikanzniveau. 

 

 
 

Abb. 3.41. Visusverlauf der Subgruppe nach 20- bzw. 23-Gauge Vitrektomie. A=Ausgangsvisus, 
1M=1 Monat, 3M=3 Monate, 1J=1 Jahr (in logMAR): zu allen Zeiten war der Visus in beiden Gruppen 
statistisch gleichwertig (p jeweils >0,05).  
 

 

3.13.2. Vergleich der Visusdifferenz nach 20- bzw. 23-Gauge Vitrektomie  

 
Nach 20-Gauge Vitrektomie lag die Visusdifferenz im Median bei logMAR -0,5 (n=37; 

Min: -2,0; Max: 1,9; Q: -0,95/-0,5/0,0; NZ Med: 12 Monate; Min: 1; Max: 12 Monate; 

Q: 3/12/12 Monate) und nach 23-Gauge Vitrektomie im Median bei logMAR -1,0 

(n=30; Min :1; Max: 12 Monate; Q: 3/12/12 Monate; Min: -2,0; Max: 0,1; Q: -1,7/1,0/-

0,1; NZ Med: 12 Monate; Min: 3; Max: 12 Monate; Q: 3/12/12 Monate).  

Nach 23-Gauge Vitrektomie war die Visusdifferenz signifikant größer als nach 20-

Gauge Vitrektomie (p=0,012; Med: 0,4; 95% CI: -1,0/-0,1).  
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Abb. 3.42. Visusdifferenz der Subgruppe nach 20- bzw. 23-Gauge Vitrektomie. Die Visusdifferenz 
(in logMAR) vom Aufnahmevisus bis zur letzten dokumentierten Untersuchung war bei den mit 23-
Gauge Vitrektomie behandelten Patienten größer als bei den mit 20-Gauge Vitrektomie behandelten 
Patienten (p=0,012). 

 

 

3.13.3. Vergleich der Komplikationen nach 20- bzw. 23-Gauge Vitrektomie  

 
Eine Netzhautablösung trat nach 20-Gauge Vitrektomie bei 24,3% (n=9/37) und nach 

23-Gauge Vitrektomie in 20% (n=6/30) der Fälle auf.  

Zu Rezidiven bzw. einer ausbleibenden Besserung kam es in 5,4% (n=2/37) der 

Fälle nach 20-Gauge Vitrektomie und in 10% (n=3/30) der Fälle nach 23-Gauge 

Vitrektomie.  

Erblindungen betrafen 2,7% (n=1/37) der Patienten nach 20-Gauge Vitrektomie und 

3,3% (n=1/30) der Patienten nach 23-Gauge Vitrektomie. 

Eine Enukleation wurde in keinem Fall der Subgruppe notwendig. 

Statistisch zeigte sich im Vergleich aller Komplikationen zwischen 20- und 23-Gauge 

Vitrektomie kein Unterschied (p=0,536). 
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4. Diskussion 
 
Die Endophthalmitis ist eine seltene und schwere Entzündung des intraokularen 

Gewebes und der Flüssigkeiten des Auges mit Beteiligung der vorderen und hinteren 

Augenkammer und des angrenzenden Skleragewebes (Forster et al 1976; Maalouf 

et al 2011; Meier et Wiedemann 1997).  

Moderne Therapiemethoden haben die Prognose verbessert, meist führt eine 

Endophthalmitis dennoch zur erheblichen Visusreduktion und im schlimmsten Fall 

sogar zum Verlust eines Auges (Shrader et al 1990).  

 

Die Frage, ob die relativ neue Technik der nahtlosen, transkonjunktivalen 23-Gauge 

Vitrektomie auch unter Berücksichtigung verschiedener Genesen und Pathogene 

einen Vorteil in der Behandlung einer Endophthalmitis gegenüber der 20-Gauge 

Vitrektomie bietet, konnte durch die vorliegende retrospektive Arbeit nicht endgültig 

geklärt werden. Dennoch ergeben sich Tendenzen, die weitere Untersuchungen 

unterstützen.  

 

 

4.1. Allgemeine Angaben über das Studienkollektiv 

4.1.1. Ätiologie 

 
In der untersuchten Population von insgesamt 149 Patienten bzw. 152 Augen traten 

überwiegend exogene Endophthalmitiden auf.  

Darunter bildeten diese mit postoperativer Genese mit 74,3% die größte Gruppe. 

Grundsätzlich kann im Rahmen jeder chirurgischen Intervention, bei der der Bulbus 

eröffnet wird, eine Endophthalmitis auftreten (Meier et Wiedemann 1997). Da die 

häufigsten ophthalmochirurgischen Eingriffe Cataract-Operationen sind (Bainbridge 

et al 1998; Keynan et al 2012), waren postoperative Endophthalmitiden mit 54% 

erwartungsgemäß meist durch sie bedingt (Callegan et al 2002; Jambulingam et al 

2010; Lemley et Han 2007). Aber auch die Häufigkeit intravitrealer Eingaben von 

Medikamenten nimmt zu (Novosad et Callegan 2010; Pinarci et al 2013) und macht 

inzwischen einen Großteil der chirurgischen Interventionen und damit auch Ursachen 

(hier 25,7%) für postoperative Endophthalmitiden aus (Simunovic et al 2012). 
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Seltener wurden Endophthalmitiden nach Vitrektomien (20-Gauge Vitrektomie: 8%; 

23-Gauge Vitrektomie: 3,5%) und in Einzelfällen nach Hornhautfadenentfernungen, 

Vorderkammereingriffen, YAG-Kapsulotomien, Trabekulektomien (jeweils 1,8%) und 

Ozurdex- bzw. Gaseingaben (jeweils 0,9%) beobachtet. Vermutlich gelangen im 

Rahmen einer YAG-Kapsulotomie niedrig virulente Bakterien, die nach der Cataract-

Operation zwischen Kunstlinse und Linsenkapsel eingeschlossen waren, durch die 

Öffnung derselben in den Glaskörper und verursachen dort die Entzündung 

(Chaudhry et al 2011).  

Akute postoperative Endophthalmitiden, die im untersuchten Kollektiv unter den 

postoperativen Endophthalmitiden den größten Anteil ausmachten (93,8%), 

verursachten im Median vier Tage nach dem ursächlichen chirurgischen Eingriff 

Beschwerden.  

Bei den weniger häufig auftretenden verzögerten postoperativen Endophthalmitiden 

(4,4%), die per Definition mit einer Latenz von über sechs Wochen nach einer 

Operation auftreten (Luther et Bartz-Schmidt 1999; Maalouf et al 2011; Rowsey et al 

1987), vergingen im Median 52 Tage bis zum Beginn der Beschwerden.  

Die Abgrenzung der Endophthalmitiden nach Trabekulektomie wird aufgrund der 

Sonderform bezüglich Pathomechanismus und zeitlichem Verlauf getroffen. 

Endophthalmitiden nach filtrierenden Glaukomoperationen traten selten (1,8%) und 

oft erst Jahre (1083 bzw. 2880 Tage) nach dem primären Eingriff auf. Die Filterkissen 

waren dabei jeweils intakt und die Seidel-Tests, bei denen geprüft wird, ob spontan 

oder auf Druck Kammerwasser aus dem Auge fließt, negativ. Dieses Phänomen ist 

bekannt. Es wird angenommen, dass es über die dünne Konjunktiva im Bereich des 

Filterkissens zu einer Keimfortleitung in das Auge kommt (Kent 1993; Leng et al 

2011; Mandelbaum et al 1985; Meier et Wiedemann 1997; Song et al 2002).  

Posttraumatische Endophthalmitiden bilden in den meisten Studien die zweitgrößte 

Gruppe der exogenen Endophthalmitiden (Flynn et al 2004; Novosad et Callegan 

2010). Dies entspricht nicht der in dieser Studienpopulation beobachteten Verteilung. 

Nur 5,3% der Endophthalmitiden gingen auf eine Genese nach Trauma zurück. 

Bekannt ist, dass neben intraokularen Fremdkörpern (hier 50%) oder verschmutzten 

Wunden, Endophthalmitiden nach Traumata insbesondere dann auftreten, wenn sich 

der Unfall im ländlichen Bereich ereignet, oder der Wundverschluss mit einer 

Verzögerung über 12-24 Stunden erfolgt (Essex et al 2004; Thompson 1995 et al). 

Das Einzugsgebiet unserer Klinik ist das einer Großstadt und umfasst keinen 
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größeren ländlichen Raum. Damit ist per se das traumatische Risikoprofil in dieser 

Bevölkerungsgruppe erniedrigt. Zudem werden penetrierende oder perforierende 

Augenverletzungen bei uns stets umgehend operativ versorgt. 

Die traumatischen Endophthalmitiden verliefen akut. Beschwerden traten im Median 

einen Tag nach dem ursächlichen Ereignis auf. Dies entspricht den Daten anderer 

Autoren bezüglich des zeitlichen Ablaufs bei posttraumatischen Endophthalmitiden 

(Cornut et al 2012; Essex et al 2004; Meier et Wiedemann 1997).  

Die zweitgrößte Gruppe der untersuchten Studienpopulation waren solche 

Endophthalmitiden, die durch Keimweiterleitung über die Hornhautoberfläche (per 

continuitatem) verursacht waren. Mit 7,2% war der Anteil im Vergleich zu den 

Angaben der Literatur (Essex et al 2004; Shrader et al 1990) hoch. Dies mag an der 

Ausrichtung unseres Hauses mit einem Schwerpunkt auf Hornhauterkrankungen 

liegen. Physiologisch bieten Lid, Tränenfilm, Epithel, Stroma und eine intakte 

Deszemetmembran Schutz vor intraokularen Infektionen. In der vorgestellten 

Population war bei 90% der Patienten eine Lid- oder entzündliche 

Hornhautproblematik vorbestehend und bei 18,2% der Patienten ein 

Oberflächentrauma in der Vorgeschichte bekannt. Das Fortschreiten von kornealen 

Ulzera zu einer Endophthalmitis wird mit 0,05% (Henry et al 2012) - 6% (Ormerod 

1989) angegeben. In über 80% der Fälle wurden in der untersuchten Population lokal 

oder systemisch Steroide angewendet, was ebenfalls ein bekannter Risikofaktor für 

per continuitatem bedingte Endophthalmitiden ist (Henry et al 2012). 

Als weitere prädisponierende Faktoren gelten eine Immundysfunktion, Pilzkeratitiden, 

eine Keratitis im Bereich einer chirurgischen Wunde und Hornhautperforationen 

(Henry et al 2012; Scott et al 1996). Diese Risikofaktoren konnten nicht 

nachvollzogen werden. Allerdings gaben 45% der Patienten anamnestisch eine 

Rubeosis iridis mit chronischen Druckentgleisungen und Hornhautdekompensation 

an. Auch eine andere Studie berichtete davon, dass bei Patienten mit kornealen 

Ulzera häufig ein Glaukom und Hornhautödeme vorhanden sind (Kunimoto et al 

2000). Pathophysiologisch könnte argumentiert werden, dass ein erhöhter 

intraokularer Augendruck zu einer Schädigung der Hornhautendothelzellen (Higa et 

al 2010) mit resultierendem Hornhautödem und Dekompensation führt (Schmedt et al 

2012). Durch die Dekompensation der Hornhaut könnten sich Keratitiden und damit 

auch Endophthalmitiden eventuell schneller entwickeln.  
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Im untersuchten Kollektiv hatten 13,2% der Patienten eine Endophthalmitis, bei der 

ein Erreger endogen über den Blutstrom in das Auge gelangt war. Ursachen waren in 

52,9% eine generalisierte Sepsis, in 11,8% ein Fokus aus dem Urogenitaltrakt und in 

jeweils 5,9% eine Endokarditis oder ein Leberabszess. In 23,5% konnten keine 

weiteren entzündlichen Herde gefunden werden. 

