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1 Einleitung

1.1 Rolle der Pars-plana-Vitrektomie in der Therapie
intraokularer Entzindungen und zystoider Makuladdeme

Intraokulare Entziindungen des hinteren Augenabschnittes (definiert nach den
Guidelines der International Ocular Inflammation Society (Forrester, Okada et al.
1998)) lassen sich oftmals durch eine rechtzeitig eingeleitete addquate
immunsuppressive Therapie gunstig beeinflussen. Hierbei stehen topisch applizierte
oder regional injizierte sowie eine systemische Therapie mit Kortikosteroiden an erster
Stelle, gefolgt von einer Kortikosteroid einsparenden Erhaltungstherapie mit
immunsuppressiven oder immunmodulierenden Medikamenten. Sprechen die
Entzundungsaktivitaten auf eine medikamenttse Therapie schlecht an oder treten trotz
einer solchen Therapie Komplikationen wie Glaskdrperhdmorraghie und —triibungen,
traktive oder rhegmatogene Netzhautablosung, Bildung epiretinaler Membranen sowie
Makuladdeme auf, sind die Pars-plana-Vitrektomie (ppV) und ggf. ergdnzende
chirurgische Techniken die Methoden der Wahl, um diese Sekundarverédnderungen zu
behandeln (Diamond und Kaplan 1978; Diamond und Kaplan 1979; Nolthenius und
Deutman 1983; Becker, Harsch et al. 2003).

Diamond und Kaplan beschrieben als Erste im Jahr 1978 den Effekt einer ppV und
einer Pars-plana-Lentektomie (ppL) bei Uveitispatienten (Diamond und Kaplan 1978).
Durch die Entfernung der getriibten Medien (Glaskorper und evtl. Linse) tritt oft ein
sofortiger visusverbessernder Effekt auf (Diamond und Kaplan 1979; Nobe, Kokoris et
al. 1983).

Die Indikationsstellung kann im Einzelfall schwierig sein, da derzeit keine klaren
Richtlinien vorliegen. Es mangelt noch an Studien, in denen beispielsweise der Einsatz
von immunsuppressiven Medikamenten in Verbindung mit einer ppV oder gegen eine
ppV untersucht worden waren.

Die folgende Untersuchung hatte daher zum Ziel zu kléaren, welche Ergebnisse durch
Pars-plana-Vitrektomien zu erreichen sind hinsichtlich des Visus, der
Entzundungsaktivitdt und der Rezidivrate bestehender Uveitiden sowie der
Veranderung bestehender zystoider Makuladdeme.

Ein besonderes Augenmerk wurde dabei auf den Einsatz von Immunsuppressiva als
Begleittherapie flr eine ppV gelegt. Entgegen der meisten friiherer Arbeiten wurde bei
dieser Studie nach zugrunde liegender Uveitisform unterschieden, um mdogliche
Unterschiede bezuglich der Ergebnisse darstellen zu kénnen.

Mit den gewonnenen Erkenntnissen wird eine qualifizierte Grundlage fur weitere
klinische Studien angestrebt.
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2 Literaturtbersicht

2.1 Intraokulare Entziindungen

Die Uvea ist eine pigmentierte, gefaBreiche Schicht, die zwischen der Netzhaut und der
Sklera liegt und aus den benachbarten Strukturen Iris, Ziliarkorper und Aderhaut besteht
(Abb. 2-1.). Eine Entzlindung in diesem Bereich wird als Uveitis bezeichnet. Diese
kann entsprechend dem Ort der vorherrschenden Entziindungsreaktion als eine vordere
Uveitis, eine intermedidre Uveitis (Pars planitis), eine hintere Uveitis oder eine
Panuveitis klassifiziert werden (Bloch-Michel und Nussenblatt 1987; Spalton 1996).
Der Verlauf einer Uveitis kann akut oder chronisch sein. Eine akute Entziindung kann
Schmerzen, R6tung und Lichtscheu verursachen, manchmal auch Verschwommensehen
in Abhangigkeit des Tribungsgrades der brechenden Medien. Chronisch ist eine Uveitis
dann, wenn sie Uber 3 Monate besteht (Bloch-Michel und Nussenblatt 1987). Eine
chronische Entziindung kann trotz eines vollig reizfrei und weil3 erscheinendem Auge
vorliegen. Eine Uveitis kann zu Sehverlusten aufgrund einer Katarakt oder Tribung der
brechenden Medien fuhren. Sie kann ein Glaukom, eine Hypotonie aufgrund gestorter
Kammerwasserproduktion, retinale oder chorioidale Zerstérung, ein zystoides
Makulatdem oder Neovaskularisation der Retina zur Folge haben (Spalton 1996).

Hornhaut
Iris -Macula lutea
. (gelber Fleck)
Linse
—— /Nervus opticus
/ (Sehnerv)
Glaskérper~ ~Retina (Netzhaut)
Pars plana " Choroidea (Aderhaut)

"~ Sklera (Lederhaut)

Abb. 2-1.: Schematische Darstellung des Auges und der Uvea (blau)
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Ein zystoides Makuladdem (ZMO) bezeichnet eine Fliissigkeitsansammlung und
dadurch bedingte Schwellung der Netzhaut im Bereich der Makula (Abb. 2-1.). Es stellt
eine schwere Komplikation bei verschiedenen Formen der chronischen Uveitis dar
(Boke 1992; Malinowski, Pulido et al. 1993). Bilden sich nach einer Kataraktoperation
iiber 75% der ZMO spontan zuriick, ohne klinisch relevant zu werden, stellt ein ZMO
eine der haufigsten Ursachen fur eine voribergehende oder bleibende
Sehverschlechterung bei einer chronischen Uveitis dar (Flach, Jampol et al. 1991; Boke
1992). Durch ein lange bestehendes ZMO kann es zu Degenerationen im Bereich der
Netzhaut und des retinalen Pigmentepithels kommen. Der entscheidende Faktor, um ein
ZMO zu verhindern, ist die konsequente medikamentdse Kontrolle der
Entzundungsaktivitat (Flach, Jampol et al. 1991; Peterson, Yoshizumi et al. 1992;
Thach, Dugel et al. 1997). Haufig werden Persistenzen des ZMOs und die damit
einhergehende dauerhafte Sehverschlechterung trotz medikamentéser und operativer
Therapie beobachtet (Wiechens, Reichelt et al. 2003).

2.2 Klassifikation und Ursachen der Uveitis

2.2.1 Uveitis anterior

Unter einer Uveitis anterior versteht man eine Iritis mit Entziindungsreaktionen, die auf
die Iris und die Vorderkammer beschrankt sind. Bei einer Iridozyklitis kommt es
zusatzlich zu einer Begleitreaktion im vorderen Glaskorper (Zierhut 2000).

2.2.1.1 Akute Uveitis anterior

Sie ist die am haufigsten auftretende Uveitis mit einer Pravalenz von ca. 15:100000 im
Jahr. Uber 50% dieser Patienten sind HLA-positiv verglichen mit den 8% HLA-
Positiven, die man in einer gesunden Population antrifft. Die h&ufigsten
Systemerkrankungen assoziiert mit einer akuten Uveitis anterior sind der Morbus
Bechterew, der Morbus Reiter und die Sarkoidose (siehe Kapitel 2.2.3.1). Es existieren
noch eine Vielzahl eventuell verursachende, aber seltene Systemerkrankungen (Spalton
1996).

Der Morbus Bechterew (Spondylarthritis ankylopoetica) betrifft Gberwiegend junge
erwachsene Manner. Frauen sind mit einem Verhéltnis von 1:3 seltener betroffen. 98%
der Patienten sind HLA-B27 positiv. Die Schiibe der Uveitis anterior treten akut (Abb.
2-2.) und gewohnlich an einem Auge auf. Sie sind weder vom Verlauf noch vom
Schweregrad der Gelenkerkrankung abhéngig. Sowohl die Anzahl der Schiibe als auch
der Schweregrad unterscheiden sich erheblich bei den einzelnen betroffenen Patienten.
Neuerdings gibt es zunehmende Hinweise darauf, dass die immunologische
Kreuzreagibilitat zur Darmflora bei der Atiologie eine Rolle spielt (Spalton 1996).
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Spondylarthritis ankylopoetica
(Morbus Bechterew)

chronische juvenile Arthritis
(Morbus Still)

akut o v chronisch

Abb. 2-2.: Augenbefunde bei seronegativen Arthritiden

Zur Trias des Morbus Reiter zahlen Arthritis, Urethritis oder Dysenterie und eine akute
Uveitis anterior. Typischerweise befallt die seronegative Arthritis die groRen peripheren
Gelenke, wie die Kniegelenke, jedoch sind auch die Wirbelsdule und die
Sakroiliakalgelenke betroffen. Die Konjunktivitis und Uveitis kommt bei 30-50% der
Patienten vor. Manner sind in einem Verhaltnis von 5:1 hdufiger betroffen. HLA-B27
ist bei 50-70% der Patienten positiv (Zierhut 2000). Teilmanifestationen des Syndroms
sind haufig. Die meisten Falle bessern sich nach einigen Wochen (Spalton 1996).

2.2.1.2 Chronische Uveitis anterior

Die chronische juvenile Arthritis (Morbus Still) wird aufgrund des Musters der
Gelenkbeteiligung in 3 Gruppen eingeteilt. Man kennt den systemischen Typ, den
polyarthritischen und den oligoarthritischen Typ. Okulare Beteiligungen finden sich
haufig beim letztgenannten Typ und geh&uft vor allem bei Mé&dchen, bei denen
antinukledre Antikorper nachweisbar sind (HLA-DR5). Typischerweise sind beide
Augen betroffen, wobei die Augen wei und schmerzlos sind. Es zeigen sich
Visusverminderungen durch bandférmige Keratopathien, Glaukom, Katarakt und
Makuladdem (Abb. 2-2.) (Spalton 1996).

Die Fuchs-Heterochromiezyklitis tritt gewohnlich einseitig auf. Die Atiologie ist
unbekannt, wobei heutzutage eine virale Genese diskutiert wird. Histologische
Préparate zeigen eine Infiltration des Iristromas mit Plasma- und Mastzellen bei
gleichzeitiger Depigmentierung. In fortgeschrittenen Fallen kann die Iris des
betroffenen Auges infolge der Stromaatrophie und des Sichtbarwerdens der posterioren
Pigmentschicht allerdings auch dunkler erscheinen. Sie ist eine ausgesprochene
Besonderheit mit vielen Merkmalen, die fur jede andere Form der Uveitis anterior
atypisch ist. So zeigen sich kleine, diffuse Endothelbeschlége, die flauschige Ré&nder
haben und uber das ganze Hornhautendothel verstreut sind. Das Auge ist weil und zeigt
keine hinteren Synechien (Spalton 1996).
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2.2.2 Uveitis intermedia (Pars planitis)

Bei der intermediédren Uveitis besteht immer ein Zellinfiltrat im Glaskorper, besonders
im vorderen Glaskorper. Dabei bilden sich periphere préretinale Zellansammlungen
(,,snowballs®) im vorderen Glaskdérper. Zum Teil finden sich auch massive Infiltrate
(,,snowbanks*) Uber der Pars plana und der peripheren Netzhaut (Abb. 2-3.). Haufig
sind ein Makuladdem und eine zarte Papillenschwellung. Die Pars planitis betrifft
gewohnlich junge Erwachsene und tritt zu 80% bilateral auf. Die Patienten kommen mit
»Mouches volantes* (bewegliche Glaskorpertriilbungen, die subjektiv als Flecken oder
Punkte wahrgenommen werden) oder klagen tber zunehmende Sehverschlechterung
durch Verschwommensehen (durch das Makulabdem) bei duRerlich reizfreiem Auge.
Die Visusprognose ist bei den meisten Patienten gut. Haufigste Ursache fir einen
Sehverlust ist ein Makulaédem, gelegentlich auch eine Glaskorperblutung oder eine
Netzhautabldsung, die durch eine hintere Glaskérperabhebung entsteht (Spalton 1996).

Fur eine Uveitis intermedia werden neben der Sarkoidose (22,2%) als systemische
Ursache noch die Multiple Sklerose (8%) und die Borreliose (0,6%) als infektitse
Ursachen genannt. Der Hauptanteil der Patienten (69,2%) weist jedoch eine
idiopathische und somit nichtspezifische Pars planitis auf (Rodriguez, Calonge et al.
1996).

zystoides ||

Makulagd
akuladdem .Snowballs"

.Snowbanks"®

Abb. 2-3.: Funduszeichnung einer Uveitis intermedia

2.2.3 Uveitis posterior

Die Uveitis posterior kommt seltener vor als die Uveitis anterior und hat eine
schlechtere Visusprognose. Es ist immer eine systemische antiinflammatorische
Therapie erforderlich. Bei 70% aller Patienten mit Uveitis posterior lasst sich eine
diagnostische Einteilung hinsichtlich systemischer oder infektidser Ursache vornehmen,
die verbleibenden Patienten weisen eine génzlich idiopathische, nichtspezifische
intraokulare Erkrankung auf (Spalton 1996).
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2.2.3.1 Systemische Erkrankungen als Ursache fiir eine Uveitis posterior

Bei der Sarkoidose handelt es sich um eine multisystemische Erkrankung, bei der eine
Augenbeteiligung in 25-30% der Félle zu finden ist. Ungefahr 75% der Patienten mit
okularer Sarkoidose haben einen positiven Rontgenbefund der Lunge, d.h. im akuten
Stadium eine beidseitige VergroRerung der Hiluslymphknoten und im chronischen
Stadium eine interstitielle Fibrose der Lunge (Spalton 1996). Diagnostisch kann ein
erhdhter ACE-Serumspiegel (Angiotensin-Converting-Enzyme) ein Hinweis sein
(Zierhut 2000).

Die Diagnose beim Morbus Behcet wird immer aufgrund klinischer Zeichen gestellt
und basiert auf der Trias Uveitis (oft bilateral), orale und genitale Ulzerationen. Bei
Vorhandensein des HLA-Antigens-B51 ist eine okulare Beteiligung besonders héufig
(Zierhut 2000). Die Atiologie des Morbus Behget ist unbekannt (Spalton 1996).

2.2.3.2 Infektionen als Ursache fir eine Uveitis posterior

Bei der erworbenen Immunschwéche AIDS kommt es haufig zu Augenbeteiligungen,
die in ihren Erscheinungsformen sehr vielféltig sein kdnnen. In vielen Féllen lassen sich
idiopathische Cotton-wool-Herde entdecken, die innerhalb von 6-8 Wochen spontan
wieder verschwinden. Die Zytomegalievirusretinopathie ist die haufigste Form der
Netzhautbeteiligung (Spalton 1996).

Die Toxoplasmose verursacht keine Uveitis posterior ohne Fundusveranderungen. In
der akuten Phase beobachtet man flauschig weil3liche Herde mit Zellinfiltration in den
Glaskorperraum. Nach Abheilen der L&sion sieht man am hinteren Pol pigmentierte,
umschriebene Narben (Abb. 2-4.). Der Visus ist vermindert, wenn die Makula oder
deren Axone betroffen ist. Die Parasiten persistieren verkapselt tUber Jahre nach der
Infektion. Die Fundusverédnderungen zeigen die Tendenz, wieder aktiv zu werden,
wobei es wiederum zu flauschigen, weiflen Aderhautldsionen in den Narbenarealen mit
begleitender Uveitis kommt (Spalton 1996).

Abb. 2-4.: Fundusfotographien: Toxoplasmosenarbe mit Satellitenlasion (links), peripheres
entziindliches Konglomerat bei Toxocarainfektion (rechts)
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Die Toxokariasis am Auge entsteht in 2 Formen: als massives, exsudatives weilles
Granulom am hinteren Pol und einer peripheren Form mit kleineren weifen L&sionen
und bandférmigen Traktionen der &quatorialen Netzhaut (Abb. 2-4.). Die Erkrankung
tritt gewdhnlich einseitig auf. Entziindungszeichen sind auf den Glaskorper beschrénkt
(Spalton 1996).

Die Luesinfektion kann kongenital wahrend der Schwangerschaft erfolgen, wobei sich
beim Fetus Retinopathien entwickeln. Die erworbene Lues kann zu einer Iritis mit
Irispapeln (Roseata) fuhren - es kann aber auch eine Chorioretinitis vorhanden sein, die
meistens gemeinsam mit einer leichten Uveitis posterior einhergeht. Die Papille kann
geschwollen sein und es kann auch zu serdsen Netzhautabhebungen kommen (Spalton
1996).

Die Manifestation einer okularen Tuberkulose kommt heutzutage selten vor. Man
sollte aber bei Patienten mit einer atypischen Uveitis, mit einer retinalen Vaskulitis oder
mit chorioidalen Infiltraten einen Mantoux-Test durchfiihren, der in der Regel stark
positiv ausfallt (Spalton 1996).

Patienten mit einer Enzephalitis disseminata (Multiple Sklerose) entwickeln neben
den neuroophthalmologischen Symptomen h&ufig eine Uveitis posterior oder eine
Uveitis intermedia. Seltener werden Panuveitiden beobachtet (Augustin 2001).

2.2.4 Panuveitis

Bei einer Panuveitis liegt eine Entziindung der gesamten Uvea vor. Betroffen sind hier
also sowohl die Aderhaut (Choroidea), als auch die Ziliarkdrper und die
Regenbogenhaut (Iris) (Abb. 2-1.). Die Ursachen fur eine Panuveitis koénnen
idiopathischer oder systemischer Natur sein. An systemischen Erkrankungen sind die
Sarkoidose, der Morbus Behget und in selteneren Fallen die Borreliose als Ausléser
bekannt. Zum Teil entwickeln sich die Panuveitiden auch aus den schon beschriebenen
Uveitiden, wenn die Entzliindungszeichen eines Uveaabschnitts in die benachbarten
Strukturen des Uvealtrakts tibergehen (Zierhut 2000).

2.2.5 Pigmentepitheliopathien

Die Pigmentepitheliopathien umfassen eine Reihe von Veranderungen, bei denen der
primare pathologische Prozel im retinalen Pigmentepithel oder in der Choriokapillaris
ablauft. Sie sind durch eine tiefe, blasse Schwellung des Pigmentepithels
gekennzeichnet. Die Lasionen heilen ohne Vernarbung. Die Entziindungszeichen
kdnnen variieren (Spalton 1996).

