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1 
Zielsetzung

Diese Leitlinie zur Prophylaxe und The-
rapie von Endophthalmitiden ist erstmals
ausführlich mit Literaturzitaten belegt,
die nach den Kriterien der Arbeitsgemein-
schaft der Wissenschaftlichen Medizini-
schen Fachgesellschaften (AWMF) für
Evidenzbasierte Medizin (EbM) eingestuft
wurden (Tabelle 1) [13]. So wird der Le-
ser in die Lage versetzt, die Wertigkeit der
einzelnen Aussage richtig einzuschätzen.
Gleichzeitig hat er die Möglichkeit, sich
anhand der umfangreichen Literatur
selbst ein Urteil zu bilden. Schließlich
wird deutlich, dass für viele Vorgehens-
weisen fundierte, prospektive und kon-
trollierte Studien fehlen – eine wichtige
Aufgabe für die Zukunft.

2
Definitionen der
Endophthalmitis

Bei der Endophthalmitis handelt es sich
um eine Entzündungsreaktion in Folge
einer intraokularen Kolonisation durch
Bakterien, Pilze oder seltene Parasiten,
die exogen (postoperativ, posttrauma-
tisch, per continuitatem von der Augen-
oberfläche) oder endogen (Septikämie)
erfolgt.

3
Pathophysiologie

Auftreten, Ausprägung und klinischer
Verlauf der Endophthalmitis hängen vom
Infektionsweg, der Virulenz und Menge
inokulierter Erreger sowie der Abwehr-
lage des Patienten und dem Zeitpunkt der
Untersuchung ab. Bei 29 bis 43 % der Ka-
taraktoperationen tritt intraokular eine
Kontamination mit fakultativ pathoge-
nen Bakterien der okulären Oberfläche
ein, ohne dass sich daraus eine Endoph-
thalmitis entwickelt [160, 48]. Protekti-
ve Mechanismen, die als „Immunprivileg
des Auges“ zusammengefasst wurden,
sind insbesondere im vorderen Augen-
abschnitt effektiv, wirken als schützen-
de Barriere und können die Entzün-
dungsreaktion begrenzen [135, 169].
Wird dieses Privileg kompromittiert, z. B.
durch intraoperativen Kapseldefekt mit
Glaskörperverlust, erhöht sich das End-
ophthalmitisrisiko um das 14-fache [114].

Bei mikrobieller Endophthalmitis
können drei Phasen des Infektionsver-
laufes beobachtet werden: eine Inkuba-
tions-, Akzelerations- und Destruktions-
phase [90].

Zunächst ist eine klinisch inapparen-
te Inkubationsphase zu beobachten, die
mindestens 16 bis 18 Stunden dauert –
selbst bei Problemerregern. Eine überkri-
tische, intraokulare Bakterieninokulation
führt danach zum Zusammenbruch der
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Stufe Evidenz aufgrund:

I a von Metaanalysen randomisierter, kontrollierter Studien

I b mindestens einer randomisierten, kontrollierten Studie

II a mindestens einer gut angelegten, kontrollierten Studie ohne Randomisierung

II b mindestens einer gut angelegten, quasi-experimentellen Studie

III gut angelegter, nicht experimenteller deskriptiver Studien
(z. B. Vergleichsstudien, Korrelationsstudien, Fall-Kontrollstudien

IV von Berichten/Meinungen von Expertenkreisen, Konsensuskonferenzen
und/oder klinischer Erfahrung anerkannter Autoritäten

Tabelle 1: Einteilung der Evidenzstärke von Studien. Evidenz-Typ nach der Arbeitsgemeinschaft der 
Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) und des Ärztlichen Zentrums für Qualität (äzq).

Leitlinie zur Prophylaxe und Therapie
von Endophthalmitiden
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Kammerwasserschranke mit Fibrinexsu-
dation und zellulärer Infiltration durch
neutrophile Granulozyten [60]. Die Ak-
zelerationsphase wird vornehmlich von
der Generationszeit des Erregers (z. B.
Staphylococcus aureus bis 10 min, Propioni-
bacterium > 5 h) und erregerspezifischer
Charakteristika (Toxinbildung u. a.) be-
stimmt. Bei Staphylococcus epidermidis und
Staphylococcus aureus als häufigste Erreger
wird die stärkste Infiltration bereits drei
Tage nach Infektion beobachtet [60, 149].
Auch bei primärer Infektion des hinteren
Augenabschnittes tritt zuerst ein Vorder-
kammerreizzustand auf, der innerhalb
von sieben Tagen von einer spezifischen
Immunantwort mit Makrophagen und
Lymphozyten im Glaskörperraum beglei-
tet wird. Bereits drei Tage nach intraoku-
larer Infektion können erregerspezifische
Antikörper nachgewiesen werden, die
durch Opsonierung und Phagozytose

innerhalb von ca. zehn Tagen zur Erreger-
elimination beitragen. Dies kann u. a. ne-
gative mikrobiologische Kulturergebnisse
zur Folge haben [149]. 

Entzündungsmediatoren infiltrieren-
der Zellen, insbesondere Zytokine, rekru-
tieren nicht nur weitere Leukozyten, son-
dern können direkt destruktive Effekte,
retinale Schädigung und vitreoretinale
Proliferationen nach sich ziehen (Des-
truktionsphase) [96]. Zusammenfassend
sind nicht die Mikroorganismen, sondern
ihr Zusammenspiel mit den Abwehrme-
chanismen und Entzündungsreaktionen
mit der Folge einer u. U. fulminant ver-
laufenden Reaktion des Immunsystems
wesentlich für den oft fatalen Ausgang der
Endophthalmitis. Als unmittelbare klini-
sche Konsequenz sollte neben einer spe-
zifischen antimikrobiellen Therapie eine
adjuvante antiinflammatorische Behand-
lung erfolgen.

5
Häufigkeit

5. 1 Häufigkeit, Anteil ambulanter/
stationärer Operationen,

Einfluss der Operationstechnik
bei Kataraktoperationen

Anfang des Jahrhunderts betrug die Inzi-
denz der Endophthalmitis nach Kata-
raktoperationen noch 10 % [5]. Im Zeit-
alter der ECCE und verbesserter
hygienischer Bedingungen sank die In-
fektionsrate auf 0,12 % in Europa [89, 95]
bis 0,072 % in den USA [91]. Diese Pro-
zentsätze konnten mit der Einführung der
Phakoemulsifikation und kleiner Schnitt-
führung generell weiter gesenkt werden.
In den USA liegen die retrospektiven Da-
ten bei Phako zwischen 0,22 % [114] und
0,015 % [180], in Deutschland bei
0,148 % [159], in Frankreich bei 0,3 %
[157 – prospektiv], in Schweden bei
0,1 % [124 – prospektiv, nicht randomi-
siert], in den Niederlanden bei 0,1 %
[176] und in Australien bei 0,198 %
[127]. Eine Studie aus Thailand [170]
macht mit 9,4 % den Unterschied in den
einzelnen Kulturen deutlich und zeigt
den Wert hygienischer Maßnahmen. 

Über die Häufigkeit der Endophthal-
mitis bei stationärer bzw. ambulanter
Operation gibt es nur wenige Daten. Ver-
schiedene Studien ergeben keinen Hin-
weis auf einen Unterschied [82, 137, 27,
185].

