Aus der Augenklinik und Poliklinik

der Universitatsmedizin der Johannes Gutenberg-Universitat Mainz

Postoperative Hypotonie nach 27G-Pars-plana-Vitrektomie im Vergleich zu

25G-Pars-plana-Vitrektomie

Inauguraldissertation
zur Erlangung des Doktorgrades der
Medizin
der Universitatsmedizin

der Johannes Gutenberg-Universitat Mainz

Vorgelegt von

Julia Hanna Schneider

aus Schwéabisch-Hall

Mainz, 2022



Tag der Promotion: 6. Dezember 2022



Inhaltsverzeichnis

ADKUIrZUNGSVEIZEICHNIS ..eeiiiiiiiie et I
TabelleNVerZeiChNIS ... Il
ADDIIAUNGSVEIZEICANIS ... 1]
N Y1 01 =T (U] o o e PUPPPOPPRRSTR 1
2 LIteratUrdiSKUSSION .uueiiiiie ettt e e e e e e e e e e e e e e s e e nnnnnenees 2
2.1 AUfDAU dES AUQGES ... 2
2.2 Hinterer AugenabsChnitt...........cccoouiiiiiiiii e 3
2.2.1 Anatomische Grundlagen ...........c..eeveiieeiiiiiiiieee e 3
2.2.2 Untersuchungsmethoden und Darstellungsmaoglichkeiten ..............cc.c...... 7

2.3  Erkrankungen des hinteren AugenabschnittS............cccccoeeiiiiiiiiiiieeee e, 10
2.3.1 EpIretinale GlIOSE .........uuiiiiiiiiiiie e 10

2.3. 1.1 DEfiNITION ..ot 10
2.3.1.2 PathophySiolOgie..........ccooiiiiiii e 10
2.3.1.3 EPIdEMIOIOQIE......c.oiuieieieiececeicececeeeeceee et 11

2.3. 1.4  SYMPIOMALIK. ...t 11
2.3.1.5 BehandlungsmoglichKeiten..............coociiiiiiiiiicccccccceeeee 11

2.3.2 MaKUIAfOramEN .......oooiiiiiiiee e e e 12
2.3.2.1  DEFINITION ..o 12
2.3.2.2 PathophySIOIOQIE........coouiiicciceeeee s 12
2.3.2.3 EPIdEMIOIOQIE......c.ciiiiiiieieieiiiecicciceeceeeeee s 13
2.3.2.4  SYMPLOMALIK......coiiiiiiiiiiicicccceee s 14
2.3.2.5 BehandlungsmoglichKeiten.............ccooiiiiiiiiiieeccccceeeeee 14

2.3.3 Netzhautablosung (rhegmatogen; traktiv) ...........cccevvvviiiiiiviieeeiiiiiiiiiiiinns 14
2.3.3. 1 DEfiNITION ..ottt 14
2.3.3.2 PathophySIOlOgIe........cccooiiiiciiiicceeee e 15
2.3.3.3 EPIdEMIOIOQIE. ... 15
2.3.3.4  SYMPLOMALIK.......cooiiiciceiieee e 16
2.3.3.5 BehandlungsmoOglichKeiten ... 16