Das Syndrom der akuten multifokalen plakoiden Pigmentepitheliopathie (AMPPE)
tritt gewohnlich bei jungen Erwachsenen bilateral auf, wobei die Patienten Uber eine
rasch auftretende Sehverschlechterung klagen. Es besteht ein Glaskorperinfiltrat und
eine akute Uveitis anterior unterschiedlichen AusmaRes. Die weiRlichen AMPPE-Herde
erscheinen alle gleichzeitig und entwickeln sich phasengleich weiter.
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Nach 2-3 Wochen klingt das akute Stadium mit einer subretinalen Vernarbung und
Pigmentierung ab (Abb. 2-5.) (Spalton 1996). Die Atiologie ist unklar, diskutiert wird
eine virale Genese (Zierhut 2000).

Die Harada-Erkrankung (Uveitis posterior und Pleozytose im Liquor cerebrospinalis)
und das Vogt-Koyanagi-Syndrom (Uveitis posterior, Dysakusis und Vitiligo) scheinen
Komponenten derselben Erkrankung zu sein und werden dementsprechend als Vogt-
Koyanagi-Harada-Syndrom bezeichnet. Die Atiologie ist unbekannt. Es besteht
jedoch eine deutliche rassische Abh&ngigkeit mit einem geh&uften Vorkommen im
Fernen Osten. Es kommt immer zur Uveitis posterior, wobei die Erkrankung bilateral
auftritt (Spalton 1996).

Die Birdshot-Chorioretinopathie stellt eine ungewothnliche Form einer Uveitis
posterior dar. Sie betrifft meist beide Augen. Die Patienten verlieren ihr Sehvermdgen
aufgrund eines Makulabdems - zudem findet sich eine leichte zellulére
Glaskorperinfiltration. Am hinteren Pol sieht man charakteristische Gebiete mit fokalen
subretinalen Depigmentierungen, die unscharf begrenzt sind (Abb. 2-5.) (Spalton 1996).

Abb. 2-5.: Fundusfotographien: AMPPE (links), Birdshot-Chorioretinopathie (rechts)

2.3 Therapeutische Ansatze bei Uveitis

2.3.1 Medikamentdse Therapie

Zur medikamentésen Behandlung der Uveitis werden Kortikosteroide, Zykloplegika,
Immunsuppressiva, Antibiotika und Virustatika (bei bakteriell- oder viralinfektioser
Genese) sowie Antiprostaglandine eingesetzt (Zierhut 2002).

2.3.1.1 Kortikosteroide

Die Kortikosteroide bilden die Hauptsdule in der Therapie der Uveitis. Sie wirken
antiphlogistisch, exsudationshemmend, proliferationshemmend auf Entzindungszellen
sowie immunsuppressiv (Zierhut 2002). Ihre Verabreichung kann lokal oder systemisch
sowie durch subkonjunktivale, parabulbére oder intravitreale Injektion erfolgen.
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Bei der lokalen Applikation héngt der Transport der Kortikosteroide durch die intakte
Hornhaut von ihrer Fett- und Wasserloslichkeit ab. Es gibt Kortikosteroidpraparate in
Phosphat-, Alkohol- und Azetatzubereitungen. Das Mittel der Wahl stellt wohl
Prednisolonazetat (Inflanefran® forte, Inflanegent®, Predni-POS®) dar (Kanski 1996).

Kortikosteroid-Préaparate liegen in Tropfen- oder Salbenform vor. Tropfen durchdringen
die Hornhaut besser, Salbenzubereitungen verbleiben dagegen langer im Bindehautsack.
Der Schweregrad der Entziindung entscheidet dartiber, wie h&ufig die Medikamente
angewendet werden. Allgemein sollte man zu Beginn der Behandlung eine hohe
Verabreichungsrate mit bis zu stundlicher Applikation wahlen, die verringert werden
kann, wenn der Prozess auf die Behandlung anspricht. Dieses Prinzip gilt sowohl fur die
Verabreichung lokaler als auch systemischer Kortikosteroide (Kanski 1996).

Durch parabulbére Injektionen koénnen therapeutische Spiegel in hinter der Linse
gelegenen Geweben erreicht werden. Wasserlgsliche Medikamente, die das Auge
wegen ihrer geringen Lipidloslichkeit bei lokaler Verabreichung nicht durchdringen
kdnnen, erreichen das Innere des Auges durch die Sklera, wenn sie parabulbér injiziert
werden. Indiziert ist die parabulbére Injektion bei schwerer Uveitis anterior sowie als
Alternative zur systemischen Gabe bei Uveitis intermedia und Uveitis posterior (Kanski
1996).

In den letzten beiden Jahren ist auch vermehrt kristallines Triamcinolonacetonid mittels
intravitrealer Injektion in den Glaskdrper zur Behandlung von therapieresistenten
nichtinfektiosen Uveitiden unterschiedlicher Genese verwendet worden. Besonders
hervorzuheben ist hier die lange Wirkdauer, die in Abhangigkeit von injizierter Dosis
und vom Vorhandensein des Glaskorpers zwischen 2 und 9 Monaten liegt (Jonas,
Kreissig et al. 2004).

Systemische Applikationen von Kortikosteroiden sind indiziert bei Uveitis posterior und
bei hartnackiger Uveitis anterior sowie bei der Pars planitis. Prednisolon ist das am
haufigsten oral verabreichte Steroidpraparat. Prednison wirkt nur nach Umwandlung in
Prednisolon, was im Korper geschieht. Weiterhin kommen noch Methylprednisolon
(Urbason®) und Dexamethason zum Einsatz. Als Dosierung werden 1-1,5 mg pro
Kilogramm Korpergewicht fur 5-7 Tage mit anschliessender Reduktion um 10 mg pro
Woche empfohlen (Zierhut 2002).

Mdogliche Nebenwirkungen der Steroidtherapien sind das Glaukom, hintere
subkapsulare Katarakt, Hornhautveranderungen, Mydriasis und Ptosis bei lokaler
Applikation. Bei systemischer Gabe kdnnen peptische Ulzera, Osteoporose, cushingoide
Verénderungen, psychische Veranderungen und Stérungen im Elektrolythaushalt
auftreten (Kanski 1996).

2.3.1.2 Zykloplegika

Zykloplegika, wie Atropin, Tropicamid oder Cyclopentolat, werden zur Ruhigstellung
des Ziliarkorpers durch Reduktion des Ziliarmuskel- und Irissphinkter-Spasmus
eingesetzt, um die Ausbildung hinterer Synechien zu verhindern (Zierhut 2002).
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2.3.1.3 Prostaglandinsynthesehemmer

Prostaglandinsynthesehemmer, wie Acetylsalicylsaure (ASS), Indometacin, Diclofenac
oder Ibuprofen werden in der Regel zwecks synergistischen Effekts mit
Kortikosteroiden eingesetzt. Die Applikation kann topisch oder systemisch erfolgen.
Eine Wirkung zeigt sich lediglich bei der Uveitis anterior und beim zystoiden
Makulatdem (Zierhut 2002).

4
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Abb. 2-6.: Schema einiger Angriffspunkte immunsuppressiver Therapieformen

2.3.1.4 Immunsuppressiva

Immunsuppressiva werden haufig in Kombination mit Kortikosteroiden verabreicht, da
ihre Wirkung meist erst nach einigen Wochen eintritt und die bendtigte Reizfreiheit
durch die begleitende Kortikosteroidtherapie erreicht wird. Zudem verfiigen reine
Immunsuppressiva Uber keine antiinflammatorische Wirkung. Immunsuppressiva
entfalten ihre Wirkung auf zellularer und molekularer Ebene. Fir die Dauer einer
immunsuppressiven Therapie werden in der Regel 9-12 Monate veranschlagt, wichtig
ist hierbei eine ausschleichende Reduktion, um erneute Uveitis-Schiibe (,,Rebound-
Uveitis*) zu verhindern (Zierhut 2002).
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Beim Cyclosporin A (Sandimmun®) handelt es sich um eine lipophile,
wasserunlgsliche Substanz, die die Proliferation der T-Lymphozyten hemmt. Indiziert
ist das Cyclosporin A bei Uveitis intermedia und posterior, beim Morbus Behget sowie
bei der Birdshot-Chorioretinopathie (Augustin 2001). Die Dosierung sollte anfangs bei
2-3 mg/kg KG/Tag liegen und im weiteren Verlauf bis auf 5 mg/kg KG/Tag erhoht
werden. Madogliche Nebenwirkungen des Cyclosporin A sind Nephro- und
Hepatotoxizitat, Tremor, arterieller Hypertonus, Mudigkeit, gastrointestinale
Beschwerden und Malignome (Zierhut 2002).

Beim Methotrexat (MTX®) handelt es sich um einen Folsaureantagonisten, welches
mit hoher Affinitdt an Dihydrofolsaure bindet und somit die Bildung von Purinen
supprimiert. Hauptindikation fir das Methotrexat sind Autoimmunerkrankungen. Es
kann zur Behandlung der sympathischen Ophthalmie und der intermedidren Uveitis
eingesetzt werden (Augustin 2001). Als Dosierung werden 5-15 mg bis maximal 25
mg/Woche empfohlen. An moglichen Nebenwirkungen finden sich Knochenmark-,
Nieren- und Lebertoxizitat, Lungenfibrose, gastrointestinale Beschwerden und okulare
Nebenwirkungen wie Photophobie und vermehrter Tranenflul} (Zierhut 2002).

Das Mycophenolatmofetil (CellCept®)  stellt  einen Inhibitor  der
Purinwiederverwertung bei Lymphozyten dar. Es wird bei schweren Uveitiden
eingesetzt. Als Dosierung werden initial 2x500 mg/Tag bis maximal 2 g/Tag
angegeben.  Mdgliche  Nebenwirkungen sind Leber- und Nierentoxizitat,
gastrointestinale Beschwerden, Mudigkeit, Kopfschmerzen und Malignomausbildungen
(Zierhut 2002).

Weitere Immunsuppressiva, die in der Ophthalmologie verwendet werden, sind das
Azathioprin (Imurek®), das Cyclophosphamid (Endoxan®) und in jlngster Zeit das
Alpha-Interferon (Roferon®) (Zierhut 2002). Speziell bei Patienten mit Morbus Behget
hat eine Therapie mit dem Alpha-Interferon sehr gute und lang anhaltende Erfolge
gezeigt (Kotter, Zierhut et al. 2003).

2.3.2 Chirurgische Therapie

2.3.2.1 Pars-plana-Vitrektomie

Die Pars-plana-Vitrektomie (ppV) wurde von Machemer und Mitarbeitern Anfang der
70er Jahre entwickelt und eingefiihrt (Machemer, Buettner et al. 1971) und stellt
heutzutage die Methode der Wahl innerhalb der Glaskorperchirurgie dar. Es handelt
sich hierbei um eine geschlossene intraokulare Mikrochirurgie, wobei Uber die Pars
plana in den Glaskérperraum eingegangen wird. Das Eingehen erfolgt 3,0-4,0 mm
hinter dem Limbus. Insgesamt sind 2-3 Standard-Inzisionen erforderlich, um das
effektive Trauma gegentber einer groRen Sklerotomie zu verringern (Abb. 2-7.). Diese
Zugange werden aufgeteilt in Infusion und zwei Arbeitskanédle, wodurch ein
Instrumentenwechsel ohne Gefahr gréRerer Druckschwankungen méglich ist (Augustin
2001).
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Abb. 2-7.: Makroskopisches Bild eines enukleierten Bulbus mit Blick auf die Pars plana von innen
(links), schematische Darstellung der mikrochirurgischen Inzisionen bei der ppV (rechts)

Bei der ppV unterscheidet man zwischen einer diagnostischen und einer therapeutischen
Vitrektomie. Mit Hilfe der diagnostischen Vitrektomie kann das entnommene
Glaskorpermaterial ~ verschiedenen  Untersuchungen zugefiihrt werden. Neben
klassischen mikrobiologischen Kulturverfahren kénnen quantitative Messungen zur
Bestimmung des Antikdrpertiters durchgefiihrt werden. Insbesondere die Nukleinsaure-
Amplifikationsverfahren wie die Polymerasekettenreaktion (PCR) als Methode der
selektiven Amplifikation Kleinster Mengen DNA haben die
Untersuchungsmdoglichkeiten revolutioniert. Speziell die infektiosen Erkrankungen
(virale Uveitis und Retinitis, parasitare Retinochoroiditis, bakterielle Uveitis) kdnnen
mit Hilfe dieser Verfahren detektiert werden. Mittlerweile sind fur fast alle wichtigen
Krankheitserreger kommerzielle Tests erhéltlich (Becker, Bodaghi et al. 2003).

Die therapeutische Vitrektomie dient der Behandlung von Sekundérverdnderungen, die
in Folge von intraokularen Entziindungen des hinteren Augenabschnittes auftreten
konnen, wie zum Beispiel Glaskorpertribungen, traktive und rhegmatogene
Netzhautabldsungen, epiretinale Membranen oder Makulatdeme (Diamond und Kaplan
1979; Nolthenius und Deutman 1983). Durch die Entfernung der getriibten Medien
(Glaskdrper und evtl. Linse) tritt oft ein sofortiger visusverbessernder Effekt auf
(Diamond und Kaplan 1979; Nobe, Kokoris et al. 1983). Entzundungsaktivitaten, die
auf medikamentose Therapien schlecht ansprechen, stellen ebenfalls eine Indikation fur
eine ppV dar (Becker, Harsch et al. 2003). Zudem konnte die Penetrationsfahigkeit von
entziindungshemmenden Medikamenten oder inhibitorischen Faktoren zum Ort des
Geschehens erhoht werden (Heiligenhaus, Bornfeld et al. 1996).

Kontraindiziert ist die therapeutische Vitrektomie bei intraokularen Entziindungen ohne
adaquaten Glaskorperreiz, wie zum Beispiel beim Morbus Behcget, bei der
Toxoplasmose und bei der multifokalen Chorioretinitis (Becker, Harsch et al. 2003).
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2.3.2.2 ppV kombiniert mit einer Kataraktextraktion

Dieser kombinierte oder zweizeitige Eingriff wird vorgenommen, wenn gleichzeitig
eine visuslimitierende Cataracta complicata vorliegt. Die Methode der Wahl stellt
heutzutage die extrakapsuldre Phakoemulsifikation dar, die 1967 von Charles Kelman
eingefihrt wurde (Kelman 1967). Bei der Phakoemulsifikation wird die Linse mittels
Ultraschall zertrimmert (emulsifiziert) und durch eine Saugvorrichtung aspiriert. Sie
zeichnet sich durch kleine Inzisionen (3-7 mm) und geringere Irismanipulation aus,
bedingt durch faltbare Intraokularlinsen (IOL), die in den Kapselsack implantiert
werden (Augustin  2001). Bei juveniler Uveitis wird die Implantation von
Hinterkammerlinsen kontrovers diskutiert (Foster und Barrett 1993).

2.3.2.3 ppV kombiniert mit einem Membrane peeling

Epiretinale Membranen kénnen sekundér im Gefolge intraokularer Entziindungen am
hinteren Augenpol entstehen und die Ausbildung eines Makuladdems begtinstigen. Sie
werden mit Hilfe des Membrane peeling der Membrana limitans interna (ILM) entfernt.
In der Regel kommt es zu deutlichen Visusverbesserungen durch diese
Kombinationstherapie, Becker et al. berichten von Erfolgsquoten von 82% (Becker,
Harsch et al. 2003).

2.3.2.4 ppV kombiniert mit einer Kryokoagulation der Pars plana

Bei der Kryokoagulation handelt es sich um eine Kéltebehandlung, wobei bestimmte
Areale der peripheren Netzhaut auf minus 80°C abgekuhlt werden. Dadurch tritt eine
Vernarbung des Gewebes auf. Indiziert ist sie bei Infiltraten innerhalb der Pars plana
(Zierhut 2002). Die Kryokoagulation wird kontrovers diskutiert. Berg und Mitarbeiter
berichten (ber Erfolgsraten von 76% bei intermedidrer Uveitis durch alleinige
Kryokoagulation, nach zusétzlicher Vitrektomie von 86% (Berg, Kroll et al. 1990). Es
werden Rezidivraten bis 39% beschrieben (Aaberg, Cesarz et al. 1977; Devenyi, Mieler
et al. 1988; Okinami, Sunakawa et al. 1991; Verma, Kumar et al. 1991; Berg und Kroll
1992).

2.3.3 Postoperative Komplikationen nach Pars-plana-Vitrektomie

Postoperative  Komplikationen koénnen sowohl im vorderen als auch im hinteren
Augenabschnitt auftreten. Die Haufigkeit schwankt je nach Indikation und
Entzindungsaktivitdt im Glaskorper (Peyman und Schulman 1994). Um postoperative
Komplikationen zu verringern, sollte immer eine perioperative Immunsuppression
neben Kortikosteroiden erwogen werden (Becker, Harsch et al. 2003).

2.3.3.1 Rubeosis iridis

Als Rubeosis iridis werden Gefal3neubildungen auf der Iris bezeichnet. Sie treten
vermehrt in aphaken Augen auf. Eine fortgeschrittene Rubeosis flihrt meist zum
Neovaskularisationsglaukom (Kanski 1996).
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2.3.3.2 Katarakt (Cataracta complicata)

Eine Katarakt kann aufgrund des Fortschreitens bereits vorhandener Linsentribungen
oder infolge eines chirurgischen Traumas auftreten (Kanski 1996). Generell tragen
phake Augen ein hohes Risiko, nach einer ppV eine Katarakt zu entwickeln. Dieses
Risiko wird in der Literatur 1 Jahr nach der Vitrektomie mit 8% angegeben (Becker,
Harsch et al. 2003).

2.3.3.3 Sekundarglaukom

Ein Sekundarglaukom kann durch eine Rubeosis iridis (neovaskulares Glaukom) oder
durch korpuskulare inflammatorische Bestandteile im Trabekelwerk (hdmatoklastisches
Glaukom) bedingt sein (Kanski 1996). Die Angaben (ber die Haufigkeit des
Sekundarglaukoms schwanken sehr stark zwischen 4% (Becker, Harsch et al. 2003) und
20-36% (Peyman und Schulman 1994).

2.3.3.4 Glaskoérperhamorrhagie

Eine Glaskorperblutung kann bei Vorhandensein frischer fibrovaskularer Proliferation
auftreten. Beim aphaken Auge wird das Blut schneller absorbiert als im phaken Auge.
Meist kommt es dabei zur voriibergehenden Augeninnendruckerhéhung (Kanski 1996).
Auch hier schwanken die Angaben tiber die Haufigkeit sehr stark zwischen 2% (Becker,
Harsch et al. 2003) und bis 75% (Peyman und Schulman 1994).

2.3.3.5 Netzhautablésung (Amotio retinae)

Diese kann durch intraoperative Komplikationen wie z.B. Traktion an der
Glaskorperbasis oder infolge Verursachung eines Netzhautdefektes durch Instrumente
hervorgerufen werden. Eine weitere Ursache stellt eine erneute fibrovaskulare
Proliferation dar (Kanski 1996). Die Haufigkeit schwankt zwischen 2% und 41%
(Peyman und Schulman 1994).