Generalisierte Erkrankungen und Immunsuppression sind Risikofaktoren für endogen 

fortgeleitete Endophthalmitiden (Keswani et al 2006; Schiedler et al 2004). Ein 

Großteil der Patienten litt an einem Diabetes mellitus (47,1%), einer 

Niereninsuffizienz (35,3%), Malignomen, Pneumonien oder Rheuma (jeweils 11,8%). 

Zum Teil waren die Betroffenen organtransplantiert (11,8%), erhielten eine 

immunsuppressive Therapie (17,6%) oder gaben Drogen-Abusus an (11,8%).  

Sowohl bezüglich der Foci (Binder et al 2003; Durand 2009; Greenwald et al 1986; 

Okada et al 1994) als auch der Begleiterkrankungen (Keswani et al 2006; Schiedler 

et al 2004) entsprachen die Ergebnisse den Angaben in der Literatur. Ebenso konnte 

unter den Patienten mit endogener Endophthalmitis die hohe Sterblichkeitsrate 

(29,4%) innerhalb des Nachbeobachtungszeitraums von einem Jahr bestätigt werden 

(Schiedler et al 2004). Insbesondere nach Candida-Infektionen, die eine sehr 

schlechte Immunlage anzeigen, war die Mortalität hoch (66%). Dieser 

Zusammenhang wurde bereits beschrieben (Menezes et al 1994). 

 

 

4.1.2. Geschlecht 

 

In der Studienpopulation war die Geschlechtsverteilung für postoperative 

Endophthalmitiden nahezu ausgeglichen (w: 50,4%; m: 49,6%).  

Wenn auch statistisch nicht signifikant (p jeweils>0,05), fanden sich in der Gruppe 

der per continuitatem bedingten (w: 45,5%; m: 54,5%), endogenen (w: 35,3%; m: 

64,7%) und vor allem traumatischen Endophthalmitiden (w: 25%; m: 75%) mehr 

Männer als Frauen. Berufsbilder und Freizeitunfälle erklären das häufigere Auftreten 

bulbuseröffnender Augenverletzungen und folglich traumatischer Endophthalmitiden 

beim männlichen Geschlecht (Casson et al 2002; Meier et Wiedemann 1997; Pandita 

et Merriman 2012).  

Ohne einen Hinweis auf Ursachenzusammenhänge erleiden Männer auch laut den 

Angaben anderer Autoren häufiger endogene (Jackson et al 2003; Keynan et al 
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2012; Ness 2007; Schiedler et al 2004) und per continuitatem fortgeleitete 

Endophthalmitiden (Henry et al 2012).  

4.1.3. Häufigkeitsverteilung der betroffenen Augen 

 

Bei postoperativen (57,5%), traumatischen (62,5%) und per continuitatem bedingten 

Endophthalmitiden (63,6%) war häufiger das rechte Auge betroffen als das linke.  

Laut Mitteilungen anderer Autoren erkrankt, vermutlich durch die hämodynamischen 

Verhältnisse des arteriellen Stromgebiets mit direkterem Zufluss zur rechten Arteria 

carotis, eher das rechte als das linke Auge an einer endogenen Endophthalmitis 

(Greenwald et al 1986). In der vorliegenden Studie war die Verteilung der Häufigkeit 

des betroffenen Auges in dieser Gruppe ausgeglichen (jeweils 50%). 

Bezüglich der Lateralisation des Auges gab es in keiner der vier ätiologischen 

Gruppen einen statistisch signifikanten Unterschied (p jeweils> 0,05).  

Nachvollziehbar war jedoch, dass eine endogene Endophthalmitis, da ursächlich 

eine Systemerkrankung vorliegt, nicht selten (15%) beidseits auftritt (Novosad et 

Callegan 2010; Okada et al 1994; Schiedler et al 2004).  

 

 

4.1.4. Alter 

 
Die Analyse des Alters und der Vergleich zwischen den Gruppen der 

Studienpopulation hat ergeben, dass Patienten mit traumatischer Endophthalmitis 

(Med: 38 Jahre) signifikant jünger waren als Patienten mit postoperativer (Med: 73 

Jahre; p<0,001) bzw. per continuitatem bedingter (Med: 67 Jahre; p=0,012) 

Endophthalmitis. Diese Unterschiede sind gut zu erklären: Erkrankungen, die 

ophthalmologische Operationen erfordern, treten ebenso wie Augenoberflächen- 

erkrankungen und Keratitiden (Ormerod 1989) mit zunehmendem Alter häufiger auf 

(Kent 1993; Sadaka et al 2012). Augenverletzungen hingegen betreffen 

insbesondere arbeitende, aktive Menschen (Casson et al 2002; Meier et Wiedemann 

1997; Pandita et Merriman 2012).  

Außerdem waren Patienten mit endogener Endophthalmitis (Med: 60 Jahre; p<0,001) 

jünger als solche mit postoperativer Endophthalmitis. Endogene Endophthalmitiden 

treten in jedem Alter auf (Connell et al 2011; Greenwald et al 1986; Jackson et al 

2003; Keynan et al 2012; Schiedler et al 2004). 
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4.2. Klinik 

4.2.1. Subjektive Symptome 

 
Die Leitsymptome der untersuchten Patienten waren Visusminderung (81,5%) und 

okuläre Schmerzen (71,9%).  

Die Differenzierung der subjektiven Beschwerden nach der Ätiologie ergab eine 

Patienten mit postoperativer (83,2%), traumatischer (100%) und endogener (92,9%) 

Endophthalmitis eine Visusminderung angaben, war dies bei Patienten mit per 

continuitatem fortgeleiteter Endophthalmitis seltener (36,4%) der Fall. Hornhaut- und 

Liderkrankungen verursachen ohnehin häufig eine Visusreduktion (Kunimoto et al 

2000; Shah et al 2011), so dass Patienten, die an einer per continuitatem 

fortgeleiteten Infektion erkranken, wahrscheinlich seltener eine weitere Abnahme der 

Sehschärfe durch die Endophthalmitis bemerken. 

Bezüglich des Vorhandenseins von Schmerzen gab es statistisch keinen 

signifikanten Unterschied zwischen den vier Gruppen (p=0,25). Schmerzen wurden 

in den meisten Fällen mit postoperativer (73,5%), traumatischer (87,5%) und per 

continuitatem (72,7%) bedingter Endophthalmitis beklagt.  

Die Endophthalmitis Vitrectomy Study Group (EVSG) fand heraus, dass bei 

postoperativen Endophthalmitiden in bis zu einem Viertel der Fälle keine Schmerzen 

auftreten (EVSG 1995). Im Rahmen einer endogenen Endophthalmitis gab in der 

vorliegenden Studie sogar nur jeder zweite Patient (50%) Schmerzen an. Dies ist 

nicht ungewöhnlich. Auch andere Autoren haben beschrieben, dass das 

vorherrschende Symptom bei endogen Endophthalmitiden die Visusminderung ist 

(Meier et Wiedemann 1997; Schiedler et al 2004). Ein Erklärungsansatz hierfür mag 

sein, dass die Schmerzen, die durch die Endophthalmitis entstehen, von den 

Allgemeinerkrankungen der meist multimorbiden Patienten maskiert werden.  

 

 

4.2.2. Objektive Befunde 

 
An objektiven Befunden wurde ein rotes Auge (93,8%), ein Hypopyon (51,3%) und 

ein reduziertes (44,7%) bzw. erloschenes Fundusrot (55,3%) dokumentiert.  
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Bezügli gab es eine Abweichung zu anderen Studien, 

die hier eine Inzidenz von 75-86% zeigten (EVSG 1995; Shrader et al 1990). Ein 

Hypopyon kann sehr klein und dann nur in der Gonioskopie zu erkennen sein (Luther 

et Bartz-Schmidt 1999; Maalouf et al 2012). Diese Untersuchung wird in unserer 

Klinik jedoch bei ansonsten eindeutiger Diagnose nicht routinemäßig durchgeführt. 

Daher ist es möglich, dass der reale Anteil der Patienten mit minimalem Hypopyon 

höher war als der in den Akten dokumentierte.  

Die Differenzierung nach Genese machte eine signifikant unterschiedliche Verteilung 

des Merkmals Hypopyon zwischen den vier Endophthalmitis-Genesen deutlich 

(p=0,024). Bei postoperativen (50,4%) und traumatischen Endophthalmitiden (50%) 

trat ein Hypopyon etwa gleich häufig, bei endogenen Endophthalmitiden seltener 

(35%) und bei per continuitatem bedingten Endophthalmitiden (90,9%) in fast allen 

Fällen auf. 

Da bei endogenen Infektionen die Entzündung vom hinteren Augenabschnitt ausgeht 

(Meier et Wiedemann 1997; Ness 2007), und bei per continuitatem bedingten 

Endophthalmitiden der ursächliche Fokus im Bereich des vorderen Augenabschnitts 

liegt, ist diese Verteilung sinnvoll und wurde auch in anderen Studien beobachtet 

(Schiedler et al 2004). 

Die Analyse der eigenen Daten hat gezeigt, dass auch der Verlust des Fundusrots zu 

einem etwas geringeren Anteil beobachtet wurde (55,3%) als zum Beispiel von der 

EVSG, wo der Anteil der Patienten mit erloschenem Fundusrot bei 67% lag (EVSG 

1995). 

Bei postoperativen (50,4%) und bei endogenen Endophthalmitiden (55%) war das 

Fundusrot seltener erloschen als bei Patienten mit traumatischen (62,5%) oder per 

continuitatem bedingten (100%) Endophthalmitiden. Die statistische Auswertung 

ergab einen signifikanten Unterschied zwischen den vier Gruppen (p=0,008).  

Das häufigere Erlöschen des Fundusrotreflexes bei per continuitatem bedingten 

Endophthalmitiden kann mit der Entzündung an sich, aber auch mit den 

vorhandenen Hornhauterkrankungen und der häufigeren Hypopyonbildung 

zusammenhängen, da beide Faktoren den Einblick in ein Auge reduzieren.  

Die Erkenntnis, dass ein Hypopyon eher bei Endophthalmitiden mit einem Ursprung 

im Bereich des vorderen Augenabschnitts auftritt, führte zu der Frage, ob das 

Ausmaß der Vorderkammer- oder Glaskörperreaktion bei postoperativen 

Endophthalmitiden mit dem Ort der ursprünglichen Operation zusammenhängt.  
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Nach Vorderkammerchirurgie trat in 52,3%, nach Glaskörperoperationen in 45,7% 

ein Hypopyon auf. Noch ähnlicher war die Ausprägung des erloschenen Fundusrots 

nach Operationen im Bereich des vorderen (50,8%) bzw. hinteren Augenabschnittes 

(50%). Damit wurde gezeigt, dass es keinen Zusammenhang zwischen dem Ort der 

Operation und dem Ausmaß der klinischen Befunde gab (p jeweils >0,05).  