2.3.4 NEZNAULIISS ... oottt 17

2.3 4.1 DEFINITION ..o 17
2.3.4.2 PathophySiolOgie.........cccoiiiiee e 17
2.3.4.3 EPIAEMIOIOQIE.......cooiioeieiiecee e 18
2.3.4.4  SYMPIOMALIK. ... 18
2.3.4.5 BehandlungsmoglichKeiten..............cccooiiiiiiiiceeececcece e 18
2.3.5 GlaskOrperblUtUNG.........coooiiiiiiiieiii e 19
2.3.5.1 DEefiNItION ..o 19
2.3.5.2 PathophysSiolOgie..........ccoiiii 19
2.3.5.3 EPIAEMIOIOQIE......cciieieieieieiicicecececceeeee et 19
2.3.5.4  SYMPIOMALIK. ... 20
2.3.5.5 BehandlungsmaoglichKeiten..............cccociiiiiiiicicecccceceeeeee 20
2.3.6 Proliferative diabetische Retinopathie ............ccoccvviieiiiii 20
2.3.6.1  DEefiNITION ..o 20
2.3.6.2 PathophySIOlOQIe........coouiiiiciciice s 20
2.3.6.3 EPIAEMIOIOGIE......c.civiiiiiiieieiiccicccccceec s 21
2.3.6.4  SYMPLOMALIK......cooiiiiiiicicccee s 21
2.3.6.5 BehandlungsmaoglichKeiten.............cccooviiiiiiiiieeeccccececeeee 21
2.3.7 EndophthalmitiS.......cccooiiiiiiiiiiiii e 22
2.3.7. 1 DEFINITION ...t 22
2.3.7.2 PathophySIOlOgIe........cccoiiiiieiiiiece e 22
2.3.7.3 EPIdEMIOIOQIE. ...t 23
2.3.7.4  SYMPLOMALIK.......coiiiciieiiiceee e 23
2.3.7.5 BehandlungsmoglichKeten ... 23
2.4  Pars-plana-VitreKtomie ... 24
2.4.1 Entwicklung der Pars-plana-VitreKtomie ...........cccccceeviiiiiiie i 24
2.4.2 Beschreibung der Pars-plana-VitreKtomie ..........cccccccooviiiiiiiieieeeee e, 25
2.4.3 Indikationen der Pars-plana-VitreKtomie ..o 28
2.5 Friuhe Postoperative Komplikationen der Pars-plana-Vitrektomie................ 28
2.5.1 Postoperative HYPOTONIE..........ooiiiiiiiiieiiiiiiee e 28
2.5.2 Aderhautabldsung-/Schwellung.............oooociiiiiiei e, 30
2.5.3 Fibrinablagerung ...........oooo i 31
2.5.4 ENdOPhthalmitiS......ccciieeiiiiiieeeeee e 31

3 Material Und MeTNOAEN ... .o 32



3.1 PatientenkolleKtiV........ccuviiiiiii e 32
3.2 Operationsverfanren ... 33
3.3  Datenerhebung und StatiStiK ...........cccuveeieiiiiiiie e 33
A ErQEDNISSE i 35
4.1  Beschreibung der Studienpopulation ...........ccceeeeiiiiiieeeiniieee e 35
4.2  Operations-CharaKteriStiKa............cccuviieeiiiee e 35
4.3  StatiStiSChe AUSWEITUNG ...covveeeeeiieiiiiiiiiiie e e e e e e e s e e e e e e e e e e ssnnnnenaneeeeeee s 38
4.3.1 AUGENINNENAIUCK .....oviiiiiiiiie e e e a e e 38
4.3.1.1 Augeninnendruck stratifiziert nach Erst- bzw. Wiederholungseingriff...
............................................................................................................. 40

4.3.1.2 Augeninnendruck stratifiziert nach Indikationsart................ccccvvveeeee. 41
4.3.1.3 ASSOzZIatioNS-ANAIYSEN ......ccooiiiiiiieieeee e 44
4.3.1.3.1 Univariate ANAIYSE ........ccouiuiiiiiiiiiiiiee e 45

4.3.2 KOMPHKAIONEN..... ..ot e e a e e e e e e s eeeeaeee s 46
4.3.3 OPEratiONSUAUET .....ccceiiiiiiiieeiiiie ettt e et e e s e e e e e e 49
4.3.3.1 Operationsdauer der ausgeschlossenen Falle..................cccccvvnnnee. 50