Es gibt eine Reihe von operations-
technischen Faktoren bei der Katarakt-
operation, die das Risiko der Endoph-
thalmitis beeinflussen. Hinsichtlich der
Schnittführung spielt ein dichter Ver-
schluss eine große Rolle. Zu Beginn der
CCI (Clear Cornea Incision) waren die
Daten in Bezug auf Infektionshäufigkeit
eher schlecht [159], Stonecipher et al. pu-
blizierten 1991 drei Fälle einer infektiö-
sen Endophthalmitis nach CCI [168] und
beschrieben, dass 65 % aller CCIs eine
Wunddehiszenz aufwiesen [167]. Willi-
ams et al. teilten mit, dass sie in fast 30.000
CCIs nur eine Infektionsrate von 0,015 %
ausmachen konnten [180]. Die Gefahr
der Wunddehiszenz scheint bei CCI grö-
ßer zu sein (Williams), die Unterschiede
sind bei adäquater OP-Technik aber ge-

4
Erregerspektrum

Postoperative (Kataraktchirurgie) Endophthalmitis [54, 183, 118, 76, 1]

33–77 % koagulasenegative Staphylococcus spp.
10–21 % Staphylococcus aureus
9–19 % Streptococcus spp.
6–22 % gramnegative Bakterien
bis 8 % Pilze

Verzögerte postoperative (Kataraktoperation mit IOL-Implantation) Endophthalmitis
Häufig Propionibacterium acnes

Postoperative (Glaukomchirurgie) Endophthalmitis [151, 139]
bis 67 % koagulasenegative Staphylococcus spp.

Verzögerte postoperative (Glaukomchirurgie) Endophthalmitis [72, 44]
Häufig Streptococcus spp.
Häufig gramnegative Bakterien (insbesondere Haemophilus influenza)

Posttraumatische Endophthalmitis [30, 172, 158, 100]
(Erregernachweis 62–65 %, Mischinfektion 12–42 %

16–44 % koagulasenegative Staphylococcus spp.
17–32 % Bacillus spp.

10,5–18 % gramnegative Bakterien
8–21 % Streptococcus spp.
4–14 % Pilze
4–8 % Corynebakterium spp.

Endogene Endophthalmitis [118, 138, 14, 184]

24–60 % Pilze
33–100 % Candida albicans
bis 66 % Aspergillus spp.

4,5–30 % Streptococcus spp.
4,5–20 % gramnegative Bakterien
bis 28 % Staphylococcus aureus
bis 25 % Propionibacterium acnes
bis 8 % Bacillus spp.

bis 6,5 % Klebsiella spp. (in Asien bis 75 %)
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ring und nicht signifikant: Deutschland
CCI 0,1 % versus CSI (Corneal-Scleral In-
cision) 0,07 % [159], Kanada CCI
0,129 % versus CSI 0,05 % [44]. In einer
neuen prospektiven randomisierten mul-
tizentrischen Studie (11.595 Augen) wird
allerdings das Endophthalmitisrisiko bei
superiorer CSI um fünfmal (p = .037)
gegenüber der temporalen CCI gesenkt
[131].

Intraokularlinsen sind ein potenziel-
ler Vektor für Bakterien. Die Adhärenz an
unterschiedlichem Linsenmaterial weist
Unterschiede auf: Staphylococcus epidermi-
dis adhäriert stärker an Polypropylen-
haptiken als an PMMA [49, 114, 134].
Hydrophile, heparinbeschichtete Linsen
weisen eine geringere Adhärenz für Sta-
phylokokken auf [12]. Die klinischen
Auswirkungen sind unterschiedlich be-
wertet worden [122].

Hinsichtlich weiterer Faktoren (z. B.
Injektoren zur Linsenimplantation, OP-
Dauer, Gewebetraumatisierung, OP-Er-
fahrung, Wahl des Viskoelastikums und
der Spüllösung) liegen keine gesicherten
Daten vor.

Aufgrund der geringen Inzidenz der
kindlichen Katarakt ist eine Abschätzung
des Endophthalmitisrisikos in dieser Pa-
tientenpopulation nicht exakt möglich.
Good et al. fanden 1990 drei Endophthal-
mitiden nach 671 Operationen der kind-
lichen bzw. kongenitalen Katarakt
(0,45 %). Zwei der drei Endophthalmit-
iden traten innerhalb der ersten 24 Stun-
den auf und als Auslöser wurden gram-
positive Erreger detektiert (S. aureus, S.
epidermidis, S. pneumoniae) [70]. Wheeler
et al. berichteten über elf Endophthal-
mitiden nach Katarakt-OP unter 24.000
Katarakt- bzw. Glaukomoperationen bei
Kindern [178].

5. 2 Häufigkeit bei Nicht-
Kataraktoperationen

Glaukomchirurgie
Eine frühpostoperative Endophthalmi-
tis weist eine Inzidenz von etwa 0,1 % auf
[93, 183]. Die Mehrzahl der Endoph-
thalmitiden nach Glaukomchirurgie tritt
jedoch nach Monaten bzw. Jahren ein;
die Häufigkeit beträgt etwa 0,2 % bis
0,7 % [109, 93, 183]. Das Risiko einer
Endophthalmitis bei Verwendung von
proliferativen Medikamenten hängt un-

ter anderem von der Lokalisation des Fil-
terkissens ab, wobei die inferiore Lage ein
deutlich höheres Risiko aufweist (Wolner:
3 % bei superiorer vs. 9,4 % bei inferio-
rer Lage, Greenfield: 1,3 % bei superiorer
vs. 7,8 % bei inferiorer Lage, Caronia:
11,9 % bei inferiorer Lage) [183, 72, 36].
Weitere Daten hierzu unter Kapitel 12,
Punkt 12.1.

Beim Kind wurde nach 24.000 Ka-
tarakt- bzw. Glaukomoperationen über
insgesamt sechs Endophthalmitisfälle
nach glaukomchirurgischem Eingriff be-
richtet [178].

Penetrierende Keratoplastik
Die in der Literatur berichtete Inzidenz ei-
ner postoperativen Endophthalmitis nach
penetrierender Keratoplastik beträgt zwi-
schen 0,08 % und 0,2 % (Eifrig: 0,08 % =
2/2.363, Kattan: 0,11 % = 2/1.783, Soma-
ni: 0,2 % = 4/1.978) [91, 163, 57]. Hier-
bei stellt offenbar die Kontamination der
Spenderhornhaut bzw. des Spenders ei-
nen wichtigen Risikofaktor dar [18]. Eine
pilzbedingte Endophthalmitis nach Ke-
ratoplastik ist eher selten [20, 115].

Pars-plana-Vitrektomie
Die in der Literatur berichtete Inzidenz ei-
ner postoperativen Endophthalmitis be-
trägt zwischen 0,05 % und 0,14 %. Eini-
ge Autoren nahmen eine erhöhte
Inzidenz einer Endophthalmitis nach pars-
plana-Vitrektomie an, da häufig der Pa-
tient auch gleichzeitig beispielsweise an
einem Diabetes mellitus erkrankt ist. Diese
Annahme wurde jedoch nicht bestätigt.
So fanden Kattan et al. 1991 eine einzige
Endophthalmitis in einer Serie von 1.974
Vitrektomien (0,051 %) [91]. Ho und Tol-
entino berichteten 1984 von vier End-
ophthalmitiden auf 2.817 Vitrektomien
(0,14 %) [81]. Die größte Fallzahl stammt
von Cohen et al. 1995 (n = 12.216 Vitrek-
tomien in acht Zentren). Hier wurde von
neun Endophthalmitisfällen berichtet (In-
zidenz: 0,07 %) [43].