Weiterhin wurde untersucht, ob eine Operation im Bereich der Vorderkammer 

schneller zur Entwicklung eines Hypopyons führt als eine Operation des hinteren 

Augenabschnitts. Das Gegenteil war jedoch der Fall. Nach Glasköperoperationen 

kam es signifikant (p=0,027) rascher (Med: 4 Tage) zum Auftreten eines Hypopyons 

als nach Vorderkammeroperationen (Med: 7 Tage). Führt man sich vor Augen, dass 

der Glaskörper sehr viel sensibler auf Bakterien und Toxine reagiert (Beyer et al 

1984), ist dieser Sachverhalt erklärbar.  

 

 

4.2.3. Zeitlicher Verlauf 

 

Postoperative Endophthalmitiden wurden in den meisten Fällen kurz nach Beginn der 

subjektiven Beschwerden erkannt (Med: 1 Tag). Bei wenigen Patienten erfolgte die 

Diagnosestellung erst spät nach dem Auftreten der ersten Symptome. In einem Fall, 

in dem die Latenz 74 Tage betrug, handelte es sich um eine verzögerte 

Endophthalmitis mit mildem Verlauf.   

Traumatische Endophthalmitiden wurden ebenfalls frühzeitig nach dem 

Beschwerdebeginn (Med: 1,5 Tage) erkannt. Die Unterscheidung zwischen 

Symptomen, die durch die Augenverletzung an sich, und denen, die durch eine 

Entzündung verursacht werden, ist schwierig. So zeigte die Analyse der eigenen 

Daten auch, dass es in wenigen Fällen einer traumatischen Endophthalmitis zu einer 

verzögerten Diagnosestellung kam (Max: 7 Tage). Der klinische Verlauf und 

engmaschige Kontrollen sind notwendig, um den Reiz, der durch das Trauma 

bedingt ist, von dem einer beginnenden Infektion zu unterscheiden. Daher sollte 

insbesondere nach Augenverletzungen, aber auch nach Augenoperationen, die 

Anbindung an einen Ophthalmologen eng sein, um eine beginnende Endophthalmitis 

früh zu erkennen und rasch zu behandeln. 

Bei per continuitatem fortgeleiteten Endophthalmitiden (Med: 4 Tage) war die Latenz 

bis zur Diagnosestellung signifikant größer als bei postoperativen Endophthalmitiden 
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(p=0,002). In dieser Gruppe wurde die Diagnose in einem Fall sogar erst 360 Tage 

nach dem Beginn der Beschwerden gestellt. Diese Zeitspanne ist sicher diskutierbar. 

Aber auch im Median erfolgte die Diagnosestellung in dieser Patientengruppe später 

als bei postoperativen Endophthalmitiden oder solchen nach einem Trauma. Dies 

kann, wie bereits beschrieben, darauf zurückzuführen sein, dass diese Patienten 

durch vorbestehende chronische Lid- und Hornhauterkrankungen seltener eine 

Visusminderung oder Schmerzen bemerken, da sie an beides gewöhnt sind und so 

erst spät einen Augenarzt aufsuchen.  

Auch in Fällen mit endogener Endophthalmitis war die Latenz (Med: 4 Tage) bis zur 

Diagnosestellung signifikant größer als bei postoperativen Endophthalmitiden 

(p<0,001). Durch den häufig schlechten Allgemeinzustand der Patienten und die 

Vernachlässigung ophthalmologischer Beschwerden aufgrund vordringlicher 

lebensbedrohender Erkrankungen (Connell et al 2011; Jackson et al 2003; Keynan et 

2012; Okada et al 1994) kann es dazu kommen, dass die Endophthalmitis erst im 

Verlauf diagnostiziert wird. Eine andere Ursache für ein spätes Erkennen der 

Erkrankung, wie eine initiale Fehldiagnose, z.B. als sterile Uveitis, Glaukom oder 

Sinus-cavernosus-Thrombose (Grixti et al 2012; Ness 2007), lag in der untersuchten 

Population in keinem Fall vor. 

Wird die Diagnose einer Endophthalmitis gestellt, ist umgehend eine adäquate 

Therapie einzuleiten (Kresloff et al 1998). Die Ergebnisse der Studie bestätigen, dass 

dieser Forderung im Falle von postoperativen, traumatischen und per continuitatem 

bedingten Endophthalmitiden unbedingt entsprochen wurde. Im Median erfolgte die 

Versorgung bei diesen drei Endophthalmitis-Formen am Tag der Diagnosestellung.  

Diejenigen, die an einer endogenen Endophthalmitis litten, erhielten im Median erst 

einen Tag nach der Diagnosestellung und damit signifikant später als Patienten mit 

postoperativer (p<0,001) und traumatischer (p=0,032) Endophthalmitis eine 

Intervention. Diese Problematik wurde auch von anderen Autoren diskutiert. 

Patienten mit endogener Endophthalmitis können aufgrund ihres reduzierten 

Allgemeinzustandes und ihrer Komorbiditäten häufig nicht direkt einer Operation 

zugeführt werden (Greenwald et al 1986; Yonekawa et al 2011), weshalb auch die 

alleinige intravenöse medikamentöse Therapie lange als Goldstandard zur 

Versorgung dieser Endophthalmitis-Form angesehen wurde (Greenwald et al 1986). 

Unter dem Punkt 4.4. wird dies nochmals diskutiert. 
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4.3. Erreger 
 
Der Nachweis des verursachenden Erregers ist entscheidend für die Wahl einer 

adäquaten, zielgerichteten medikamentösen Therapie. 

Der Keimnachweis war am häufigsten durch Proben aus dem Glaskörper (77,4%) 

möglich. Seltener war ein Erreger durch Vorderkammermaterial (21,4%), einen 

Bindehautabstrich (8,1%) oder die Spülflüssigkeit (1,4%) identifizierbar. Dies 

entspricht dem allgemeinen Konsens, dass Glaskörperproben am besten geeignet 

sind um Bakterien nachzuweisen (Forster et al 1976; Kent 1993).  

Mittels Gramfärbung und Kultur konnte in 54,8% der getesteten Fälle ein positiver 

Keimnachweis geführt werden. Die Keimnachweisrate liegt damit leicht unter den zu 

erwartenden Ergebnissen (EVSG 1995; Kunimoto et al 1999). 

Generell liegen Probleme des mikrobiologischen Nachweises im geringen Volumen 

der abgenommenen Proben, der niedrigen Bakterienmenge und dem nur langsamen 

oder in vitro gar fehlenden Keimwachstum (EVSG 1995). 

Die Routinediagnostik in unserer Klinik sieht vor, dass ein im ophthalmologischen 

Operationssaal abgenommenes Präparat umgehend den Kollegen der Mikrobiologie 

übergeben und 48 Stunden bzw. bei dem Verdacht auf Pilze eine Woche lang 

kultiviert wird. 

Kritikpunkte an diesem Verfahren sind die nicht sofortige Beimpfung von 

Nährmedienplatten im Operationssaal (Ness 2000) und die kurze Bebrütungszeit 

(Zimmermann et Dalpke 2007). Es ist zum Beispiel bekannt, dass Haemophilus-

Stämme (Zimmermann et Dalpke 2007), langsam wachsende Propionibakterien 

(Rothman et al 1990) oder Anaerobier wie Clostridien und Aktinomyzeten nach 

Probenentnahme umgehend in ein geeignetes Medium überführt und über eine 

Woche bebrütet werden sollten (Zimmermann et Dalpke 2007). Zum Nachweis von 

Pilzen oder bei verzögerten Endophthalmitiden (Fox et al 1991) wird sogar eine 

Beobachtungsdauer von zwei Wochen empfohlen (Flynn et al 2004). Wie im 

Folgenden gezeigt wird, gelang gerade der Nachweis von Pilzen, eventuell aufgrund 

der geringen Bebrütungszeit, nur selten. Allerdings ist auch bekannt, dass 

Pilzinfektionen insbesondere in tropischen Regionen auftreten (Kunimoto et al 2000). 

Weitere Probleme beim mikrobiellen Keimnachweis birgt die Initiierung der 

Antibiotikatherapie vor Gewinnen einer Probe (Connell et al 2011; Goldschmidt et al 

2009) und die körpereigene Keimbekämpfung, die durch Antikörperbildung innerhalb 

von Tagen zur Erregerelimination führen kann (Pleyer et al 1992).  
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Daher wurde unter der Annahme, dass die Beschwerdedauer in etwa mit der 

Infektionszeit übereinstimmt geprüft, ob ein Keimnachweis bei kürzerer 

Beschwerdedauer häufiger gelingt. Diese Hypothese musste jedoch verworfen 

werden (p=0,474). Nach den vorliegenden Daten kann nicht auf einen einfachen 

zeitlichen Zusammenhang zwischen der Dauer der Beschwerden und der Häufigkeit 

eines positiven Keimnachweises geschlossen werden. Faktoren wie die Immunlage 

des Patienten, eine medikamentöse Therapie und die Beschaffenheit des Keimes 

könnten diesbezüglich von Bedeutung sein. Eine andere Studie, die den 

Zusammenhang der mikrobiologischen Keimnachweisrate von kornealen Ulzera mit 

der Zeitdauer der Beschwerden testete, gelangte zu demselben Ergebnis (Kunimoto 

et al 2000).  

 
Der vorherrschende Keim postoperativer Endophthalmitiden waren gram-positive 

koagulase-negative Staphylokokken (37,3%). Seltener wurden Streptokokken 

(13,7%), Staphylokokkus aureus (3,9%) oder gram-negative Stäbchen (2%) 

nachgewiesen.  

In der Literatur fanden sich Hinweise darauf, dass Streptokokkeninfektionen vermehrt 

nach intravitrealen Injektionen auftreten (McCannel 2011). Dies konnte nicht bestätigt 

werden. Streptokokkeninfektionen traten in der untersuchten Population meist nach 

Cataract-Operationen (85,7%) auf.  

Die Analysen bestätigten, dass insbesondere Bakterien der physiologischen 

Standortflora für postoperative Endophthalmitiden verantwortlich sind (Callegan et al 

2002, Kunimoto et al 1999; Meier et Wiedemann 1997; Miño de Kaspar et al 2003). 

Elektive Operationen werden daher nicht durchgeführt, wenn im Bereich der 

Augenoberfläche eine akute Infektion vorliegt. Vor operativen Eingriffen ist die 

Keimreduktion der Haut und Bindehaut durch Polyvidon-Jod obligat (Ciulla et al 

2002; Wu et al 2006). Ob die perioperative, intrakammerale Antibiotikagabe sinnvoll 

ist, wird diskutiert (Cochereau et al 2013; Friling et al 2013). In unserem Haus wird 

der Spüllösung bei jeder Cataract-Operation oder Vitrektomie Gentamycin zugesetzt. 