4.4 SenSIIVILAISANEAIYSE ......uuiiiiiiiieiie e 50
4.5 Sensitivitatsanalyse auf Personenebene............ccccovvveeeveee i, 51
4.5.1 AUGENINNENATUCK .....uuiiiiiiiiie e e e 51
4.5.1.1 Augeninnendruck stratifiziert nach Indikationsart.................ccccvveeee. 51
4.5.1.2 Assoziationsanalyse auf Personenebene............ccccoceviiiiiiiiiiiinennnnn, 52

4.6  Sensitivitatsanalyse auf Indikationsebene.............cccccvvevveeee i 53
5 DISKUSSION it e e e e e s e e e e e e e e e e e e 54
5.1  AUGENINNENATUCK ...ttt e e e e e e e 55
5.2 KOMPLKAONEN ...ouiiiiiiiiec e 58
5.3  OPEratiONSUAUET .....coivteiie ettt et e e e e e e e e nnnbeeeeeans 59
5.4  Limitation der STUAIE ......cooi i 60
5.5  SChIUSSTOIGEIUNG ..ottt 61

6 ZUSAMMENTASSUNG ..oooiiii i 62



7 Literaturverzeichnis...

Danksagung ........ccccccuvvnnnnes

Tabellarischer Lebenslauf



Abklrzungsverzeichnis

A e e e e e e e e e e e e e aaas Arteria
Al Abldsung
(0] o SO P TS PPPRPRPPPPRP Dioptrien
ERM e a e Epiretinale Gliose
PP PP PP PPPPPPPPRPRPPPP Gauge
GAT e ———————— Goldmann-Applanationstonometrie
1 PP PPPPP T PPPPPI Glaskorper
LV e innere Grenzmembran
L D e e e e e e e e e Intraokulardruck
QA ettt e e e e e e e ——aaaaae e e e a Interquartilabstand
PP PP PP PPPPPPPPPPPPPPPP Lebensjahr
logMAR ............. Sehscharfe in Form von logarithmierter minimaler Winkelauflosung
I e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e aeeeaaaees Makulaforamen
0] 0 T PP PPP Millimeter
MIMHG e a e e e e e e e e s Millimeter Quecksilberséaule
PP RPUPPPPPPRIN Nervus
NN L PP PPPPPPPPPPTRPRPRPIN Netzhaut
510 PP Nanometer
O T e optische Kohérenztomographie
PDR e proliferative diabetische Retinopathie
P PV e Pars-Plana-Vitrektomie
VEGF o vascular endothelial growth factor
8L USRI Mikrometer



Tabellenverzeichnis

Tabelle 1: Gauge und korrespondierende Aufiendurchmesser der Kanile............... 25
Tabelle 2: Verweildauer und Eigenschaften intraokularer Gase (74) .......cccccoccvveeeene 27
Tabelle 3: Operationscharakteristika und klinisches Profil der Studienteilnehmer
stratifiziert nach pPV-TroKarSYStEIM ........ccooiiiiiiiiiiiiee e 37
Tabelle 4: Assoziationsanalyse - Friihe postoperative Hypotonie mit
Operationsdauer, Phakoemulsifikation, Indikationen und ppV-Trokarsystem............ 44
Tabelle 5: Assoziationsanalyse - persistierende postoperativ Hypotonie mit
Operationsdauer, Phakoemulsifikation, Indikationen und ppV-Trokarsystem............ 45
Tabelle 6: Univariate Analyse mit ppV-Trokarsystem und friher postoperativer
Hypotonie- Stratifikation nach einzelnen Indikationsarten .............cccccceveeeeeiiicciiinnee. 45
Tabelle 7: Univariate Analyse mit ppV-Trokarsystem und persistierender
postoperativer Hypotonie - Stratifikation nach einzelnen Indikationsarten................. 46
Tabelle 8: Haufigkeitsverteilung von Komplikationen nach Operationsindikation...... 47
Tabelle 9: mediane Operationsdauer in Minuten nach ppV-Trokarsystem und
INAIKATIONSANT ....ceieiieeiii e e et b e e e e bbb e e e s snbneee s 49
Tabelle 10: Haufigkeiten von friher postoperativer Hypotonie nach ppV-
Trokarsystem stratifiziert nach Indikation mit p-Wert ...........ccccveevieeee e, 52
Tabelle 11: Haufigkeiten von persistierender postoperativer Hypotonie nach

ppV-Trokarsystem stratifiziert nach Indikation mit p-Wert ...........ccccocviiiniie e 52



