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1. Arbeitshypothese und Fragestellung

Die Moglichkeiten, vendse GefaB3verschliisse zu therapieren sind derzeit begrenzt. Seit einiger
Zeit werden vor allem zwei chirurgische Methoden vorgeschlagen. Bei der
Zentralvenenthrombose wird der Skleralring radidr gespalten (radidre Optikusneurotomie).
Venenastthrombosen nehmen ihren Ausgangspunkt von Kreuzungsstellen von retinalen
Arterien- und Venendsten. Durch Trennung der beiden kreuzenden Geféflen kann die vendse
Engstelle beseitigt werden. Systematische Evaluationen behandelter Patienten sind rar.
Patienten ab 2003 werden retrospektiv ausgewertet. Primidrer Zielparameter ist die
Sehfunktion (Visus). Sekundire BeobachtungsgroBen sind Durchblutung der Netzhaut
(Fluoreszenzangiographie, Farb-Doppler-Sonographie) sowie Héufigkeit und Art von
Komplikationen. Fiir die radidre Optikusneurotomie sind 22 Patienten ausgewertet und fiir
die Adventitiaspaltung sind 21 Patienten ausgewertet. Untersuchungen sind kurz vor der

Operation, 70 Tage und 190 Tage nach Operation durchgefiihrt.



2. Einleitung

Der VerschluB der retinalen Zentralvene und der retinalen Venendste sind neben der
diabetischen Retinopathie die haufigste GefdBerkrankung der Netzhaut [Branch Vein
Occlusion Study Group and Central Vein Occlusion Study Group]. Die Prédvalenz der
Venenverschliisse variiert zwischen 0,7% und 1,6% [36]. 90% der Betoffenen sind iiber 50

Jahre alt. Manner sind etwas haufiger betroffen als Frauen.

Retinale Venenverschliisse sind Stérungen des efferenten Perfusionsabschnittes der Netzhaut
zwischen Kapillarbett und Zentralvene im Optikuskanal und daraus folgendem

Funktionsverlust im betroffenen vendsen Versorgungsgebiet.

Es sind zwei Formen von Venenverschliissen zu unterscheiden. Der Zentralvenenverschluss
(ZVV) und der Venenastverschluss (VAV). Unsere Kenntnisse iiber den Therapieerfolg bei
Patienten mit Zentralvenenverschluss und Venenastverschluss haben sich durch die
Ergebnisse der Central Vein Occlusion Study (CVOS) und der Branch Vein Occlusion Study
(BVOS) erweitert [1, 41].

Die haufigste Ursache eines Venenverschlusses ist eine lokale GefaBwandverdnderung, an der
sich ein Veschluss bildet. Eine Einschniirung der Zentalvene tritt insbesondere am Durchtritt

durch die Lamina Cribrosa auf [22].

Typisch fiir den Venenastverschluss ist eine Einengung durch die benachbarte Arterie an den

arteriovendsen Kreuzungsstellen [43].

Wichtige é&tiologische Faktoren sind chronische Gefdlerkrankungen, wie arterieller
Hypertonus und Diabetes mellitus; bei jlingeren Patienten Hyperviskositdtssyndrome, wie
Polycythaemia vera oder Gerinnungsstorungen, wie APC — Resistenz. Ein erhdhter
Antithrombin III - Spiegel und/ oder erhohter Fibrinogen- Spiegel fordern einen
Venenverschluss [34, 49].



Ein Offenwinkelglaukom ist ein hédufiger Nebenbefund bei Patienten mit einem
Venenverschluss. Patienten mit Glaukomanamnese haben im Vergleich zu Patienten ohne
Glaukomanamnese ein bis zu fiinffach erhohtes Risiko einen Verschluss zu entwickeln. Dies
liegt moglicherweise an den strukturellen Verdnderungen, die der hohe Augeninnendruck
hervorruft, wie zum Beispiel die Kompression der Lamina cribosa und GefdBBabnormalitéten,

die den Widerstand erhéhen [11].

2.1. Zentralvenenverschluss

Laut der Central Vein Occlusion Study, ist die Prognose der Sehkraft im Wesentlichen durch
das Sehvermodgen der Patienten bei Beginn der Erkrankung bestimmt. Bei ca. 80% der
Patienten mit einer Sehstérke von weniger als 0,1 ist keine Visusverbesserung zu erwarten;
bei ca. 65% der Patienten mit einer Sehstirke von mehr als 0,5, ist eine Stabilisierung zu

erwarten [2].

Bei dem Zentralvenenverschluss sind zwei verschiedene Formen zu unterscheiden:

ischamische und nicht- ischdmische Form [27].

2.1.1. Nicht- ischdimischer Zentralvenenverschluss

Beim nicht-ischdmischen Zentralvenenverschluss ist der Visusverlust meist geringer als bei
der ischdmischen Form. Ophthalmoskopisch zeigen sich weniger ausgeprigte vendse
Dilatationen und Tortuositas vasorum. Blutungen konnen in allen vier Quadranten vorhanden
sein, sind aber weniger dicht und intensiv. Ein ausgepréigtes Papillen- oder Makuladdem ist
relativ selten. Angiographisch steht eine diffuse Leckage aus vendsen retinalen Gefiallen
sowie eine verlidngerte Zirkulationszeit im Vordergrund. Es finden sich keine substantiellen

retinale Kapillarverschliisse.



2.1.2. Ischimischer Zentralvenenverschluss

Beim ischdmischen Zentralvenenverschluss sind ausgeprédgte vendse Dilatationen und dichte
Hamorrhagien in allen vier Quadranten zu finden. Ein kréftiges Papillenddem und ein
zystoides Makuladdem konnen vorhanden sein. In der Fluoreszenzangiographie ist die
ischdmische Form durch das Vorliegen von avaskulidren Zonen definiert, deren Ausdehnung
mindestens 10 Papillendurchmesser betrdagt [57]. Klinisch finden sich meist Cotton-Wool-
Herde. Bei Patienten mit erhhtem Triglycerid- Spiegel im Serum kdnnen zusitzlich massive
Lipidexsudationen auftreten. Bei dieser Form des Zentralvenenverschlusses kann die
Netzhautischdmie die Einsprossung von Neovaskularisationen verursachen, welche durch ihre
Lage zu einem Neovaskularisationsglaukom oder Blutungen in das Augeninnere
(Glasskorperblutungen) mit anschlieBendem Sehverlust fithren konnen [57]. Das
Neovaskularisationsglaukom stellt die hédufigste Indikation fiir eine Enukleation in den

Industrienationen dar [2].

2.2. Hemizentralvenenverschluss

Eine Unterform des Zentralvenenverschlusses ist der Hemizentralvenenverschluss, ein
Verschluss der oberen oder der unteren Stammvene am Papillenrand. Streifige Blutungen sind

dann entweder in der oberen oder in der unteren Fundushélfte zu sehen [47].

2.3. Venenastverschluss

Bei einem Venenastverschluss, ist nur ein Ast einer Netzhautvene betroffen. Der Verschluss
tritt hidufig an Kreuzungsstellen zwischen Arterie und Vene auf, wo es zu Turbulenzen der
vendsen Blutstromung kommen kann. Ophthalmoskopisch finden sich intraretinale Blutungen
und Gefédldilatationen im Versorgungsgebiet der betroffenen Vene. In 75% der Fille, ist der
obere temporale Quadrant betroffen. Verschliisse der oberen und unteren Venenstimme mit

Hemisphérenbeteiligung sind moglich.