Die gesonderte Differenzierung für verzögerte postoperative Endophthalmitiden 

ergab in keinem Fall einen Keimnachweis. Es ist bekannt, dass diese 

Endophthalmitis-Formen häufig durch Propionibacterien oder Pilze verursacht 

werden (Flynn et al 2004; Meisler et Mandelbaum 1989; Shirodkar et al 2012).  

Der mikrobiologische Befund nach filtrierender Glaukomoperation ergab in einem Fall 

eine Streptokokkeninfektion. Andere Autoren berichteten, dass Endophthalmitiden 
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nach Trabekulektomie auch durch Staphylokokkus aureus oder Pseudomonas 

aeruginosa verursacht werden (Flynn et al 2004; Kent 1993; Meier et Wiedemann 

1997; Leng et al 2011; Song et al 2002). 

Im Rahmen einer Endophthalmitis nach einem Trauma gelang nur in einem Fall, und 

damit auffällig selten, ein Erregernachweis von gram-positiven koagulase-negativen 

Staphylokokken. Ursache für die niedrige Nachweisrate mag unsere 

Standardversorgung bei penetrierenden oder perforierenden Traumata sein, die 

neben der operativen Versorgung a priori eine antimikrobielle Therapie vorsieht.  

Das Erregerspektrum per continuitatem bedingter Endophthalmitiden wies neben 

gram-positiven koagulase-negativen Staphylokokken (30%) Infektionen durch gram-

negative Stäbchen (30%) auf. Weitere Studien (Henry et al 2012; Scott et al 1996) 

fanden auch Pilze als häufige Ursachen für solche Endophthalmitiden.  

Endogene Endophthalmitiden waren in der vorgestellten Population durch 

Streptokokken (23,5%), Staphylokokkus aureus (5,9%), Candida (17,6%), Herpes-

Viren (11,8%) und in Einzelfällen durch gram-negative Stäbchen (5,9%) oder Bacillus 

cereus (5,9%) bedingt. Gram-positive koagulase-negative Keime, die im Rahmen 

endogener Endophthalmitiden von geringerer Bedeutung sind (Jackson et al 2003), 

wurden nicht gefunden. Das bakterielle Erregerspektrum der endogenen 

Endophthalmitiden der untersuchten Population entspricht, wiederum bis auf eine 

geringe Rate an Pilznachweisen, dem für Europa oder Nordamerika bekannten 

Spektrum. Die regionale Unterscheidung ist von Bedeutung, da in Asien, 

wahrscheinlich aufgrund des andersartigen Grunderkrankungsprofiles der Patienten, 

gram-negative Bakterien als Erreger endogener Endophthalmitiden überwiegen 

(Ness 2007).  

 

Die Ergebnisse bezüglich des mikrobiologischen Keimnachweises geben Anlass 

dazu, unser bisheriges Procedere zu überdenken. Überführung und Verarbeitung der 

Proben müssen optimiert werden. Zudem könnte die Nachweisrate eventuell mittels 

der Polymerasekettenreaktion gesteigert werden, da durch sie kleinste 

Bakterienmengen, auch in antibiotisch vorbehandelten Präparaten, nachgewiesen 

werden können (Lohmann et al 1997; Ogawa et al 2012). 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ogawa%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22936171
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4.4. Visusverlauf  und Visusdifferenz 

4.4.1. Visusverlauf und Visusdifferenz in Abhängigkeit von der Ätiologie 

 
Zur Beurteilung des Visusverlaufs wurde die Sehschärfe bei der Aufnahme nach 

einem Monat, nach drei Monaten und nach einem Jahr untersucht. Da die meisten 

Patienten eine operative Therapie erhielten, erschien es nicht sinnvoll 

Visusergebnisse in die Auswertungen einzubeziehen, die vor Ablauf einer Monatsfrist 

erhoben wurden, weil die Sehleistung nach einer chirurgischen Intervention nicht 

optimal und in den ersten Wochen insbesondere von einer eventuellen Luft-, Gas-, 

oder Öltamponade  eines Auges abhängig ist.  

An dieser Stelle wird erneut darauf hingewiesen, dass die Visuswerte in logMAR 

angegeben werden, eine kleinere Zahl damit einer Verbesserung bzw. einem Anstieg 

des Visus entspricht, und dass für die Visusdifferenz zwischen dem Aufnahmebefund 

und der jeweils letzten Sehschärfenbestimmung die Ergebnisse aller Patienten 

unabhängig vom Beobachtungszeitraum in die Analysen eingingen.  

Es konnte gezeigt werden, dass die Visusentwicklung bzw. die Differenz nach einer 

Endophthalmitis zwischen postoperativen, traumatischen, per continuitatem 

bedingten und endogenen Endophthalmitiden tendenziell unterschiedlich ist 

(p=0,052).  

Nach akuten postoperativen Endophthalmitiden stieg der Visus im Median nach 

einem Monat von logMAR 2,0 bei der Aufnahme auf logMAR 1,0 an und blieb dann 

über den Kontrollzeitraum stabil. Die Visusverbesserung ließ sich statistisch 

nachvollziehen (p<0,001).  

In Fällen mit verzögerten postoperativen Endophthalmitiden (n=5) und 

Endophthalmitiden nach Trabekulektomie (n=2) konnte aufgrund der kleinen 

Gruppengröße keine statistische Auswertung über den Visusverlauf durchgeführt 

werden.  

Die Visuswerte nach verzögerter postoperativer Endophthalmitis waren im Median zu 

allen Zeitpunkten besser als bei Patienten mit akuter postoperativer Endophthalmitis. 

Hier stieg der Visus innerhalb eines Jahres langsam von logMAR 1,3 auf        

logMAR 0,7. Mitteilungen anderer Autoren (Kent 1993; Shirodkar et al 2012) 

bestätigen ähnliche Ergebnisse. Zurückgeführt wird der mildere Verlauf auf das 

weniger aggressive Erregerspektrum bei verzögerten postoperativen 

Endophthalmitiden. Wie oben beschrieben fanden sich in den untersuchten Proben 
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des vorgestellten Kollektivs bei verzögerten postoperativen Endophthalmitiden in 

keinem Fall Bakterien. Wird kein Keim nachgewiesen, sind die Verläufe am besten 

(Bhala et al 2012; EVSG 1996; Kent 1993; Shrader et al 1990).  

Nach filtrierenden Glaukomoperationen kam es im Laufe eines Jahres einmal zu 

einer Erblindung, und in einem Fall wurde ein Fernvisus von logMAR 0,7 erreicht. 

Somit konnten die verheerenden Folgen einer Endophthalmitis nach 

Trabekulektomie (Busbee et al 2004; Leng et al 2011) nur zum Teil nachvollzogen 

werden.  

Die Visusdifferenz nach postoperativen Endophthalmitiden betrug im Median  

logMAR -0,6. Insgesamt kam es nach postoperativen Endophthalmitiden in 5,3% zu 

Erblindungen und in 0,9% zu einer Enukleation.  

Während die EVSG ebenfalls über eine Enukleationsrate unter 1% und über 

Erblindungen von 5% berichtete (EVSG 1995), dokumentierten andere 

Arbeitsgruppen mit 4,8%-8,6% einen höheren Anteil an Enukleationen und mit 18%-

21,7% einen höheren Anteil an Erblindungen nach postoperativen Endophthalmitiden 

(Kirkonis et al 2009; Somani et al 1997). Die frühe chirurgische Versorgung mag 

somit von Vorteil sein. 

Anders muss der Verlauf nach traumatischen, per continuitatem bedingten und 

endogenen Endophthalmitiden bewertet werden. Hier zeigte sich in keiner Gruppe 

und zu keinem der untersuchten Zeitpunkte eine signifikante Visusverbesserung. 

Jedoch darf bei den Ergebnissen nicht außer acht gelassen werden, dass die 

Fallzahlen für traumatische (n=8), per continuitatem bedingte (n=11) und endogene 

Endophthalmitiden (n=20) klein waren. 

Der Vergleich der Visusverläufe nach traumatischen Endophthalmitiden ist insgesamt 

schwierig, da die visuelle Rehabilitation nicht unwesentlich vom ursprünglichen 

Verletzungsmuster abhängt. In der untersuchten Population lag der Visus bei 

traumatischen Endophthalmitiden im Median initial bei logMAR 1,35. Im Laufe eines 

Jahres stieg er langsam auf logMAR 1,0 an. Im Median betrug die Visusdifferenz 

logMAR -0,3. Im Gegensatz zu postoperativen Endophthalmitiden konnte statistisch 

zu keinem der untersuchten Zeitpunkte eine signifikante Verbesserung der 

Sehschärfe nachgewiesen werden (p jeweils>0,05). Da keiner der Patienten 

erblindete oder einer Enukleation bedurfte, sind die Verläufe im Vergleich zu anderen 

Fallberichten dennoch durchaus positiv (Chaudhry et al 2008; Cornut et al 2012).  
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Anzumerken ist, dass das Erregerspektrum der posttraumatischen 

Endophthalmitiden der Studienpopulation nicht dem anderer Untersuchungen 

entspricht. Es wurde beschrieben, dass bei traumatischen Endophthalmitiden neben 

Staphylokokken vor allem von Streptokokken, Bacillus species und in ca. 20% der 

Fälle auch polymikrobielle Infektionen gefunden wurden (Ahmed et al 2012; Alfaro et 

al 1994; Bhala et al 2012; Keynan et al 2012). Gerade Infektionen mit Bacillus 

cereus, einem Erreger, der im Erdboden und in Pflanzen gefunden wird und häufig 

nach einem Trauma im ländlichen Umfeld auftritt (Ahmed et al 2012; Callegan et al 

2002; Keynan et al 2012; Miller et al 2008), sind aufgrund seiner Aggressivität 

gefürchtet. In der untersuchten Population wurde er allerdings nie im Rahmen einer 

traumatischen Endophthalmitis nachgewiesen. 

Die Patienten mit per continuitatem bedingter Endophthalmitis hatten bei der 

Aufnahme im Median einen Visus von logMAR 2,1, der im Jahresverlauf auf logMAR 

2,05 anstieg. Sie erzielten damit zu allen Zeitpunkten die schlechtesten 

Visusergebnisse aller untersuchten Patienten. Zu keinem der Kontrollzeitpunkte war 

eine signifikante Veränderung auszumachen (p jeweils>0,05). Die Visusdifferenz lag 

im Median bei logMAR -0,1. Insgesamt 36,4% der Patienten dieser Gruppe 

erblindeten. Bei 27,3% kam es primär oder im Verlauf zu einer Enukleation.  

Auch andere Studien belegen die reduzierte Prognose nach per continuitatem 

bedingten Endophthalmitiden (Henry et al 2012; Scott et al 1996) mit hohen Raten an 

Enukleationen oder Eviszerationen (Kent 1993; Kunimoto et al 2000). Die bei diesen 

Patienten oft vorbestehenden therapieresistenten Hornhautleiden mögen Ursache für 

diese Entwicklung sein. 