Abbildungsverzeichnis

Abbildung 1: Verteilung des Augeninnendrucks préoperativ und postoperativ nach
25G- UNd 27G-TroKarSyStEMEN ........ccooiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeee 39
Abbildung 2: Darstellung der Haufigkeit von friiher postoperativer Hypotonie (1.
postoperativer Tag) und persistierende Hypotonie (ersten beiden Tage).................. 40
Abbildung 3: Darstellung der Haufigkeiten von friiher postoperativer Hypotonie nach
Erst- bzw. Wiederholungseingriff ............ooooe oo 41
Abbildung 4: Darstellung der Haufigkeiten von persistierender postoperativer
Hypotonie nach Erst- bzw. Wiederholungseingriff..........ccccccooiiiiiiiiii i, 41
Abbildung 5: Darstellung der Haufigkeiten von friiher postoperativer Hypotonie nach
o 11 Se= Ao 4 1S= U ST RPP PP 43
Abbildung 6: Darstellung der Haufigkeiten von persistierender postoperativer
Hypotonie nach INdiKatioNSart..............eeviiiieiiiiiiiee e 43
Abbildung 7: Darstellung der Haufigkeiten von Komplikationen insgesamt................ 46
Abbildung 8: Haufigkeitsverteilung von Komplikationen nach friher postoperativer

o 1 010 (0] o 11 PP EEPUT PP 47
Abbildung 9: Haufigkeitsverteilung von Komplikationen nach persistierender
POStOPErativer HYPOLONIE ........ueiiiiiei ettt aneaeneaes 48
Abbildung 10: Haufigkeitsverteilung von Komplikationen nach ppV-Trokarsystem...49
Abbildung 11: Vergleich Operationsdauer in Minuten von Studiengruppe und
ausgeschlossenen Féllen, aufgeteilt nach ppV-Trokarsystem .........ccccocceveiviiiiieeennne 50
Abbildung 12: Darstellung der Haufigkeiten von friiher postoperativer Hypotonie und

persistierender postoperativer Hypotonie der Sensitivitatsanalyse ..............ccccvvueeee. 51



1 Einleitung

Die Einfuhrung der Pars-plana-Vitrektomie von Machemer 1970 ermdglichte, dass
Erkrankungen am Augenhintergrund besser verstanden und therapiert werden
kénnen. Es handelt sich um ein relativ ,junges” ophthalmochirurgisches Verfahren mit
einem geschlossenen System, bei dem der intraokuldre Zugang Uber die Pars plana
des Auges erfolgt. Der Glaskorper wird entfernt und durch physiologische
Kochsalzlésung, Ol oder Gas ersetzt und weitere Eingriffe am Augenhintergrund wie
beispielsweise ein Peeling der inneren Grenzmembran der Netzhaut werden
ermoglicht.

Die konventionelle Pars-plana-Vitrektomie mit 20G-Trokarsystemen, bei der eine
Sklerotomie und eine Naht notig ist, wurde durch Miniaturisierung der
Operationsinstrumente von 23G-, 25G- und 27G-Trokarsystemen weiterentwickelt. Bei
der Durchfliihrung der Operation mit diesen Instrumenten ist keine Nahtsetzung mehr
notwendig. Durch weitere technische Innovationen und Verbesserung von
Operationstechniken kann die Pars-plana-Vitrektomie bei einem breiten
Indikationsspektrum angewandt werden.