Ein Venenastverschluss ist hdufiger als ein Zentralvenenverschluss und hat eine bessere

Prognose. Die Branch Vein Occlusion Study zeigte, dass 50-60 % der Patienten mit
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Venenastverschluss, eine Sehschirfe von 0,5 oder mehr nach einem Jahr aufweisen. Ein
Sehverlust nach einem Venenastverschluss kann Folge eines Makuladdems, einer foveolaren
Blutung, einer makuldren Ischdmie oder Folge von Komplikationen durch
Neovaskularisationen sein. Die Branch Vein Occlusion Study zeigte, dass die
Wahrscheinlichkeit einer retinalen Neovaskularisation, in Augen mit retinalen Nicht-

Perfusions-Arealen von mehr als 5 Papillendurchmessern, steigt.

2.4. Bisherige Therapieoptionen

2.4.1. Laserbehandlung

Die bisherige Standardtherapie ist die Laserbehandlung, deren Ziel vor allem die

Verhinderung eines Neovaskularisationsglaukoms ist.

2.4.1.1. Zentralvenenverschluss

Die ischimische Form des Zentralvenenverschlusses muss bei Vorliegen einer Rubeosis iridis
mit einer panretinalen Laserkoagulation behandelt werden, sobald die Zwischenrdume

zwischen den Blutungen eine solche Behandlung erlauben.

Nach den Ergebnissen der Central Vein Occlusion Study Group, ist ein ausgeprigter
Visusverlust der grofte Risikofaktor fiir die Entwicklung von Irisneovaskularisationen. Eine
langfristige Visusstabilisierung ist bei einem initialem Visus von >0,5 wahrscheinlich. Bei
einem Visus <0,1 findet oft keine spéte funktionelle Erholung statt. Eine retinale Koagulation
ist erst dann sinnvoll, wenn Irisneovaskularisationen vorhanden sind. Eine zentrale
Laserkoagulation bei persistierendem Makuladdem fiihrt nicht zu einer funktionellen
Verbesserung, sondern lediglich zu einer angiographischen Austrocknung der Netzhaut im

Makulabereich [3].
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2.4.1.2. Venenastverschluss

Beim Venenastverschluss ist nach den Empfehlungen der Branch Vein Occlusion Study eine
Lasertherapie des Makulédems nur dann empfohlen, wenn der Visus unter 0,5 liegt, das
perifoveale Kapillarnetz intakt ist und seit dem Auftreten des Gefélverschlusses mindestens 3
Monate vergangen sind, weil die spontane Besserung innerhalb der ersten 3 Monate
aullerordentlich hoch ist. Eine Laserkoagulation ist im Verschlussbereich erst dann sinnvoll,
wenn eine Rubeosis Iridis besteht. Als Komplikationen kommen posteriore
Neovaskularisationen und  Glaskorperblutungen vor, wenn ausgedehnte retinale
Ischdmiezonen vorhanden sind. Bei makuldrer Ischimie mit Ausfall des perifovealen

Kapillarnetzes und zystoidem Makuladdem entsteht ein permanenter Visusverlust [6].

Da die Laserbehandlung allenfalls eine Stabilisierung der Sehfunktion zu bewirken vermag,
gibt es zahlreiche neuere Therapieansitze, die auf verschiedenen Wegen eine Beseitigung des

Gefédfverschlusses und damit eine Verbesserung der Sehfunktion anstreben.

2.4.2. Systemische Steroide

Systemische Steroide kdnnte man bei nicht-ischdmischen Zentralvenenverschliissen mit
inflammatorischer Komponente anwenden [26]. Das konnte bei Patienten mit vaskulitischen

Grunderkrankungen oder Papillophlebitis begriindet sein [46].

Lokale Injektion von Steroiden in den Glaskdrper vermindern die Nebenwirkungen von
systemischen Steroiden und zeigen durch ihre anti- 6dematése Wirkung sowohl anatomische
als auch funktionelle Besserung eines Makulabdems nach Venenverschluss [5, 12]. Steroide
stabilisieren die Blut-Retina Schranke [53]. In vitro verhindern die Steroide die Expression
von Vascular Endothelial Growth Factor und damit moglicherweise das Auftreten von

Neovaskularisationen [37].
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Trotz der zahlreichen oben genannten Indizien, die eine Wirksamkeit von Steroiden nahe
legen, stehen klinische Beweise in Form von groferen, randomisierten Studien aus. Bei allem
Optimismus diirfen jedoch die Risiken einer intravitrealen Steroidgabe nicht unterschétzt
werden. Dazu gehoren Steigerung des intraokularen Druckes [5], okuldre Hypertension,

intraokulare Infektionen und Katarakt [30].

2.4.3. Antikoagulation und Thrombolyse

Die Auflosung des Thrombus, der die Ursache fiir den Zentralvenenverschluss im Bereich der

Lamina cribrosa ist, fithrt zu einer Wiederherstellung des Blutflusses und der Sehfunktion.

Systemische Antikoagulantien wie z.B  Aspirin, subkutanes Heparin oder intravenose
Thrombolyse haben sich bis jetzt als nicht effektiv in der Behandlung von Venenverschliissen

erwiesen [13, 50].

Die systemische Gabe von Streptokinase wurde bereits in den 70er Jahren von Kohner et al
durchgefiihrt und zeigte eine statistisch signifikante Visusbesserung [31]. Wegen der
schwerwiegenden = Komplikationen, wie z.B. Sekundirglaukom und schwere

Glaskorperblutungen, hat man diesen Weg nicht weiter verfolgt.

Spéter wurde ein Versuch mit der systemischen Gabe von rt-PA unternommen [14]. rt-PA
wird rekombinant hergestellt und ist mit dem im Korper natiirlich vorkommenden Gewebe-
Plasminogenaktivator identisch. rt-PA hat eine hohe Affinitdt zu Fibrin (an einem frischen
Thrombus) und aktiviert iiberwiegend Plasminogen. Die systemische Gabe von rt-PA konnte
die Sehschirfe bessern. Ein Todesfall aufgrund einer zerebralen Massenblutung fiihrte jedoch
zum Abbruch der Studie [18]. Ein weiterer Versuch der systemischen Gabe von niedrig
dosierter rt-PA (maximal 50 mg) flihrte bei ausgewihlten Patienten im Vergleich zur
Kontrollgruppe zu einem signifikanten Visusanstieg ohne Komplikationen [25]. Allerdings
kommt fiir diese Therapie, aufgrund systemischer Kontraindikationen, maximal jeder zehnte

Patient in Frage.
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Alternativ zur systemischen Gabe von rt-PA, wurde auch dessen lokale Anwendung
diskutiert. Komplikationen der intravitrealen Thrombolyse sind Glasskorperblutungen und die
Zunahme eines bestehenden Makuladdems [20, 32]. Nicht-ischdmische

Zentralvenenverschliisse zeigten bessere Visusergebnisse nach rt-PA  Administration [15,
19].

2.4.4. Kaniilierung den retinalen Venen

Die Kaniilierung retinaler Venen ermoglicht rt-PA den direkten Kontakt mit dem Thrombus.
Dies ermdglicht in 36% der untersuchten Augen eine Visusbesserung von fiinf Zeilen [51].
Bei 25% der Patienten zeigten sich Glasskorperblutungen und Netzhautablosungen als

Komplikation.