Statistisch zeigte sich auch nach endogenen Endophthalmitiden zu keinem Zeitpunkt 

eine signifikante Visusverbesserung (p jeweils>0,05). Von logMAR 2,0 stieg die 

zentrale Sehschärfe innerhalb eines Jahres im Median auf logMAR 0,1 an. Bei der 

letzten erfolgten Untersuchung der Patienten dieser Gruppe zeigte sich keine 

Visusdifferenz. In 15% kam es zu Erblindungen. Im Vergleich zu Literaturangaben 

(Jackson et al 2003; Okada et al 1994; Schiedler et al 2004; Song et al 2002; 

Yonekawa et al 2011; Zhang et Liu 2010) ist auffällig, dass in dieser Gruppe in 

keinem Fall eine Enukleation erforderlich war. Hierfür können zwei Ursachen in 

Erwägung gezogen werden: Es ist bekannt, dass bei endogenen Endophthalmitiden 

insbesondere die Patienten eine schlechte Prognose haben, bei denen Aspergillus 

und gram-negative Bakterien gefunden werden (Schiedler et al 2004; Zhang et Liu 
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2010). In der vorgestellten Population trat keine Aspergillus Infektion und nur in 

wenigen Fällen (5,9%) eine Entzündung durch gram-negative Keime auf.  

Für endogene Endophthalmitiden existiert bisher kein standardisiertes 

Behandlungsprotokoll. Dies liegt vor allem an der geringen Inzidenz, dem 

heterogenen klinischen Bild, den schlecht vergleichbaren Therapiestrategien und 

dem zum Teil kurzen Nachbeobachtungszeitraum (Yonekawa et al 2011). Essentiell 

bei der Behandlung metastatisch fortgeleiteter Endophthalmitiden ist die Sanierung 

und Therapie des ursprünglichen Fokus (Kernt et Kampik 2010). In einer älteren 

Studie wurde von der Gabe intravitrealer Antibiotika oder Vitrektomie abgeraten, weil 

der allgemeine Gesundheitszustand der betroffenen Patienten häufig als zu schlecht 

oder das Komplikationsrisiko für das Auge als zu hoch eingeschätzt wurde. 

Außerdem konnte in Fallserien mittels operativer Intervention kein Vorteil in der 

Visusentwicklung beobachtet werden (Greenwald et al 1986). Wir favorisieren 

jedoch, ähnlich wie andere Autoren, die frühe Vitrektomie auch bei endogenen 

Endophthalmitiden (Connell et al 2011; Keswani et al 2006; Lee et al 2012; Yoon et 

al 2003; Zhang et Liu 2010). Im vorgestellten Patientenkollektiv erhielten daher fast 

alle Patienten (95%) mit endogener Endophthalmitis primär eine vollständige 

Vitrektomie.  

 

 

4.4.2. Visusverlauf und Visusdifferenz in Abhängigkeit vom klinischen Befund 

 
Obwohl der Ausgangsvisus in der Patientengruppe mit und ohne Hypopyon im 

Median bei logMAR 2,0 lag, gab es statistisch einen Unterschied zugunsten der 

Patienten ohne Hypopyon (p=0,012). Im Median besserte sich der Visus bei 

Patienten ohne Hypopyon innerhalb eines Jahres auf logMAR 0,4 und bei Patienten 

mit Hypopyon auf logMAR 1,0. Der Unterschied der Visusergebnisse zwischen 

beiden Gruppen erreichte aber zu keinem weiteren der untersuchten Zeitpunkte das 

Signifikanzniveau (p>0,05). Ebenso war die Analyse der Visusdifferenz, die in der 

Gruppe ohne Hypopyon im Median bei logMAR -0,6 und in der Gruppe mit Hypopyon 

im Median bei logMAR -0,5 lag, nicht signifikant unterschiedlich (p>0,05). Dennoch 

ergaben sich Hinweise darauf, dass ein Hypopyon ein Indikator für einen 

ungünstigen Verlauf sein kann: Im Vergleich zu den Patienten ohne ein Hypopyon 

(4,1%) war die Rate an Erblindungen unter den Patienten mit einem Hypopyon 
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(10,3%) mehr als doppelt so hoch. Enukleationen wurden nur bei Patienten mit 

einem Hypopyon (5,1%) notwendig. Auch in anderen Studien wurde das Auftreten 

eines Hypopyons als Zeichen eines fortgeschrittenen Befundes und aggressiveren 

Verlaufs mit Enukleationen in Zusammenhang gebracht (Cohen et al 1995).  

Insbesondere der Vergleich zwischen der Patientengruppe mit gemindertem 

Funduseinblick und der Patientengruppe mit Verlust des Fundusrotreflexes lieferte 

interessante Ergebnisse. Es ist bekannt, dass das Erlöschen des Fundusrotreflexes 

als Zeichen einer fortgeschrittenen Endophthalmitis mit einer schlechten Prognose 

einhergeht (Gupta et al 2003; Johnson et al 1997). In der vorliegenden Studie 

erreichten Patienten mit nur gemindertem Funduseinblick bei der Erstvorstellung im 

Median einen Visus von logMAR 1,5, der im Jahresverlauf im Median auf logMAR 

0,3 anstieg. Der Visus der Patienten mit erloschenem Fundusrotreflex lag Im Median 

initial bei logMAR 2,0, stieg im Jahresverlauf nur auf logMAR 1,4 an und war damit 

stets signifikant schlechter (p jeweils<0,001) als bei Patienten mit nur gemindertem 

Funduseinblick. In der Gruppe mit nur reduziertem Funduseinblick betrug die 

Visusdifferenz im Median logMAR -0,6, während sie in der Gruppe mit erloschenem 

Fundusrotreflex im Median logMAR -0,3 betrug. Dieser Unterschied erreichte jedoch 

nicht das Signifikanzniveau (p>0,05). In der Studienpopulation erblindeten nur 

Patienten mit erloschenem Fundusrotreflex (13,1%) bzw. benötigten nur diese 

Patienten eine Enukleation (4,8%).  

Das Erlöschen des Fundusrots muss ebenfalls als prognostisch ungünstiges Zeichen 

gewertet werden. 

 

 

4.4.4. Visusverlauf und Visusdifferenz in Abhängigkeit von der Therapie 

 

Neben den Visusverläufen differenziert nach der Genese und dem klinischen Befund 

erfolgte auch die Analyse der Sehschärfenentwicklung differenziert nach der 

Therapie.  

Die meisten Patienten (82%) erhielten zusätzlich zur standardisierten Antibiotika-

Therapie nach dem Magdeburger Schema (Behrens-Baumann 2008) eine 

Vitrektomie. Die Entfernung des Glaskörpers, die seit den frühen 70er Jahren 

möglich ist (Machemer et al 1971), bietet neben der Möglichkeit der 

Probenentnahme aus dem Glaskörper den Vorteil der Reduktion der Keimzahl und 
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der Elimination toxischer Abbauprodukte aus dem Auge (Callegan et al 2002; Flynn 

et al 2004).  

Bei den vitrektomierten Patienten lag der Visus initial im Median bei 

Handbewegungen und stieg nach einem Monat auf logMAR 1,3 (p<0,001) bzw. nach 

drei Monaten auf logMAR 1,0 (p=0,045) an.  

Im Vergleich zur EVSG, die eine Vitrektomie dann empfiehlt, wenn maximal 

Lichtscheinwahrnehmung möglich ist (EVSG 1995), wurde die Glaskörperentfernung 

in unserem Haus früher bzw. auch bei Patienten, die bei der Aufnahme einen 

deutlich besseren Visus als Lichtscheinwahrnehmung hatten, durchgeführt.  

Nach Vorderkammerspülung, die in einigen Fällen (11,2%) bei relativ geringem 

Reizzustand erfolgte, zeigte sich im Median ebenfalls eine langsame 

Visusverbesserung von logMAR 1,3 bei Aufnahme auf logMAR 1,0 nach einem Jahr, 

die allerdings zu keinem Zeitpunkt statistisch signifikant war (p jeweils >0,05).  

Im Vergleich zur Vitrektomiegruppe hatten Patienten, die eine Vorderkammerspülung 

erhielten, bei der Aufnahme einen besseren Visus (p=0,028). In den weiteren 

Kontrollen konnte kein Unterschied mehr festgestellt werden. Daraus eine 

Konsequenz zu ziehen ist schwierig, da die Anzahl der Patienten mit 

Vorderkammerspülung gering war (n=17). Jedoch kann überlegt werden, dass eine 

Vorderkammerspülung eine Unterversorgung bedeutet und zur Therapie einer 

Endophthalmitis eher ungünstig ist.  

Nur wenige Patienten (4,6%) erhielten eine konservative Therapie. Alle Patienten 

dieser Behandlungsgruppe litten an einer milden Form einer postoperativen 

Endophthalmitis mit gutem Ausgangsvisus (Med: logMAR 0,5). Nach konservativer 

Therapie kam es im Laufe eines Jahres zu einer Verbesserung der Sehleistung auf 

logMAR 0,1 im Median.  Das Signifikanzniveau wurde dabei nicht erreicht (p jeweils 

>0,05).  

Der Vergleich der Visusdifferenz zwischen der Gruppe die eine Vitrektomie (Med: 

logMAR-0,6), Vorderkammerspülung (Med: logMAR: -0,25) oder konservative 

Therapie (Med: logMAR-0,4) erhielt, ergab ebenso kein signifikantes Ergebnis 

(p=0,167). Dies mag zu der Annahme verleiten, dass eine Vitrektomie zur 

Behandlung einer Endophthalmitis keinen Vorteil gegenüber der konservativen 

Therapie bietet. Unter dem Aspekt, dass der Visusverfall bei Endophthalmitiden 

rasch fortschreiten kann, favorisieren wir dennoch, sowohl unabhängig vom Visus bei 

Diagnosestellung als auch als first-line Therapie bei traumatischen, per continuitatem 
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bedingten und endogenen Endophthalmitiden die Vitrektomie, wenn klinisch ein weit 

fortgeschrittener Befund vorliegt. Dem entsprechend äußerten sich auch andere 

Autoren (Almanjoumi et al 2012; Artunay et al 2009; Bermig et al 1997). 

 

 

4.5 Komplikationen 

4.5.1. Netzhautablösungen 

 
Netzhautablösungen (insgesamt 15,1%) traten nur nach einer zuvor durchgeführten 

Vitrektomie (18,4%) auf. Diese Feststellung könnte zu der Annahme verleiten, dass 

eine Vitrektomie zur Therapie einer Endophthalmitis mit einem höheren Risiko für 

eine Netzhautablösung einhergeht. Bei Routineeingriffen liegt das Risiko einer 

Netzhautablösung nach einer pars plana Vitrektomie bei etwa 1%-1,7% (Rasouli et al 

2012; Rizzo et al 2010). Im Rahmen einer Endophthalmitis treten 

Netzhautablösungen, unabhängig von der Therapiemethode, häufiger auf (Doft et al 

2000). Da die Netzhaut durch die Erreger der Entzündung, toxische Abbauprodukte 

und die Immunantwort angegriffen und geschädigt wird, ist diese hohe Rate an 

Ablationes erklärbar (Behrens-Baumann 2008; Meier et Wiedemann 1997).  

Die Analyse der eigenen Daten zeigte, dass insbesondere Patienten mit 

posttraumatischer Endophthalmitis (37,5%), seltener Patienten mit postoperativer 

(15,9%) oder endogener Endophthalmitis (10%) eine Netzhautablösung entwickelten. 