6
Bauliche Voraussetzungen
an die Operationseinheit

Die baulichen Anforderungen an oph-
thalmologische OP-Einheiten unterschei-
den sich nicht grundsätzlich von allge-
meinchirurgischen OP-Einheiten. Zu
bedenken ist jedoch, dass aufgrund der
Kürze zahlreicher Eingriffe mit einer im
Vergleich zu allgemeinchirurgischen Ab-
teilungen höheren Patientenzahl zu rech-
nen ist. Dies ist bei der Raumbedarfspla-
nung insbesondere hinsichtlich Ein- und
Ausleitung zu berücksichtigen, die ja
grundsätzlich auch im OP stattfinden kön-
nen. Bei aseptischen Eingriffen mit „be-
sonders hohem Infektionsrisiko“ (gemäß
Einteilung des Robert Koch-Instituts), wie
z. B. Endoprothesenimplantationen in der
Orthopädie, ist eine raumlufttechnische
Anlage (RLT-A) zwingend erforderlich
[32]. Auf die Kunstlinsenimplantation in
der Ophthalmologie dürfte dies aber
kaum zu übertragen sein, da das Wund-
gebiet wesentlich kleiner und die OP-
Dauer bedeutend kürzer sind.

Wird aus klimaphysiologischen oder
arbeitsmedizinischen Gründen eine RLT-
A installiert, reicht es aus, nur den OP-
und Instrumentiertisch mit einer turbu-
lenzarmen Verdrängungsströmung ge-
mäß DIN 1946 Teil IV zu versorgen; in al-
len übrigen Räumen der OP-Abteilung
kann die RLT-A nach Raumklasse II aus-
geführt werden [32].

7
Verhalten in der 

ophthalmologischen 
OP-Einheit

Aufgrund der raschen Folge kürzerer ope-
rativer Eingriffe können sich einige Be-
sonderheiten bezüglich des Verhaltens in
der OP-Einheit ergeben. Dauert ein Ein-
griff zuzüglich Pause < 1 h, kann vor dem
nächsten Eingriff die erneute Waschung
der Hände im Rahmen der chirurgischen
Händedesinfektion unterbleiben, vor-
ausgesetzt die Handschuhe blieben intakt
und es gab keine sonstigen Hinweise auf
eine Kontamination der Hände [31]. So-
fern die Hände makroskopisch sauber
sind, ist es ohnehin nicht erforderlich, vor
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Auftragen eines alkoholischen Hände-
desinfektionsmittels zur chirurgischen
Händedesinfektion die Hände zu waschen
[101]. Werden die Hände gewaschen,
sollte auf das Bürsten der Hände und
Unterarme generell verzichtet werden, da
dies mit höherer Erregerabgabe und
Hautirritation verbunden ist [155]. Auch
Fingernägel und Nagelfalze müssen nicht
zwingend gebürstet werden [101]. Die
Hände sollen trocken sein, bevor die OP-
Handschuhe angelegt werden, weil an-
dernfalls die Dichtigkeit der Handschuhe
gefährdet ist und Hautirritationen Vor-
schub geleistet wird [31, 147].

Vor jeder Operation sowie bei sicht-
barer Verschmutzung und bei Durch-
feuchtung wird der Mund-Nasen-Schutz
erneuert [32]. Der Mund-Nasen-Schutz
soll erst kurzfristig vor Betreten des OP-
Saals angelegt werden. Strikt abzulehnen
ist das zwischenzeitige „Lockern“ des
Mund-Nasen-Schutzes, insbesondere
wenn dieser ganz gelöst und „nach un-
ten“ geklappt wird.

Hinsichtlich der Aufbereitung von
Medizinprodukten sind die Richtlinien
des Robert Koch-Institutes mit folgenden
Schwerpunkten zu beachten: Einsatz va-
lidierter Aufbereitungsverfahren, Eta-
blierung eines Qualitätsmanagements mit
Definition aller Aufbereitungsschritte und
Einstufung der Medizinprodukte in die
unterschiedlichen Risikogruppen [33].
Die Notwendigkeit einer sorgfältigen In-
strumentenaufbereitung wird auch durch
klinisch-epidemiologische Daten belegt
[119, 177].

8
Prophylaxe

8.1. Präoperative Prophylaxe

8.1.1. Topische Antibiotikaprophylaxe

Nach vorliegenden Daten scheint eine
präoperative topische Antibiotikapro-
phylaxe zur Reduzierung der Erreger-
menge im Bindehautsack sinnvoll zu sein
[84, 17, 11, 107, 71]. Hier ist die zeitlich
kombinierte Prophylaxe über drei Tage
mit einer kurzfristigen Prophylaxe (1 h)
der alleinig kurzfristigen überlegen. [171].
Eine Reduzierung der intraokularen Kon-

tamination lässt sich dadurch jedoch nicht
nachweisen [38, 66]. Entsprechende Stu-
dien mit Antiseptika liegen zur Zeit nicht
vor. Aus prinzipiellen Erwägungen (Re-
sistenzentwicklung, Allergien) und wegen
der höheren in vitro Wirksamkeit von
Antiseptika sind gleichwertige oder gar
bessere Ergebnisse mit diesen Substanzen
zu erwarten.

Unter Berücksichtigung der regiona-
len Resistenzlage sind Breitspektruman-
tibiotika – z. B. neuere Gyrasehemmer,
Gentamicin, Tobramycin – oder Kombi-
nationspräparate wie z. B. Bacitracin-Gra-
micidin/Neomycin/Polymyxin B emp-
fehlenswert. Vancomycin und andere
Reserveantibiotika sollten nicht prophyl-
aktisch gegeben werden [37].

8.1.2. Systemische 
Antibiotikaprophylaxe

Bei den üblichen intra- und extraokulären
Eingriffen ist eine systemische Antibioti-
kaprophylaxe unüblich. Bei der Seltenheit
der postoperativen Endophthalmitis und
den unerwünschten Nebenwirkungen der
Antibiotika würde eine solche Gabe auch
in keinem vernünftigen Nutzen-Risiko-
Verhältnis stehen.

Nach einer penetrierenden Verletzung
hingegen wird prophylaktisch ein Anti-
biotikum systemisch gegeben – wie es
auch in der Allgemeinchirurgie üblich ist.
Hierzu ist z. B. Cefuroxim (Stufe I der Ta-
belle 2, Kap. 11.1.) mit seinem breiten
Spektrum gut geeignet [161]. Dieses soll-
te eine halbe Stunde vor Operationsbe-
ginn gegeben werden, damit bei Beginn
der Manipulationen bereits Gewebespie-
gel vorliegen. EbM-Literatur hierzu liegt
nicht vor.

8.2. Spülung der Tränenwege

Die präoperative Spülung der Tränenwe-
ge hat keinen signifikanten Einfluss auf
die Kontamination untersuchter Kam-
merwasseraspirate [83, 121, 159]. Sie soll-
te jedoch nicht unmittelbar vor dem Ein-
griff erfolgen, da dann sogar vermehrt
Erreger aus dem Tränen- in den Binde-
hautsack freigespült werden [10].

8.3. Abdeckung der Periorbita

Bezüglich des Endophthalmitis-Risikos
existiert keine randomisierte, kontrol-
lierte Studie zum präoperativen Schnei-
den der Wimpern.