Der Behandlungserfolg nach Pars-plana-Vitrektomie ist von klinischer Bedeutung und
wurde bereits in einigen Studien untersucht. Dabei besteht die Annahme, dass mit der
Anwendung von im Durchmesser kleineren Operationsinstrumenten ein besseres
postoperatives Ergebnis erzielt werden kann. Neben der postoperativen Sehschéarfe
und der postoperativen Inflammation ist der Augeninnendruck nach Operation von
Bedeutung. Liegt eine Hypotonie vor kann dies zu schwerwiegenden Folgen wie
irreversiblen, strukturellen und funktionellen Veranderungen bis hin zum Verlust des
Organs fiihren. Odeme von Netzhaut oder Aderhaut kdnnen auftreten. Persistiert die
Hypotonie kann es zu einer Progression eines Katarakts kommen.

Im Rahmen dieser retrospektiven Kohortenstudie wurden alle nahtlosen
Pars-plana-Vitrektomien die von einem Ophthalmochirurgen im Zeitraum zwischen
August 2015 und August 2017 durchgefihrt wurden, untersucht und hinsichtlich des
postoperativen Augeninnendrucks, dem Auftreten von Komplikationen und der
Operationsdauer in den Studiengruppen, aufgeteilt in Durchfiihrung der Operationen

mit 25G-Trokarsysteme oder 27G-Trokarsysteme, verglichen und ausgewertet.



2 Literaturdiskussion

2.1 Aufbau des Auges

Das Auge ist das Sinnesorgan zur Wahrnehmung visueller Reize. Der Augapfel
(Bulbus oculi) liegt, gepolstert in orbitales Fettgewebe (Corpus adiposum orbitae),
mitsamt Sehnerv (Nervus opticus), 6 Augenmuskeln, Nerven, BlutgeféalRen und
Tranendrise (Glandula lacrimalis) in der Orbita. Die Form der Orbita entspricht einem
Trichter, dessen Achse leicht divergent nach auf3en und unten gerichtet ist (1). Der
Augapfel des Erwachsenen misst einen etwas geringeren sagittalen als vertikalen
Durchmesser und bildet somit morphologisch annahernd eine Kugel (2). Er wird
gegliedert in eine mehrschichtige Wand und den Augapfelinhalt. Die Hulle des Auges
wird von der Lederhaut (Sklera) und der etwas starker gekrimmten ventralen Hornhaut
(Kornea) gebildet. Den Ubergang bildet der Limbus cornea. Unterhalb der Sklera liegt
die Aderhaut (Chorioidea), die zusammen mit der Regenbogenhaut (Iris) und dem
Ziliarkorper (Corpus ciliare), welcher an der Ora serrata in die Aderhaut tbergeht, die
GefalRhaut (Tunica vasculosa) bildet. Die innerste Schicht bildet die Netzhaut (Retina),
die den sensorischen Teil des Auges darstellt und aus dem lichtempfindlichen Teil
(Pars optica retinae) und dem kleineren lichtunempfindlichen Teil (Pars caeca retinae)
besteht (3).

Regenbogenhaut, Ziliarkorper, Linse und Glaskérper (Corpus vitreum) bilden den
Inhalt des Augapfels. Klinisch-anatomisch wird das Auge in einen vorderen und einen
hinteren Augenabschnitt eingeteilt, wobei der vordere Augenabschnitt Lederhaut,
Bindehaut (Konjunktiva), Hornhaut, Iris, Ziliarkérper, Linse sowie Vorder- und
Hinterkammer mit dem Kammerwasser umfasst. Der hintere Augenabschnitt besteht
aus Glaskdrper, Aderhaut und Netzhaut (1).