2.3.3.6  Phthisis bulbi
Eine Phthisis bulbi tritt in 1% aller Falle auf (Kanski 1996).

2.3.3.7 Makulaédem

Postoperative Makuladdeme bilden sich in der Regel nach 4-10 Wochen aus (Augustin
2001). Nicht selten fallt dabei der Visus weit unter das praoperative Niveau ab (Becker,
Harsch et al. 2003). Diese Formen des Makuladdems reagieren deutlich weniger gut auf
eine Kombinationstherapie aus Prednisolon und Acetazolamid, der Standardtherapie an
zahlreichen spezialisierten Uveitiszentren (Zierhut, Thiel et al. 1999). Die Inzidenz
schwankt zwischen 12% und 50% (Hitchings und Chisholm 1975; Hitchings, Chisholm
et al. 1975; Hitchings 1977). Chronische Verldufe werden mit einer Haufigkeit von 1%
angegeben (Gass 1997).
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2.3.4 Therapeutische Ergebnisse durch Pars-plana-Vitrektomie

2.3.4.1 Einfluss der ppV auf den Visus

Beziiglich des funktionellen Ergebnisses anhand von Visusveranderungen l&sst sich ein
ambivalenter Erfolg der ppV ableiten. So berichten Becker et al. in einer
Literaturtbersicht von Visusverbesserungen bei 83% aller operierten Augen innerhalb
einer medianen Nachbeobachtungszeit von 1,5 Jahren (bis 9 Jahre). Bei 9% kam es zu
keiner Veranderung und bei 8% zu einer Visusverschlechterung durch bzw. trotz einer
Vitrektomie mit oder ohne kombinierten Eingriff. Ermittelt wurden diese uneinheitlich
gewonnenen Werte anhand von 58 Literaturquellen, in denen 1728 Patienten und 1934
Augen untersucht wurden (Becker, Harsch et al. 2003).

Betrachtet man einen Grofteil dieser Studien n&her, so fallt auf, dass sowohl die
Erhebung der Visuswerte als auch deren Auswertung hinsichtlich klinischer Signifikanz
sehr stark variieren. Auch die Nachbeobachtungszeitrdume schwanken sehr stark
innerhalb dieser Arbeiten, so dass die beschriebenen hohen Erfolgsquoten relativiert
werden mussen. So finden sich die hochsten Besserungsraten von bis zu 100% in den
Studien, die relativ kurze Nachbeobachtungszeitrdume aufweisen und nur eine
unzureichende Auswertung von Visusveranderungen hinsichtlich klinischer Signifikanz
aufweisen (Gronemeyer 1985; Messerli, Korner et al. 1992; Schonfeld, WeilRschadel et
al. 1995; Heiligenhaus, Bornfeld et al. 1996; Verbraeken 1996). Studien, die sowohl
genauer nach zugrunde liegender Uveitisform unterschieden als auch eine
differenziertere Auswertung der Visuswerte vornahmen, zeigten dagegen wesentlich
niedrigere Besserungsraten zwischen 25% und 71,4% (Wiechens, Nélle et al. 2001;
Wiechens, Reichelt et al. 2003).

Patienten mit einer Fuchs-Heterochromiezyklitis scheinen besonders von einer ppV zu
profitieren. In zwei Studien, die sich speziell mit diesem Krankheitsbild beschéaftigten,
kam es bei 100% der untersuchten 25 Augen zu einem Visusanstieg mit einer sehr
geringen Komplikationsrate (Waters, Goodall et al. 2000; Scott, Sullivan et al. 2001).

Dagegen konnte bei Patienten mit multifokaler Chorioretinitis aufgrund der Beteiligung
der Retina keine oder nur eine unzureichende Besserung des klinischen Befundes durch
eine ppV festgestellt werden (Nélle und Eckardt 1993; Wiechens, Reichelt et al. 2003).

Zu einem ahnlichen Ergebnis kam eine Studie, die den funktionellen Einfluss der ppV
auf den Morbus Behcget untersuchte. Auch hier kam es zu keinem signifikanten
Visusanstieg bei hoher postoperativer Komplikationsrate (Ozdemir, Erkam et al. 1988).

Nur wenige Informationen sind bisher in der Literatur bezliglich Sinn und Nutzen einer
perioperativen Immunsuppression zu entnehmen. Immunsuppressive Medikamente
erhielten in nur sehr wenigen Arbeiten im Median 24% der Patienten. Eine
postoperative Immunsuppression wurde nur noch im Median bei 12% der Patienten
durchgefiihrt. Die Art, Dauer und Dosierung der verwendeten Kortikosteroide und
Immunsuppressiva wurden nur lickenhaft angefihrt und teilweise wurden auch
nichtsteroidale Antiphlogistika in die Gruppe der Immunsuppressiva eingeordnet. Somit
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bleiben Ruckschliisse auf die tatsdchliche Wirkung perioperativ  gegebener
immunmodulierender Medikamente sehr unklar (Kroll, Romstock et al. 1995;
Heiligenhaus, Bornfeld et al. 1996; Stavrou, Baltatzis et al. 2001; Wiechens, Reichelt et
al. 2003).

Betrachtet man trotz der schlechten Datenlage den Effekt einer immunsuppressiven
Therapie, so bleibt der zu erwartende stérkere Visusanstieg bei diesen Arbeiten
postoperativ aus. So zeigten in diesen Studien durchschnittlich 81% der Augen einen
Visusanstieg, 11% zeigten keine Veranderung und 8% zeigten eine
Visusverschlechterung. Auch hier sind die Ergebnisse aus oben genannten Griinden
nicht einheitlich zu bewerten.

Insgesamt ist es bemerkenswert, wie wenig Autoren eine perioperative
Immunsuppression bei ihren Patienten einsetzten, um sekundére Verénderungen wie
Synechien oder Makulatdeme bis hin zur Phthisis bulbi zu verhindern.

2.3.4.2 Einfluss der ppV auf die Aktivitat der intraokularen Entziindung

In fast allen Arbeiten, bei denen die Zellinfiltration des Glaskorpers dokumentiert
worden ist, konnte eine deutliche Reduktion der vitrealen Zellinfiltration festgestellt
werden. Préoperativ. wurde bei 245 Augen eine mehr oder weniger starke
Glaskorperinfiltration beschrieben. Eine postoperative Dokumentation erfolgte
uneinheitlich nur bei 152 Augen. Bei 125 Augen (82,2%) konnte die Zellinfiltration in
einen klaren Glaskorper Gberfihrt werden (Algvere, Alanko et al. 1981; Belmont und
Michelson 1982; Dangel, Stark et al. 1983; Girard, Rodriguez et al. 1985; Henderly,
Haymond et al. 1987; Flynn, Davis et al. 1988; Kroll, Romstock et al. 1995;
Heiligenhaus, Bornfeld et al. 1996; Verbraeken 1996; Dev, Mieler et al. 1999).

Rezidivierende Uveitiden nach einer erfolgten ppV wurden in 8 Studien an 52 Augen
beschrieben. Dies entspricht bei 274 untersuchten Augen einer Rezidivrate von 19%
(Algvere, Alanko et al. 1981; Belmont und Michelson 1982; Dangel, Stark et al. 1983;
Gronemeyer 1985; Messerli, Korner et al. 1992; Kroll, Romstock et al. 1995;
Schonfeld, Weischadel et al. 1995; Verbraeken 1996).

Die Nachbeobachtungszeit schwankte sehr stark zwischen 6 Monaten (Gronemeyer
1985) und 5 Jahren (Schonfeld, WeiRschédel et al. 1995).

Auch in diesem Zusammenhang erfolgte bei den genannten Studien keine einheitliche
Dokumentation von immunsuppressiven Therapieformen. Ruckschlisse auf den
Wirkungserfolg perioperativer Immunsuppressionen bleiben damit unklar.

Eine Unterscheidung nach zugrunde liegender Uveitisform erfolgte aufgrund der
Heterogenitat der Ausgangsbefunde ebenso uneinheitlich, zumeist gar nicht. H&ufig
wurden nur chronische Uveitiden ohne weitere Differenzierung untersucht. Lediglich
eine Arbeit dokumentierte eine Rezidivrate von 55% bei therapierten intermedidren
Uveitiden (Schonfeld, WeiRRschadel et al. 1995).
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2.3.4.3 Einfluss der ppV auf das Makulaédem

Schaut man sich Arbeiten an, die sich speziell mit dem Effekt einer ppV auf ein
Makuladédem beschéftigen (Dugel, Rao et al. 1992; Kiryu, Kita et al. 2001; Stavrou,
Baltatzis et al. 2001; Wiechens, Nélle et al. 2001; Wiechens, Reichelt et al. 2003), so
lasst sich auch hier im Mittel eine Visusverbesserung bei immerhin 54% der
untersuchten Augen ablesen (Bereich: 40%-64%), bei 34% blieb der Visus unverandert
(Bereich: 18%-46%), bei 12% (Bereich: 6%-19%) verschlechterte sich die
postoperative Sehschérfe aufgrund persistierender Makuladdeme.

Die Ermittlung der Visuswerte erfolgte auch hier nicht-standardisiert. GroRtenteils
wurde nur der Visus zum Ende der Nachbeobachtungszeit (Follow-up) ermittelt. Nur
zwei Arbeiten ermittelten zusatzlich den besten postoperativen Visus innerhalb des
Follow-ups (Wiechens, Nolle et al. 2001; Wiechens, Reichelt et al. 2003).

Die Nachbeobachtungszeit schwankte im Median zwischen 10,5 Monaten (Wiechens,
Nolle et al. 2001) und 38 Monaten (Stavrou, Baltatzis et al. 2001).

Zu einer Reduktion des Makulabdems kam es bei 60% der untersuchten 182 Augen.
Keine Verdnderungen bestehender Makuladdeme durch Persistenzen lagen im Mittel
bei 35% der Augen vor, 5% waren aufgrund begleitender Fensterdefekte nicht
beurteilbar. Bei einer Arbeit wurde eine Besserung der Makuladdeme bei 14 von 17
Augen erreicht (82,3%) (Eckardt und Bacskulin 1992).

Die Befundung der Makuladdeme erfolgte bei allen Studien fluoreszenzangiographisch.
Nur Kiryu et al. befundeten postoperativ bei einigen Augen mittels optischer
Kohérenztomographie (OCT) (Kiryu, Kita et al. 2001).

Die Frage, wie lange der Erfolg eines riickgebildeten oder reduzierten Makuladdems
nach einer ppV anhalt, kann anhand der Literatur nicht beantwortet werden. Lediglich
Kiryu et al. gaben an, dass bei 78% der untersuchten 18 Augen keine postoperativen
Rezidive innerhalb einer 9-monatigen Nachbeobachtungszeit zu beobachten waren
(Kiryu, Kita et al. 2001).

Ebenso unbeantwortet bleibt die Frage, ob ein unterstiitzender Effekt durch eine
zusétzliche perioperative Immunsuppression erzielt werden kann.
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3 Material und Methoden

3.1 Patientenauswahl

Ausgewertet wurden Krankenakten von Patienten, welche in den Jahren 1996 bis 2002
in der Augenklinik des Universititskrankenhauses Eppendorf (UKE) zu Hamburg
aufgrund von intraokularen Entziindungen operativ mittels Pars-plana-Vitrektomie
behandelt wurden. Die Patienten, die fiir diese retrospektive Studie geeignet waren,
mussten folgende Kriterien erfiillen:

1. Vorhandensein einer der folgenden Uveitisformen: Uveitis anterior, Uveitis
intermedia, Uveitis posterior, Panuveitis

ggf. perioperative systemische immunsuppressive Therapie
ggf. Vorhandensein eines prioperativen zystoiden Makuladdems (ZMO)

keine vorherig erfolgte Vitrektomie

A

postoperative Nachbeobachtungszeit von mindestens 6 Monaten

3.2 Datenerhebung

Zwecks Untersuchung der objektiven Zielkriterien erfolgte fiir diese Studie eine
standardisierte Erhebung der Daten. Diese untergliederte sich folgendermaf3en:

1. Alter und Geschlecht
allgemein- und speziellanamnestische Daten
. Dauer, Dosierung und Art der Immunsuppression
operative Maflnahmen

. postoperative Rezidivausbildungen von Uveitiden

2

3

4

5

6. postoperative Komplikationen
7. pra- und postoperative Glaskorperinfiltrationen und -trilbbungen
8. pré- und postoperative Visuswerte

9. pri- und postoperativ bestehende ZMO

10. postoperative Rezidivausbildungen von ZMO

11. Befundungsmethoden fiir ZMO

12. Dauer der postoperativen Nachbeobachtungszeit (letzte Kontrolle)
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3.3 Patientenaufteilung
Die Studienpopulation, welche die Studienkriterien erfiillte, bestand aus 43 Patienten

mit 54 betroffenen Augen.

3.3.1 Patientenaufteilung nach Uveitisform

Zundchst wurde die Studienpopulation nach der zugrunde liegenden Uveitisform in 4
Hauptgruppen eingeteilt, um mogliche Unterschiede bei den Ergebnissen herausstellen
zu konnen. Die Zusammensetzung dieser Gruppen ist aus der Tabelle 3-1. ersichtlich.

Tabelle 3-1.: Gruppeneinteilung der Patienten nach Uveitisform

Gruppe Augen Patienten Frauen Manner
1 Uveitis anterior 6 5 4 1
2 Uveitis intermedia 16 11 8 3
3 Uveitis posterior 18 15 12 3
4 Panuveitis 14 12 8 4
Gesamt 54 43 32 11

Die Patientencharakteristika sind in den Tabellen 4-7 bis 4-10. wiedergegeben.

3.3.2 Patientenaufteilung nach ZMO

Um den Stellenwert einer ppV fiir die Therapie von zystoiden Makuladdemen
untersuchen zu konnen, wurde eine gesonderte Untergruppe aus 13 Patienten (30,2%)
der 4 Hauptgruppen gebildet, bei denen an 15 Augen (27,8%) prioperativ ein ZMO
bestand (siche Tabelle 3-2.).

Tabelle 3-2.: Gruppe der Patienten mit einem ZMO

Gruppe Augen Patienten Frauen Manner

ZMO 15 13 6 7

Die Patientencharakteristika und die zugrunde liegende Uveitisform gibt Tabelle 4-11.
wieder.

3.3.3 Patientenaufteilung nach Immunsuppression

Um den Stellenwert einer perioperativen Immunsuppression besser beurteilen zu
konnen, wurden unabhédngig von der zugrunde liegenden Uveitisform zwei weitere
gesonderte Untergruppen aus der Studienpopulation gebildet, bei denen eine derartige
Therapie systemisch erfolgte oder nicht erfolgte (siche Tabelle 3-3.).
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Tabelle 3-3.: Gruppeneinteilung der Patienten nach systemischer Inmunsuppression

Gruppe Augen Patienten Frauen Manner
ohne . 21 16 10 6
Immunsuppression

mit . 33 27 2 5
Immunsuppression

Gesamt 54 43 32 11

Die Patientencharakteristika, die zugrunde liegenden Uveitisformen und die
verwendeten Medikamente sind den Tabellen 4-7. bis 4-10. zu entnehmen.

3.4  Auswertung der Visusveranderungen

Es wurde bei allen Patienten die pri- und postoperative Sehschirfe (Visus) erhoben. Fiir
eine genaue Beurteilung der Ergebnisse wurde bei allen Gruppen und Untergruppen der
beste postoperative Visus und der Visus am Ende der Nachbeobachtungszeit ermittelt.

Um klinisch signifikante Visusverdnderungen auszuwerten, wurden die ermittelten
Visuswerte zunéchst in logarithmische Visusstufen iiberfiihrt (siche Tabelle 3-4.), damit
die Abstufung zwischen den einzelnen Sehschiarfewerten der Empfindungsstirke
entspricht (Ferris, Kassoff et al. 1982; Paliaga 1993). Warum dies so ist, kann man sich
am besten an zwei Beispielen klar machen: Fiir einen Patienten, der nur iiber eine
Sehschirfe von 0,1 verfligt, ist ein Anstieg um 0,1 auf 0,2 ein groBBer Gewinn, da sich
die Sehschirfe verdoppelt hat und der Patient nun beispielsweise ein Schild aus einer
doppelt so groen Entfernung lesen kann. Fiir einen Patienten mit der Sehschirfe 0,8
hingegen ist eine Erhéhung um 0,1 auf 0,9 praktisch unbedeutend, da die Sehschérfe
sich nur um den Faktor 1,125 verbessert hat (Bach und Kommerell 1998). Als klinisch
signifikante Visusdnderung wurde somit eine Zu- oder Abnahme um 2 logarithmische
Visusstufen (Optotypenreihen) und mehr gewertet. Eine Ausnahme bildeten die
ermittelten  Werte ,Nulla Lux“, ,Lichtschein®, , Handbewegungen“ und
nFingerzeichen. Hier reichte jeweils schon eine Abstufung fiir eine klinisch
signifikante Visusdnderung.

Auf eine Uberfilhrung der Visuswerte in logarithmische MAR-Stufen (,,Minimum
Angle of Resolution®) wurde verzichtet, da es sich hier lediglich um den Kehrwert der
Sehschérfe handelt. Die Eigenschaften beider Verfahren sind identisch, die log-MAR-
Stufen sind jedoch unanschaulicher, da der Wert bei Zunahme des Sehvermdgens
abnimmt (Bach und Kommerell 1998) (siehe Tabelle 3-4.).
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3.5  Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programmpaket SPSS fiir Windows
(Version 11) und mit Excel 2003 fiir Windows. Da von keiner Normalverteilung der
ordinalen Daten ausgegangen werden konnte, wurden ausschlieBlich nichtparametrische
Tests fiir die statistische Auswertung herangezogen (Bubenheim 2005).

Bei allen Verfahren wurde als  statistische  Signifikanzgrenze  eine
Irrtumswahrscheinlichkeit von p<0,05 festgelegt. Aussagen, die mit einer
Irrtumswahrscheinlichkeit von p<0,01 behaftet sind, sind sehr signifikant, solche mit
einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p<0,001 sind hochst signifikant.

3.5.1 Statistische Auswertung der Visuswerte

Zundchst wurden die ermittelten Visuswerte in eine Rangfolge gebracht, um mittels
SPSS ausgewertet werden zu konnen (siche Tabelle 3-4.). Die verwendeten Rénge
verwenden exakt die in den ordinalen Daten enthaltenen Informationen, so dass die
Daten der Grofe nach geordnet werden konnen. Die Rangverfahren bieten mehrere
Vorteile: Einerseits spielt die Anzahl der Kategorien der Graduierungsskala bei diesen
Verfahren keine Rolle, andererseits konnen die Rangverfahren auch fiir kleine
Stichprobenumfiange in guter Nahrung verwendet werden. Zudem verursachen nicht
oder nur gering besetzte Kategorien der Graduierungsskala keine Schwierigkeiten bei
der Berechnung der Statistiken (Brunner und Langer 2000; Brunner und Munzel 2002).