Laut Weiss und Bynoe, gewihrt eine intravendse Thrombolyse eine lokale Konzentration von
rt-PA [51]. Moglicherweise ist jedoch der Widerstand in den betroffenen Gefdalen so hoch,
dass wirksame Dosen von rt-PA aufgrund hdmodynamischer Stromungsverhiltnisse dort
nicht ankommen [28]. Wenn allerdings die Injektion von rt-PA friihzeitig stattfindet, vor der

Bildung von Kollateralen, konnte das Medikament den Thrombus erreichen.

2.4.5. Isovolimische Hamodilution

Die isovoldmische Hamodilution reduziert den Himatokrit und fithrt zu einer Reduktion der
Viskositdt des Blutes und moglicherweise zu einem Benefit fiir Patienten mit

Zentralvenenverschluss [10].

Hansen et al haben eine randomisierte prospektive Studie durchgefiihrt, um die Wirksamkeit
der kombinierten Therapie von isovoldmischer Hadmodilution wund panretinaler
Photokoagulation bei Patienten mit ischdmischem und nicht ischdmischem
Zentralvenenverschluss auszuwerten. Patienten, die kombiniert therapiert worden sind,

zeigten eine bessere Sehschirfe im Vergleich zu Patienten, die nach einem Jahr nur mit
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Photokoagulation behandelt worden sind. In beiden Gruppen war die Sehschirfe bei
Patienten mit ischdmischem Zentralvenenverschluss schlechter. Der groBte Erfolg zeigte sich
bei Patienten mit der ischdmischen Form. Durch die zu geringe Fallzahl war dies jedoch nicht

statistisch signifikant [23].

Hansen et al zeigten eine signifikante Verbesserung der Sehschirfe bei Patienten mit nicht
ischdmischem Zentralvenenverschluss, die nur mit Himodilution versorgt worden sind; 8 von
14 Patienten zeigten eine Visusbesserung [24]. Die Therapie ist bei Patienten mit Nieren- oder
Lungenerkrankungen kontraindiziert. Die isovoldmische Hamodilution hat keinen Einfluss

auf die Entwicklung eines Neovaskularisationsglaukoms [21, 23].

2.4.6. Hypothese und Fragestellung der folgenden Arbeit

Bislang konnte sich neben der Laserkoagulation keine Therapie als Standard etablieren, die
zuverléssig zu einer Verbesserung der Sehschérfe fiihrt. Die folgende Arbeit beschéftigt sich
mit zwei neueren chirurgischen Methoden zur Behandlung vendser GefaBverschliisse: die
radidre Optikusneurotomie (RON) fiir den Zentralvenenverschluss und die Adventitiaspaltung
(ADV) fiir den Venenastverschluss. Ziel beider Operationen ist die operative Beseitigung der
vendsen Obstruktion. Die folgende Arbeit untersucht funktionelle und morphologische
Ergebnisse nach diesen beiden Operationen. Fiir die RON nach Zentralvenenthrombose wird
darliber hinaus untersucht, ob dadurch eine messbare Verbesserung der Himodynamik zu

bewirken ist.

Im Gegesatz zu anderen Studien zielte diese beobachtende Studie darauf ab, die Ergebnisse

der beiden OP- Verfahren im klinischen Alltag zu ermitteln.
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3. Material und Methoden

3.1. Patienten

In der vorliegenden Studie wurden Patienten aufgenommen, die aufgrund eines
Zentralvenenverschlusses ~ oder  eines  Venenastverschlusses — mittels  radidrer
Optikusneurotomie oder Adventitiaspaltung operiert worden sind. Die Patientendaten wurden
anhand von Operationsberichten und Krankengeschichten ausgewertet. Die Daten wurden
retrospektiv anhand der Patientenakten erhoben. Unter den 22 Patienten, bei denen die radidre
Optikusneurotomie durchgefithrt wurde, waren 15 Ménner und 7 Frauen. Das
Durchschnittsalter der Patienten betrug 69 Jahre (min 45 und max 93). Unter den 21
Patienten, bei denen die Adventitiaspaltung durchgefiihrt wurde, waren 15 Ménner und 6

Frauen. Das Durchschnittsalter der Patienten betrug 72 Jahre (min 58 und max 85).

Alle Patienten erhielten vor der Operation eine komplette ophthalmologische Untersuchung
(objektive Refraktion, Augeninnendruck, sc Visus in 5Sm, cc Visus in 5m, Pupillenmotorik,
Stellung und Motilitdt, Amsler-Test, Watzke—Zeichen, Spaltlampenbiomikroskopie des

vorderen Augenabschnitt und des hinteren Augenabschnittes in Mydriasis ).

3.2. Fluoreszenzangiographie

Die Fluoreszenzangiographie des Augenhintergrundes stellt die Perfusionsverhidltnisse von
Netzhaut und Aderhaut dar, sowie eine Priifung der normalerweise undurchldssigen inneren

und &dulleren Blut-Retina —Schranke.

Bei der Beurteilung des Fluoreszenzangiogramms bei Patienten mit Zentralvenenverschluss
und Venenastverschluss achtet man besonderes auf Blutungen, Odem im Bereich der Makula
und Nicht-Perfusions-Areale.

Es wird Natrium-Floreszeinldsung intravends injiziert und anschlieBend wird mit einer

Funduskamera und besonderen Farbfiltern die Verteilung des Farbstoffes in den
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NetzhautgefdBBen (der zentralen 30° des hinteren Augenabschnittes) zu vorgegebenen
Zeitpunkten photographiert. Als Funduskamera wird die Topcon Retinal Camera (TRC-50x
der Firma Topcon Corporation Tokio Japan) mit dem Betriebsystem OIS Win Station 1024
der Firma Ophthalmic Systems (Sacramento, California USA) benutzt.

3.2.1. Zentralvenenverschluss

Zeichen eines Zentralvenenverschlusses sind erweiterte, tortudse Venen, Cotton-Wool-Herde
und streifenférmige Blutungen. Bei einer Staseretinopathie (inkompletter, perfundierter
Zentralvenenverschluss) zeigt sich ein weitgehend perfundiertes Kapillarnetz. Das Ausmal
der retinalen Ischdmie in Form von Nicht-Perfusionsarealen kann sehr gut mit Hilfe der
Fluoreszeinzangiographie abgeschitzt werden. Die Fiillungszeit der retinalen Geféle ist bei

weitgehend regelrechter chorioidaler Fiillung verzogert.

3.2.2. Venenastverschluss

Der  Verschluss des  Astes  einer  Netzhautvene  filhrt zu  dhnlichen
Augenhintergrundverdnderungen wie ein Zentralvenenverschluss, ist aber auf das betroffene
Gebiet begrenzt. Bei der Beurteilung des Fluoreszenzangiogramms bei Patienten mit
Zentralvenenverschluss und Venenastverschluss achtet man besonderes auf Blutungen, Odem

im Bereich der Makula und Nicht-Perfusions-Areale.

3.3. Optische Kohirenztomographie

Die Optische Kohédrenztomographie ist ein nicht invasives Verfahren, bei der
zweidimesionale Schnittbilder der Netzhaut entstehen. Das fiir die Untersuchung benutzte
OCT-Gerit (Optical Coherence Tomographer, Modell 300 von Carl Zeiss Opthalmic Systems
Humphrey Division in Dublin California USA) hat eine longitudinale Auflosung von
maximal 10um und eine horizontale Auflosung von maximal 50um. Der Fundus der
Patienten wird mit der Spaltlampe simultan kontrolliert und die Fixation des Patienten

iiberpriift. Die Lokalisation und die Grof3e des Scans wurde dokumentiert. Fiir einen linearen
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Scan von 3mm werden 100 Scans in 1 Sekunde durchgefiihrt. Das daraus resultierende B-Bild
wird mit Hilfe eines Computers farbkodiert, wobei helle Farben wie weif3, gelb und rot eine
hohe Gewebereflektivitit und dunkle Farben wie griin, blau und schwarz eine niedrige
Reflektivitdt reprdsentieren. Die OCT-Untersuchung erlaubt eine Differenzierung des

Makuladdems (fokales, diffuses und zystoides).