Die vorliegenden Literaturangaben le-
gen nah, dass Wimpernschneiden nicht
mit einer Risikoerniedrigung verbunden
ist [159], und demonstrieren, dass die pe-
riokuläre Flora am OP-Tag oder in den
kurz danach folgenden Tagen nicht be-
einflusst wird [144].

Das Einschlagen der Wimpern mittels
Klebefolie erscheint dennoch nach der
PVP-Vorbehandlung der Haut empfeh-
lenswert [17], da hierdurch nebenwir-
kungsfrei ein letztlich doch denkbares Zu-
satzrisiko ausgeschaltet wird, zumal auch
die bei der OP störende Anwesenheit von
Wimpern im Arbeitsgebiet vermieden
werden kann.

8.4. Antiseptik

Ziel der präoperativen Antiseptik ist es,
durch eine Reduktion der Gesamterre-
gerzahlen im Wundbereich und der
näheren Wundumgebung die Wahr-
scheinlichkeit einer Wundinfektion zu re-
duzieren. Angesichts der niedrigen Endo-
phthalmitisinzidenz sind kontrollierte
Studien, die die Effizienz unterschied-
licher Antiseptika miteinander verglei-
chen, aufgrund des erforderlichen Stich-
probenumfangs kaum durchführbar. 

Zur periorbitalen Hautantiseptik kann
10 %-PVP-Iod Lösung empfohlen werden,
wobei auf eine Einwirkzeit von 10 min zu
achten ist, da es sich insbesondere im Be-
reich der Stirn um talgdrüsenreiche Haut
handelt. Bei Kontraindikationen (mani-
feste Hyperthyreose, autonomes Adenom)
ist auf ein alkoholisches Hautantiseptikum
auf Ethanolbasis (geringere Irritationspo-
tenz als Propan-1-ol und Propan-2-ol) mit
einem möglichst niedrigen Ethanolgehalt
auszuweichen, um das Risiko einer durch
in das Auge gelangte Präparatreste indu-
zierten postoperativen Reizwirkung zu
minimieren [99]. Dabei muss ein Kontakt
des Auges sorgfältig verhindert werden. 

Zur Antiseptik der Konjunktiva und
Cornea ist PVP-Iod ein Wirkstoff der
Wahl. Sicher ist, dass präoperativ durch
1%ige PVP-Iodlösung die Konzentration
von Bakterien auf der Konjunktiva sig-



Deutsche Gesellschaft für Krankenhaushygiene

451 Hyg Med 28. Jahrgang 2003 – Heft 11

DGKH

nifikant gesenkt werden kann [25, 26].
Dies gilt auch für eine 9%ige PVP-Iod-Lö-
sung [79]. Durch Anwendung von nur
0,5 % PVP-Iod lässt sich die Kontamina-
tion der Aufbewahrungslösung von Spen-
derbulbi komplett verhindern [179]. Post-
operativ kann ebenfalls durch eine
Antiseptik mit 1,25%iger PVP-Iod-Lö-
sung eine signifikante Erregerzahlreduk-
tion erzielt werden [85].

Auch die klinische Wirksamkeit der
1,25%igen PVP-Iod-Lösung zur Therapie
der bakteriellen Konjunktivitis ist in meh-
reren Studien belegt [86, 87].

Schmitz et al. kamen in ihrer Studie
(Befragung von 469 ophthalmochirurgi-
schen Einrichtungen in Deutschland) zu
dem Ergebnis, dass die präoperative An-
wendung von PVP-Iod auf der Konjunk-
tiva das Endophthalmitis-Risiko signifi-
kant senke. Die Befragung gibt allerdings
keine Hinweise zu Applikationsart, Ein-
wirkzeit und Konzentration der einge-
setzten PVP-Iod-Lösung [159]. Auch in
einer Auswertung der in „Medline“ ge-
listeten Literatur von 1966 bis 2000 wird
der Nutzen der PVP-Iod-Antiseptik be-
stätigt, wenngleich auch nur mit der Ka-
tegorie „B“ (= moderately important to
clinical outcome) [41].

Bohigian konnte in einer retrospekti-
ven Auswertung bei insg. 19.269 Kata-
rakt-Extraktionen zeigen, dass nach Ein-
führung einer Antiseptik mit 5 % PVP-Iod
die Endophthalmitis-Inzidenz von 0,08 %
auf 0,03 % sank. Dieser Unterschied deu-
tet auf einen Nutzen hin, war aber statis-
tisch nicht signifikant; zudem ist es frag-
lich, ob er ausschließlich auf die PVP-
Iod-Antiseptik zurückzuführen ist [27].
Speaker und Menikoff konnten 1991 in ih-
rer Studie an insgesamt 8.083 Patienten
einen signifikanten Unterschied zwischen
der Endophthalmitis-Inzidenz bei Anti-
septik mit 5 % PVP-Iod (0,06 %) und der
Kontrollgruppe mit Silber-Protein-Lösung
nachweisen (0,24 %) [164].

Die optimale Anwendungskonzen-
tration von PVP-Iod zur präoperativen
Augenantiseptik ist derzeit offen. Unter
dem Aspekt der Verträglichkeit gibt es
Hinweise, dass sogar eine 10%ige PVP-
Iod-Lösung (ohne Detergenzien-Zusatz!)
nur mit einer geringen externen corne-
alen Toxizität einhergeht [106]. Ande-
rerseits ist bereits bei Vorderkammerein-
tritt einer 5%igen PVP-Iod-Lösung mit
erheblichen Nebenwirkungen zu rechnen

[9]. Tierexperimentell wird die Heilung
von Hautwunden bereits durch 2 % PVP-
Iod signifikant verzögert [29], während
es 1,25%ig vom empfindlichen Naso-
ziliarepithel [156] bzw. 1%ig von adul-
tem Knorpelgewebe [98] toleriert wird,
ohne dass die Wirksamkeit in vitro bei
diesen Verdünnungen selbst bei hoher
Eiweiß- und Blutbelastung eingeschränkt
ist [148].

Studien über die Anwendung von
Chlorhexidindigluconat auf Konjunktiva
oder Cornea liefern widersprüchliche Er-
gebnisse. Dass 4%ige Chlorhexidinlösung
einen cornealen Schaden induziert, ist
vielleicht zu erwarten [106, 175], aller-
dings sind auch für die 0,02%ige Chlor-
hexidinlösung Komplikationen beschrie-
ben worden [130]. Andererseits gibt es
Berichte über präoperative Konjunkti-
valspülungen mit 0,05%iger Chlorhexi-
dinlösung [123] und therapeutischer An-
wendung bei Pilz-Keratitis mit 0,2%iger
Chlorhexidinlösung [152, 153], ohne dass
über nennenswerte Komplikationen be-
richtet wurde. 

Da nach Behandlung von Amöben-
Keratiden mit 0,02%iger Polihexanid (Po-
lihexamethylenbiguanid – PHMB)-Lö-
sung über eine gute Verträglichkeit
berichtet wurde [55, 174], könnte die-
ser Wirkstoff in Zukunft eine Rolle spie-
len. In einer im Druck befindlichen Stu-
die konnte für eine 0,04%ige
Polihexanid-Lösung eine Wirksamkeit in
der gleichen Größenordnung wie für
1,25 % PVP-Iod-Lösung bei gleich guter
Verträglichkeit nachgewiesen werden [77,
78].