Die vorliegenden pri- und postoperativen Visusrdnge wurden dann mittels binomialem
Vorzeichentest fiir zwei abhdngige Stichproben miteinander verglichen. Dieser nimmt
eine Auszéhlung der positiven und negativen Differenzen vor. Die daraus resultierenden
Pivot-Tabellen wurden ebenfalls mittels SPSS erstellt. Die Berechnungen der
Irrtumswahrscheinlichkeiten erfolgten im Anschluss mittels Excel 2003 (siche Anhang
Statistik 8.1 bis 8.8).

3.5.2 Statistische Auswertung bestehender Glaskorpertribungen

Die dichotomen abhdngigen Variablen wurden mittels Chi-Quadrat-Test nach
McNemar nichtparametrisch miteinander verglichen, um festzustellen, ob eine
Anderung der Werteverteilung vorlag. Des Weiteren wurde mittels SPSS ein 95%-
Konfidenzintervall erstellt, welches klinisch interpretierbare Informationen iiber die
Unsicherheit des beobachteten Effekts liefert (siche Anhang Statistik 8.9).

3.5.3 Statistische Auswertung bestehender ZMO

Auch hier kamen der Chi-Quadrat-Test nach McNemar und ein 95%-Konfidenzintervall
zum Einsatz (siche Anhang Statistik 8.10).
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Tabelle 3-4.: Visuswerte und die zugehérigen logarithmischen Visusstufen und SPSS-Rénge

Visus (EN 1SO 8596) log (Visus) log (MAR) SPSS-Rang

Nulla Lux - - 1
Lichtschein - - 2
Handbewegungen - - 3
Fingerzeichen - - 4
0,01 -2,0 2,0 5
0,0125 -1,9 1,9 6
0,016 -1,8 1,8 7
0,02 -1,7 1,7 8
0,025 -1,6 1,6 9

0,032 -1,5 1,5 10
0,04 -1,4 1,4 11

0,05 -1,3 1,3 12
0,063 -1,2 1,2 13

0,08 -1,1 1,1 14

0,1 -1,0 1,0 15

0,125 -0,9 0,9 16

0,16 -0,8 0,8 17

0,2 -0,7 0,7 18

0,25 -0,6 0,6 19

0,32 -0,5 0,5 20

0,4 -0,4 0,4 21

0,5 -0,3 0,3 22

0,63 -0,2 0,2 23

0,8 -0,1 0,1 24

1,0 0,0 0,0 25
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4 Ergebnisse

4.1  Alters- und Geschlechtsverteilung der Patienten

Das Durchschnittsalter aller Patienten zum Zeitpunkt der Operation (ppV) lag im Mittel
bei 51,8 Jahren, im Median bei 56 Jahren (Bereich: 12-88 Jahre). Tabelle 4-1. zeigt das
Durchschnittsalter bezogen auf die einzelnen Gruppen.

Tabelle 4-1.: Durchschnittsalter der Patienten (Angaben in Jahre)

Gruppe im Mittel im Median Bereich
1 Uveitis anterior 57,6 60 30-74
2 Uveitis intermedia 46,5 50 12-76
3 Uveitis posterior 55,6 61 12-80
4 Panuveitis 51,1 50 19-88

Es zeigte sich in allen Gruppen eine deutliche weibliche Pradominanz (Gruppe 1: 80%,
Gruppe 2: 72,7%, Gruppe 3: 80%, Gruppe 4: 66,7%; Gesamt: 74,4%). Tabelle 4-2. gibt
die Geschlechtsverteilung in den einzelnen Gruppen wieder.

Tabelle 4-2.: Geschlechtsverteilung der Patienten (Angaben in Anzahl)

Gruppe Augen Patienten Frauen Manner
1 Uveitis anterior 6 5 4 1
2 Uveitis intermedia 16 11 8 3
3 Uveitis posterior 18 15 12 3
4 Panuveitis 14 12 8 4
Gesamt o4 43 32 11

4.2  Praoperative Entzindungs- und Glaskorperbefunde

Bei allen Patienten bestand entweder ein- oder beidseitig eine intraokulare Entziindung
mit unterschiedlichem Auspragungsgrad und zumeist chronischer Dauer. Alle Augen
wiesen zum Zeitpunkt der Operation mehr oder weniger starke zellulére Infiltrationen
des Glaskorpers auf, in Ausnahmefallen bestanden auch dichtere Glaskérpertriilbungen.
Eine nahere Klassifikation der Glaskorpertriibungen erfolgte nicht.
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4.3 Erkrankungsdauer bei ppV

Die Erkrankungsdauer aller Patienten zwischen der Erstdiagnose Uveitis und dem
Zeitpunkt der Operation (ppV) betrug im Mittel 19 Monate, im Median 5 Monate
(Bereich: 1-143 Monate). Da bei vielen Patienten die Erstversorgung nicht durch die
Augenklinik des UKE durchgefihrt wurde, war es teilweise nicht mdglich, den
gesamten Verlauf der Krankengeschichte zu erheben. Tabelle 4-3. zeigt die
Erkrankungsdauer der Patienten auf die Gruppen bezogen.

Tabelle 4-3.: Erkrankungsdauer der Patienten (Angaben in Monate)

Gruppe im Mittel im Median Bereich
1 Uveitis anterior 11,6 5 1-34
2 Uveitis intermedia 27,1 12,5 1-127
3 Uveitis posterior 17,0 7,5 1-84
4 Panuveitis 17,3 3 1-143

4.4  Zugrunde liegende Allgemeinerkrankungen

Folgende zugrunde liegende Allgemeinerkrankungen wurden bei den Untersuchungen
in anderen medizinischen Disziplinen aufgedeckt (siehe Tabelle 4-4.).

Tabelle 4-4.: Diagnostizierte Allgemeinerkrankungen der Patienten (Angaben in Patientenanzahl)

Allgemeinerkrankung  Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4
AIDS - - - 1
juvenile Arthritis - 1 - -
Immunoblastom - 1 - -
Morbus Bechterew 1 - - 1
Multiple Sklerose - - 1 -
Sarkoidose 1 - - -
Autoimmunthyreoiditis 1 - - -
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4.5 Medikamentdse Therapien

Alle Patienten hatten im Verlauf ihrer Erkrankung verschiedene Formen und Schemata
einer Steroidbehandlung erhalten. Systemisch erfolgte diese perioperativ bei 22
Patienten (51,2%) mittels Prednisolon oder Methylprednisolon (Urbason®) in einer
Dosierung zwischen 20 und 100 mg/Tag (siehe Tabellen 4-7. bis 4-10.).

Topische Applikationen mittels Prednisolonazetat (Inflanegent®, Inflanefran® forte)
erfolgten bei allen 43 Patienten perioperativ 3 bis 8 mal taglich.

Bei 12 Patienten (27,9%) aus den Gruppen 2 bis 4 wurde zusatzlich eine
immunmodulierende Therapie mittels Immunsuppressiva durchgefiihrt.  Als
Medikamente wurden Methotrexat, Mycophenolatmofetil und Cyclosporin A
verwendet, zum Teil in Kombination miteinander (siehe Tabellen 4-8. bis 4-10.). Das
Methotrexat (MTX®) wurde in einer Dosierung von 15-20 mg/Woche verabreicht, das
Mycophenolatmofetil (CellCept®) in einer Dosierung von initial 0,5 g/Tag bis maximal
2 g/Tag, beim Cyclosporin A (Sandimmun®) lag die Dosierung bei initial 150 mg/Tag
bis maximal 350 mg/Tag. Die Dauer der immunsuppressiven Therapie lag im Mittel bei
15,3 Monaten, im Median bei 11,5 Monaten (Bereich: 2-51 Monate). Tabelle 4-5. gibt
die Therapiedauer fur die einzelnen Medikamente wieder.

Tabelle 4-5.: Therapiedauer der immunmodulierenden Medikamente (Angaben in Monate)

Medikament im Mittel im Median Bereich
MTX® 12,7 9,5 2-34
CellCept® 12,6 13 2-30
Sandimmun® 21,0 14 4-51

In der Gruppe ZMO erhielten 11 der 13 Patienten (84,6%) perioperativ eine
immunmodulierende und antiinflammatorische Therapie mittels Kortikosteroiden und
Immunsuppressiva, zum Teil in Kombination miteinander (siehe Tabelle 4-11.).

4.6  Operative MalRnahmen

An 13 Augen (11 Patienten) wurde aufgrund einer zusatzlichen visusvermindernden
Linsentribung eine Phakoemulsifikation mit Implantation einer Intraokularlinse (IOL)
vor der ppV vorgenommen. Der Abstand zwischen den Operationen lag im Mittel bei
5,8 Monaten, im Median bei 5 Monaten (Bereich: 1-12 Monate). An 6 Augen (4
Patienten) erfolgte die Phakoemulsifikation mit IOL-Implantation in Kombination mit
der ppV. An weiteren 6 Augen (4 Patienten) wurde eine Phakoemulsifikation nach
erfolgter ppV vorgenommen.

Bei allen Patienten in der Untergruppe mit einem ZMO wurde eine ppV in Kombination
mit einem Peeling der Membrana limitans interna (ILM) durchgefiihrt.
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Die Operationstechnik bei ppV entsprach der einer Standard-Pars-plana-Vitrektomie
mit Aufndhung des Infusionsstutzens temporal unten und 2 weiteren Sklerotomien nasal
und temporal oben. Alle Operationen wurden von einem Operateur durchgefihrt.

4.7 Befundungsmethoden fur ZMO

Bei allen Augen dieser Untergruppe wurden vor der Operation und postoperativ
Fluoreszenzangiographien mittels Fluoreszein zwecks Diagnosesicherung durchgefiihrt
(Abb. 4-1.). Bei 8 Augen (53,3%) erfolgte die pré-, bzw. postoperative Befundung
zusatzlich durch optische Koharenztomographien (OCT) (Abb. 4-2.).

Fluoreszeinaustritt —s
aus den Netzhaut-
kapillaren und der

Papille

- )
b die spatere Phase

der Angiographie
zeigt das bliten-

; d
\ \- \ ahnliche Bild des
zystoiden Makula-

bddems

Abb. 4-1.: Fluoreszenzangiographische Darstellung eines zystoiden Makulabdems

Die Nachbeobachtungszeit zwischen Operation und postoperativer Befundung betrug
im Mittel 14,2 Monate, im Median 11 Monate (Bereich: 6-46 Monate).

Abb. 4-2.: Darstellung eines zystoiden Makuladdems mittels OCT (links praoperativ, rechts
postoperativ)
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4.8 Postoperative Nachbeobachtungszeit

Die postoperative Nachbeobachtungszeit (Follow-up) betrug bei allen Patienten im
Mittel 16,7 Monate, im Median 12 Monate (Bereich: 6-59 Monate). Das Follow-up der
einzelnen Gruppen ist aus Tabelle 4-6. ersichtlich.

Tabelle 4-6.: Postoperative Nachbeobachtungszeit (Angaben in Monate)

Gruppe im Mittel im Median Bereich
1 Uveitis anterior 9,8 9 6-16
2 Uveitis intermedia 18,4 10,5 6-67
3 Uveitis posterior 13,9 10 6-59
4 Panuveitis 21,5 18 6-59
ZMO 22,6 13 6-67

4.9 Einfluss der ppV auf den Visus

Fir eine genaue Beurteilung der Ergebnisse wurde der beste postoperative Visus und
der Visus am Ende der Nachbeobachtungszeit ermittelt.

Zwecks graphischer Darstellung der Visusverdnderungen wurden Streudiagramme
erstellt.

Boxplot-Diagramme wurden herangezogen, um eine (bersichtliche Darstellung von
Median, Spannweite und Quartilen anhand der SPSS-Rangwerte (siehe Tabelle 3-4.) zu
bekommen. Dabei reicht jede Box vom unteren bis zum oberen Quartil, die Linie in der
Mitte gibt den Median an. Der sogenannte ,.Schnurrbart” reicht jeweils bis zum
kleinsten bzw. groten Wert, sofern sie keine Ausrei3er sind.

Im Anhang der Arbeit finden sich die Ergebnisse der statistischen Tests in Form von
Pivot-Tabellen, wie sie das Statistikprogramm SPSS fur Windows ausgibt.

4.9.1 Alle untersuchten Augen

Betrachtet man den Einfluss einer ppV auf den Visus aller untersuchten Augen
unabhéngig von der zugrunde liegenden Uveitisform, so lassen sich folgende
Ergebnisse ablesen:

Préoperativ hatten 12 der 54 Augen (22,2%) eine Sehschérfe von 0,4 und besser. 30
Augen (55,6%) wiesen eine Sehscharfe zwischen 0,05 und 0,32 auf. Zwolf der 54
Augen (22,2%) hatten keinen 5-m-Visus (<0,05).
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Abb. 4-3.: Streudiagramm der Visuswerte aller untersuchten Augen (links: bester postoperativer
Visus, rechts: Endvisus)

Den besten postoperativen Visus von 0,4 und besser erreichten 29 Augen (53,7%),
zwischen 0,05 und 0,32 lagen 19 Augen (35,2%), 6 Augen (11,1%) wiesen einen Visus
von schlechter als 0,05 auf. Somit verbesserte sich die postoperative Sehscharfe um
zwei Optotypenreihen und mehr in 28 Augen (51,9%), blieb in 18 Augen gleich
(33,3%) und verschlechterte sich in 8 Augen (14,8%).

Der Zeitpunkt, bis der beste postoperative Visus erreicht wurde, schwankte sehr stark.
Im Durchschnitt lag dieser bei 10,6 Monaten, im Median bei 8,5 Monaten (Bereich: 1-
59 Monate). Der Endvisus zum Ende der Nachbeobachtungszeit wurde im Mittel nach
16,7 Monaten erhoben, im Median nach 12 Monaten (Bereich: 6-59 Monate).

Der Endvisus war 0,4 und besser in 22 Augen (40,7%), zwischen 0,05 und 0,32 in 20
Augen (37,1%) und betrug weniger als 0,05 in den verbliebenen 12 Augen (22,2%).
Damit wiesen 21 Augen (38,9%) eine klinisch signifikante Visusbesserung von 2
Optotypenreihen und mehr auf, 17 Augen (31,5%) zeigten keine Veranderungen, in 16
Augen (29,6%) war die Sehschérfe schlechter als praoperativ.

Zum Zeitpunkt des Endvisus besal’en noch 29 der 54 Augen (53,7%) eine korpereigene
Linse und waren somit noch phak. Die Ubrigen 25 Augen (46,3%) zeigten durch
erfolgte Phakoemulsifikationen mit Implantation einer kinstlichen Linse eine
Pseudophakie.

Statistisch zeigte sich eine hochst signifikante postoperative Verbesserung hinsichtlich
der besten Sehschérfe (p=0,000) und eine sehr signifikante Verbesserung der Sehscharfe
am Ende der Nachbeobachtungszeit (p=0,004) (siehe Anhang Statistik 8.1).
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Abb. 4-4.: Boxplot-Diagramm der Visusrangwerte aller untersuchten Augen

4.9.2 Gruppe 1 (Uveitis anterior)

Préaoperativ hatte eines der 6 Augen (16,7%) eine Sehscharfe von 0,4 und besser,
zwischen 0,05 und 0,32 lagen 2 Augen (33,3%). Einen Visus von weniger als 0,05
wiesen 3 der 6 Augen (50%) auf.
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Abb. 4-5.: Streudiagramm der Visuswerte in der Gruppe 1 (links: bester postoperativer Visus,
rechts: Endvisus)

Als besten postoperativen Wert erreichten 2 Augen (33,3%) eine Sehscharfe von 0,4
und besser, drei Augen (50%) zeigten eine Sehscharfe zwischen 0,05 und 0,32 und ein
Auge (16,7%) hatte keinen 5-m-Visus. Damit wiesen 3 Augen (50%) eine signifikante
Visusbesserung von 2 Optotypenreihen und mehr auf, ein Auge (16,7%) zeigte keine
Veranderung, und in 2 Augen (33,3%) verschlechterte sich die Sehschérfe.
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In Gruppe 1 wurde der beste postoperative Visus im Schnitt nach 9,2 Monaten erreicht,
im Median nach 9 Monaten (Bereich: 6-13 Monate). Der Endvisus wurde im Mittel
nach 9,8 Monaten erhoben, im Median nach 9 Monaten (Bereich: 6-16 Monate).

Der Endvisus war 0,4 und besser in 1 Auge (16,7%), zwischen 0,05 und 0,32 in 4
Augen (66,6%) und weniger als 0,05 in einem Auge (16,7%). Somit verbesserte sich die
postoperative Sehschéarfe um 2 Optotypenreihen und mehr in 3 Augen (50%), blieb in
einem Auge (16,7%) gleich und verschlechterte sich in 2 Augen (33,3%).

Zum Zeitpunkt des Endvisus besaBen noch 2 der 6 Augen (33,3%) eine korpereigene
Linse und waren somit noch phak. Die ubrigen 4 Augen (66,7%) zeigten durch erfolgte
Phakoemulsifikationen mit Implantation einer kinstlichen Linse eine Pseudophakie.

Auf eine statistische Auswertung musste in der Gruppe 1 aufgrund der geringen
Fallzahl verzichtet werden (siehe Anhang Statistik 8.2).
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Abb. 4-6.: Boxplot-Diagramm der Visusrangwerte in der Gruppe 1

4.9.3 Gruppe 2 (Uveitis intermedia)

In der Gruppe 2 zeigten 5 von 16 Augen (31,2%) praoperativ einen Visus von 0,4 und
besser, 10 Augen (62,5%) hatten einen Wert zwischen 0,05 und 0,32. Ein Auge (6,3%)
wies eine Sehscharfe von weniger als 0,05 auf.

Der beste postoperative Visus von 0,4 und besser wurde in 9 Augen (56,2%)
beobachtet. Eine Sehscharfe zwischen 0,05 und 0,32 wiesen 6 Augen (37,5%) auf. Bei
einem Auge (6,3%) war die Sehschérfe schlechter als 0,05. Damit wiesen 9 Augen
(56,3%) eine klinisch signifikante Visusbesserung von 2 Optotypenreihen und mehr auf,
5 Augen (31,2%) zeigten keine Verdnderungen, und in 2 Augen (12,5%) war die
Sehscharfe schlechter als praoperativ.