2.2 Hinterer Augenabschnitt

2.2.1 Anatomische Grundlagen

Der hintere Augenabschnitt wird gréf3tenteils durch den Glaskérper ausgefullt. Der
durchsichtige Glaskorper ist ein Hydrogel, bestehend zu 98% aus Wasser und zu 2%
aus Hyaluronsaure und Kollagen. Er enthalt weder Nerven noch Gefal3e (3). Eine
transparente Grenzschicht stabilisiert den Glaskorper in seiner Form. Diese wird durch
Verdichtungen der Molekulstrukturen in den auf3eren Anteilen des Glaskdrpergels
gebildet (4). Er ist an verschiedenen anderen Strukturen des Auges angeheftet. So
liegt er ventral der hinteren Linsenkapsel an (Wieger-Band) (3). Dorsal ist er ringférmig
an die Papille (Martegiani-Ring), sowie an peripheren Gefafen und der Makula
geheftet (1). Die Anheftung an der Ora serrata (Glaskorperbasis) stellt die Zone der
starksten vitroretinalen Vernetzung dar (4). Zwischen Papille und Linsenrlckseite
(Berger-Raum) findet sich manchmal ein rudimentarer fibréser Strang (Cloquet-Kanal),

welcher der embryonalen Arteria (A.) hyaloidea entspricht (1).

Die Aderhaut, als am starksten durchblutetes Gewebe des menschlichen Koérpers,
bildet zusammen mit der Regenbogenhaut und dem Ziliarkdrper die GefalZhaut (Uvea)
des Auges (4). Sie grenzt aul3en an die Lederhaut und innen an die Bruch-Membran
(Lamina elastica), das retinale Pigmentepithel und die Fotorezeptoren der Netzhaut,
fur dessen Ernahrung sie zustandig ist. Die Aderhaut ist also aus mehreren Schichten
aufgebaut: Zur Sklera hin grenzt die Suprachoroidea, die als Ubergangszone zwischen
Choroidea und Sklera verstanden wird. In diesem lockeren Bindegewebe befinden
sich Kollagenfibrillen, Fibroblasten und Melanozyten. Auf die Suprachoroidea folgt die
Lamina vasculosa, eine Schicht in der groRe Gefalle verlaufen (5). Weiter innen
befindet sich die sogenannte Choriokapillaris (Lamina chorioidocapillaris), diese
besteht aus einem Geflecht aus gefensterten Kapillaren mit Anastomosen und ist die
eigentliche Kapillarschicht (1). Die dickste Stelle der Choriokapillaris befindet sich mit
10 um an der Fovea, von dort aus verdunnt sie sich bis zu 7 um in der Peripherie (5).
Zwischen Choriokapillaris und dem Pigmentepithel der Retina liegt die
Bruch-Membran. Diese bildet zusammen mit dem retinalen Pigmentepithel die dul3ere
Blut-Retina-Schranke, sodass es zu keinem FlUssigkeitsibertritt in die Netzhaut
kommt. Durch den hohen Blutstrom der Aderhaut wird auf3erdem die Temperatur des

Auges konstant gehalten.



Der Ziliarkorper besteht aus der anterior gelegenen Pars plicata und der posterior
gelegenen Pars plana. Die Pars plicata bewirkt neben ihrem muskularen Teil zur
Akkommodationseinstellung auch die Produktion des Kammerwassers. Dieses wird
durch den nicht pigmentierten Teil des zweischichtige Ziliarepithels, welches die
Ziliarfortsatze der Pars plicata tUberzieht, produziert (1). Von den Ziliarfortsatzen ziehen
auRerdem ein Grof3teil der Fibrae zonulares zur Linsenkapsel um diese zu verankern
(4). Pro Stunde werden durch aktive Sekretion und Ultrafiltration etwa 0,15 ml
Kammerwasser, welches den Innendruck des Auges bestimmt, im Bereich der
Augenhinterkammer produziert. Die hintere Augenkammer wird begrenzt von der
Ruckseite der Iris, der Vorderseite des Glaskorpers, der Linse und seitlich des
Ziliarkorpers. Das Kammerwasser gelangt von dort durch die Pupille in die
Vorderkammer des Auges. Diese wird vorne durch die Hornhaut, hinten durch Linse
und Regenbogenhaut begrenzt (3). Von der Vorderkammer flie3t das Kammerwasser
Uber das Trabekelwerk im Kammerwinkel durch den Schlemmkanal (Sinus venosus
sclerae) weiter in die episkleralen Venen und somit ins Blutgefal3system ab
(trabekularer Abfluss). Der trabekulare Abfluss des Kammerwassers betragt 85%, die
restlichen 15% werden durch den uveoskleralen Abfluss gebildet. Dieser geringere
Teil gelangt hauptsachlich Gber Septen des Ziliarmuskels in das Gefal3system der
Choroidea (1). Der Abfluss des Kammerwassers folgt einem Druckgradienten von
hoherem Augeninnendruck zu niedrigerem Druck in den episkleralen Venen in
Richtung Kammerwinkel (3). Die Produktion des Kammerwassers ist hachts um etwa
45 + 20% verringert (2).