Aus einem toxikologischen Gutach-
ten von Prof. Hockwin im Auftrag der Fre-
senius AG geht hervor, dass es bei der Ver-
wendung von 0,2%iger Lavasept-Lösung
(entspricht 0,04 % Polihexanid) keiner-
lei Anhalt für eine okulotoxische Schädi-
gung gibt. Das Gutachten bezieht sich auf
Tierversuche am Kaninchenauge und
eine klinische Anwendungsstudie mit
150 Patienten. Fußend auf diesen Daten
kann eine Polihexanid-Anwendung bei
PVP-Iod-Unverträglichkeit erwogen wer-
den, da ansonsten nur die Anwendung
antibiotischer Augentropfen zur präope-
rativen Antiseptik bleibt. Da Lavasept
allerdings (noch) nicht für diese Anwen-
dung zugelassen ist, liegt das mit der An-
wendung verbundene Haftungsrisiko al-
lein beim Anwender. 

Die Anwendung von Octenidindihydro-
chlorid (z. B. als Octenisept®) zur Anti-
septik von Cornea und Konjunktiva kann
aufgrund des im Handelsprodukt enthal-
tenen Phenoxyethanols nicht empfohlen
werden; ob alkoholfreie Präparationen
verträglicher sind, wird derzeit unter-
sucht. 

Zusammenfassend wird festgestellt,
dass derzeit ausschließlich PVP-Iod (ohne
Detergenzienzusatz!) in einer Anwen-
dungskonzentration von 5 % aufgrund
der vorliegenden klinischen Studien als
präoperative Antiseptik der Wahl emp-
fohlen werden kann. Ob mit einer nie-
drigeren Anwendungskonzentration, also
etwa 2,5 % oder 1,25 % ähnliche Ergeb-
nisse zu erzielen sind, ist derzeit offen;
allerdings ist auch für die 1,25%ige An-
wendung von PVP-Iod ein signifikanter
Effekt hinsichtlich der konjunktivalen Er-
regerreduktion belegt.

8.5. Intraoperative Prophylaxe

Nach Umfragen in verschiedenen Län-
dern werden Antibiotika in der Spüllö-
sung von etwa 60 % der antwortenden
Katarakt-Operateure in Deutschland
[159], von 35 % in den USA [110], 16 %
in Neuseeland [58], 8,5 % in England
[50] und 8 % in Australien [126] ver-
wendet. 

Zwar wurde in verschiedenen Um-
fragen ein protektiver Effekt der Zugabe
von Antibiotika in die Spüllösung nahe-
gelegt, jedoch konnte in keiner prospek-
tiven, wissenschaftlichen Studie die End-
ophthalmitis-Inzidenz gesenkt werden.
Bei allen Angaben zur Endophthalmitis-
Inzidenz handelt es sich entweder um ret-
rospektive Daten oder es wurde bei den
Studien mit Antibiose keine Kontroll-
gruppe mitgeführt [68, 69, 125].

Die Vorderkammer-Kontamination
zum Ende einer Katarakt-Operation
schwankt zwischen 0 % (0 von 98 Augen)
und im Extrem 43 % (13 von 30 Augen)
[48, 103], aber auch bei höherer Anzahl
untersuchter Augen zwischen 0,18 %
(1/552) und 13,7 % (98/700) [121, 129].
Ob die Reduzierung der Kontaminations-
rate von 12/100 auf 5/100 bei Verwen-
dung von Vancomycin in der Spüllösung
[113] und von 22/110 auf 3/110 mit Van-
comycin/Gentamicin [23] aussagekräftig
ist, bleibt fraglich, zumal in einer anderen
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entsprechenden Untersuchung (8/190
Kontrolle, 9/182 Vancomycin) kein Unter-
schied gefunden werden konnte [62]. 

Immerhin lässt sich in vitro ein Wir-
kungsbeginn verschiedener Antibiotika
erst nach 3–4 h und eine volle Aktivität
erst nach etwa einem Tag feststellen [34,
74, 97, 94]. Auch für die ppV-Antibioti-
kaprophylaxe kann tierexperimentell nur
eine Wirksamkeit für geringe, nicht aber
für mittlere Erregermengen festgestellt
werden [104]. 

Zusätzlich besteht das Risiko der Über-
dosierung (Aminoglykosid-Retinatoxi-
zität) und die Gefahr der Resistenzent-
wicklung, was besonders bei dem
Reserve-Antibiotikum Vancomycin be-
denklich ist. Relevante wissenschaftliche
Organisationen und Autoren raten daher
von der prophylaktischen Antibiotika-
Gabe in Spüllösungen ab oder stellen die-
se in Frage, zumal ein Nutzen bislang
nicht nachgewiesen wurde (Center of Di-
sease Control 1995 bezüglich Vancomy-
cin, American Academy of Ophthalmo-
logy 1999 bezüglich Vancomycin und May
et al. 2000 bezüglich Aminoglykoside) [37,
111].

8.6. Subkonjunktivale
Antibiotikainjektion

Nach einer rezenten, sehr umfassenden
und bewertenden Übersicht zur Endoph-
thalmitisprophylaxe [41] ist die PVP-Iod-
Antisepsis noch am besten durch Unter-
suchungsdaten abgesichert. An zweiter
Stelle rangiert eine subkonjunktivale
Antibiotikumgabe.

8.7. Postoperative Prophylaxe

Um die Infektionsgefahr bis zur sicheren
Wundheilung insbesondere nach Clear
Cornea Inzisionen (s. oben) zu minimie-
ren, wird für die Dauer von drei bis sie-
ben Tagen die Gabe des bereits präopera-
tiv verabreichten topischen Antibiotikums
empfohlen. Von einer längeren Applika-
tion (mehr als eine Woche) wird abgera-
ten, wenn nicht andere medizinische
Gründe dafür sprechen. Hierzu existieren
allerdings keine gesicherten Untersu-
chungen. Eine ausschleichende oder län-
gere Gabe des Antibiotikums ist obsolet.

8.8. Patientenkontrollen

Der Patient ist auf die subjektiven Symp-
tome einer beginnenden Endophthalmitis
hinzuweisen und auf die Dringlichkeit ei-
ner sofortigen Wiedervorstellung auch
nachts oder am Wochenende. Evidenz-
basierte Aussagen über postoperative
Kontrollintervalle liegen nicht vor. Eine
Kontrolle am ersten postoperativen Tag
wird allgemein als Standard angesehen.
Anschließend sind je nach Befund au-
genärztliche Kontrollen nach etwa zwei
bis vier weiteren Tagen, dann etwa eine
Woche später empfehlenswert, bei Bedarf
allerdings eher bzw. sofort.

9
Beginn, Symptome und

Verlauf der postoperativen
Endophthalmitis

Die akute, frühe Endophthalmitis nach
Kataraktoperationen beginnt ab dem 2.
postoperativen Tag bis etwa zwei Wochen
nach der Operation und geht in
74 %–85 % mit Augenschmerzen sowie
in > 90 % mit Visusreduktion einher [146,
59]. Sie ist in 75 %–86 % durch ein Hyp-
opyon, in > 80 % durch ein rotes Auge
und in 35 % durch eine Lidschwellung
gekennzeichnet [182].