3.4. Doppler- Sonographie (CDI)

Die Doppler-Sonographie wurde mit einem Siemens Sonoline Elegra Ultraschallsystem und
einem Linearschallkopf mit einer Frequenz von 7,5 MHz im gepulsten Doppler-Modus
durchgefiihrt. Nach Identifikation des Sehnerven wurden folgende Parameter untersucht: die
Zentralarterie in ihrem Verlauf durch den Nervus opticus; die kurze und die lange hintere
Ziliararterie kurz vor ihrem Durchtritt durch die Sklera und die Arteria ophthalmica an ihrer
Kreuzungsstelle mit dem  Sehnerven. Ausgewertet wurden die  systolische
Spitzenflussgeschwindigkeit (PSV) und die enddiastolische Flussgeschwindigkeit (EDV). Der
Widerstand wurde als Resistivity Index (RI) berechnet.

3.5. Statistische Analyse

Die statistische Analyse der Daten wurde mit SPSS (Statistical package for the social
sciences) durchgefiihrt. Als Streuungsmal fiir Mittelwerte wird der Standardfehler angegeben

(SEM).

3.6. Visus

Die Visus-Werte wurden bei der Dateneingabe durch Zahlen von 0 bis 16 verschliisselt. Diese
Werte sind gemittelt worden und dann anhand der Tabelle zuriick in einem Dezimalvisus

iibertragen. Die Anordnung der Zahlen erfolgte nach folgendem Schema:
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Amaurose: 0, Lichtschein:1, Handbewegung:2, Fingerzdhlen:3, Metervisus:4, 0,05:5, 0.1:6,
0,2:7,0,3:8, 0,4:9, 0,5:10, 0,6:11, 0,7:12, 0,8:13, 0,9:14, 1,0:15, mehr als 1,0:16 [7].

3.7. Pars-Plana-Vitrektomie

Die Pars-Plana-Vitrektomie ist ein intraokulares mikrochirurgisches Verfahren, bei dem iiber
sehr kleine Inzisionen (0,9mm) im Bereich der Pars Plana des Ziliarkorpers
Operationsinstrumente in den Glasskorperraum eingefiihrt werden. Die Bindehaut wird in der
oberen Zirkumferenz erréffnet und die Sklera freiprépariert. Es werden 3 Pars-Plana-
Sklerotomien angelegt. Diese drei transskleralen Zugénge in 3,5mm Limbusdistanz sind fiir
eine Lichtquelle, eine Dauerinfussion und einen Arbeitskanal geeignet. Nach dem Einfiihren
des Saugschneidengerites, erfolgt die Zerschneidung und die Absaugung des Glaskorpers
(Vitrektomie). Um den Glaskorper vollstindig zu entfernen muss die hintere
Glaskorpergrenzmembran von der Netzhaut abgehoben werden. Am Ende der Operation kann
eine Beflillung des Auges mit Luft, Gas oder Silikondl erfolgen. AnschlieBend erfolgt der

Verschluss der Sklerotomien und der Bindehaut.

3.8. Radiire Optikusneurotomie (RON)

Die von Opremcak zur Behandlung des Zentralvenenverschlusses vorgeschlagene radidre
Optikusneurotomie (RON) beruht auf der Annahme, dass die Zentralvene im Bereich der
Lamina cribrosa komprimiert wird und dadurch ein Verschluss verursacht wird [39]. Durch
eine chirurgische Inzision in der Lamina cribrosa soll die Zentralvene dekomprimiert werden
[39]. Die Inzisionstiefe stellt eine entscheidende Variable bei der RON dar. Einerseits muss
sie tief genug sein, um die Lamina cribrosa liberhaupt zu erreichen, andererseits kann eine zu
tiefe Inzision Komplikationen verursachen. Ferner ist ein meist vorhandenes Papillenddem zu
beriicksichtigen. Bei der RON ist eine Schnittiefe von 1,65 mm ausreichend [42]. Der Schnitt
fiir die Neutoromie sollte nasal der Papille gesetzt werden, so dass das papillomakulére

Biindel nicht beeintrachtigt wird.

Die Radidre Optikusneurotomie wurde entsprechend diesen Empfehlungen in Kombination
mit einer vollstdndigen Pars Plana Vitrektomie durchgefiihrt.
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3.9. Adventitiaspaltung

Der  Verschluss des  Astes  einer  Netzhautvene  filhrt zu  dhnlichen
Augenhintergrundverdnderungen wie ein Zentralvenenschluss, ist allerdings auf das
betroffene Gebiet begrenzt. Die Verdickung der Arterie fiihrt zu einer Kompression der unter
ihr verlaufenden Venen innerhalb der gemeinsamen Gefdfischeide. Nach der
Glasskorperentfernung, wird die gemeinsame Adventitia an der Kreuzungsstelle zwischen
Arterie und Vene gespalten. Durch diese Spaltung wird die Vene dekomprimiert. Diese

Methode wurde zuerst von M. Osterloh durchgefiihrt [40].
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4. ERGEBNISSE

4.1. Ergebnisse der RON

22 Patienten (15 Ménner und 7 Frauen) wurden mittels radidrer Optikusneurotomie bei einem
Zentralvenenverschluss operiert. Alle Patienten sind zur ersten postoperativen Kontrolle
erschienen; 17 Patienten sind zur letzten postoperativen Kontrolle erschienen. Das

Durchschnittsalter der Patienten betrug 69 Jahre (45 min — 93 max).

4.1.1. Nachuntersuchungszeitriume

Visite 1 war fiir alle Patienten kurz vor der Operation. Die erste Follow-up-Untersuchung
(Visite 2), fand im Durchschnitt nach 2,5 + 0,7 Monaten (ca. 70 Tage) nach der Operation
statt. Die letzte Kontrolle (Visite 3) fand im Durchschnitt nach 6,4 = 3,0 Monaten (ca. 190

Tage) statt. Zur letzten Kontrolle sind 17 der 22 Patienten erschienen.

4.1.2. Visus

Der Visus des operierten Auges bei der Aufnahmeuntersuchung betrug bei den 22 Patienten
im Mittel 0,1 + 2,39 (Handbewegung-0,5).

Der Visus nach 70 Tagen betrug im Mittel 0,18 + 3,35 (Lichtschein-1,0). Bei 9 Patienten
konnte man eine Besserung feststellen, 5 Patienten sind stabil geblieben und bei 8 Patienten
konnten eine Verschlechterung beobachtet werden.

Der Visus bei der Letztuntersuchung (17 Patienten) betrug im Mittel 0,25 + 3,8 (Lichtschein-
1,0). 8 Patienten zeigten eine Besserung, 4 sind stabil geblieben und bei 5 Patienten konnte

man eine Verschlechterung feststellen.
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4.1.3. Augeninnendruck

Die préoperativen Augeninnendruckwerte der 22 operierten Augen lagen durchschnittlich bei
14,5 mmHg applanatorisch. Der hohste Wert war 22 mm Hg und der niedrigste Wert war 8
mm Hg. Bei der 70 Tage Kontrolle betrug der Mittelwert 14,7 mmHg. Der hochste Wert war
60 mmHg und der niedrigste Wert war 10 mmHg. Bei der letzten Kontrolle betrug der
Mittelwert 14,7 mm Hg applanatorisch. Der hochste Wert war 25 mm Hg und der niedrigste
Wert war 10 mm Hg.