Die Pars plana grenzt an die Ora serrata und ist gefal3arm, die Blutgefal3e sind radiar
angeordnet (4).

Die Ora serrata ist auch der Bereich, der die Retina in Pars optica und Pars caeca teilt.
Die Pars caeca ist der lichtunempfindliche Teil der Retina und enthélt keine
Sinneszellen, sie liegt im vorderen Bereich. Die Pars optica ist der sensorische Teil
der Retina und enthélt Lichtsinneszellen und Nervengewebe (6). Um den Aufbau der
Retina zu verstehen ist die Entwicklung der Netzhaut zu beachten. Sie ist ein
vorgeschobener Teil des Diencephalons. In der 3.-4. Embryonalwoche entstehen am
apikalen Ende des Medullarrohres durch eine Ausstilpung die primaren Augenblasen
als paariges Organ. Die sekundare Augenblasen werden zwischen der 4. und 7.
Woche durch Einstilpung der distalen Wand gebildet (7). So entsteht ein
zweiwandiger Aufbau, der auch beim adulten Auge erkennbar ist. Die innere,

eingestulpte Zellschicht wird zum inneren Retinablatt (Stratum nervosum), die dufRere
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Zellschicht zum &ufReren Retinablatt (Stratum pigmenti, Pigmentepithel) der Pars
optica retinae. Zwischen den beiden Schichten bleibt ein kapillarer Spalt (Sehventrikel)
bestehen (6). Im vorderen Augenabschnitt bilden die Epithelanlagen das
zweischichtige Epithel des Ziliarkorpers und das Hinterblatt der Iris. Der Stiel der

sekundaren Augenblase wird zum Sehnerv (1).

Die Retina, als innerste Schicht des Augapfels, grenzt innen an den Glaskorper und
aulRen an das Pigmentepithel. Histologisch lasst sich die Pars optica retinae in 10

Schichten unterteilen, die wie folgt von auf3en nach innen eingeteilt werden:

e Pigmentepithelschicht (Stratum pigmentosum)

e Photorezeptorschicht (Stratum neuroepitheliale retinae)
e AuRere Grenzschicht (Membrana limitans externa)

e AuRere Kdrnerschicht (Stratum granulosum externum)
e AuRere plexiforme Schicht (Stratum plexiforme externum)

e Innere Kornerschicht (Stratum granulosum internum)

¢ Innere plexiforme Schicht (Stratum plexiforme internum)

e Ganglienzellschicht (Stratum ganglionare)

¢ Nervenfaserschicht (Stratum neurofibrosum)

¢ Innere Grenzmembran (Membrana limitans interna)