Die chronische, späte Endophthal-
mitis nach Kataraktoperationen beginnt
erst nach etwa zwei Wochen, aber auch
erst nach vielen Monaten [112, 140, 8,
132] und wird meist durch Propionibac-
terium acnes, S. epidermidis sowie Pilze her-
vorgerufen [146, 59]. Bei P. acnes-End-
ophthalmitis findet man in 40 %–89 %
weißliche Plaques im Kapselsack [8, 42],
bei der Pilz-Endophthalmitis in 67 % ein
Hypopyon, in 48 % ein Hornhautödem
sowie in 26 % eine Keratitis [132]. Ty-
pisch für eine mykotische Ursache ist ein
pyramidenförmiges Hypopyon [19, 20].

Der Verlauf und das Endergebnis sind
abhängig von Art/Anzahl der Erreger. Bei
Bakterien erreichen 44 %–53 % keinen
Metervisus [146, 59], bei Pilzen
41 %–70 % [132, 22]. Eine Endophthal-
mitis nach ppV hat eine schlechtere Pro-
gnose als nach Cataract- bzw. Glaukom-
OP [43, 1].

10
Erregernachweis

Der Erregernachweis bei infektiös be-
dingter Endophthalmitis ist sinnvoll, da
hierdurch eine gezielte Antibiotikathera-
pie ermöglicht wird. Er sollte so schnell
wie möglich nach Diagnosestellung er-
folgen.

Das Ergebnis der Mikroskopie liegt
nach wenigen Minuten vor, das Resul-
tat der Erregerkultur nach etwa 24 h, der
Resistenztestung nach sechs bis zehn
Stunden bei Anwendung der RAST-Me-
thode bzw. nach 24–48 h bei konventio-
nellen Methoden [120].

Die höchste Erregernachweisrate wird
erzielt bei mikroskopischer und mikro-
biologischer Aufarbeitung von Glaskör-
permaterial, erhoben entweder mit Hil-
fe des Vitrektomiecutters vor dem
Einschalten der Spülung oder als Punk-
tat. Weniger erfolgreich ist der Erreger-
nachweis aus der Vorderkammer sowie
potenziell kontaminiert aus der Vitrekto-
miekassette [15, 119]. Bindehaut- und
Hornhautabstriche sind nicht sinnvoll, da
die Korrelation mit den nachgewiesenen
Erregern zu gering ist [165]. Die Inoku-
lation der Kulturmedien sollte direkt im
Operationsraum erfolgen [133]. Der
Transport von Material auf Wattetupfern
erzeugt einen hohen Erregerverlust und
reduziert die Nachweisrate, die im Ide-
alfall um 90 % liegt [118].

Die Methode der Polymerase-Ketten-
Reaktion (PCR) bietet gerade im Falle von
chronischen Endophthalmitiden mit ge-
ringen Erregerzahlen eine Möglichkeit
des verbesserten Erregernachweises.
Allerdings verhindern die erhöhte Gefahr
der Kontamination aufgrund der hohen
Sensitivität der Methode, fehlende Resis-
tenzbestimmung und die teilweise noch
fehlenden allgemeinen Qualitäts-Stan-
dards bis heute den Einsatz in der Routi-
ne [105].
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Therapie

11.1. Antiinfektive Therapie bei
postoperativer Endophthalmitis

Systemische Gabe

Nach der randomisierten, multizentri-
schen „Endophthalmitis Vitrectomy Stu-
dy“ (EVS) scheint die systemische Anti-
biose keinen Effekt auf den Verlauf und
Ausgang einer Endophthalmitis nach Ka-
taraktoperationen zu haben [59]. Aller-
dings war das Studiendesign mit i. v. Cef-
tazidim und i. v. Amikacin für fünf bis
zehn Tage nicht geeignet, diese Frage zu
beantworten [166, 56]. 38 % der Endo-
phthalmitis-Augen wiesen grampositive
Kokkenbakterien auf, auf die Ceftazidim
nur gering wirksam ist, während Vanco-
mycin wesentlich besser hierfür wirksam
gewesen wäre. Bis zum Vorliegen einer

geeigneten Studie empfiehlt sich daher
eine systemische Antibiose („i. v. antibio-
tic use is considered the standard of care“)
(Tabelle 2) [2, 166, 56].

Als i. v.-Maximaltherapie ohne ge-
naue Kenntnis der Erreger bieten sich
Vancomycin zur Abdeckung der grampo-
sitiven Bakterien – auch weitgehend der
Methicillin-resistenten Staphylokokken
(MRSA) – und Ceftazidim für das gram-
negative Spektrum an [40, 21]. Alterna-
tiv ist auch Imipenem für den gramposi-
tiven Bereich und Ciprofloxacin für den
gramnegativen geeignet [16, 6, 21].

Bei Propionibacterium acnes-Endoph-
thalmitis sind Imipenem, Clindamycin
oder Vancomycin wirksam [181, 4]. Häu-
fig muss jedoch chirurgisch vorgegangen
werden [46], verbunden mit einer intra-
vitrealen Antibiotikagabe [8, 42].

Bei Pilzverdacht sollten zunächst Vori-
conazol bzw. Fluconazol (bei Candida al-
bicans) oder Itraconazol (bei Candida non-
albicans, Aspergillen, Cryptococcus) gegeben

werden, bevor auf Amphotericin B zu-
rückgegriffen wird (Nebenwirkungen)
[20, 132]. 

Intravitreale Gabe
Diese Applikation ergibt die höchste Me-
dikamentenkonzentration „am Ort des Ge-
schehens“, hält dafür jedoch nur begrenzt.
Die alleinige Injektion kann erfolgreich
sein [142], geschieht meist jedoch in Kom-
bination mit einer ppV. Für grampositive
Erreger eignet sich 1 mg/0,1 ml Vancomy-
cin [108] und liegt > 48 h über der MIC90
von Staphylococcus epidermidis [75]. Sogar
0,2 mg/0,1 ml Vancomycin halten sich für
etwa drei bis vier Tage im therapeutischen
Spiegel [65]. Bezüglich der gramnegativen
Erreger mehren sich die Stimmen, auf
Aminoglykoside wegen der Retinotoxizität
und der geringen therapeutischen Breite
zu verzichten [88, 64] und stattdessen
2 mg/0,1 ml Ceftazidim zu applizieren [35,
88, 64].

Bei Pilzendophthalmitis ist 5–7,5 µg/
0,1 ml Amphotericin B geeignet [143,
145, 20]. Bei Propionibacterium acnes wird
Vancomycin verwendet [8, 42].

Topische Gabe
Diese Applikationsform ist nur sinnvoll,
wenn die Endophthalmitis ihren Ausgang
von dem vorderen Augenabschnitt
nimmt. Das ist z. B. nach Glaukomope-
rationen der Fall. Hier sind neuere Gyra-
sehemmer oder Mischpräparate mit Ba-
citracin-Gramicidin/Neomycin/Polymyxin
B in hoher Dosierung sinnvoll. 

11.2. Antiinflammatorische
Therapie

Eine effektive antiinflammatorische The-
rapie, z. B. durch Kortikosteroide, ist sinn-
voll um 
a) die Gewebsdestruktion durch infiltrie-

rende Leukozyten zu begrenzen,
b) die Wirkung der nach Antibiotikagabe

durch Erregerzerfall freigesetzten Anti-
gene einzudämmen und

c) die toxischen Effekte intraokularer Zy-
tokine abzuschwächen.