4.1.4. Komplikationen

Nachoperationen bei Komplikationen innerhalb des 70 Tage-Nachbeobachtungszeitraums (2
Visite) oder krankheitsimmanenten Komplikationen mussten bei 3 der 22 Patienten
durchgefiihrt werden.

Die Griinde fiir die Nachoperationen waren im Einzelnen:

* Amotio Retinae: 2 Patienten (Kryokoagulation und Plombenaufnihung und Pars Plana

Vitrektomie mit Silikondlauffiihlung)

* Druckdekompensation bei primér chronischem Offenwinkelglaukom: 1 Patient (Tiefe

Sklerektomie)

Bei der letzten Nachkontrolle wurden 2 Nachoperationen wegen Komplikationen bei den 17
untersuchten Patienten notwendig.

Die Griinde fiir die Nachoperationen waren im Einzellnen:

* Glasskorperblutung: 1 Patient ( Pars-plana-Vitrektomie)

* Amotio Retinae: 1 Patient (Kryokoagulation und Plombenaufnidhung)

Bei 6 der 22 Patienten wurde die radidre Optikusneurotomie mit einer Kataraktoperation

kombiniert.
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4.1.5. Makulaodem

In der ersten Nachkontrolle wurden drei Patienten und in der letzten Nachkontrolle zwei
Patienten mit einem persistierenden Makuladdem zusétzlich mit einer intravitrealen
Triamcinolongabe behandelt. Insgesamt zeigte sich eine Verschlechterung des Visus aufgrund
einer Zunahme des Makuladdems bei zwei der Patienten und ein unverdnderter Zustand bei

drei der Patienten ohne Einfluss auf das Makuladdem.

4.1.6. Fluoreszenzangiographie

Die Fluoreszenzangiographie, bei der Makuladdem (Tabelle 4-1 ), Nicht Perfusionsareale

Areale (NPA) (Tabelle 4-2), Blutungen (Tabelle 4-3) und die Cotton-Wool-Herde (CWS)

(Tabelle 4-4) ausgewertet wurden, ergab folgende Ergebnisse:

Tabelle 4-1

Makulaédem Visite 1 Visite 2 Visite 3
Keine 16% (4/22) 28% (6/22) 35% (6/17)
Fokal 28% (6/22) 22% (5/22) 25% (4/17)
Diffus 28% (6/22) 22% (5/22) 5% (1/17)
Zystoid 28% (6/22) 28% (6/22) 35% (6/17)
Tabelle 4-2

NPA Visite 1 Visite 2 Visite 3
Keine 75% (17/22) 80% (18/22) 90% (15/17)
1->4 5% (1/22) 5% (1/22) 5% (1/17)
5->10 10% (2/22) 5% (1/22) 5% (1/17)
>10 10% (2/22) 10% (2/22) 0% (0/17)
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Tabelle 4-3

Blutung Visite 1 Visite 2 Visite 3
Keine 0% (0/22) 25% (5/22) 45% (8/17)
Vereinzelt 40% (9/22) 60% (14/22) 55% (9/17)
Massive 60% (13/22) 15% (3/22) 0% (0/17)
Tabelle 4-4

CWS Visite 1 Visite 2 Visite 3
Keine 30% (7/22) 80% (18/22) 75% (13/17)
1->4 40% (10/22) 5% (1/22) 25% (4/17)
5->10 8% (2/22) 15% (3/22) 0% (0/17)
>10 22% (3/22) 0% (0/22) 0% (0/17)
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Tabelle 4-5

PSV (cms™) EDV (cms™) RI
A. centralis retinae
pre-op. 75+0.7 14+0.2 2.02+0.20
post-op. 7207 1.4+0.1 1.83+0.11
(P=0.763) (P=0.924) (P=0.433)
A. ciliaris posterior brevis
pre-op. 9.0+0.6 23+03 1.74+£0.16
post-op. 125126 23+04 1.78 £ 0.17
(P=0.185) (P=0.949) (P=0.890)
A. ciliaris posterior longus
pre-op. 123+1.8 2707 1.96 £ 0.20
post-op. 144+19 29105 1.63+0.11
(P=0.436) (P=0.807) (P=0.175)
A. ophthalmica
pre-op. 31.7+3.6 3.8+0.38 2.66 +0.39
post-op. 30.5+25 50+£1.2 237+0.22
(P=0.789) (P=0.404) (P=0.519)

Doppler-Ergebnisse des betroffenen und behandelten Auges bei Visite 1 und 2. AbkUirzungen:

PSV: Systolische Spitzengeschwindigkeit, EDV : Enddiastolische Geschwindigkeit , RI:

Resistivity Index.
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Tabelle 4-6

PSV (cms™ _ EDV (cms”) RI
A. centralis retinae
pre-op. 8.4+0.8 1.3+£0.2 1.92+0.08
post-op. 8.6+0.9 1.4+01 1.94 +0.08
(P=0.858) (P=0.732) (P=0.963)
A. ciliaris posterior brevis
pre-op. 93+1.3 21+0.2 1.68+0.13
post-op. 10.0+1.0 23+0.2 164 +0.13
(P=0.679) (P=0.432) (P=0.806)
A. ciliaris posterior longus
pre-op. 13.7x15 2807 1.83+0.17
post-op. 14.0+1.7 2705 1.83+0.18
(P=0.908) (P=0.862) (P=0.988)
A. ophthalmica
pre-op. 359+56 3.7+0.6 2.61+0.23
post-op. 30.3+26 42+0.6 246 +0.18
(P=0.395) (P=0.582) (P=0.622)

Doppler- Ergebnisse des Partnerauges bei Visite 1 und 2. Abkiirzungen: PSV : systolische

Spitzengeschwindigkeit, EDV: enddiastolische Geschwindigkeit, RI: resistivity Index.
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Abbildung 4-1

Angiographische Befunde vor und nach radidrer Optikusneurotomie.

Patient A wies ein persistierendes Makulddem auf, Patient B zeigte eine Resorption der Blutungen,
und Patient C erlangte wieder eine Sehschdrfe von 1,0. Es zeigte sich keine Korrelation der
angiographischen Befunde und der Dopplerparameter.
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Abbildung 4-2
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Abbildung 4-4
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4.2. Ergebnisse der ADV

Unter den 21 Patienten waren 15 Ménner und 6 waren Frauen. Das Durchschnittsalter betrug

72 Jahre (min 58- max. 85).

4.2.1. Nachuntersuchungszeitriume

Visite 1 war fiir alle Patienten kurz vor dem Eingriff. Die erste Follow- up- Untersuchung
(Visite 2) fand im Durchschnitt nach 2,7 + 0,8 Monaten nach der Operation statt. Die letzte
Kontrolle (Visite 3) fand im Durchschnitt nach 8,2 + 3,0 Monaten statt. Zur letzten Kontrolle

sind 17 der 21 Patienten erschienen.

4.2.2. Visus

Der Visus des operierten Auges bei der Aufnahmeuntersuchung betrug bei den 21 Patienten
im Mittel 0,23 +£2,46 (Metervisus bis 1,0), bei Visite 2 bei den 21 untersuchten Patienten im
Mittel 0,18 £2,27 (Fingerzdhlen bis 0,6), bei Visite 3 betrug bei den 17 Patienten im Mittel
0,35 £3,24 (Handbewegungen bis 0,8). Bei Visite 2 ist der Visus bei 12 Patienten besser
geworden, 3 sind stabil geblieben und bei 6 Patienten konnte eine Verschlechterung
festgestellt werden. Bei Visite 3 ist der Visus bei 10 Patienten besser geworden, 3 sind stabil

geblieben und bei 4 Patienten konnte eine Verschlechterung des Visus beobachtet werden.