Damit entsprach die beobachtete Rate an Netzhautablösungen nach traumatischen 

(Parke et al 2012) und postoperativen (Doft et al 2000; EVSG 1995; Kresloff et al 

1998) Endophthalmitiden in etwa den Angaben in der Literatur. Im Vergleich unserer 

Daten mit denen anderer Studien kam es aber seltener zu Netzhautablösungen nach 

endogenen Endophthalmitiden (ca.28%: Schiedler et al 2004). Die frühe chirurgische 

Intervention auch bei endogenen Endophthalmitiden ist möglicherweise Ursache für 

das seltenere Auftreten dieser Komplikation in dieser Gruppe, da durch die 

Vitrektomie Toxine und schädigende Immunzellen reduziert und somit das okuläre 

Gewebe weniger geschädigt wurde.  

Bezüglich des nachgewiesenen Keims war auffällig, dass Staphylokokkus aureus 

Infektionen in einem Drittel (33,3%) der Fälle Netzhautablösungen nach sich zogen. 

Auch eine andere Studien konnte zeigen, dass Ablationes nach Staphylokokkus 

aureus Infektionen häufiger auftreten (Ho et al 2011). In Fällen, in denen ein gram-
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positiver koagulase-negativer Erreger (19%) gefunden wurde, kam es ebenso wie in 

Fällen nach Streptokokken-Infektion (16,7%) oder ohne Keimnachweis (15,8%) 

seltener zu einer Netzhautablösung.   

 

 

4.5.2. Rezidive und ausbleibende Besserung 

 
Nach traumatischen Endophthalmitiden kam es am häufigsten (12,5%), nach per 

continuitatem bedingten (9,1%) und postoperativen (8%) Endophthalmitiden seltener 

und nach endogenen Endophthalmitiden sehr selten (5%) zu einem Rezidiv oder 

einer ausbleibenden Besserung. Alle Patienten hatten zuvor eine chirurgische 

Therapie erhalten. Unter den Patienten nach Vorderkammerspülung trat in 11,8% 

und unter den Patienten nach Vitrektomie trat in 8% der Fälle ein Rezidiv auf. Dies 

bestätigt, dass die Vorderkammerspülung eher ungünstig ist, weil hierbei 

wahrscheinlich Bakterienreservoire bestehen bleiben.  

Es erlitten mehr Patienten mit erloschenem Funduseinblick (11,9%) als solche mit 

nur reduziertem Funduseinblick (2,9%) ein Rezidiv. Damit kann die Theorie 

unterstützt werden, dass insbesondere das Ausmaß der Beteiligung des 

Glaskörperraums für den Verlauf der Endophthalmitis wichtig ist (Beyer et al 1984; 

EVSG 1995; Gupta et al 2003; Johnson et al 1997).  

Die Keimverteilung im Rahmen von Rezidiven nach Endophthalmitiden zeigte, dass 

Infektionen mit gram-negativen Stäbchen in 33,3% der Fälle und Infektionen durch 

Streptokokken immerhin in 16,7% zu einem Rezidiv führten, während es nach 

Endophthalmitiden ohne Keimnachweis nur in 8,8% und nach Entzündungen durch 

gram-positive koagulase-negative Staphylokokken in 4,8% zu einem Rezidiv kam. 

Dies entspricht der Erkenntnis, dass Endophthalmitiden durch gram-negative 

Stäbchen oder Streptokokken schwerwiegender sind, und dass Endophthalmitiden 

durch gram-positive koagulase-negative Staphylokokken bzw. Endophthalmitiden 

ohne Keimnachweis am mildesten verlaufen (EVSG 1996; Kent 1993; Shrader et al 

1990).  
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4.5.3. Enukleationen und Erblindungen 

 

Insbesondere Verläufe nach Infektionen durch gram-negative Stäbchen, 

Streptokokken und Bacillus cereus waren fatal. Die beobachtete Endophthalmitis 

durch Bacillus cereus führte zur Erblindung. Nach der Infektion durch gram-negative 

Stäbchen kam es in 66,6% zu Erblindungen und in 33,3% zu Enukleationen. 

Endophthalmitiden durch Streptokokken zogen in 16,7% der Fälle Erblindungen und 

in 5,6% Enukleationen nach sich. In der Patientengruppe mit gram-positiven 

koagulase-negativen Staphylokokken kam es hingegen nur in 4,8% der Fälle zur 

Erblindung und bei den Patienten ohne Keimnachweis in 3,5%.  

Im vorgestellten Kollektiv lag die Enukleationsrate insgesamt bei 2,6%. In der 

Literatur wird sie mit 1% bis 8,8% angegeben (EVSG 1995; Shrader et al 1990). 

Auch die Zahl an vollständigen Erblindungen war mit 8,6% insgesamt gering. Andere 

Studien geben hier einen Anteil von 5-20% an (EVSG 1995; Shrader et al 1990).  

Es kann, wie bereits oben diskutiert wurde, davon ausgegangen werden, dass es 

durch eine frühzeitige Operation seltener zu Erblindungen und Enukleationen kommt 

und die frühe chirurgische Intervention auch diesbezüglich einen Vorteil darstellt.  

 

 

4.6. Vergleich von 20- und 23-Gauge Vitrektomie 
 

Seit der Einführung der Vitrektomie wurde versucht, die chirurgischen Instrumente zu 

verkleinern, um das okuläre Trauma zu reduzieren (Augustin et Offermann 2007; 

Eckardt 2005; Warrier et al 2008). Bekannte Vorteile der 23-Gauge Vitrektomie sind 

die kürzere Operationszeit, eine schnellere Wundheilung, geringere postoperative 

Beschwerden und eine schnellere Visusrehabilitation (Fabian et Moisseiev 2011; 

Williams 2008). Für netzhautchirurgische Eingriffe bei epiretinalen Gliosen, 

Makulaforamina, Glaskörperblutungen und die proliferative diabetische Retinopathie 

wurde die transkonjunktivale, nahtlose Vitrektomie im Hinblick auf die Anatomie und 

Visusrehabilitation geprüft und positive Ergebnisse festgestellt (Parolini et al 2010).  

Die aktuelle Literatur bietet auch Studien bezüglich der Behandlung der 

Endophthalmitis mittels der 23-Gauge Vitrektomie (Almanjoumi et al 2012; Pinarci et 

al 2013; Tan et al 2008), in denen die Sicherheit der 23-Gauge Vitrektomie belegt 
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werden konnte. Ein direkter Vergleich zwischen den Visusverläufen nach 20- und 23-

Gauge Vitrektomie wurde bisher nicht durchgeführt.  

Die statistische Analyse der eigenen Daten bestätigte eine signifikante 

Visusbesserung vom Aufnahmebefund zum besten erreichten Visus nach einem 

Monat (p<0,001) in beiden Vitrektomiegruppen, im Median von jeweils logMAR 2,0 

auf logMAR 1,3 nach 20-Gauge Vitrektomie und logMAR 1,4 nach 23-Gauge 

Vitrektomie. Statistisch erreichten die Veränderungen danach nicht mehr (p 

jeweils>0,05) das Signifikanzniveau, obwohl der Visus nach 20-Gauge Vitrektomie im 

Median zuletzt bei logMAR 1,3 und nach 23-Gauge Vitrektomie bei logMAR 0,7 lag.  

Der Vergleich beider Strategien ergab zu keinem der untersuchten Zeitpunkte einen 

signifikanten Unterschied zwischen den Visuswerten. Ebenso verhielt es sich 

bezüglich der Visusdifferenz, die nach 20-Gauge Vitrektomie im Median logMAR-0,6 

und nach 23-Gauge Vitrektomie im Median logMAR -0,8 betrug (p jeweils >0,05). 

Da der Visusverlauf neben der Therapie von der Ätiologie, dem klinischen Bild und 

dem Erreger (EVSG 1995; Kent 1993; Novosad et Callegan 2010) abhängig ist, 

erschien es sinnvoll, eine Subgruppenanalyse durchzuführen. In diese wurden nur 

postoperative Endophthalmitiden mit gram-positiven koagulase-negativen Erregern 

oder ohne Keimnachweis eingeschlossen. Aufgrund des heterogenen 

Krankheitsbildes war es nicht möglich, auf alle von der EVSG als prognostisch 

ungünstige Faktoren einzugehen (EVSG 1995). Die 20-Gauge Vitrektomiegruppe 

war im Median älter (20-Gauge: 74 vs. 23-Gauge: 70 Jahre) und wies häufiger ein 

erloschenes Fundusrot (20-Gauge: 54,1% vs. 23-Gauge: 43,3%) auf. Die Patienten, 

die eine 23-Gauge Vitrektomie erhielten, waren häufiger Diabetiker (23-Gauge: 

22,3% vs. 20-Gauge: 18,9%), Patienten mit Rubeosis iridis (23-Gauge: 6,7% vs. 20-

Gauge: 0%), hatten initial einen geringeren Visus als Handbewegungen (23-Gauge: 

20% vs. 20-Gauge: 14,6%) oder erhöhten Augendruck (23-Gauge: 13,3% vs. 20-

Gauge: 0%). Weitere prognostisch ungünstige Faktoren, wie korneale Infiltrate, die 

Beschaffenheit der hinteren Kapsel und ein afferentes Pupillendefizit (EVSG 1995), 

waren aufgrund des retrospektiven Studiendesigns nicht zu ermitteln. 

In beiden Gruppen lag der Visus bei der Aufnahme im Median bei logMAR 2,0. Nach 

23-Gauge Vitrektomie stieg der Visus im Median auf logMAR 0,4 an und war damit 

besser als in der 20-Gauge Vitrektomiegruppe. Hier lag der Visus nach einem Jahr 

im Median logMAR 1,4. Der statistische Vergleich der zentralen Sehleistung nach 20- 

bzw. 23-Gauge Vitrektomie konnte für keinen der untersuchten Zeitpunkte einen 
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signifikanten Unterschied beweisen (p jeweils>0,05). Die Visusdifferenz in der 23-

Gauge Gruppe (Med: logMAR -1,0) war allerdings signifikant (p=0,012) größer als in 

der 20-Gauge Gruppe (Med: logMAR -0,5). Verschiedene Erklärungsansätze 

kommen in Betracht: Der geringere Volumendurchfluss bei kleineren 

Gerätedurchmessern, wie der 23-Gauge Vitrektomie, wird durch einen höheren Sog 

und eine höhere Schnittrate kompensiert (Augustin et Offermann 2007). Durch die 

höhere Schnittgeschwindigkeit ist die Zeit, in der der Cutter geöffnet ist, reduziert. 

Damit verringert sich das Volumen des bei jedem Schnitt eingesogenen Materials, 

womit weniger Traktionswirkung auf den Glaskörper ausgeübt wird (Magalhães et al 

2011). Das Entfernen ode -Gauge 

Vitrektomie atraumatischer und mit größerer Genauigkeit (Wimpissinger et al 2008) 

als bei der 20-Gauge Vitrektomie (Weissmantel 2011; Williams 2008). Bei einer 

Endophthalmitis ist die Netzhaut durch Bakterien und Toxinwirkung oft fragil 

(Behrens-Baumann 2011). Hier könnte sich die 23-Gauge Vitrektomie positiv 

auswirken. Zudem ist anzunehmen, dass auch der Aufbau des Cutters des 23-

Gauge Vitrektors Vorteile bietet. Bei diesem liegt die Öffnung im Vergleich zum 20-

Gauge Vitrektor weiter unten an der Spitze des Instruments. In Studien wurde 

beschrieben, dass dadurch zum Beispiel bei Netzhautablösungen eine kontrolliertere 

Segmentation von vitreoretinalen Membranen erzielt werden kann (Spirn 2009).  