Der beste postoperative Visus wurde in der Gruppe 2 im Schnitt nach 5,9 Monaten
erreicht, im Median nach 6 Monaten (Bereich: 1-12 Monate), der Endvisus im Schnitt
nach 18,4 Monaten und im Median nach 10,5 Monaten (Bereich: 6-67 Monate).
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Abb. 4-7.: Streudiagramm der Visuswerte in der Gruppe 2 (links: bester postoperativer Visus,
rechts: Endvisus)

Der Endvisus war 0,4 und besser in 7 Augen (43,7%), zwischen 0,05 und 0,32 in 7
Augen (43,7%) und weniger als 0,05 in 2 Augen (12,6%). Somit verbesserte sich die
postoperative Sehschérfe klinisch signifikant in 5 Augen (31,2%), blieb in 7 Augen
(43,7%) gleich und verschlechterte sich in 4 Augen (25,1%).

Zum Zeitpunkt des Endvisus besal’en noch 10 der 16 Augen (62,5%) eine korpereigene
Linse und waren somit noch phak. Die ubrigen 6 Augen (37,5%) zeigten durch erfolgte
Phakoemulsifikationen mit Implantation einer kinstlichen Linse eine Pseudophakie.
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Abb. 4-8.: Boxplot-Diagramm der Visusrangwerte in der Gruppe 2

Es zeigte sich postoperativ eine statistisch sehr signifikante Verbesserung hinsichtlich
der besten Sehschédrfe (p=0,004), aber nicht der Sehscharfe am Ende der
Nachbeobachtungszeit (p=0,077) (siehe Anhang Statistik 8.3).
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4.9.4 Gruppe 3 (Uveitis posterior)

Einen praoperativen Visus von 0,4 und besser wiesen 5 der 18 Augen (27,8%) auf.
Neun Augen (50%) zeigten einen Wert zwischen 0,05 und 0,32. Vier Augen (22,2%)
hatten keinen 5-m-Visus.

Den besten postoperativen Visus von 0,4 und besser erreichten 12 Augen (66,7%),
zwischen 0,05 und 0,32 lagen 6 Augen (33,3%). Keines der Augen hatte eine
Sehscharfe von weniger als 0,05. Eine Klinisch signifikante Visusbesserung wurde
damit in 8 Augen (44,4%) erreicht. Zu keiner Veranderung kam es in 9 Augen (50%),
eine Verschlechterung zeigte ein Auge (5,6%).

Starken Schwankungen war der Zeitpunkt der besten postoperativen Sehschérfe
unterworfen, im Mittel wurde sie nach 11 Monaten erreicht, im Median nach 7,5
Monaten (Bereich: 1-59 Monate).
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Abb. 4-9.: Streudiagramm der Visuswerte in der Gruppe 3 (links: bester postoperativer Visus,
rechts: Endvisus)

Der Endvisus wurde im Durchschnitt nach 13,9 Monaten und im Median nach 10
Monaten erhoben (Bereich: 6-59 Monate).

Der Endvisus war 0,4 und besser in 9 Augen (50%), bei 6 Augen (33,3%) lag er
zwischen 0,05 und 0,32, bei 3 Augen (16,7%) war er schlechter als 0,05. Somit wurde
eine Sehscharfenbesserung von 2 Optotypenreihen und mehr bei 7 Augen (38,9%)
erreicht, keine Veranderungen lagen bei 6 Augen (33,3%) vor, eine Verschlechterung
zeigten 5 Augen (27,8%).

Zum Zeitpunkt des Endvisus besallen noch 11 der 18 Augen (61,1%) eine korpereigene
Linse und waren somit noch phak. Die tbrigen 7 Augen (38,9%) zeigten durch erfolgte
Phakoemulsifikationen mit Implantation einer kiinstlichen Linse eine Pseudophakie.

Die Paaranalyse zeigte zwar eine statistisch hdchst signifikante postoperative
Verbesserung der besten Sehschérfe (p=0,000), aber nicht der Sehschéarfe am Ende der
Nachbeobachtungszeit (p=0,096) (siehe Anhang Statistik 8.4).
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Abb. 4-10.: Boxplot-Diagramm der Visusrangwerte in der Gruppe 3

4.9.5 Gruppe 4 (Panuveitis)

In der Gruppe 4 zeigte eines der 14 Augen (7,1%) praoperativ einen Visus von 0,4 und
besser. Neun der 14 Augen (64,5%) wiesen eine Sehscharfe zwischen 0,05 und 0,32
auf. Vier Augen (28,6%) hatten keinen 5-m-Visus.
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Abb. 4-11.: Streudiagramm der Visuswerte in der Gruppe 4 (links: bester postoperativer Visus,
rechts: Endvisus)

Den besten postoperativen Visus von 0,4 und besser erreichten 6 Augen (42,8%),
zwischen 0,05 und 0,32 vier Augen (28,6%), und ein Visus von schlechter als 0,05
wurde in 4 Augen (28,6%) beobachtet. Damit verbesserte sich die postoperative
Sehscharfe um 2 Optotypenreihen und mehr in 8 Augen (57,2%), blieb in 3 Augen
(21,4%) gleich und verschlechterte sich in den Gbrigen 3 Augen (21,4%).
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Auch in Gruppe 4 schwankte der Zeitpunkt des besten postoperativen Visus sehr stark,
im Durchschnitt wurde dieser nach 16 Monaten erreicht, im Median nach 10,5 Monaten
(Bereich: 1-59 Monate). Der Endvisus wurde im Mittel nach 21,5 Monaten erhoben, im
Median nach 18 Monaten (Bereich: 6-59 Monate).

Der Endvisus war 0,4 und besser in 5 Augen (35,8%), zwischen 0,05 und 0,32 in
weiteren 3 Augen (21,4%) und weniger als 0,05 in den verbliebenen 6 Augen (42,8%).
Somit wiesen 6 Augen (42,9%) eine signifikante Visusbesserung von 2
Optotypenreihen und mehr auf, 3 Augen (21,4%) zeigten keine Veranderungen, und in
5 Augen (35,7%) war die Sehschérfe schlechter als praoperativ.

Zum Zeitpunkt des Endvisus besalien noch 6 der 14 Augen (42,8%) eine kdrpereigene
Linse und waren somit noch phak. Die ubrigen 8 Augen (57,2%) zeigten durch erfolgte
Phakoemulsifikationen mit Implantation einer kinstlichen Linse eine Pseudophakie.

Es zeigte sich statistisch keine signifikante Verbesserung hinsichtlich der besten
Sehschérfe (p=0,057) und der Sehscharfe am Ende der Nachbeobachtungszeit (p=0,424)
(siehe Anhang Statistik 8.5).
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Abb. 4-12.: Boxplot-Diagramm der Visusrangwerte in der Gruppe 4

4.9.6 Gruppe ZMO

Die jeweils zugrunde liegende Uveitisform gibt Tabelle 4-11. wieder. Préaoperativ
zeigten 6 der 15 Augen (40%) einen Visus von 0,4 und besser. Die tbrigen 9 Augen
(60%) wiesen eine Sehscharfe zwischen 0,05 und 0,32 auf. Keines der 15 Augen hatte
einen Visus von schlechter als 0,05.

Einen besten postoperativen Visus von 0,4 und besser erreichten 8 Augen (53,3%),
zwischen 0,05 und 0,32 die Ubrigen 7 Augen (46,7%). Ein Visus von weniger als 0,05
wurde in keinem Auge beobachtet. Somit kam es bei 6 Augen (40%) zu einer
Visusbesserung um 2 Optotypenreihen und mehr, bei 8 Augen (53,3%) kam es zu
keiner Veranderung. In einem Auge (6,7%) lag eine signifikante VVerschlechterung vor.
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Abb. 4-13.: Streudiagramm der Visuswerte in der Gruppe ZMO (links: bester postoperativer Visus,
rechts: Endvisus)

Der beste postoperative Visus wurde im Mittel nach 6,3 Monaten erhoben, im Median
nach 6 Monaten (Bereich: 2-13 Monate). Der Endvisus wurde im Schnitt nach 22,6
Monaten und im Median nach 13 Monaten ermittelt (Bereich: 6-67 Monate).

Der Endvisus war 0,4 und besser in 6 Augen (40%), zwischen 0,05 und 0,32 in 7
Augen (46,7%) und weniger als 0,05 in den ubrigen 2 Augen (13,3%). Damit kam es
bei 2 Augen (13,3%) zu einer klinisch signifikanten Visusbesserung. Neun Augen
(60%) zeigten keine Veranderungen und in 4 Augen (26,7%) kam es zu einer
Verschlechterung der Sehschérfe.

Zum Zeitpunkt des Endvisus besalien noch 7 der 15 Augen (46,7%) eine kdrpereigene
Linse und waren somit noch phak. Die ubrigen 8 Augen (53,3%) zeigten durch erfolgte
Phakoemulsifikationen mit Implantation einer kinstlichen Linse eine Pseudophakie.
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Abb. 4-14.: Boxplot-Diagramm der Visusrangwerte in der Gruppe ZMO
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Statistisch zeigte sich postoperativ bei der besten Sehschérfe eine hochst signifikante
Verbesserung (p=0,001), bei der Sehschéarfe am Ende der Nachbeobachtungszeit jedoch
nicht (p=0,118) (siehe Anhang Statistik 8.6).

4.10 Stellenwert einer perioperativen Immunsuppression

Die jeweils zugrunde liegenden Uveitisformen sind den Tabellen 4-7. bis 4-10. zu
entnehmen.

4.10.1 Gruppe ohne Immunsuppression

In dieser Gruppe zeigten 2 von 21 Augen (9,5%) praoperativ einen Visus von 0,4 und
besser, 14 Augen (66,7%) hatten einen Wert zwischen 0,05 und 0,32. Funf Augen
(23,8%) wiesen eine Sehscharfe von weniger als 0,05 auf.

Der beste postoperative Visus von 0,4 und besser wurde in 9 Augen (42,9%)
beobachtet. Eine Sehscharfe zwischen 0,05 und 0,32 wiesen 10 Augen (47,6%). Bei 2
Augen (9,5%) war die Sehscharfe schlechter als 0,05. Damit wiesen 10 Augen (47,6%)
eine klinisch signifikante Visusbesserung von 2 Optotypenreihen und mehr auf, 8
Augen (38,1%) zeigten keine Veranderungen, und in 3 Augen (14,3%) war die
Sehscharfe schlechter als praoperativ.

Der beste postoperative Visus wurde in dieser Gruppe im Schnitt nach 10,3 Monaten
erreicht, im Median nach 7 Monaten (Bereich: 1-59 Monate), der Endvisus im Schnitt
nach 17,1 Monaten und im Median nach 9 Monaten (Bereich: 6-67 Monate).
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Abb. 4-15.: Streudiagramm der Visuswerte in der Gruppe ohne Immunsuppression (links: bester
postoperativer Visus, rechts: Endvisus)

Der Endvisus war 0,4 und besser in 6 Augen (28,5%), zwischen 0,05 und 0,32 in 11
Augen (52,4%) und weniger als 0,05 in 4 Augen (19,1%). Somit verbesserte sich die
postoperative Sehscharfe klinisch signifikant in 10 Augen (47,6%), blieb in 7 Augen
(33,3%) gleich und verschlechterte sich in 4 Augen (19,1%).
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Zum Zeitpunkt des Endvisus besal’en noch 11 der 21 Augen (52,4%) eine korpereigene
Linse und waren somit noch phak. Die Ubrigen 10 Augen (47,6%) zeigten durch
erfolgte Phakoemulsifikationen mit Implantation einer kinstlichen Linse eine
Pseudophakie.
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Abb. 4-16.: Boxplot-Diagramm der Visusrangwerte in der Gruppe ohne Immunsuppression

Es zeigte sich postoperativ eine statistisch hdchst signifikante Verbesserung hinsichtlich
der besten Sehschérfe (p=0,001) und eine sehr signifikante Verbesserung hinsichtlich
der Sehscharfe am Ende der Nachbeobachtungszeit (p=0,007) (siehe Anhang Statistik
8.7).

4.10.2 Gruppe mit Immunsuppression

Einen praoperativen Visus von 0,4 und besser wiesen 10 der 33 Augen (30,3%) auf,
16 Augen (48,5%) zeigten einen Wert zwischen 0,05 und 0,32. Sieben Augen (21,2%)
hatten keinen 5-m-Visus.
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Abb. 4-17.: Streudiagramm der Visuswerte in der Gruppe mit Immunsuppression (links: bester
postoperativer Visus, rechts: Endvisus)
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Den besten postoperativen Visus von 0,4 und besser erreichten 20 Augen (60,6%),
zwischen 0,05 und 0,32 lagen 9 Augen (27,3%). Vier Augen (12,1%) hatten eine
Sehscharfe von weniger als 0,05. Eine Klinisch signifikante Visusbesserung wurde
damit in 20 Augen (60,6%) erreicht. Zu keiner Veranderung kam es in 9 Augen
(27,3%), eine Verschlechterung zeigten 4 Augen (12,1%).

Der Zeitpunkt der besten postoperativen Sehscharfe wurde im Mittel nach 10,7
Monaten erreicht, im Median nach 6 Monaten (Bereich: 1-59 Monate). Der Endvisus
wurde im Durchschnitt nach 16,9 Monaten und im Median nach 13 Monaten erhoben
(Bereich: 6-59 Monate).

Der Endvisus war 0,4 und besser in 16 Augen (48,5%), bei 9 Augen (27,3%) lag er
zwischen 0,05 und 0,32, bei 8 Augen (24,2%) war er schlechter als 0,05. Somit wurde
eine Sehscharfenbesserung von 2 Optotypenreihen und mehr bei 13 Augen (39,4%)
erreicht, keine Verénderungen lagen bei 8 Augen (24,2%) vor, eine Verschlechterung
zeigten 12 Augen (36,4%).

Zum Zeitpunkt des Endvisus besal’en noch 18 der 33 Augen (54,5%) eine korpereigene
Linse und waren somit noch phak. Die Ubrigen 15 Augen (45,5%) zeigten durch
erfolgte Phakoemulsifikationen mit Implantation einer kinstlichen Linse eine
Pseudophakie.

Statistisch zeigte sich eine hochst signifikante postoperative Verbesserung hinsichtlich
der besten Sehschédrfe (p=0,000), aber nicht der Sehscharfe am Ende der
Nachbeobachtungszeit (p=0,163) (siehe Anhang Statistik 8.8).
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Abb. 4-18.: Boxplot-Diagramm der Visusrangwerte in der Gruppe mit Immunsuppression
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4.11 Einfluss der ppV auf die Aktivitat der intraokularen
Entzindung

Es konnte bei 50 der 54 untersuchten Augen (92,6%) eine deutliche Reduktion der
vitrealen Zellinfiltration festgestellt werden. Postoperative Glaskorpertriibungen
bestanden nur noch bei 4 Augen (7,4%). Hierbei war jeweils ein Auge aus den Gruppen
1-4 betroffen. Die Nachbeobachtungszeit betrug im Mittel 16,7 Monate, im Median 12
Monate (Bereich: 6-59 Monate).

Statistisch zeigte sich eine hochst signifikante Verbesserung hinsichtlich der
Glaskorpertribungen  (p=0,000). Dieses Ergebnis wurde durch das 95%-
Konfidenzintervall bestatigt (siehe Anhang Statistik 8.9).

Rezidivierende Uveitiden nach erfolgter ppV wurden bei 14 Patienten (32,6%) an 18
der 54 Augen (33,3%) beobachtet. Die hochsten Rezidivraten innerhalb der Gruppen
fanden sich in den Gruppen 2 und 4. Hier waren jeweils 7 Augen betroffen, was einer
Rezidivrate von 43,8% in der Gruppe 2 und von 50% in der Gruppe 4 entspricht. In der
Gruppe 1 war nur ein Auge (16,7%) betroffen, in der Gruppe 3 zeigten 3 Augen
(16,7%) ein Rezidiv.

Die Rezidive bildeten sich innerhalb einer Nachbeobachtungszeit von durchschnittlich
23,5 Monaten aus. Im Median betrug das Follow-up 14 Monate (Bereich: 6-67 Monate).

4.11.1 Stellenwert einer perioperativen Immunsuppression

Eine systemische Therapie mittels Kortikosteroiden und Immunsuppressiva erfolgte
pra- und postoperativ an 10 der 18 betroffenen Augen (55,6%) mit Rezidivausbildung.
Somit lieB sich hier kein signifikanter Unterschied erkennen.

Schaut man sich die Gesamtanzahl aller Augen an, bei denen postoperativ eine
immunsuppressive Therapie vorgenommen wurde, so waren besagte 10 der 31 Augen
(32,2%) von einer Rezidivausbildung betroffen. In ahnlicher Auspragung bildeten 8 von
23 Augen (34,8%) ohne immunmodulierende Therapie ein Rezidiv aus.

Damit zeigte sich insgesamt kein positiver Effekt durch eine postoperative
Immunsuppression beziiglich der Verhinderung von Rezidiven.

4.12 Einfluss der ppV auf das zystoide Makuladdem

Bei 8 der 15 Augen (53,3%) kam es postoperativ zu keiner Verénderung des zystoiden
Makuladdems (ZMO) aufgrund von Persistenzen derselben. Die hichste Persistenzrate
zeigten die Augen, die eine Panuveitis aufwiesen. Hier waren 75% der 4 Augen
betroffen.

Aufgrund der persistierenden Makulatdeme waren diese Augen postoperativ von keiner
Verénderung, bzw. von einer Verschlechterung der Sehschérfe betroffen.
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Eine Besserung des ZMOs trat bei 7 Augen (46,7%) auf, wobei es in 2 Augen (13,4%)
lediglich zu einer partiellen Remission kam. In 5 Augen (33,3%) kam es zu einer
vollstandigen Riickbildung des ZMOs. Hier waren vor allem die Augen mit einer
Uveitis intermedia betroffen. So zeigten 4 der 8 Augen (50%) mit intermedidrer Uveitis
eine vollstandige Remission, bei einem weiteren Auge kam es zu einer partiellen
Ruckbildung.

Statistisch zeigte sich postoperativ keine signifikante Veranderung der ZMO (p=0,063).
Auch hier wurde das Ergebnis durch das 95%-Konfidenzintervall gestutzt (siehe
Anhang Statistik 8.10).

Es wurden innerhalb einer durchschnittlichen Nachbeobachtungszeit von 14,2 Monaten
(Bereich: 6-46 Monate) keine Rezidive von ZMO beobachtet.

4.12.1 Stellenwert einer perioperativen Immunsuppression

Eine perioperative systemische immunsuppressive Therapie erfolgte an 13 der 15
Augen (86,7%). Eine Besserung des ZMOs in Verbindung mit einer solchen Therapie
wurde in 5 der 13 Augen (38,5%) beobachtet.