4.2.3. Augeninnendruck

Die prdoperativen Augeninnendruckwerte der 21 Augen lagen im Mittel bei 13,7 mmHg
applanatorisch. Der hochste Wert war 22 mm Hg und der niedrigste Wert war 10 mm Hg.
Bei Visite 2 betrug der Mittelwert 14,1 mmHg. Der hochste Wert war 22 mmHg und der
niedrigste Wert war 10_mmHg. Bei der letzten Kontrolle betrug der Mittelwert 14,7 mm Hg
applanatorisch. Der hochste Wert war 20 mm Hg und der niedrigste Wert war 10 mm Hg.
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4.2.4. Nachoperationen bei Komplikationen

Nachoperationen wegen postoperativen oder krankheitsbedingten Komplikationen mussten
bei 3 der 21 Patienten noch vor der Visite 2 durchgefiihrt werden.
Die Griinde fiir die Nachoperationen waren im Einzelnen:

* Amotio retinae: 2 Patienten ( Kryokoagulation und Plombenaufnéhung)

* (Glasskorperblutung: 1 Patient (Pars-plana-Vitrektomie in Kombination mit

Phakoemulsifikation und Hinterkammerlinse Implantation)
Bis zur Visite 3 war eine weitere Nachoperation erforderlich.

Der Grund fiir die Nachoperation war:

* Amotio Retinae: 1 Patient (Kryokoagulation und Plombenaufnihung wegen Re-

Amotio retina)

Bei 9 von 21 Patienten wurde die Adventitiaspaltung mit einer Kataraktoperation kombiniert.

4.2.5. Makulaodem

Zwei Patienten (einer in der ersten Nachkontrolle und einer in der letzten Nachkontrolle)
wurden zusitzlich mit intravitrealer Triamcinolongabe behandelt. Es zeigte sich eine

Verschlechterung des Visus bei gleichbleibendem Makuladdem.
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4.2.6. Fluoreszenzangiographie

Die Fluoreszenzagiographie, bei der Makulédem (Tabelle 4-7), Nicht-Perfusions-Areale
(NPA) (Tabelle 4-8), Blutungen (Tabelle 4-9) und Cotton-Wool-Herde (CWS) (Tabelle 4-10)

ausgewertet wurden, ergab folgende Ergebnisse:

Tabelle 4-7

Makulaédem Visite 1 Visite 2 Visite 3
Kein 15% (3/21) 25% (5/21) 50% (9/17)
Fokal 60% (13/21) 40% (9/21) 25% (4/17)
Diffus 15% (3/21) 20% (4/21) 0% (0/17)
Zystoid 10% (2/21) 15% (3/21) 25% (4/17)
Tabelle 4-8

NPA Visite 1 Visite 2 Visite 3
Keine 40% (9/21) 40% (9/21) 65% (11/17)
1->4 25% (5/21) 35% (8/21) 35% (6/17)
5->10 20% (4/21) 20% (3/21) 0% (0/17)
>10 15% (3/21) 5% (1/21) 0% (0/17)
Tabelle 4-9

Blutung Visite 1 Visite 2 Visite 3
Keine 0% (0/21) 20% (4/21) 40% (8/17)
Vereinzelt 45% (9/21) 70% (15/21) 60% (9/17)
Massive 55% (12/21) 10% (2/21) 0% (0/17)
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Tabelle 4-10

CWS Visite 1 Visite 2 Visite 3
Keine 25% (6/21) 55% (12/21) 70% (12/17)
1->4 35% (7/21) 40% (8/21) 30% (5/17)
5->10 40% (8/21) 0% (0/21) 0% (0/17)
>10 0% (0/21) 5% (1/21) 0% (0/17)
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Abbildung 4-6

Angiographische Befund vor und nach Adventitiaspaltung. A: linke Seite: vor der OP mit diffusem
Makulaédem, massiven Blutungen, 5-10 CWS, 1-4 NPA und einer Sehschérfe von 0,05; rechte Seite:
12 Monate nach der Operation mit Resorption der CWS, Blutungen und Makuladdem und die
Sehschirfe ist auf 0,5 gestiegen. B: linke Seite: Venenastverschluss des linken Auges mit wenig
Blutungen, diffusem Makuladdem, mehr als 10 CWS und einer Sehschérfe von 0,05; rechte Seite: 12
Monate nach Operatione mit vollstindiger Resorption der Blutungen und Verbesserung der retinalen
Perfusionsparameter. Die Sehschérfe ist auf 0,8 gestiegen.
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5. Diskussion

Die vorgestellten Daten zeichnen ein sehr gemischtes Bild fiir die Ergebnisse der beiden OP-
Verfahren in der klinischen Praxis. Einige Patienten profitieren von einer Operation, andere
nicht. Eine reine Betrachtung von Mittelwerten ist nicht zielfithrend, da sie den individuellen
Verlauf nur unzureichend wiederspiegeln. Das grofite, mutmaBlich visuslimitierende Problem
bleibt auch bei diesen OP- Verfahren das Makuladdem. Im Folgenden wird auf die Ergebnisse

im Einzelnen eingegangen.

5.1. Radiiare Optikusneurotomie

5.1.1. Visus

Wie oben schon erwihnt, zeigt der geringe Einfluss der radidren Optikusneurotomie auf den
okuldren Blutfluss, nur bei einigen Patienten eine Besserung der Sehschérfe [8-10-13]. Die
gropte Studie zu diesem Thema wurde von Opremcak durchgefiihrt. Dabei wurden 117
Patienten mit einem Zentralvenenverschluss, einer Sehschirfe von mindestens 0,1 und
persistierendem Makulddem behandelt. Ein Follow- up nach sechs Monaten zeigte bei 95%
der Patienten einen anatomischen Erfolg und bei 71% der Patienten einen funktionellen
Erfolg [10]. Diese Ergebnisse lieBen sich anscheinend von anderen Operateuren nicht
reproduzieren. Eine so hohe Erfolgsrate an funktionellem Gewinn lies sich in der iibrigen
Literatur nicht bestétigen, was den Ergebnissen unserer Studie entspricht. Der Visus unserer
Patienten betrug préoperativ im Mittel 0,1 (Fingerzéhlen-0,5) und in der sechsmonatigen
Kontrolle im Mittel 0,2 (Lichtschein-1,0). Unter diesem Mittelwert verbirgt sich jedoch die
Tatsache, dass die Operation bei einigen Patienten einen sehr positiven Einfluss auf den Visus

gehabt hat, bei anderen einen sehr negativen.

5.1.2. Makulaodem

In unserer Studie konnte nur ein eingeschrénkter Einfluss der radifren Optikusneurotomie auf

ein vorhandenes Makuladdem beobachtet werden. Dies entspricht auch den Literaturangaben.
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So zeigten Zambarakji et al (2005), in einer Serie von 10 Patienten, in einer sechtsmonatigen
Nachbeobachtungszeit, ein persistierendes Makuladdem bei 60% [56].