 

 

    
 

Abb. 4.1. Darstellung der Vitrektomiergeräte. (a): 20- und 23-Gauge Vitrektor (b): Verformung der 
20- und 23-Gauge Vitrektomiespitzen durch zwei gleich schwere angehängte Gewichte (modifiziert 
nach Weissmantel 2011) 

(a) (b) 
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Überträgt man diese Erkenntnis auf die Behandlung von Endophthalmitiden, kann 

angenommen werden, dass durch die peripherere Lage der Öffnung des Cutters eine 

genauere und vollständigere Entfernung von Glaskörper und infektiösem Material 

vorgenommen werden kann. Hiergegen spricht jedoch der beobachtete Anteil an 

Rezidiven bzw. ausbleibenden Besserungen, der sowohl in der Gesamtanalyse als 

auch in der Untersuchung der Subgruppe nach 23-Gauge Vitrektomie doppelt so 

hoch war wie in der Gruppe nach 20-Gauge Vitrektomie. Wäre die 

Glaskörperentfernung mittels der 23-Gauge Vitrektomie vollständiger durchzuführen, 

müssten hier weniger Rezidive auftreten als in der Gruppe der Patienten, die eine 

20-Gauge Vitrektomie erhielten. Es wurde gezeigt, dass die höhere Flexibilität der 

23-Gauge Instrumente eine Rotation des Bulbus und damit auch die Entfernung des 

peripheren Glaskörpers erschwert (Kim et al 2013; Diniz et al 2013). Eventuell ist das 

die Ursache für die schwierigere oder eingeschränktere Entfernung des peripheren 

Glaskörpers und damit für die Persistenz von Keimreservoiren. 

Ebenso wäre es möglich, dass Reste infektiösen Materials im Bereich um die bei der 

23-Gauge Vitrektomie verwendeten Trokare bestehen bleiben. 

 

Ähnlich den bisherigen Erkenntnissen kann durch die Ergebnisse dieser Studie 

festgehalten werden, dass die 23-Gauge Vitrektomie zur Therapie bei 

Endophthalmitiden eine vielversprechende Alternative zur 20-Gauge Vitrektomie 

darstellt (Almanjoumi et al 2012; Tan et al 2008). Die visuelle Rehabilitation nach 23-

Gauge Vitrektomie ist mit der Visusentwicklung nach 20-Gauge Vitrektomie 

vergleichbar, wenn nicht sogar, wie mittels der Visusdifferenz gezeigt, von Vorteil.  

Zukünftige Untersuchungen müssen diese Erkenntnis bestätigen.  

 



5. Zusammenfassung 
 

88 

5. Zusammenfassung 
 
Die infektiöse Endophthalmitis ist eine seltene und schwere Entzündung des 

intraokularen Gewebes und der Flüssigkeiten des Auges, die meist zur erheblichen 

Visusreduktion und im schlimmsten Fall zu dessen Verlust führt. 

In der vorliegenden retrospektiven Studie wurden 152 Augen bei 149 Patienten 

untersucht, die in den Jahren 2006-2011 in der Klinik und Poliklinik für 

Augenheilkunde am Klinikum rechts der Isar der Technischen Universität München 

wegen einer Endophthalmitis behandelt wurden. 

 

Untersucht wurden die verschiedenen Genesen infektiöser Endophthalmitiden.  

Die größte Gruppe bildeten die Endophthalmitiden, die akut postoperativ, im Median 

vier Tage nach einer Intervention, auftraten. Ursache war meist die Cataract- 

Chirurgie, gefolgt von intravitrealen Eingaben.  

Der Anteil an Endophthalmitiden, die sich in Folge eines Traumas entwickelten, war 

im untersuchten Kollektiv gering.  

Der Anteil per continuitatem fortgeleiteter Endophthalmitiden war hingegen 

überdurchschnittlich hoch. Bei diesen, über die Hornhaut fortgeleiteten 

Endophthalmitiden, waren häufig nicht nur eine Oberflächenproblematik sowie eine 

Immunsuppression vorbestehend, sondern auch Hornhautdekompensationen 

aufgrund einer chronischen Augendruckerhöhung in Kombination mit einer Rubeosis 

iridis. Es mögen Überlegungen angestellt werden, ob dies ein Risikofaktor für per 

continuitatem bedingte Endophthalmitiden sein kann.  

Foci endogener Endophthalmitiden waren generalisierte septische Geschehen, 

Infektionen aus dem Urogenitaltrakt, dem Herzen oder der Leber. Auch weitere 

bekannte Risikofaktoren wie Organtransplantationen, ein Diabetes mellitus, 

Malignome oder Immunsuppression konnten bestätigt werden.  

 

Statistisch signifikante Unterschiede in der Geschlechtsverteilung oder der Häufigkeit 

des betroffenen Auges zwischen den vier ätiologischen Gruppen waren nicht 

festzustellen.  

Die absoluten Zahlen zeigten aber, dass z.B. 75% der Patienten, die an einer 

Endophthalmitis nach einem Trauma erkrankten, Männer waren, was im Hinblick auf 

die Genese ebenso sinnvoll erscheint, wie die Erkenntnis, dass Patienten mit 
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traumatischer Endophthalmitis signifikant jünger waren als solche mit postoperativer 

oder per continuitatem fortgeleiteter Endophthalmitis.  

 

Bezüglich der Frage, ob die Dauer der Beschwerden bis zur Diagnose bzw. das 

Zeitintervall zwischen Diagnose und definitiver Therapie zwischen den vier Genesen 

unterschiedlich war, nahmen endogene Endophthalmitiden eine Sonderstellung ein. 

Diese wurden signifikant später erkannt und versorgt als Patienten mit postoperativer 

oder traumatischer Endophthalmitis. Ursache kann das multimorbide Patientengut 

dieser Gruppe sein, bei dem andere lebensbedrohliche Erkrankungen eventuell 

ophthalmologische Beschwerden maskierten. Dementsprechend gaben Patienten mit 

endogenen Endophthalmitiden auch seltener Schmerzen an als alle anderen 

Patienten.  

Auch im Hinblick auf das Symptom Visusminderung war zwischen den vier Gruppen 

ein signifikanter Unterschied festzustellen: Patienten mit per continuitatem 

fortgeleiteter Endophthalmitis bemerkten, wahrscheinlich aufgrund vorbestehender 

Hornhauterkrankungen und der damit verbundenen Seheinschränkungen, seltener 

einen Visusverlust.  

Auch die objektiven Befunde waren nicht gleich verteilt. Während Patienten mit per 

continuitatem bedingten Endophthalmitiden am häufigsten ein Hypopyon oder ein 

erloschenes Fundusrot aufwiesen, hatten Patienten mit endogener Endophthalmitis 

meist eine weniger ausgeprägte Vorderkammerbeteiligung als die anderen Gruppen.  

 

Diese Erkenntnis führte zu der Frage, ob das Ausmaß der klinischen 

Infektionszeichen bei postoperativen Endophthalmitiden mit dem Ort der 

vorangegangenen Intervention zusammenhängt. Operationen im vorderen und 

hinteren Augenabschnitt hatten zu gleichen Teilen ein Hypopyon oder ein 

erloschenes Fundusrot zur Folge. Es wurde außerdem gezeigt, dass sich ein 

Hypopyon nach einer Operation im Bereich des hinteren Augenabschnittes 

signifikant schneller entwickelt, als nach einer Operation im Bereich des vorderen 

Augenabschnittes. Erklärbar ist das durch die höhere Vulnerabilität des hinteren 

Augenabschnittes für Keime. Der mikrobiologische Keimnachweis gelang auch meist 

aus Präparaten des hinteren Augenabschnitts.  
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Es wurde geprüft, ob bei kürzerer Beschwerdedauer häufiger ein Keim aus 

ophthalmologischen Proben nachweisbar ist. Jedoch gab es keinen einfachen 

zeitlichen Zusammenhang.  

Bis auf ein geringeres Auftreten vor allem an Pilz-bedingten Infektionen, entsprach 

das mikrobiologische Erregerprofil weitgehend den Angaben der Literatur für 

postoperative, per continuitatem fortgeleitete und endogene Endophthalmitiden.  

Im Rahmen traumatischer Endophthalmitiden wurde nur sehr selten ein Keim 

nachgewiesen. Dies mag mit der routinemäßigen Initiierung einer breiten, 

systemischen antibiotischen Therapie nach einem bulbuseröffnenden Trauma 

zusammenhängen, die den folgenden Keimnachweis durch die Kultur erschwert.  

Die Nachweisrate war aber auch insgesamt eher niedrig. Da der Nachweis des 

Erregers aber für die Wahl der gezielten medikamentösen Therapie und damit auch 

für den weiteren Visusverlauf wichtig ist, werden wir unser bisheriges Verfahren, das 

Ausstrich und Kultur vorsieht, überdenken und optimieren.  

 

Zielwert der Untersuchung waren die Visusverläufe bzw. die Visusdifferenz zwischen 

der zuletzt erhobenen Sehschärfe und der Sehschärfe bei der Aufnahme. 

Nach postoperativen Endophthalmitiden zeigte sich im Median eine signifikante 

Visusverbesserung.  

Bei allen anderen untersuchten Endophthalmitis-Formen war dies nicht der Fall. 

Auffällig war aber, dass nach endogenen Endophthalmitiden in keinem Fall eine 

Entfernung eines Auges notwendig wurde, und die Rate an Enukleationen auch 

insgesamt niedrig war. Dies mag darauf zurückzuführen sein, dass bei allen Formen 

der Endophthalmitis möglichst früh eine vollständige Vitrektomie durchgeführt wurde.  

Auc , kann als Vorteil für einen 

Patienten betrachtet werden. 

 

Es konnte nachvollzogen werden, dass aggressive Keime, wie Staphylokokkus 

aureus, Bacillus cereus, gram-negative Stäbchen und Streptokokkeninfektionen 

häufiger Ablationes, Erblindungen oder Enukleationen nach sich zogen.  

Nach Candida-Infektionen, als Zeichen einer schlechten Immunlage bei endogenen 

Endophthalmitiden, war die Mortalität hoch. 

Als prognostisch ungünstiger Faktor für den Visusverlauf wurde ein erloschener 

Fundusrotreflex bestätigt.  
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Auch das Vorhandensein eines Hypopyons war mit einem höheren Anteil an 

Erblindungen und Enukleationen vergesellschaftet.  

 

Die Glaskörperentfernung gehört zum anerkannten Standard in der Akutversorgung 

von Endophthalmitispatienten.  

Zur Klärung der Frage, ob die 20- oder 23-Gauge Vitrektomie in der Therapie der 

Endophthalmitis einen Vorteil bezüglich der Visusrehabilitation darstellt, wurden alle 

Patienten untersucht und eine Subgruppenanalyse durchgeführt. 