Die intravitreale Dexamethason-Injek-
tion (400 µg in 0,1 ml) am Ende der Vit-
rektomie führt unter antimikrobieller
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Stufe I
Präparat Cefuroxim Cefuroxim

z. B, Cefuroxim 1500® i. v.. z. B. Elobact® oral
Tagesdosierung 3 �1500 mg 2 �1500 mg
Kosten pro Tag (Rote Liste) g 56,25 g 12,89

Stufe II

Präparat Imipenem/Cilastin        plus Ciprofloxacin
z. B. Zienam® i.v. z. B. Ciprobay® i.v.

Tagesdosierung 3 �1 g 3 �400 mg
Zwischensumme g 186,52 g 179,93
Kosten pro Tag (Rote Liste) g 366,45

Präparat Clindamycin                    plus Ciprofloxacin
i. v. bessere Pharmakokinetik! z. B.Sobelin® oral z. B.Ciprobay® oral

Tagesdosierung 3 �600 mg 2�750 mg
Zwischensumme g 11,11 g 12,40
Kosten pro Tag (Rote Liste) g 23,51

Stufe III

Präparat Vancomycin                    plus Ceftazidim
z. B. Vancomycin- z. B. Fortum® i.v.
Lederle® i.v.

Tagesdosierung 2�1 g 3�2 g
Zwischensumme g 84,45 g 115,02
Kosten pro Tag (Rote Liste) g 199,47

Tabelle 2: Magdeburger Dreistufenplan für systemische Antibiotikatherapie (Behrens-Baumann 1991–2003,
www.med.uni-magdeburg.de/augenklinik); Berechnung der Tageskosten bei relativ „hoher“ Dosierung (aktu-
alisiert 03/2003); Empfehlung gilt, wenn Erreger unbekannt, bei nachgewiesenem Erreger gezielt therapieren.

Indikation: Stufe I Prophylaxe, nicht bedrohliche Infektion, kein Pseudomonasverdacht
Stufe II bedrohliche, schwere Infektion
Stufe III Maximaltherapie
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Kausaltherapie zu einem rascheren Ab-
klingen des intraokularen Entzündungs-
zustandes [45], ohne jedoch das funktio-
nelle Langzeitergebnis zu verbessern. Die
orale Applikation von Prednisolon
(1 mg/kg Körpergewicht) einen Tag nach
intravitrealer Antibiotikatherapie mit oder
ohne Vitrektomie hat keinen negativen
Effekt auf den Infektionsverlauf bei bak-
terieller Endophthalmitis gezeigt [59]. Ka-
suistische Beobachtungen mit systemi-
scher Steroidapplikation liegen auch bei
mykotischen Infektionen vor, ohne dass
unerwünschte Wirkungen auftraten [90].
Vielfach wird sinnvollerweise 200 mg
Prednisolon systemisch parallel zur i. v.-
Antibiose gegeben; publizierte Studien
hierzu existieren allerdings nicht.

11.3. Operative Therapie

Nach der in den USA durchgeführten
Endophthalmitis-Vitrectomy-Study (EVS)
[59] sollten Patienten mit akuter Endo-
phthalmitis nach Kataraktoperation
mit einem Ausgangsvisus von Handbe-
wegungen oder besser mittels Glaskör-
perbiopsie und intravitrealer Antibioti-
kagabe behandelt werden. Bei Patienten
mit einem Visus von Lichtschein wird die
sofortige Vitrektomie empfohlen.

Nachträgliche Untersuchungen der
EVS zeigten allerdings Unterschiede zwi-
schen Diabetikern und Nicht-Diabe-
tikern. Diabetiker mit einem Sehvermö-
gen von Handbewegungen und besser
erreichten häufiger (57 %) durch eine Vi-
trektomie einen Visus von 20/40 als sol-
che nach Biopsie (40 %). Die Ergebnisse
waren letztlich wegen der niedrigen An-
zahl von diabetischen Studienteilneh-
mern statistisch nicht signifikant [51].

Retrospektive Untersuchungen haben
gezeigt, dass betroffene Patienten von ei-
ner frühzeitigeren Vitrektomie durchaus
profitieren können [138].

Die EVS-Schlussfolgerungen beziehen
sich allerdings ausschließlich auf akute
postoperative Endophthalmitiden nach Ka-
taraktoperation und gelten nicht für späte
postoperative, Sickerkissen-bedingte, post-
traumatische oder endogene Endophthal-
mitiden. Diese Endophthalmitisformen
weisen ein anderes, häufig aggressiveres
Erregerspektrum auf und verlangen daher
auch andere operative Behandlungssche-
mata (keine Studien verfügbar). 

Späte Endophthalmitiden nach Ka-
taraktoperation sind mit 20–30 % die
zweithäufigste Endophthalmitisform, ha-
ben eine blandere Symptomatik und als
Haupterreger konnte das Propionibacte-
rium acnes identifiziert werden. Proble-
matisch sind die schwierige Anzüchtung
des Haupterregers – der oft im synechier-
ten Kapselsack eingeschlossen ist – und
die hohe Rezidivrate, die sich nur durch
eine Vitrektomie, eventuell kombiniert
mit hinterer Kapsulektomie, senken lässt.
Zusätzlicher Vorteil der Vitrektomie ist die
Gewinnung von ausreichend Material zur
Anzüchtung des verursachenden Erregers
[116]. Eine frühzeitige Vitrektomie ist an-
zuraten [128].

Sickerkissen-assoziierte Endoph-
thalmitiden weisen meist eine chroni-
sche Verlaufsform auf. Die häufigsten
Erreger sind Streptococcus sp. und gram-
negative Organismen, vor allem Haemo-
philus influenzae [116]. Die Visusprogno-
se ist meist schlecht und erfordert eine
aggressive Therapie, bestehend aus einer
sofortigen Vitrektomie und einer intravi-
trealen Antibiotikaverabreichung. Auch
sollte eine systemische Antibiose erfolgen
[109, 116, 166]. 

Posttraumatische Endophthal-
mitiden weisen in 25–46 % der Fälle vor
allem virulente Organismen wie Bacillus
cereus auf [28]. Auch hier ist die Progno-
se schlecht. Während 85 % der Patienten
der EVS einen Endvisus von 20/400 oder
besser erreichten [59], waren es bei Pa-
tienten mit posttraumatischer Endoph-
thalmitis lediglich 22–42 % [7]. Zu einer
sofortigen Vitrektomie mit Debridement
von nekrotischem Gewebe sowie ggf. eine
Fremdkörperentfernung wird geraten.
Auch hier wird zusätzlich zur operativen
Therapie eine systemische Antibiose emp-
fohlen. [158, 2].

Die endogene Endophthalmitis als
seltenste Form unterscheidet sich anhand
des Erregerspektrums deutlich von den
anderen Formen (v. a. Bacillus sp. und
Candida sp.) [116]. Sie tritt häufig bei Im-
munsupprimierten bzw. Antimykotika
auf. Die sofortige Verabreichung syste-
mischer Antibiotika sowie die Suche nach
der Infektionsquelle stehen bei der Be-
handlung im Vordergrund [138]. Eine Vit-
rektomie wird bei einem Ausgangsvisus
von 20/400 oder schlechter, besonders vi-
rulenten Erregern oder starken Glaskör-
pertrübungen empfohlen [154], insbe-

sondere auch bei schwerer Candida- End-
ophthalmitis [162].