Die hohe Anzahl an persistierenden Makuladdem versuchte Opremcak in einer neuen Studie
zu reduzieren. Dabei behandelte er 63 Patienten mit einem Zetralvenenverschluss und einem
Makulddem mit einem kombinierten Verfahren: radidre Optikusneurotomie mit zusétzlicher
intravitrealer Triamcinolongabe (IVT) und Peeling der Membrana limitans interna (ILM-
Peeling). In die Studie wurden Patienten mit einer Sehschirfe von mindestens 0,1
eingschlossen. Ahnlich der alleinigen RON, besserte sich der Visus bei 68%; das

Makuladdem persistierte dennoch, allerdings hier nur bei 17%.

Ein Visusgewinn ist bei einem nicht- ischdmischen Zentralvenenverschluss ausgeprigter.
Wir konnten bei den fiinf Patienten, die wir bei persistierendem Makuladdem zusétzlich mit
einer intravitrealen Triamcinolongabe behandelt haben, weder eine Besserung des Visus, noch
eine Besserung des Makuladdems feststellen. Neben einem Nachlassen der Wirkung
(Wirkdauer = 3 Monate), werden auch Komplikationen wie Katarakt, Anstieg des
intraokularen Drucks, sowie sterile, infektiose und Pseudo-Endophthalmitis beschrieben [5,
30]. AuBer einer fraglichen Druckdekompensation bei einem Patienten, die mit einer
drucksenkenden Operation behandelt worden ist, konnten wir diese Komplikationen, bei einer

allerdings geringen Fallzahl, nicht beobachten.

5.1.3. Blutfluss

Die Untersuchungen haben ergeben, dass die RON keinen Einfluss auf die retrobulbiren
Flussgeschwindigkeiten hat. Die Zentralvene selbst ist Doppler- sonographisch nicht sinnvoll
quantitativ zu bewerten, so dass fiir diese Arbeit die Messungen ausschlieBlich im arteriellen
GefiaBsystem durchgefiihrt worden sind. Die Zentralarterie ist eine funktionelle Endarterie, so
dass eine Absenkung des vendsen Abflusswiderstandes den Blutfluss in der Zentralarterie
aber unmittelbar beeinflussen miifite. Dies ist eindeutig nicht der Fall gewesen, obwohl in
fritheren Arbeiten mehrfach gezeigt werden konnte, dass die Doppler- Sonographie in der in
Hamburg angewendeten Art und Weise durchaus in der Lage ist auch kleine Anderungen des

GefaBBwiderstandes verldssliche darzustellen [58].
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Horio und Horiguchi evaluierten den Einfluss der Radidren Optikusneurotomie auf den
retinalen Blutfluss mit einem Scanning Laser Ophthalmoscope und einer Video-
fluoreszenzangiographie. Mit Hilfe von Flissigkeitsverdiinnungskurvem lie8 sich die
Zirkulationszeit in der Netzhaut errechnen und daraus wiederum der Durchmesser der
retinalen Gefdlle. Der retinale Blutfluss hat eine Woche nach Radidrer Optikusneurotomie
abgenommen und ist minimal in den ndchsten sechs Monaten nach radidrer
Optikusneurotomie gestiegen [7]. Eine weitere Reduktion des retinalen Blutflusses ist trotz

des Nachweises chorioretinaler Anastomosen aufgetreten [6].

Diese Daten sin dim Einklang mit denen der gegenwertigen Studie, was den Schluss nahe
legt, dass die RON mdglicherweise keinen Effekt auf die Durchblutung hat und damit auch
die moderaten Ergebnisse beziiglich der Visuserholung begriindet werden konnen.
Einschrinkend muss man sagen, dass die Durchblutung des Auges letztlich nicht messbar,
sondern nur abschédtzbar ist. Dies gilt fiir die vendse Durchblutung noch mehr als fiir die
arterielle Durchblutung, so dass in der Gesamtbeurteilung die hédmodynamischen

Untersuchungen dieser Studie nicht tiberbewertet werden diirfen.

5.1.4. Die Bedeutung der Inzisionstiefe

Die erstmals von Opremcak 2001 als Behandlung vorgeschlagene Radidre Optikusneurotomie
(RON) beruht auf der Annahme, dass die Zentralvene im Bereich der Lamina cribrosa
komprimiert wird und dadurch ein Verschluss verursacht wird. Durch eine chirurgische
Inzision in die Lamina cribrosa, soll die Zentralvene dekomprimiert werden [39]. Dabei wird
ein 20-gauge-MVR-Messer benoétigt, welches den Einschnitt in die Lamina cribrosa und den
Skleralring ermdglicht. In der Literatur fehlen allerdings oft genaue Angaben iiber die
Inzisionstiefe. Die Angaben, die in der Literatur zu finden sind, variieren von 1,7 — 2,5 mm
[42, 52, 59]: Samuel et al 1,7 mm [42], Zhang et al 2,2 mm [59] und bei Wiliamson et al ca.
2,5 mm [52]. Hinsichtlich der Methodik, beziehen sich alle Autoren auf den Erstbeschreiber

der radidren Optikusneurotomie, Opremcak.

Durch Messungen an Autopsieaugen hat man versucht eine moglichst genaue Zahl fiir die
Inzisionstiefe zu errechnen. Dabei wurde fiir den Abstand von der Papillenoberflidche bis zur

duleren Begrenzung der Lamina cribrosa ein Wert von 1,45 mm ermittelt. Fiir die beim
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Zentravenenverschluss benoétigte Inzisionstiefe, muss zusétzlich noch die Hohe des meist
vorhandenen Papillenddems mitberiicksichtigt werden. Zusétzlich gibt es Faktoren, die die
Ergebnisse beeinflussen. Die In- vitro- Situation entspricht nicht der intraoperativen Situation
am lebenden Auge. Dazu kommt noch die Tatsache, dass es unmoglich ist, den tatsdchlichen
Schrumpfungsfaktor eines mit Formalin fixierten Gewebes vorauszusagen. Trotz des
standardisierten Versuchsaufbaus scheinen sich auch hier die Autoren nicht einig zu sein. Es
wird eine grofle Streuungsbreite beobachtet: 1,16 bis 2,04 mm [42, 54]. Nicht umsonst ist die
Inzisionstiefe ein so umstrittener Faktor; sie stellt eine entscheidende Variable bei der RON
dar. Sie muss einerseits tief genug sein, um die Lamina cribrosa zu erreichen, darf

andererseits nicht zu tief sein, um keine schwerwiegenden Komplikationen zu verursachen.

5.1.5. Komplikationen der radidren Optikusneurotomie

Komplikationen nach RON wurden bisher selten beschrieben, sie treten jedoch auf. Neben
einer Bulbusperforation und einer Verletzung der Zentralvene und Zentralarterie, wurde auch
ein Shunt zwischen Subarachnoidalraum und Subretinalraum mit resultierender peripapillarer
Netzhautablosung, beschrieben [42, 54]. Eine Inzision des Sehnervkopfes konnte zu
entsprechenden Gesichtsfelddefekten fithren. In der Studie von Opremcak wurde das
Gesichtsfeld kein einziges Mal untersucht, was anschlieBend auch kritisiert wurde [29]. Eine
Pilotstudie hat Stellung zu Gesichtsfeldverdnderungen nach RON genommen. Dort trat bei
einem von acht Augen ein Gesichtsfeldausfall auf [52]. Der Defekt des Gesichtsfelds
entspricht der Einstichstelle. Obwohl die Visusprognose bei einem ischdmischen
Zentralvenenverschluss schlecht ist, ist gerade das periphere Gesichtsfeld oft normal oder nur
geringfiigig konzentrisch eingeengt und erlaubt den Patienten eine sichere raiimliche
Orientierung. Die Inzision sollte nicht in der oberen Papillenhélfte durchgefiihrt werden, da
das sonst fiir den sehbehinderten Patienten besonders wichtige Gesichtsfeld, nach unten

aullen, gestort sein kann (z.B Treppensteigen) [17].
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5.2. Adventitiaspaltung

5.2.1. Visus, Makulaodem

Die ersten Ergebnisse nach AVD waren beeindruckend. Osterloh beobachtete bei seinen

Patienten einen Visusanstieg von 0,1 auf 0,8 [40].