An 8 der 13 Augen (61,5%) kam es zu keiner Veranderung der ZMO in Verbindung mit
einer immunsuppressiven Therapie. Diese erfolgte an allen 8 Augen sowohl pra-, als
auch postoperativ.

4.13 Postoperative Komplikationen

Bei keinem der Félle in allen 4 Gruppen kam es zu intra- und unmittelbar
postoperativen Komplikationen. Im Langzeitverlauf kam es dagegen an 13 der 54
untersuchten Augen (24,1%) zu Komplikationen. Am héufigsten wurde eine Cataracta
complicata beobachtet (4 Augen; 7,4%), gefolgt von einer Rubeosis iridis (3 Augen;
5,6%), einer Bulbushypotonie (2 Augen; 3,7%) und einem Sekundarglaukom (2 Augen;
3,7%). Desweiteren wurden an jeweils einem Auge (1,8%) eine Endophthalmitis, eine
Amotio retinae, eine Phthisis bulbi und eine Glaskorperblutung beobachtet.

Betrachtet man die Haufigkeit der postoperativen Komplikationen auf die einzelnen
Gruppen bezogen, so ergaben sich recht unterschiedliche Ergebnisse:

4.13.1 Gruppe 1 (Uveitis anterior)

In der Gruppe 1 traten gemessen an der geringen Anzahl der untersuchten Augen am
haufigsten postoperative Komplikationen auf, ndmlich an 4 der 6 Augen (66,7%). So
kam es an jeweils einem Auge zu einer Endophthalmitis, einer Amotio retinae, einer
Rubeosis iridis und zu einer Bulbushypotonie. Eine perioperative Immunsuppression
erfolgte an nur einem der 6 Augen (16,7%).
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4.13.2 Gruppe 2 (Uveitis intermedia)

In der Gruppe 2 hingegen kam es an keinem Auge zu einer postoperativen
Komplikation. An 9 der 16 Augen (56,2%) erfolgte eine perioperative
Immunsuppression.

4.13.3 Gruppe 3 (Uveitis posterior)

In der Gruppe 3 wurden postoperative Komplikationen mit einer Haufigkeit von 27,8%
beobachtet, ndmlich an 5 der untersuchten 18 Augen. An 2 Augen wurde eine Rubeosis
iridis festgestellt, an 3 Augen eine Cataracta complicata. An 2 Augen eines Patienten
mit einer Cataracta complicata wurde zusétzlich ein Sekundérglaukom beobachtet. Eine
perioperative Immunsuppression erfolgte an 10 der 18 Augen (55,6%).

4.13.4 Gruppe 4 (Panuveitis)

In der Gruppe 4 lag die Inzidenz einer postoperativen Komplikation dhnlich hoch wie in
der Gruppe 3. Hier wurden an 4 der 14 Augen (28,6%) Komplikationen beobachtet. An
jeweils einem Auge lieRBen sich eine Glaskorperblutung, eine Bulbushypotonie, eine
Cataracta complicata, sowie eine Phthisis bulbi feststellen. In dieser Gruppe wurden 13
von 14 Augen (92,9%) immunsuppressiv behandelt.

4.13.5 Stellenwert einer perioperativen Immunsuppression

Schaut man sich in diesem Zusammenhang den Erfolg einer perioperativen
Immunsuppression an, so erfolgte eine solche an 6 der 13 betroffenen Augen (46,2%).
Bei den Gbrigen 7 Augen (53,8%) wurde auf eine perioperative immunmodulierende
Therapie verzichtet. Somit zeigte sich hier kein deutlicher Unterschied.

Betrachtet man jedoch die Gesamtanzahl der Augen, an denen eine perioperative
Immunsuppression vorgenommen wurde, so liellen sich lediglich an besagten 6 der 33
betroffenen Augen (18,2%) postoperative Komplikationen feststellen. Dagegen lag die
Haufigkeit postoperativer Komplikationen in den Augen der Patienten, bei denen keine
Immunsuppression erfolgte, bei 33,3% (7 von 21 Augen).
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Tabelle 4-7.: Patientencharakteristika der Gruppe 1 (Uveitis anterior)
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Tabelle 4-8.: Patientencharakteristika der Gruppe 2 (Uveitis intermedia)
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Tabelle 4-9.: Patientencharakteristika der Gruppe 3 (Uveitis posterior)
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Tabelle 4-10.: Patientencharakteristika der Gruppe 4 (Panuveitis)
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Tabelle 4-11.: Patientencharakteristika der Untergruppe ZMO
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5 Diskussion

5.1 Betrachtung der Patientencharakteristika

Die Uveitis anterior ist die am h&ufigsten auftretende Uveitis mit einer Pravalenz von
ca. 15:100000 im Jahr (Spalton 1996). Schaut man sich dagegen die
Haufigkeitsverteilung der einzelnen Uveitisformen in dieser Studie an, so féllt auf, dass
die Anzahl der Patienten mit einer Uveitis anterior deutlich niedriger war als bei den
anderen untersuchten Uveitiden. Dieser Umstand lasst sich einerseits damit erklaren,
dass eine vordere Uveitis sehr haufig allein durch eine rein medikamenttse Therapie
erfolgreich behandelt wird. Zudem entstehen bei einer Uveitis anterior seltener
Komplikationen und ausgepragte Glaskorpertriilbungen als bei anderen Uveitisformen,
so dass in der Regel auf einen operativen Eingriff verzichtet werden kann (Zierhut
2002). Andererseits handelt es sich bei diesem Patientengut lediglich um einen kleinen
spezialisierten Ausschnitt, der in der Augenklinik des UKE operativ behandelt wurde.
Somit lasst sich in diesem Zusammenhang keine epidemiologische Aussage treffen.

Beziglich der Geschlechtsverteilung fand sich bei allen Uveitisformen eine deutliche
weibliche Pradominanz. Dieses Ergebnis konnte darauf hinweisen, dass Frauen generell
haufiger von Uveitiden betroffen sind, die zudem einen schwereren Verlauf zeigen und
somit h&ufiger operativ therapiert werden mussen. Allerdings fehlt fir eine solche
Aussage auch hier der epidemiologische Charakter in der Studie. Ahnliches trifft auf
das Durchschnittsalter der Patienten zum Zeitpunkt der Operation zu. Im Median lag
dieses bei 56 Jahren. Dieses Ergebnis konnte ein Hinweis darauf sein, dass
operationsbedurftige Uveitiden mit fortgeschrittenem Alter zunehmen, bzw. dass die
Notwendigkeit eines operativen Eingriffes durch eine erhohte uveitisbedingte
Komplikationsrate mit zunehmendem Alter steigt.

Die Erkrankungsdauer der Patienten zwischen der Erstdiagnose und dem Zeitpunkt der
Operation lag in dieser Studie im Median bei 5 Monaten. Da aber bei vielen Patienten
die Erstversorgung nicht durch die Augenklinik des UKE durchgefiihrt wurde und somit
nicht der gesamte Krankheitsverlauf eruiert werden konnte, ist davon auszugehen, dass
der Zustand einer intraokularen Entziindung zumindest zum Teil wesentlich langer
bestand. Dieser Umstand und auch die relativ hohe Anzahl der Panuveitiden bei dem
untersuchten Patientengut konnten ein Hinweis darauf sein, dass mit zunehmender
Uveitisdauer Entziindungszeichen eines Uveaabschnitts in weitere Teile des Uvealtrakts
ubergehen und somit die Entstehung einer Panuveitis begunstigen. Dieses Ergebnis
konnte einen frihzeitigen operativen Eingriff implizieren, um spéatere Komplikationen
einer Panuveitis zu verhindern, die in der Regel starker ausfallen als bei anderen
Uveitisformen.
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Bei den diagnostizierten Allgemeinerkrankungen fanden sich bei nur 6 Patienten die
typischen systemischen und infektiosen Ursachen von Uveitiden, wie z.B. die
Sarkoidose, AIDS, die multiple Sklerose, die juvenile Arthritis und der Morbus
Bechterew. Bei den ubrigen Patienten kann daher von einem Autoimmunprozess als
Ausloser fur eine intraokulare Entziindung ausgegangen werden. Daneben wurde
gehduft ein arterieller Hypertonus diagnostiziert, der aber keine Auswirkung
hinsichtlich einer Uveitis besitzt.

Die medikamenttsen Therapien mittels Immunsuppressiva entsprachen beziglich der
Art, Dauer und Dosierung den Empfehlungen, die man der aktuellen Literatur
entnehmen kann (Zierhut 2002).

5.2 Diskussion der Ergebnisse

5.2.1 Einfluss der ppV auf den Visus

Eine Uveitis fihrt hdufig aufgrund einer Katarakt, durch Ausbildung von
Makuladdemen oder durch Tribungen der brechenden Medien zu Sehverlusten (Spalton
1996).

Schaut man sich in diesem Zusammenhang frihere Arbeiten an, so fallt zunachst einmal
auf, dass die Erhebung der Visuswerte und deren Auswertung nicht-standardisiert
erfolgten. Einen interessanten Uberblick gaben Becker et al. in einer im Jahre 2003
herausgebrachten Literaturiibersicht. Hier sahen die jeweiligen Autoren bei 83% aller
operierten Augen wéhrend der medianen Nachbeobachtungszeit von 1,5 Jahren (bis 9
Jahre) entsprechend ihrer individuellen Einschédtzung eine Visusbesserung. Bei 9% kam
es zu keiner Veranderung und bei 8% zu einer Visusverschlechterung durch die
Vitrektomien mit oder ohne kombinierten Eingriff (Becker, Harsch et al. 2003).

Betrachtet man einige dieser Studien naher, so féllt auf, dass haufig Visusbesserungen
auch ohne klinische Signifikanz in die Auswertung mit einbezogen worden sind (siehe
auch Kapitel 3.4). Zudem gelang die Einteilung nach zugrunde liegender Uveitisform
sehr heterogen. Auch schwankten die Erhebungszeitpunkte der postoperativen
Visuswerte sehr stark zwischen den einzelnen Arbeiten. So wurden in zwei Studien
Patienten mit chronischen Uveitiden ohne weitere Unterscheidung nachuntersucht. Hier
schwankte die Visusbesserungsrate zwischen 100% in einem Zeitraum von 4 Wochen
nach Vitrektomie (Gronemeyer 1985) und 56% innerhalb eines Follow-ups von
durchschnittlich 4,5 Jahren (Verbraeken 1996). Bei beiden Arbeiten wurden
Visusbesserungen ohne klinische Signifikanz in das Ergebnis mit einbezogen. Eine
ahnliche Auswertung nahmen Schonfeld et al. vor, hier kam es ein Jahr nach
Vitrektomie bei 73% der untersuchten Augen mit einer Uveitis intermedia zu einer
Verbesserung der Sehschérfe. Eine Verschlechterung des Visus zeigten 20% der Augen
(Schonfeld, WeilRschadel et al. 1995).
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Bei zwei weiteren Studien wurde eine Verbesserung der Sehschérfe beschrieben, wenn
der Visus um mindestens 0,2 nach Vitrektomie angestiegen war. Hier kam es bei 60%,
bzw. bei 82,8% der Augen mit einer chronischen Uveitis ohne weitere Differenzierung
zu einer Visusbesserung innerhalb einer Nachbeobachtungszeit von bis zu 45 Monaten
(Messerli, Korner et al. 1992; Heiligenhaus, Bornfeld et al. 1996).

Eine genauere Betrachtung klinisch signifikanter Visusédnderungen findet sich in der
Arbeit von Wiechens et al. aus dem Jahre 2003. Hier wurde von einer Verbesserung
oder Verschlechterung der Sehschdrfe gesprochen, wenn die Differenz zum
Ausgangswert mindestens 2 logarithmische MAR-Stufen (,,Minimum Angle of
Resolution®) betrug (siehe auch Tabelle 3-4.). Zudem wurde nach zugrunde liegender
Uveitisform unterschieden, und zwar nach Uveitis intermedia, nach chronischer
Iridozyklitis und nach multifokaler Chorioretinitis. Alle Augen in dieser Studie waren
allerdings von einem zystoiden Makuladdem betroffen. Die Visusbesserungsraten
hinsichtlich des besten postoperativen Visus schwankten zwischen 41,7% bei den
Augen mit einer multifokalen Chorioretinitis und 71,4% bei den Augen mit einer
chronischen Iridozyklitis. Die Nachbeobachtungszeit betrug je nach Gruppe im Median
20 bis 63 Monate. Die Endvisuswerte fielen dagegen ab und zeigten eine Verbesserung
der Sehschéarfe bei nur noch 25% (multifokale Chorioretinitis) bis 50% (chronische
Iridozyklitis) der untersuchten Augen. Bei den Augen mit einer Uveitis intermedia
zeigte sich bei 50% der Augen eine Besserung hinsichtlich der besten postoperativen
Visuswerte, bei nur noch 35,7% der Augen eine Endvisusbesserung (Wiechens,
Reichelt et al. 2003).

Korrelierend dazu lie} sich auch in dieser Studie ein ambivalenter Erfolg der ppV
ableiten. Unabhéangig von der zugrunde liegenden Uveitisform zeigte sich bei 51,9%
aller untersuchten Augen eine Kklinisch signifikante Verbesserung des besten
postoperativen Visus. Bei 33,3% zeigte sich keine Verdnderung, eine klinisch
signifikante Verschlechterung wiesen nur 14,8% der Augen auf. Auffallig ist jedoch
auch hier eine Diskrepanz zwischen dem jeweils besten erreichten postoperativen Visus
(im Mittel nach 10,6 Monaten) und dem Endvisus zum Ende der Nachbeobachtungszeit
(im Mittel nach 16,7 Monaten). Es zeigte sich diesbezuglich nur noch bei 38,9% eine
Klinisch signifikante Verbesserung gegenlber den préoperativen Visuswerten, bei
31,5% der Augen blieb die Sehscharfe unverandert. Eine Verschlechterung der
Visuswerte wurde in 29,6% der Falle dokumentiert und hatte sich somit verdoppelt.

Ahnliche Diskrepanzen fanden sich auch bei den einzelnen Uveitisformen. Bezogen auf
den besten postoperativen Visus zeigten 56,3% der Augen mit einer Uveitis intermedia
eine klinisch signifikante Verbesserung, bei den Augen mit einer Uveitis posterior
zeigten 44,4% eine Visusbesserung, bei den Augen mit einer Panuveitis kam es bei
57,2% zu einer Besserung. Zu signifikanten Endvisusbesserungen kam es in der Gruppe
mit einer Uveitis intermedia nur noch bei 31,2% der Augen, wobei der durchschnittliche
Erhebungsabstand hier mit 12,5 Monaten am groften war.
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In der Gruppe 3 mit einer Uveitis posterior lag die Endvisusbesserungsrate bei 38,9%
der Augen und in der Gruppe 4 mit einer Panuveitis bei 42,9% der Augen. Der Abstand
zwischen den Erhebungszeitpunkten lag im Mittel bei 2,9 Monaten (Gruppe 3) und bei
5,5 Monaten (Gruppe 4).

Eine Ausnahme bilden hier die Augen mit einer Uveitis anterior. So fanden sich bei
dieser Gruppe keine Unterschiede zwischen den besten postoperativen Visusanderungen
und den Endvisusédnderungen. Eine Erklarung dafur findet sich in dem geringen
Abstand von durchschnittlich 0,6 Monaten zwischen den Erhebungszeitpunkten der
jeweiligen Visuswerte.

Unterstreichen lasst sich dieses durch die Ergebnisse der statistischen Auswertung. Hier
zeigte sich sowohl bei allen untersuchten Augen, als auch in den Gruppen 2 und 3 eine
sehr, bzw. hochst signifikante Verbesserung der besten postoperativen Visuswerte. Im
Gegensatz dazu lieB sich in den Gruppen 2 und 3 beziglich der Endvisuswerte keine
statistische Signifikanz erkennen. Einzig in der Gruppe 4 wurden bei beiden
postoperativen Visuszeitpunkten keine statistischen Signifikanzen hinsichtlich einer
Verbesserung erreicht, wobei diese beim besten postoperativen Visus mit einer
Irrtumswahrscheinlichkeit von p=0,057 nur knapp verfehlt wurde. Die Gruppe 1 konnte
bei der statistischen Betrachtung aufgrund der geringen Fallzahl nicht mit einbezogen
werden.

Abschliellend l&sst sich also sagen, dass der ppV zwar ein deutlicher Erfolg hinsichtlich
des besten postoperativen Visus bescheinigt werden kann, dieser aber nicht von Dauer
zu sein scheint. Diese Schlussfolgerung lasst sich auf alle hier untersuchten
Uveitisformen (bertragen. Die Augen, die von einer Panuveitis betroffen sind,
profitieren dabei aufgrund des erh6hten Schweregrades der Uveitis noch am wenigsten
von einer ppV.

Nicht unbeachtet darf in diesem Zusammenhang allerdings der visusmindernde Effekt
von Linsentriibungen bleiben. Diese wurden immerhin an 25 Augen (46,3%) beobachtet
und mittels Phakoemulsifikation operativ behandelt. Weitere Griinde fur den Abfall der
Endvisuswerte kénnten rezidivierende Uveitiden (bei 33,3% der untersuchten Augen)
und die persistierenden zystoiden Makulatdeme (bei 14,8% aller untersuchten Augen)
darstellen.

Basierend auf diesen Ergebnissen wurde als weiterer Aspekt der Stellenwert einer
perioperativen Immunsuppression unabhéngig von der Uveitisform untersucht. Schaut
man sich hier die Ergebnisse beim besten postoperativen Visus an, so zeigte sich bei
den Augen ohne erfolgte Immunsuppression eine klinisch signifikante Visusbesserung
von 47,6% und bei den Augen mit erfolgter immunmodulierender Therapie von 60,6%.
Die Endvisuswerte veranderten sich dagegen nur bei den letztgenannten Augen, so dass
hier Besserungsraten von 47,6% ohne Immunsuppression und von 39,4% mit
Immunsuppression vorlagen. Der Abstand zwischen den Erhebungszeitpunkten variierte
bei beiden Gruppen kaum und lag im Durschnitt bei 6,5 Monaten.
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Daraus lasst sich folgern, dass eine perioperative Immunsuppression dem funktionellen
Ergebnis zundchst zugute kommt. Nach dem Ausschleichen dieser Therapie, im Mittel
nach 15,3 Monaten, scheint es aber aufgrund der gewonnenen Ergebnisse zu einer
verstarkten Verschlechterung der Endvisuswerte zu kommen, da diese durchschnittlich
nach 16,9 Monaten erhoben wurden.