12
Risikopatienten/
Risikofaktoren

12.1. Exogene Endophthalmitis

Diabetes mellitus

Etwa 14–21 % aller Patienten, die post-
operativ eine Endophthalmitis nach Ka-
taraktoperation entwickeln, sind Diabe-
tiker [146, 47]. Ein vorbestehender
Diabetes mellitus ist aber nicht als isolierter
Risikofaktor für eine postoperative End-
ophthalmitis bei Kataraktextraktion ge-
sichert [52]. Tritt eine Endophthalmitis
bei Diabetikern nach Kataraktextraktion
auf, ist die funktionelle Prognose jedoch
als ungünstiger einzuschätzen, insbeson-
dere wenn präoperativ bereits eine dia-
betische Retinopathie vorlag [47]. Die
Endophthalmitis bei Diabetikern wird
häufiger durch gramnegative Bakterien
ausgelöst als bei Nicht-Diabetikern [146].
Endophthalmitispatienten mit Diabetes
mellitus profitieren besonders von einer
Vitrektomie [52] auch bei einem Aus-
gangsvisus besser als Lichtscheinwahr-
nehmung [52].

Immunsuppression

Patienten mit topisch oder systemisch ap-
plizierter immunsuppressiver Therapie
(Steroide, Antimetabolite) zum Zeitpunkt
intraoperativer Eingriffe weisen ein sig-
nifikant höheres Endophthalmitisrisiko
auf [122]. Eine Veränderung der präope-
rativen Standortflora ließ sich bei Patien-
ten unter immunsuppressiver Therapie
nicht belegen, ebenso wenig ein verän-
dertes Spektrum der auslösenden End-
ophthalmitiserreger [117].

Veränderte Erregerflora

Atopiker und Patienten mit manifesten
Hauterkrankungen (z. B. Rosacea) wei-
sen eine veränderte Erregerflora auf. Ge-
sicherte Daten für eine erhöhte Inzidenz
der Endophthalmitis konnten aber bisher
nicht belegt werden [141].
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Filtrierende Glaukomoperation
(siehe auch Kapitel 5, Punkt 5.2.)

Die Endophthalmitis nach Filterkissen-
OP beginnt in etwa 19 % innerhalb von
vier Wochen, die meisten also später [102,
150]. In etwa der Hälfte der Fälle ist die
Infektion durch Streptokokken und
gramnegative Erreger bedingt, auch
durch Moraxella sp. [109, 39, 24]. Bei Ver-
wendung von antiproliferativen Medika-
menten steigt die Inzidenz von
0,2 %–0,7 % auf 1,3 %–3,0 %, wenn die
OP am oberen Limbus bzw. bis auf
11,9 %, wenn die OP am inferioren Lim-
bus durchgeführt wird [36, 80]. Nach 5-
FU beträgt die Endophthalmitishäufigkeit
5,7 % [183]. Die Endophthalmitis kün-
digt sich gelegentlich Tage oder Wochen
vorher durch Augenbrauen-Schmerzen,
Kopfschmerzen sowie Blepharitis und
Konjunktivitis an [150]. Eine Filterkis-
seninfektion kann noch nach vielen Jah-
ren auftreten [183, 72, 39].

Posttraumatische Endophthalmitis

Die posttraumatische Endophthalmitis ist
neben der postoperativen Endophthal-
mitis die zweithäufigste Form aller End-
ophthalmitiden. Die Inzidenz einer End-
ophthalmitis nach einem perforierenden
Trauma liegt zwischen 2 % und 17 % [67,
28].

Traumata durch einen intraokularen
Fremdkörper bergen ein höheres Risiko
einer Endophthalmitis als Traumata ohne
Fremdkörper [173]. Die Zeichen einer In-
fektion treten meist früh auf, sind aber
häufig durch die posttraumatischen Re-
aktionen des geschädigten Gewebes über-
deckt. 

Eine exakte Anamnese (z. B. „ist der
Unfall auf dem Land oder in der Stadt pas-
siert“, Art des Fremdkörpers, Symptome)
ermöglicht eine frühe Diagnose. In länd-
lichen Gegenden wurde das Auftreten ei-
ner posttraumatische Endophthalmitis bei
30 % von 80 Patienten nach einem Trau-
ma berichtet. Vergleichsweise tritt eine
posttraumatische Endophthalmitis bei
11 % von 204 Patienten in nicht-länd-
lichen Gegenden [28] auf.

Beginn, Verlauf und Symptomatik der
Endophthalmitiden nach einem Trauma
sind den verursachenden Erregern ent-
sprechend sehr vielfältig. Erste Sympto-
me sind meist Schmerzen, intraokulare

Entzündung, Hypopyon und Glaskörper-
trübungen. Ähnlich zu postoperativen
Endophthalmitiden sind 2/3 der Erreger
der posttraumatischen Endophthalmitis
grampositiv und 10–15 % gramnegativ
[63]. Im Gegensatz zur postoperativen
Endophthalmitis sind bei der posttrau-
matischen Endophthalmitis virulente Ba-
zillusspezies die häufigsten Erreger. Sie
wurden in 20 % aller posttraumatischen
Endophthalmitiden isoliert. In der länd-
lichen Bevölkerung sind es sogar 42 % der
vorkommenden posttraumatischen En-
dophthalmitiden. Damit sind sie die zweit-
häufigsten Erreger aller Endophthalmiti-
den. Die meisten Bazillusinfektionen sind
vergesellschaftet mit intraokularen
Fremdkörpern [28]. Infektionen, die
durch Bazillusspezies verursacht werden,
setzen meist mit einer rapiden Visusmin-
derung in Verbindung mit heftigen
Schmerzen ein.

Pilze kommen als verursachende Er-
reger in 10–15 % der Endophthalmitiden
nach Traumata vor [116]. Pilz-assoziier-
te Endophthalmitiden setzen in der Re-
gel erst Wochen bis Monate nach dem
Trauma ein. Sind Mischinfektionen bei
postoperativen Endophthalmitiden eher
seltener, so wurden sie in 42 % der Trau-
ma-assoziierten Endophthalmitiden iso-
liert [28].

Im Vergleich zu postoperativen End-
ophthalmitiden ist die Prognose post-
traumatischer Endophthalmitiden meist
schlecht. Das liegt einerseits an einem hö-
heren virulenten Erregerspektrum, an
Mischinfektionen, sowie am Ausmaß der
Schädigung des Gewebes, verursacht
durch das vorangegangene Trauma.
Kommt bei postoperativen Endophthal-
mitiden ein Endvisus von 20/400 oder
besser in 37–42 % der Fälle vor, erreichen
Patienten mit posttraumatischer End-
ophthalmitis nur in 9–50 % ein Endvisus
von 20/400 oder besser [30, 7, 136].

12.1. Endogene Endophthalmitis

Jede Septikämie kann grundsätzlich
durch hämatogene Streuung eine endo-
gene Endophthalmitis auslösen. Das Ri-
siko ist insbesondere bei Langzeitbeat-
meten, hyperalimentärer Versorgung und
Patienten nach gastrointestinalen Ein-
griffen erhöht, die damit besonderer oph-
thalmologischer Kontrolle bedürfen [73,

53]. Weitere Risikogruppen sind: intra-
venöser Drogenabusus, Patienten mit
konsumierenden Erkrankungen (v. a.
Leukämie und Lymphom), Meningitis
und akutes Nierenversagen. Häufig lie-
gen mehrere Risikofaktoren bei gleich-
zeitig bestehendem Diabetes mellitus vor.
Durch die überwiegend hämatogene
Streuung liegt bei bis zu 60 % der Betrof-
fenen eine bilaterale Infektion vor [73].
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