Opremcak und Bruce haben bei 15 Augen mit Venenastverschluss eine Adventitiaspaltung
durchgefiihrt. Es wurde eine Verbesserung der retinalen Blutungen und der Perfusion
postoperativ nachgewiesen. 10 der 15 Patienten (67%) zeigten eine Visusverbesserung. Bei 3
Patienten ist es zu keiner Visusverbesserung gekommen, aufgrund von
Augeninnendruckdekompensation, und bei 2 Patienten ist es zu keiner Visusverbesserung

gekommen, aufgrund von retinalen Blutungen [38].

In einer anderen prospektiven Studie wurde bei 43 Patienten mit Venenastverschluss eine
Adventitiaspaltung durchgefiihrt; Patienten mit einem Venenastverschluss, die eine Operation
ablehnten, waren die Probanden. Die Sehkraft (logMAR scale) besserte sich von 0,35 auf
0,16. 26 Patienten (60%) zeigten ein Verbesserung von zwei Linien und 12 Patienten (28%)
eine Verbesserung von 4 Linien. Eine kapilldre Reperfusion zeigte sich nur in vier Augen.
Insgesamt zeigte sich eine funktionelle Verbesserung bei den Augen, die operiert worden

sind, im Vergleich zu den Augen ohne Operation [9, 35].

Es gibt auch andere retrospektive Studien, die eine Visusverbesserung nach der Durchfiihrung
einer Adventitiaspaltung gezeigt haben [44, 45]. Bis zu 80 % der Patienten mit einem
praeoperativen Visus von 0,1 zeigten eine Besserung. Das Follow up dieser Patienten fiir 5-7
Jahre erhoben werden. Cahil et al. berichten iiber den kompletten Riickgang von einem
bestehenden Makuladdem und eine signifikante Sehkraftverbesserung bei 30% der Patienten
nach Adventitiaspaltung [8]. Laut der branch retinal vein occlusion study group, ist die
Prognose von Venenastverschliissen im Allgemeinen sehr gut; die Ergebnisse dieser Studie

reprasentieren nicht den natiirlichen, sondern den postoperativen Verlauf.
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5.2.2. Gesichtsfelddefekte

Inwiefern die chirurgische Manipulation im Bereich des Nervenfasernbetts bei der
Adventitiaspaltung zu Gesichtsfelddefekten fiihrt, kann schwer ermittelt werden. Es muf3
aber theoretisch mit Gesichtsfelddefekten gerechnet werden, da im Verlauf der Nervenfasern
ein Trauma gesetzt wird. Das Risiko eines Nervenfaserndefekts wird dadurch erhoht, dass die
Verschliisse oft papillennah auftreten und die Gefélle hier noch in tieferen Nethautschichten

verlaufen, bevor sie dann weiter peripher an die retinale Oberfldche treten [16].

Wie schon weiter oben erwihnt, fiihrt die Verdickung der Arterie zur Kompression der unter
ihr verlaufenden Vene innerhalb der gemeinsamen GefdBscheide. Nach der
Glaskorperentfernung, wird die gemeinsame Adventitia an der Kreuzungsstelle zwischen

Arterie und Vene gespalten. Durch diese Spaltung wird die Vene dekomprimiert.

5.2.3. Komplikationen

Die Rate der Komplikationen wird als relativ gering eingestuft [33]. Am haufigsten treten
intraoperative Blutungen auf. Allerdings sind auch Netzhautablosungen, epiretinale Gliosen

und Linsentriibungen beschrieben worden [38, 40].

5.3. Zukunftsaussichten

Die Entfernung des Glaskorpers gehort zur standardisierten Prozedur bei der Durchfiihrung
der radidren Optikusneurotomie. Einerseits ermoglicht die Entfernung des Glaskorpers dem
Operateur einen leichteren Zugang zur Netzhaut, andererseits beeinflusst diese auch die
Prognose und den Verlauf der Erkrankung. In der Literatur wird die Rolle des Glaskorpers in
der Pathogenese von Neovaskularisationen und Makulabdemem diskutiert, was einen
Venenverschluss, durch Glaskorperblutungen oder Amotio retinae, weiter komplizieren kann.
Dies kann durch die Entfernung des Glaskorpers vermieden werden. Dies scheint sich auch an

Augen von Tieren mit Gefdlverschliissen bestétigt zu haben; bei Entfernung des Glaskdrpers
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zeigt sich keine retinale Hypoxie; umgekehrt ziegte sich eine retinale Hypoxie, wenn keine

Glaskorperentfernung stattgefunden hat [48].

Man darf jedoch nicht vergessen, dass Kompikationen, wie zum Beispiel:
Glaskorperblutungen oder Amotio retinae, durch eine Vitrektomie nicht nur vermieden
werden konnen, sondern auch erst dadurch verursacht werden konnen [4, 55]. Aufgrund des
positiven Einflusses der Glaskorperentfernung auf die retinale Hypoxie und den weiter oben
besprochenen Komplikationen und den meist nicht vielversprechenden Ergebnissen der
radidren Optikusneurotomie, wiirde die alleinige Glaskorperentfernung fiir uns als Therapie
eines Zentralvenenverschlusses in Frage kommen. Da in dieser Hinsicht in der Literatur nur
geringe Follow- up Daten zu finden sind, wiére es flir uns wichtig, dies in einer weiteren

Studie zu untersuchen.

Einen weiteren neuen Behandlungsweg stellt die Gabe von VEGF- Antagonisten wie zum
Beispiel Bevacizumab (Avastin) dar. Der Einfluss von Bevacizumab (Avastin) auf das
Makuladdem infolge vendser retinaler Gefédfverschliisse, wurde zum Beispiel in einer Studie
der Universitdtsaugenklinik in Heidelberg untersucht. Hier konnte bei 42,9% der Patienten ein
Visusanstieg von drei und bei 28,9% ein Visusanstieg von 6 Zeilen beobachtet werden.
Parallel kam es zu einer deutlichen Abnahme der zentralen Netzhautdicke. Wesentliche

Nebenwirkungen wurden bei dieser Therapie nicht beobachet.
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6. Zusammenfassung

Erwartungsgemal zeigt sich, dass RON und Adventitiaspaltung in der klinischen Praxis etwas
weniger positive Ergebnisse erzielen als in der ersten Publikation der Verfahren mit
selektiertem Patientengut. Die beschriebenen Daten zeigen aber auch, das im Einzelfall fiir
die Patienten sehr gute Ergebnisse zu erzielen sind. Ob sich dieser Umstand in einer
randomisierten Studie, wie der im Jahre 2004 initiierten EAST- Studie zur Rolle der
Advetitiaspaltung, abbilden ldsst bleibt abzuwarten. Bei schlechtem Ausgangsvisus oder akut
zunehmendem Makuladdem konnen die Eingriffe fiir den Patienten aber sehr hilfreich sein
und die Durchfithrung ist nach entsprechender Aufklirung des Patienten durchaus

empfehlenswert.
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