So zeigte sich auch aus statistischer Sicht bei den Augen mit erfolgter
Immunsuppression zwar eine hochst signifikante Verbesserung der besten
postoperativen Visuswerte, jedoch keine signifikante Veranderung der Endvisuswerte.
Dagegen zeigte sich bei den Augen ohne immunmodulierende Therapie auch im
Langzeitverlauf noch eine statistisch sehr signifikante Verénderung gegeniber den
praoperativen Visuswerten. Es existieren bisher keine Vergleichsdaten hierzu in der
verfugbaren Literatur.

Insgesamt bleibt somit der zu erwartende starkere Visusanstieg durch eine perioperative
Immunsuppression aus.

5.2.2 Einfluss der ppV auf die Aktivitat der intraokularen Entziindung

Zelluléare Infiltrationen des Glaskorpers und Glaskdrpertribungen sind typische
Folgeerscheinungen von Uveitiden. Sie stellen, neben der Ausbildung einer Katarakt,
eine der Hauptursachen fur den Visusabfall bei den Patienten dar (Spalton 1996).

So zeigten sich auch in dieser Studie an allen untersuchten Augen mehr oder weniger
starke zellulare Infiltrationen des Glaskdrpers, in Ausnahmeféllen bestanden auch
dichtere Glaskorpertriibungen. Durch die erfolgten Vitrektomien konnte bei 92,6% der
Augen eine deutliche postoperative Reduktion der vitrealen Zellinfiltration festgestellt
werden. Postoperative Glaskdrpertriibungen lieBen sich somit nur noch bei 7,4% der
untersuchten Augen nachweisen. Die mediane Nachbeobachtungszeit betrug hier 12
Monate.

Schaut man sich frihere Arbeiten an, so erfolgte die Dokumentation durchweg
uneinheitlich, héaufig sind gar keine postoperativen Zellinfiltrationen aufgezeichnet
worden. Bei den Arbeiten, bei denen postoperativ eine Aufzeichnung erfolgte, zeigten
sich unterschiedlich hohe Erfolgsquoten hinsichtlich einer Reduktion der vitrealen
Zellinfiltrationen. Im Mittel lag diese bei 82,2% aller untersuchten Augen. Allerdings
wurde hier haufig auf Unterscheidung nach Uveitisform verzichtet, zudem schwankte
der Nachbeobachtungszeitraum sehr stark. Auch wurde haufig auf eine Dokumentation
hinsichtlich einer perioperativen oder postoperativen Immunsuppression verzichtet
(Algvere, Alanko et al. 1981; Belmont und Michelson 1982; Dangel, Stark et al. 1983;
Girard, Rodriguez et al. 1985; Henderly, Haymond et al. 1987; Flynn, Davis et al. 1988;
Kroll, Romstock et al. 1995; Heiligenhaus, Bornfeld et al. 1996; Verbraeken 1996; Dev,
Mieler et al. 1999). Henderley et al. konnten dabei auf die grote Anzahl von Augen
zurlickgreifen, die alle von einer Uveitis intermedia betroffen waren. Hier lag die
Erfolgsquote lediglich bei 29% der untersuchten 111 Augen (Henderly, Haymond et al.
1987).
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Heiligenhaus et al. untersuchten 28 Augen, die unterschiedliche Formen von
chronischen Uveitiden aufwiesen. Hier konnte schon bei 86% der Augen eine
Reduktion der Glaskorperinfiltration beobachtet werden (Heiligenhaus, Bornfeld et al.
1996). Zwei Arbeiten, bei denen insgesamt 15 Augen mit chronischer Uveitis
intermedia nachuntersucht wurden, zeigten sogar eine Reduktionsrate von 100%
(Dangel, Stark et al. 1983; Dev, Mieler et al. 1999).

Vergleicht man die Ergebnisse friherer Arbeiten mit dem Ergebnis dieser Arbeit, so
zeichnet sich insgesamt ein deutlicher Nutzen der ppV fir die Therapie von
Glaskorperinfiltrationen ab, und zwar unabhdngig von der zugrunde liegenden
Uveitisform. Dieses Ergebnis wird in dieser Studie durch die statistische Auswertung
mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p=0,000 hdchst signifikant unterstiitzt.

Rezidivierende Uveitiden nach erfolgter ppV zeigten sich in dieser Studie im Schnitt bei
33,3% der untersuchten Augen. Die Dokumentation derselben erfolgte nach
durchschnittlich 23,5 Monaten. Dabei zeigten die Augen mit einer Uveitis intermedia
und einer Panuveitis die hochsten Rezidivraten von 43,8%, bzw. 50%. Dagegen lagen
die Rezidivraten mit jeweils 16,7% in den Gruppen mit einer Uveitis anterior und einer
Uveitis posterior deutlich niedriger. Es l&sst sich somit ein deutlicher Unterschied
hinsichtlich der Rezidivfreudigkeit unterschiedlicher Uveitisformen ablesen.

Einen weiteren interessanten Aspekt dirfte in dieser Hinsicht eine postoperative
Immunsuppression darstellen. So wurden bei dieser Studie 31 Augen postoperativ
systemisch behandelt. Es zeigte sich hier allerdings kein signifikanter Unterschied
gegenuber den Augen, die keine immunmodulierende Therapie nach erfolgter ppV
bekommen haben. Die Rezidivraten lagen mit 32,2% und 34,8% ahnlich hoch.

Schaut man sich in diesem Zusammenhang die Ergebnisse alterer Arbeiten an, so
wurden nur in 8 Studien uberhaupt rezidivierende Uveitiden dokumentiert. Dabei ergab
sich eine mittlere Rezidivrate von 19% (Algvere, Alanko et al. 1981; Belmont und
Michelson 1982; Dangel, Stark et al. 1983; Gronemeyer 1985; Messerli, Korner et al.
1992; Kroll, Romstock et al. 1995; Schonfeld, WeiRschadel et al. 1995; Verbraeken
1996). Die Nachbeobachtungszeit schwankte zwischen 6 Monaten (Gronemeyer 1985)
und 5 Jahren (Schonfeld, Weillschadel et al. 1995). Eine Unterscheidung nach
Uveitisform erfolgte auch hier nur uneinheitlich oder gar nicht. Lediglich eine Arbeit
dokumentierte Rezidive von therapierten intermediaren Uveitiden. Dabei ergab sich
eine Rezidivrate von 55%, wobei das Follow-up hier mit 5 Jahren am l&angsten war und
somit die hohe Quote erklaren kénnte (Schonfeld, Weilischadel et al. 1995). Bei keiner
der Studien erfolgte eine einheitliche Dokumentation von immunsuppressiven
Therapieformen, so dass hier keine vergleichenden Ruckschllsse auf deren Auswirkung
moglich sind.

Insgesamt scheint die Rezidivhaufigkeit von Uveitiden mit der Dauer der
Nachbeobachtungszeit zuzunehmen. Eine positive Beeinflussung durch eine
perioperative Immunsuppression ist nicht abzulesen.
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Ferner scheinen Augen mit einer Uveitis intermedia und einer Panuveitis am haufigsten
von einem Rezidiv betroffen zu sein, wobei sich dieses Ergebnis in Bezug auf die
Panuveitis mit dem erhohten Schweregrad dieser Entziindungsform erklaren lassen
konnte.

5.2.3 Einfluss der ppV auf das zystoide Makula6dem

Das zystoide Makuladdem (ZMO) stellt eine haufige Komplikation bei allen Formen
der chronischen Uveitis dar (Brockhurst, Schepens et al. 1960; Malinowski, Pulido et al.
1993; Josephberg, Kanter et al. 1994). Bilden sich nach einer Kataraktoperation tber
75% der ZMO spontan zuriick, ohne klinisch relevant zu werden, fiihrt ein ZMO bei
einer chronischen Uveitis fast immer zu einer Reduktion der Sehschérfe (Flach, Jampol
et al. 1991; Boke 1992).

Genaue Pravalenzangaben fiir das ZMO finden sich bei einer chronischen Uveitis nicht,
da die klinische Diagnosestellung hadufig durch Glaskorpertribungen oder eine
Cataracta complicata erschwert ist. Zudem lasst sich der genaue Zeitpunkt einer
Visusminderung durch ein ZMO oft schlecht von den genannten Parametern, die
ebenfalls zu einer Sehverschlechterung fihren kdnnen, abgrenzen. Dadurch ist die
Dauer eines ZMOs nicht oder kaum festzulegen.

Der entscheidende Faktor, um ein ZMO zu verhindern, ist die konsequente
medikamentdse Kontrolle der Entziindungsaktivitat. Neben topischen Therapeutika, wie
nichtsteroidale  Antiphlogistika und  Steroide, stehen hierfir verschiedene
antiinflammatorische und zytotoxische Substanzen zur Verfligung (Flach, Jampol et al.
1991; Peterson, Yoshizumi et al. 1992; Thach, Dugel et al. 1997). Bei ausgepragten
Glaskorpertribungen und anderen uveitisbedingten Komplikationen stellt die
Vitrektomie ein wirkungsvolles operatives Verfahren dar (KI6ti 1980; Werry und
Honegger 1987; Ulbig und Kampik 1989; Eckardt und Bacskulin 1992; Heimann,
Schmanke et al. 1992; Kaplan 1992; Bacskulin und Eckardt 1993; Josephberg, Kanter et
al. 1994; Kroll, Romstock et al. 1995; Schonfeld, WeiRschadel et al. 1995).

Bei dieser Studie kam es bei 46,7% der untersuchten Augen durch eine ppV zu einer
Remission des ZMOs, wobei es nur bei 5 der 15 betroffenen Augen (33,3%) zu einer
vollstandigen Rickbildung kam. Auffallig ist hier, dass die Augen, die eine Uveitis
intermedia als Ursache fiir ein ZMO aufwiesen, mit 50% die hochste Ansprechrate fiir
eine vollstdndige Remission aufwiesen (4 von 8 Augen). Die hdchste Persistenzrate
findet sich dagegen bei den Augen mit einer Panuveitis, hier waren 3 von 4 Augen
(75%) betroffen.

Schaut man sich friihere Arbeiten an, die sich speziell mit dem Effekt einer ppV auf ein
Makuladdem beschaftigen, so kam es hier im Schnitt bei 60% der untersuchten zu einer
Reduktion des Makuladdems, wobei einige Arbeiten hier nicht zwischen einer
vollstandigen und einer partiellen Reduktion unterschieden haben.
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Ein weiteres fehlendes Merkmal bei einigen Studien ist die verursachende Uveitisform
(Dugel, Rao et al. 1992; Kiryu, Kita et al. 2001; Stavrou, Baltatzis et al. 2001,
Wiechens, Nolle et al. 2001; Wiechens, Reichelt et al. 2003). Wiechens et al.
berichteten bei 43% der 42 untersuchten Augen mit intermediérer Uveitis von einer
vollstandigen Remission der ZMO, bei 17% kam es zu einer partiellen Remission und
31% der Augen zeigten keine Veranderung der ZMO (Wiechens, Nolle et al. 2001). In
einer anderen Studie von Wiechens et al. lag die Besserungsquote je nach vorliegender
Uveitisform zwischen 41% und 59%, wobei Augen mit einer Uveitis intermedia die
hochste Ansprechrate und Augen mit einer multifokalen Chorioretinitis die niedrigste
Ansprechrate zeigten. Eine vollstdndige Rickbildung wurde im Schnitt bei 41% der 68
untersuchten Augen erreicht (Wiechens, Reichelt et al. 2003). Die geringste
Erfolgsquote zeigten Stavrou et al. auf. Diese lag bei 32% der 37 untersuchten Augen,
die alle eine Uveitis intermedia aufwiesen (Stavrou, Baltatzis et al. 2001).

Einen verstarkenden Effekt hinsichtlich der Remission von Makulaédemen durch eine
unterstitzende perioperative Immunsuppression konnte in dieser Arbeit nicht
festgestellt werden, wobei die Fallzahl firr eine endgiiltige Aussage relativ gering ist. Es
existieren auch keine Vergleichsdaten hierzu in der Literatur.

Dagegen konnte die Rezidivfreiheit von 100% nach partieller oder vollstandiger
Riickbildung der ZMO nach ppV einen Riickschluss auf den positiven Einfluss einer
systemischen Immunsuppression zulassen. Diese erfolgte bei 12 der 15 (80%)
untersuchten Augen postoperativ  mittels immunmodulierender Medikamente
(Methotrexat,  Cyclosporin A,  Mycophenolatmofetil,  Prednisolon).  Die
durchschnittliche Nachbeobachtungszeit in der Gruppe ZMO lag in dieser Studie bei
14,2 Monaten. Leider sind die Angaben in friheren Arbeiten mangelhaft. Lediglich
Kiryu et.al. gaben eine Rezidivfreiheit bei 78% von 18 untersuchten Augen an, wobei
die Nachbeobachtungszeit hier lediglich 9 Monate betrug. Eine systemische
postoperative Therapie mittels Kortikosteroiden erfolgte bei der besagten Studie an nur
33% der Augen.

So l&sst sich abschlieBend feststellen, dass korrelierend zu der Arbeit von Wiechens et
al. die Augen, die von einer Uveitis intermedia betroffen sind und als Folgeerscheinung
ein Makulabdem ausbilden, am meisten von einer ppV profitieren. Die ungiinstigste
Prognose zeigen in dieser Studie dagegen die Augen, bei denen sich eine Panuveitis
findet. Vergleichszahlen in der Literatur hinsichtlich Panuveitiden gibt es nicht.

Zudem konnte eine postoperative systemische Immunsuppression angezeigt sein, um
Rezidive von Makuladdemen zu verhindern. Dieses Ergebnis ist aber aufgrund einer
fehlenden Kontrollgruppe als reine Hypothese aufzufassen.

Schaut man sich die Sehscharfeveranderungen bei diesen Augen an, so zeigten 53% bis
60% der Augen keine Veranderungen der postoperativen Visuswerte. Dieses lasst sich
durch die relativ hohe Zahl von persistierenden ZMO erkldren. Im Langzeitverlauf kam
es dadurch sogar zu einer Vervierfachung der Augenanzahl, in denen eine
Visusverschlechterung beobachtet werden konnte.
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Aus statistischer Sicht zeigte sich zwar eine hochst signifikante Verbesserung der besten
postoperativen Visuswerte, jedoch keine signifikante Veranderung der Endvisuswerte.
Abschliellend lasst sich also auch hier nur ein eingeschrankter Erfolg der ppV fir die
positive Beeinflussung der Sehscharfe ablesen. Immerhin konnte aber eine ansonsten
noch schnellere Sehverschlechterung hinausgezdgert werden.

Vergleicht man in diesem Zusammenhang friihere Arbeiten, so zeigten sich dort stark
schwankende  Ergebnisse  bezlglich  der  Sehschérfeverdnderungen.  Eine
Verschlechterung des Visus wurde im Mittel bei 6% bis 19% der Augen beschrieben,
keine Veranderungen zeigten 18% bis 46% der untersuchten Augen. Die starken
Unterschiede lassen sich durch die nicht-standardisierten Erhebungen der Visuswerte
erklaren. Zwei Arbeiten, in denen auch nach bestem postoperativen Visus und Endvisus
unterschieden wurde, zeigten Kkorrelierend zu dieser Studie ebenso eine statistisch
signifikante Verschlechterung der Endsehschérfe gegenuber der besten postoperativen
Sehschérfe (Wiechens, Nolle et al. 2001; Wiechens, Reichelt et al. 2003).

Trotz dieser Einschrankung, dass der postoperative Visus durch ein persistierendes
Makuladdem reduziert bleiben kann oder sich gar verschlechtert, erscheint die ppV mit
einem Peeling der Membrana limitans interna dennoch als sinnvolle Malinahme bei der
Therapie von Makulagdemen.

5.2.4 Postoperative Komplikationen

Postoperative Komplikationen treten unterschiedlich héaufig auf und sind vom
Schweregrad der Entziindungsaktivitat und des operativen Eingriffes abhéngig. Liegen
andere Indikationen als Uveitiden und deren Folgeerscheinungen fiir einen operativen
Eingriff vor (z.B. schwere Makulopathien), so lassen sich weitaus héaufiger
postoperative Komplikationen beobachten als dies bei uveitisbedingten operativen
Eingriffen der Fall ist (Peyman und Schulman 1994).

Andererseits konnte eine perioperative medikamenttse Therapie fur eine deutliche
Reduktion der Komplikationsrate verantwortlich sein. Schon Becker et al. gaben
aufgrund  ihrer Literaturstudie die Empfehlung aus, eine perioperative
Immunsuppression neben Kortikosteroiden in Erwadgung zu ziehen (Becker, Harsch et
al. 2003). In der besagten Studie wurde eine mediane Komplikationsrate von 23%
(Bereich: 0-100%) bei allen ausgewerteten Literaturquellen angegeben, wobei eine
Cataracta complicata am haufigsten auftrat (8%), gefolgt von einer Amotio retinae
(5%), einem Sekundérglaukom (4%), einer Bulbushypotonie (4%) und einer
Glaskorperhamorrhagie (2%).

Korrelierend dazu lag die Komplikationsrate in dieser Studie bei 24,1%. Auch hier trat
eine Cataracta complicata am haufigsten auf (7,4%), gefolgt von einer Rubeosis iridis
(5,6%), einer Bulbushypotonie (3,7%) und einem Sekundarglaukom (3,7%). Die
niedrigste Inzidenz mit einer Haufigkeit von nur 1,8% zeigten eine Amotio retinae, eine
Phthisis bulbi und eine Glaskdrperhdmorrhagie.
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Es |l&sst sich bei dieser Studie ein deutlicher Erfolg einer perioperativen
Immunsuppression mittels Kortikosteroiden und Immunsuppressiva ablesen. So lag die
Komplikationsrate bei den Augen, die eine besagte immunmodulierende Therapie
erhalten haben, bei nur 18,2%. Dagegen zeigten Augen ohne diese unterstiitzende
Therapie eine Komplikationsh&ufigkeit von 33,3%.

Besonders aufféllig ist dies bei der Gruppe mit einer vorderen Uveitis. Hier lag die
postoperative Komplikationsrate bei deutlichen 66,7%, wobei in dieser Gruppe die
wenigsten Augen eine immunsuppressive Therapie erhalten haben (16,7%).

Die geringste Komplikationsrate zeigten die Augen mit einer intermedidren Uveitis, hier
war keines der Augen betroffen.

Somit l&sst sich abschlieRend sagen, dass immer eine perioperative Immunsuppression
bei zu erfolgender ppV in Erwédgung gezogen werden sollte, um die postoperative
Komplikationsrate so gering wie moglich zu halten. Zudem scheinen auch hier die
Augen mit einer Uveitis intermedia am meisten von einer ppV zu profitieren, da sie am
wenigsten von Komplikationen nach erfolgter ppV betroffen waren.