Nach 20- bzw. 23-Gauge Vitrektomie waren die Visusverläufe sowohl im Vergleich 

des gesamten Datensatzes als auch in der Subgruppenanalyse statistisch 

gleichwertig. Im Median erzielten die Patienten nach 23-Gauge Vitrektomie bessere 

Visusergebnisse. Die Gegenüberstellung der Visusdifferenz zwischen dem 

Aufnahmevisus und dem zuletzt erhobenen Visus der Patienten der Subgruppe 

ergab sogar einen statistisch signifikanten Vorteil für diejenigen Patienten, die eine 

23-Gauge Vitrektomie erhalten hatten.  

Während nach 23-Gauge Vitrektomie mehr Rezidive bzw. zunächst ausbleibende 

Besserungen als nach 20-Gauge Vitrektomie beobachtet wurden, waren 

Netzhautablösungen, Erblindungen und Enukleationen in beiden Gruppen etwa 

gleich häufig. Insgesamt konnte bezüglich der Komplikationen nach 20- und 23-

Gauge Vitrektomie statistisch kein signifikanter Unterschied gefunden werden. 

 

Die Ergebnisse dieser Studie weisen darauf hin, dass die 23-Gauge Vitrektomie ein 

sicheres, mindestens vergleichbares, wenn nicht sogar überlegenes Verfahren zur 

Versorgung einer Endophthalmitis ist.  

Die Endophthalmitis ist eine organ- und funktionsbedrohende Erkrankung, deren 

Verlauf von vielen Faktoren abhängig ist. Für den Augenarzt beeinflussbar ist die 

Wahl der richtigen Therapie.  
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Anhang 
 

 
Abb. 5.1.: Beschreibung des Box-Whisker-Plots  
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Tab. 5.1. Visustabelle EN und logMAR 
 
Europäische Norm (EN ISO 8596) logMAR 

Amaurose* 2,2 

Lichtscheinwahrnehmung* 2,1 

Handbewegungen* 2,0 

Fingerzählen* 1,9 

1/50 1,7 

1/35 1,5 

1/25 1,4 

0,050 1,3 

0,063 1,2 

0,080 1,1 

0,100 1,0 

0,125 0,9 

0,160 0,8 

0,200 0,7 

0,250 0,6 

0,300 0,5 

0,400 0,4 

0,500 0,3 

0,630 0,2 

0,800 0,1 

1,000 0,0 

 
 
* zugeordnete Werte 
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Tabelle 5.2. Visusverlauf, differenziert nach der Ätiologie 
 

Ätiologie/ Visusverlauf A 1M 3M 1J 

akut postoperativ 

n 
gültig 106 99 93 69 

fehlend 0 7 13 37 

Min 0,2 0,0 0,0 0,0 

Max 2,2 2,2 2,2 2,2 

Q 

25 1,375 0,4 0,4 0,2 

50 2,0 1,0 1,0 1,0 

75 2,0 1,7 1,5 1,6 

verzögert 
postoperativ 

n 
gültig 5 4 4 4 
fehlend 0 1 1 1 

Min 0,7 0,4 0,2 0,3 
Max 2,0 2,0 2,0 2,0 

Q 
25 0,7 0,4 0,225 0,325 
50 1,3 0,9 0,85 0,7 
75 1,75 1,85 1,85 1,75 

Trabekulektomie 

n 
gültig 2 2 2 1 
fehlend 0 0 0 1 

Min 2,0 1,4 1,0 0,7 
Max 2,1 2,0 2,0 0,7 

Q 
25 2,0 1,4 1,0 0,7 
50 2,05 1,7 1,5 0,7 
75 . . . 0,7 

traumatisch 

n 
gültig 8 7 6 5 
fehlend 0 1 2 3 

Min 0,2 0,2 0,1 0,0 
Max 2,0 2,1 2,1 2,1 

Q 
25 0,775 0,2 0,25 0,1 
50 1,35 1,1 1,1 1,0 
75 1,975 1,9 2,025 1,7 

per continuitatem 

n 
gültig 11 7 6 6 
fehlend 0 4 5 5 

Min 2,0 2,0 2,0 1,4 
Max 2,2 2,2 2,2 2,2 

Q 
25 2,1 2,0 2,0 1,775 
50 2,1 2,0 2,0 2,05 
75 2,2 2,1 2,125 2,125 
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Tabelle 5.3. Visusverlauf, differenziert nach dem Vorderkammerbefund 
 

Vorderkammerbefund/Visusverlauf A 1M 3M 1J 

kein  
Hypopyon 

n 
gültig 73 69 64 47 

fehlend 1 5 10 27 

Min 0,2 0,0 0,0 0,0 

Max 2,2 2,2 2,2 2,2 

Q 
 

25 0,9 0,4 0,3 0,1 

50 2,0 1,0 1,0 0,4 

75 2,0 1,7 1,8 1,7 

Hypopyon 

n 
 gültig 78 65 62 47 

fehlend 0 13 16 31 

Min 0,2 0,0 0,0 0,0 

Max 2,2 2,2 2,2 2,2 

Q 

25 1,5 0,7 0,5 0,3 

50 2,0 1,4 1,0 1,0 

75 2,1 2,0 1,9 1,9 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

endogen 

n 
gültig 19 15 15 9 

fehlend 1 5 5 11 

Min 0,2 0,4 0,1 0,0 

Max 2,2 2,2 2,2 2,2 

Q 

25 0,7 0,7 0,5 0,05 

50 2,0 1,3 1,3 0,1 

75 2,1 2,1 2,0 0,8 
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Tabelle 5.4. Visusverlauf, differenziert nach dem Funduseinblick 
 

Funduseinblick/ Visusverlauf A 1M 3M 1J 

reduziert 

n 
gültig 68 61 58 42 

fehlend 0 7 10 26 

Min 0,2 0,0 0,0 0,0 

Max 2,2 2,1 2,0 2,0 

Q 
 

25 0,7 0,35 0,2 0,1 

50 1,5 0,7 0,5 0,3 

75 2,0 1,35 1,3 1,075 

Fundusrot 
erloschen 

n 
gültig 83 73 68 52 

fehlend 1 11 16 32 

Min 0,2 0,2 0,1 0,0 

Max 2,2 2,2 2,2 2,2 

Q 

25 2,0 0,75 1,0 0,475 

50 2,0 1,5 1,4 1,4 

75 2,1 2,0 2,0 2,1 
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Tabelle 5.5. Visusverlauf, differenziert nach der Therapie 
 

Therapie/ Visusverlauf  A 1M 3M 1J 

Vitrektomie 

n 
 gültig 124 112 108 80 
 fehlend 1 13 17 45 

Min 0,2 0,0 0,0 0,0 
Max 2,2 2,2 2,2 2,2 

Q 
 25 1,5 0,7 0,5 0,2 
 50 2,0 1,3 1,0 1,0 
 75 2,1 1,975 1,9 1,975 

Vorderkammer- 
Spülung 

n 
 gültig 17 14 12 8 
 fehlend 0 3 5 9 

Min 0,2 0,2 0,1 0,1 
Max 2,2 2,0 2,0 2,0 

Q 
 25 0,4 0,35 0,225 0,125 
 50 1,3 1,2 1,15 1,0 
 75 2,0 1,625 1,475 1,4 

konservative 
Therapie 

n 
 gültig 7 7 5 5 
 fehlend 0 0 2 2 

Min 0,4 0,1 0,1 0,0 
Max 1,5 1,3 0,8 0,3 

Q 
 25 0,4 0,1 0,1 0,05 
 50 0,5 0,2 0,2 0,1 
 75 1,0 0,4 0,55 0,3 
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Tabelle 5.6. Visusverlauf, differenziert nach dem Vitrektomietyp 
 

Vitrektomietyp (ges.)/ Visusverlauf A 1M 3M 1J 

20-Gauge 

n 
 gültig 82 73 69 55 
 fehlend 1 10 14 28 

Min 0,2 0,0 0,1 0,0 
Max 2,2 2,2 2,2 2,2 

Q 
  25 1,5 0,7 0,5 0,2 
  50 2,0 1,3 1,4 1,3 
  75 2,1 2,0 2,0 1,9 

23-Gauge 

n 
 gültig 42 39 39 25 
 fehlend 0 3 3 17 

Min 0,3 0,0 0,0 0,0 
Max 2,2 2,2 2,2 2,2 

Q 
  25 1,65 0,5 0,3 0,25 
  50 2,0 1,4 1,0 0,7 
  75 2,1 1,9 1,5 2,0 

 
 
 
Tabelle 5.7. Visusverlauf, differenziert nach dem Vitrektomietyp  innerhalb der 
Subgruppe 
 

Vitrektomie (Subgr.)/ Visusverlauf A 1M 3M 1J 

20-Gauge 

n 
gültig 37 37 34 27 

fehlend 0 0 3 10 

Min 0,3 0,2 0,1 0,1 

Max 2,1 2,1 2,1 2,2 

Q 

25 1,5 0,55 0,575 0,4 

50 2,0 1,3 1,35 1,4 

75 2,0 1,95 1,925 2,0 

23-Gauge 

n 
gültig 30 29 29 17 

fehlend 0 1 1 13 

Min 0,3 0,0 0,0 0,0 

Max 2,2 2,2 2,2 2,2 

Q 

25 1,8 0,35 0,3 0,15 

50 2,0 1,0 0,5 0,4 

75 2,0 1,5 1,45 1,65 
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Abkürzungsverzeichnis 
 
A   Ausgangsvisus 

AB   Antibiotikum 

Abb.    Abbildung 

bzw.   beziehungsweise 

Cat-OP  Cataract-Operation 

CI   Konfidenzintervall  

d   Tag 

d.h.   das heißt  

EDV   Elektronische Datenverarbeitung 

EN    Europäische Norm 

Epub   electronic publication 

et al   et alii/ et aliae 

EVSG   Endophthalmitis Vitrectomy Study Group  

HH-Fäden ex Hornhautfadenentfernung 

ISO    International Organisation for Standardisation 

i.v.   intravenös 

IVT   intravitreale Eingabe 

kg   Kilogramm 

KG   Körpergewicht 

K/V    Kanamycin/Vancomycin 

logMAR  logarithm of Minimum Angle of Resolution  

m   männlich 

Max   Maximum 

Med   Median   

mg    Milligramm 

min   Minute   

Min   Minimum 

ml   Milliliter 

mm   Millimeter 

mmHg   Millimeter Quecksilbersäule 

n   Anzahl 

NZ   Nachbeobachtungszeitraum 

p   Signifikanzwert 
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p.o.   per os 

Q    Quartil (25/50/75) 

SAP   Systeme, Anwendungen, Programme 

Tab.    Tabelle 

TET   Trabekulektomie  

VK-Eingriff  Vorderkammereingriff 

VK-Spülung  Vorderspülung 

vs.   versus 

w   weiblich 

YAG-KT   Yttrium-Aluminium-Granat-Laser-Kapsulotomie 

Z   zuletzt erhobener Visus 

z.B.   zum Beispiel 

µl   Microliter 

µg   Microgramm 

<   kleiner als 

>    größer als 

1M   1 Monat 

3M   3 Monate 

1J   1 Jahr 

20-Gauge  20-Gauge Vitrektomie 

23-Gauge  23-Gauge Vitrektomie 
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