53 Fazit und Ausblick

Zusammenfassend kann aus den Ergebnissen der hier vorgestellten Studie gesagt
werden, dass einer Pars-plana-Vitrektomie deutliche Erfolge hinsichtlich des Visus, der
Rezidivrate und der Besserung von Makuladdemen bescheinigt werden konnen.
Allerdings mussen die guten Ergebnisse im Laufe einer langeren Nachbeobachtungszeit
relativiert werden, dieses trifft speziell auf die Visusveranderungen und die Rezidivrate
zu. Der Therapieerfolg scheint zudem von der Form der Uveitis abh&ngig zu sein.

Der Einsatz von immunsuppressiven Medikamenten vor, wéhrend und nach einer ppV
fuhrt dabei nicht immer zu positiveren Ergebnissen, wie man erwarten konnte.

Berlicksichtigt man die Tatsache einer niedrigen Komplikationsrate nach einer ppV, so
erscheint eine mdoglichst frihe Vitrektomie indiziert zu sein, nachdem sich eine
medikamentdse Therapie als aussichtslos erwiesen hat. Eine begleitende
Immunsuppression sollte in diesem Zusammenhang immer in Erwé&gung gezogen
werden.

Weitere multizentrische Studien mit gréReren Patientenzahlen, in denen nach
Uveitisform unterschieden wird, erscheinen sinnvoll, um den Stellenwert der ppV
eingehender zu untersuchen und um genauere Einschdtzungen der Prognosen zu
erhalten. Dabei wére es winschenswert, wenn auch verstarkt die unterschiedlichen
Immunsuppressiva mit einbezogen wirden. Gerade in diesem Bereich mangelt es noch
an prospektiven, randomisierten Studien, in denen besagte Immunsuppressiva in
Verbindung mit einer ppV oder auch gegen eine ppV untersucht worden waren. Die
Durchfiihrung solcher Studien ist allerdings unter anderem wegen der Heterogenitat der
Ausgangsbefunde bei Uveitispatienten schwierig.
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6 Zusammenfassung

Intraokulare Entziindungen des hinteren Augenabschnittes lassen sich haufig allein
durch eine rechtzeitig eingeleitete adaquate immunsuppressive Therapie positiv
beeinflussen. Sprechen die Entziindungsaktivitaten auf eine solche medikamentdse
Therapie schlecht an oder treten trotz einer solchen Therapie Komplikationen wie zum
Beispiel Glaskorpertribungen oder zystoide Makuladdeme auf, ist die Pars-plana-
Vitrektomie die Methode der Wahl, um diese Sekundérveranderungen zu behandeln.

Dennoch kann die Indikationsstellung im Einzelfall schwierig sein, da derzeit keine
klaren Richtlinien aufgrund mangelnder Studien vorliegen, in denen beispielsweise
immunsuppressive Medikamente in Verbindung mit einer ppV oder gegen eine ppV
untersucht worden waren. Zudem wurde in bisherigen Arbeiten aufgrund der
Heterogenitat der Ausgangsbefunde kaum nach zugrunde liegender Uveitisform
unterschieden.

Ziel dieser Untersuchung war es daher, anhand von objektiven Zielkriterien zu klaren,
ob eine ppV immer den gewinschten Erfolg bringt, inwieweit eine perioperative
Immunsuppression indiziert ist und ob diesbeziglich Unterschiede zwischen den
einzelnen Uveitisformen vorliegen. Hierzu wurden die Krankenakten von insgesamt 43
Patienten mit 54 betroffenen Augen retrospektiv ausgewertet. Die statistische
Auswertung erfolgte mittels SPSS 11 und Excel 2003.

Bezliglich der Sehscharfe liel sich nur ein ambivalenter Erfolg durch eine ppV ablesen.
So fanden sich bei allen Uveitisformen deutliche Verbesserungen hinsichtlich der
besten erreichten postoperativen Visuswerte innerhalb des Follow-ups. Die Visuswerte
zum Ende der Nachbeobachtungszeit fielen jedoch deutlich gegentber diesen ab, so
dass sich hier keine signifikanten Verdnderungen mehr ergaben. Augen mit einer
Panuveitis zeigten dabei die schlechteste Prognose von allen. Ein zu erwartender
starkerer Visusanstieg durch eine perioperative Immunsuppression blieb aus. Die
Grinde flr diesen Abfall der Endvisuswerte sind sicherlich auch bei den postoperativ
ausgebildeten Katarakten (bei 7,4% aller Augen), den rezidivierenden Uveitiden (bei
33,3% aller Augen) und den persistierenden Makuladdemen (bei 14,8% aller Augen) zu
suchen.

Ein deutlicher Nutzen durch eine ppV zeigte sich bei den Glaskorperveranderungen. So
konnte bei 93% der Augen unabhédngig von der zugunde liegenden Uveitisform eine
hochst signifikante postoperative Reduktion der Glaskorperinfiltrationen festgestellt
werden.
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Hinsichtlich der Rezidivausbildung von Uveitiden lieRen sich deutliche Unterschiede
bei den einzelnen Uveitisformen feststellen. Hier zeigten die Augen mit einer Uveitis
intermedia und einer Panuveitis mit einer Rezidivhaufigkeit zwischen 44% und 50%
wesentlich hohere Raten als die Ubrigen Uveitisformen mit 17%. Eine positive
Beeinflussung durch eine postoperative Immunsuppression war dabei nicht abzulesen.

Auch bei der Therapie von zystoiden Makuladdemen erscheint die ppV als sinnvolle
MaRnahme. So kam es bei 47% der betroffenen Augen zu einer Remission derselben.
Den groBten Nutzen durch eine ppV hatten dabei die Augen mit einer Uveitis
intermedia. Augen mit einer Panuveitis zeigten die schlechteste Prognose. Ein
verstarkter positiver Effekt durch eine unterstiitzende immunsuppressive Therapie
konnte auch hier nicht festgestellt werden. Der postoperative Visus kann durch
persistierende Makuladdeme reduziert bleiben oder sich sogar verschlechtern.

Die GroRenordnung der postoperativen Komplikationsrate nach einer ppV befand sich
mit 24% innerhalb der Spanne, die in der Literatur (ca. 23%) beschrieben wird. In
diesem Zusammenhang lieR sich auch ein deutlicher Nutzen durch eine perioperative
Immunsuppression erkennen. So lag die Komplikationsrate bei diesen Augen mit 18%
deutlich niedriger als bei den Augen ohne unterstiitzende immunmodulierende Therapie
(33%). Unabhéngig davon zeigten die Augen mit einer Uveitis intermedia die wenigsten
Komplikationen.
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8.1 Einfluss auf den Visus aller untersuchten Augen

Haufigkeiten

N
Bester postoperativer Negative 8
Visus - Praoperativer Differenzen(a,b,c)
Visus Positive 28
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 18
Gesamt 54
Endvisus - Negative 16
Praoperativer Visus Differenzen(a,b,c)
Positive 21
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 17
Gesamt 54
Endvisus - Bester Negative 15
postoperativer Visus Differenzen(a,b,c)
Positive 0
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 39
Gesamt 54
a Bester postoperativer Visus < Préoperativer Visus
b Endvisus < Praoperativer Visus
¢ Endvisus < Bester postoperativer Visus
d Bester postoperativer Visus > Praoperativer Visus
e Endvisus > Praoperativer Visus
f Endvisus > Bester postoperativer Visus
g Bester postoperativer Visus = Praoperativer Visus
h Endvisus = Préoperativer Visus
i Endvisus = Bester postoperativer Visus
Statistik fur Test(b)
Bester
postoperativer Endvisus -
Visus - Endvisus - Bester
Praoperativer Praoperativer | postoperativer
Visus Visus Visus
Exakte Signifikanz (2-
seitig) ,000(a) ,004(a) ,002(a)

a Verwendetete Binomialverteilung.
b Vorzeichentest
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8.2 Einfluss auf den Visus der Augen

Haufigkeiten

Bester postoperativer
Visus - Praoperativer
Visus

Endvisus -
Préoperativer Visus

Endvisus - Bester
postoperativer Visus

Negative
Differenzen(a,b,c)
Positive
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i)
Gesamt

Negative
Differenzen(a,b,c)
Positive
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i)
Gesamt

Negative
Differenzen(a,b,c)
Positive
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i)
Gesamt

P O P, W N O P W

o

o KQ "h"TOh Q0T

Bester postoperativer Visus < Préoperativer Visus
Endvisus < Praoperativer Visus

Endvisus < Bester postoperativer Visus

Bester postoperativer Visus > Préoperativer Visus
Endvisus > Praoperativer Visus

Endvisus > Bester postoperativer Visus

Bester postoperativer Visus = Praoperativer Visus
Endvisus = Praoperativer Visus

Endvisus = Bester postoperativer Visus

in Gruppe 1
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8.3 Einfluss auf den Visus der Augen in Gruppe 2

Haufigkeiten

N
Bester postoperativer Negative >
Visus - Praoperativer Differenzen(a,b,c)
Visus Positive 9
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 5
Gesamt 16
Endvisus - Negative 4
Praoperativer Visus Differenzen(a,b,c)
Positive 5
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 7
Gesamt 16
Endvisus - Bester Negative 4
postoperativer Visus Differenzen(a,b,c)
Positive 0
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 12
Gesamt 16
a Bester postoperativer Visus < Préoperativer Visus
b Endvisus < Praoperativer Visus
¢ Endvisus < Bester postoperativer Visus
d Bester postoperativer Visus > Praoperativer Visus
e Endvisus > Praoperativer Visus
f Endvisus > Bester postoperativer Visus
g Bester postoperativer Visus = Préoperativer Visus
h Endvisus = Préoperativer Visus
i Endvisus = Bester postoperativer Visus
Statistik fur Test(b)
Bester
postoperativer Endvisus -
Visus - Endvisus - Bester
Praoperativer Praoperativer | postoperativer
Visus Visus Visus
Exakte Signifikanz
(2-seitig) ,004(a) ,077(a) ,077(a)

a Verwendetete Binomialverteilung.
b Vorzeichentest
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8.4  Einfluss auf den Visus der Augen in Gruppe 3

Haufigkeiten

N
Bester postoperativer Negative 1
Visus - Praoperativer Differenzen(a,b,c)
Visus Positive 8
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 9
Gesamt 18
Endvisus - Negative 5
Préoperativer Visus Differenzen(a,b,c)
Positive 7
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 6
Gesamt 18
Endvisus - Bester Negative 6
postoperativer Visus Differenzen(a,b,c)
Positive 0
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 12
Gesamt 18
a Bester postoperativer Visus < Préoperativer Visus
b Endvisus < Préaoperativer Visus
¢ Endvisus < Bester postoperativer Visus
d Bester postoperativer Visus > Praoperativer Visus
e Endvisus > Praoperativer Visus
f Endvisus > Bester postoperativer Visus
g Bester postoperativer Visus = Praoperativer Visus
h Endvisus = Praoperativer Visus
i Endvisus = Bester postoperativer Visus
Statistik fur Test(b)
Bester
postoperativer Endvisus -
Visus - Endvisus - Bester
Préoperativer Préoperativer postoperativer
Visus Visus Visus
Exakte Signifikanz
(2-seitig) ,000(a) ,096(a) ,238(a)

a Verwendetete Binomialverteilung.
b Vorzeichentest
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8.5 Einfluss auf den Visus der Augen in Gruppe 4

Haufigkeiten

N
Bester postoperativer Negative 3
Visus - Praoperativer Differenzen(a,b,c)
Visus Positive 8
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 3
Gesamt 14
Endvisus - Negative 5
Préoperativer Visus Differenzen(a,b,c)
Positive 6
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 3
Gesamt 14
Endvisus - Bester Negative 4
postoperativer Visus Differenzen(a,b,c)
Positive 0
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 10
Gesamt 14
a Bester postoperativer Visus < Préoperativer Visus
b Endvisus < Préaoperativer Visus
¢ Endvisus < Bester postoperativer Visus
d Bester postoperativer Visus > Praoperativer Visus
e Endvisus > Praoperativer Visus
f Endvisus > Bester postoperativer Visus
g Bester postoperativer Visus = Praoperativer Visus
h Endvisus = Praoperativer Visus
i Endvisus = Bester postoperativer Visus
Statistik fur Test(b)
Bester
postoperativer Endvisus -
Visus - Endvisus - Bester
Préoperativer Praoperativer postoperativer
Visus Visus Visus
Exakte Signifikanz
(2-seitig) ,057(a) ,424(a) ,180(a)

a Verwendetete Binomialverteilung.

b Vorzeichentest
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8.6  Einfluss auf den Visus der Augen in Gruppe ZMO

Haufigkeiten

N
Bester postoperativer Negative 1
Visus - Praoperativer Differenzen(a,b,c)
Visus Positive 6
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 8
Gesamt 15
Endvisus - Negative 4
Préoperativer Visus Differenzen(a,b,c)
Positive >
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 9
Gesamt 15
Endvisus - Bester Negative 5
postoperativer Visus Differenzen(a,b,c)
Positive 0
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 10
Gesamt 15
a Bester postoperativer Visus < Préoperativer Visus
b Endvisus < Préaoperativer Visus
¢ Endvisus < Bester postoperativer Visus
d Bester postoperativer Visus > Praoperativer Visus
e Endvisus > Praoperativer Visus
f Endvisus > Bester postoperativer Visus
g Bester postoperativer Visus = Praoperativer Visus
h Endvisus = Praoperativer Visus
i Endvisus = Bester postoperativer Visus
Statistik fur Test(b)
Bester
postoperativer Endvisus -
Visus - Endvisus - Bester
Préoperativer Praoperativer postoperativer
Visus Visus Visus
Exakte Signifikanz
(2-seitig) ,001(a) ,118(a) ,302(a)

a Verwendetete Binomialverteilung.

b Vorzeichentest
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8.7  Einfluss auf den Visus ohne erfolgte Inmunsuppression

Haufigkeiten

N
Bester postoperativer Negative 3
Visus - Praoperativer Differenzen(a,b,c)
Visus Positive 10
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 8
Gesamt 21
Endvisus - Negative 4
Praoperativer Visus Differenzen(a,b,c)
Positive 10
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 7
Gesamt 21
Endvisus - Bester Negative 3
postoperativer Visus Differenzen(a,b,c)
Positive 0
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 18
Gesamt 21
a Bester postoperativer Visus < Préoperativer Visus
b Endvisus < Praoperativer Visus
¢ Endvisus < Bester postoperativer Visus
d Bester postoperativer Visus > Praoperativer Visus
e Endvisus > Praoperativer Visus
f Endvisus > Bester postoperativer Visus
g Bester postoperativer Visus = Préoperativer Visus
h Endvisus = Préoperativer Visus
i Endvisus = Bester postoperativer Visus
Statistik fur Test(b)
Bester
postoperativer Endvisus -
Visus - Endvisus - Bester
Praoperativer Praoperativer | postoperativer
Visus Visus Visus
Exakte Signifikanz
(2-seitig) ,001(a) ,007(a) ,001(a)

a Verwendetete Binomialverteilung.

b Vorzeichentest
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8.8  Einfluss auf den Visus mit erfolgter Immunsuppression

Haufigkeiten

N
Bester postoperativer Negative 4
Visus - Praoperativer Differenzen(a,b,c)
Visus Positive 20
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 9
Gesamt 33
Endvisus - Negative 12
Praoperativer Visus Differenzen(a,b,c)
Positive 13
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 8
Gesamt 33
Endvisus - Bester Negative 12
postoperativer Visus Differenzen(a,b,c)
Positive 0
Differenzen(d,e,f)
Bindungen(g,h,i) 21
Gesamt 33
a Bester postoperativer Visus < Préoperativer Visus
b Endvisus < Praoperativer Visus
¢ Endvisus < Bester postoperativer Visus
d Bester postoperativer Visus > Praoperativer Visus
e Endvisus > Praoperativer Visus
f Endvisus > Bester postoperativer Visus
g Bester postoperativer Visus = Préoperativer Visus
h Endvisus = Préoperativer Visus
i Endvisus = Bester postoperativer Visus
Statistik fur Test(b)
Bester
postoperativer Endvisus -
Visus - Endvisus - Bester
Praoperativer Praoperativer | postoperativer
Visus Visus Visus
Exakte Signifikanz (2-
seitig) ,000(a) ,163(a) ,163(a)

a Verwendetete Binomialverteilung.
b Vorzeichentest
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8.9  Einfluss auf die Aktivitat der intraokularen Entzindung
Pra- und postoperative Glaskdrpertribungen
Postoperative
Glaskdrpertribung
Préaoperative
Glaskdrpertriibung 1 2
1 0 0
2 50 4
1 Glaskérpertriibung nicht vorhanden
2 Glaskorpertribung vorhanden
Chi-Quadrat-Test nach McNemar
Préoperative
Glaskdrpertriibung &
Postoperative
Glaskdrpertriibung
N 54
Chi-Quadrat(a) 48,020
Asymptotische Signifikanz ,000
a Kontinuitat korrigiert
95%-Konfidenzintervall
Standard-
Statistik fehler
Postoperative Mittelwert 1,07 ,036
Glaskérpertribung 95% Konfidenzintervall ~ Untergrenze 1,00
des Mittelwerts Obergrenze
1,15
5% getrimmtes Mittel 1,03
Median 1,00
Varianz ,070
Standardabweichung 264
Minimum 1
Maximum 2
Spannweite 1
Interquartilbereich ,00
Schiefe 3,346 ,325
Kurtosis 9,551 ,639

1 Glaskérpertribung nicht vorhanden

2 Glaskorpertribung vorhanden
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8.10 Einfluss auf das zystoide Makulatdem
Pra- und postoperative Makulabdeme
postoperatives
Makulatdem
préaoperatives
Makulatdem 1 2
1 0 0
2 5 10
1 Makulaédem nicht vorhanden
2 Makulatdem vorhanden
Chi-Quadrat-Test nach McNemar
préoperatives Makulabdem &
postoperatives Makulatédem
N 15
Exakte Signifikanz
(2-seitig)
a Verwendetete Binomialverteilung.
95%-Konfidenzintervall
Standardfe
Statistik hler
postoperatives Mittelwert 1,67 ,126
Makuladdem 95% Konfidenzintervall ~Untergrenze 1,40
des Mittelwerts Obergrenze
1,94
5% getrimmtes Mittel 1,69
Median 2,00
Varianz 238
Standardabweichung 488
Minimum 1
Maximum 2
Spannweite 1
Interquartilbereich 1,00
Schiefe -,788 ,580
Kurtosis -1,615 1,121

1 Makuladédem nicht vorhanden

2 Makuladdem vorhanden
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