Das einfallende Licht muss alle Netzhautschichten passieren, bis es auf die
Photorezeptorschicht trifft (Inversion der Retina). Diese Schicht besteht aus den
Aullensegmenten der Lichtsinneszellen, die in Stdbchen und Zapfen eingeteilt
werden. Die AulRensegmente werden teilweise von Auslaufern des glaskorperwarts
gelegenen Pigmentepithels umhillt. Das Epithel ist kubisch, einschichtig und
pigmentiert. Es ist unerlasslich fiur die Funktion und den Metabolismus der
Photorezeptoren. Aul3erdem bildet es zusammen mit dem Endothel der intraretinalen
Blutgefal3e die innere Blut-Retina-Schranke. Das Auf3en- und Innensegment der
Photorezeptoren wird durch die Membrana limitans externa getrennt. In diesem
Bereich befinden sich verbindente Komplexe (Zonulae adhaerentes) zwischen den
Innensegmenten der Lichtsinneszellen und den Millerzellen und den Miullerzellen
selbst, welche wesentlich fur die Funktion und Struktur der neuronalen Netzhaut sind
(7). Das 1. Neuron der neuronalen Verschaltung des Sehvorganges befindet sich in

der &aufleren Kornerschicht. Hier liegen die Zellkerne der Photorezeptorzellen.
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Eintreffende Lichtreize werden in elektrochemische Reize umgewandelt, der
sogenannte Transduktionsprozess (8). Uber die duRere plexiforme Schicht sind die
Lichtsinneszellen synaptisch mit den Axonen der inneren Kdrnerschicht verbunden.
Hier befinden sich die Zellkerne der Bipolar- und Horizontalzellen sowie der amakrinen
Zellen und Miillerzellen. Das 2. Neuron ist eine Bipolarzelle, die die Rezeptorzelle
(1. Neuron) und die Ganglienzelle (3. Neuron) verbindet (6). Die innere plexiforme
Schicht wird von den Axonen der Bipolar- und Amakrinzellen und den Dendriten der
Ganglienzellen gebildet. Das 3. Neuron liegt in der Ganglienzellschicht, hier befinden
sich die Zellkorper der Ganglienzellen, wahrend die Nervenfaserschicht aus den
nichtmyelinisierten Axonen der Ganglienzellen besteht. Die darauffolgende innere
Grenzmembran (englisch: inner limiting membrane = ILM) wird aus den Ful3platten der
Miullerzellen gebildet, welche die Basalmembran darstellen. Die Starke der ILM variiert
in den unterschiedlichen Abschnitten der Retina, so ist sie an der Papille, auf der
fovealen Oberflache, an uberstehenden GefaRen und an der Glaskérperbasis
besonders dunn. In diesen Bereichen, in denen die Starke der Basalmembran

wechselt, ist die Glaskérperadhasion besonders intensiv (7).

Im Zentrum der Netzhaut des Augenhintergrundes befindet sich die Macula lutea
(gelber Fleck). Es handelt sich um einen ca. 1,5 mm weiten Bereich mit einer
Einsenkung, der sogenannten Fovea centralis. Dies ist die Stelle des Scharfsten
Sehens. Hier befinden sich nur Zapfen, die inneren Schichten der Retina sind an den
Trichterrand verlagert, sodass die Zapfen direkt dem Lichteinfall ausgesetzt sind (3).
Etwa 4 mm nasal der Fovea befindet sich die Papille. Hier laufen alle Axone der
Ganglienzellen zusammen und verlassen Uber die Lamina cribrosa die Retina als
Sehnerv (Nervus (N.) opticus) in Richtung Corpus geniculatum laterale (4. Neuron).
Uber die phororezeptorfreie Papille tritt die Arteria centralis in die Retina ein und die
Vena centralis verlasst sie. Sie weist in ihrem Zentrum eine Vertiefung auf (Excavatio
papillae). Da sie den einzigen Bereich der Netzhaut darstellt, an dem keine
lichtempfindlichen Neuronen zu finden sind wird sie auch als blinder Fleck bezeichnet
(7). Die Blutversorgung der Netzhaut erfolgt durch zwei getrennte Systeme: die
inneren Anteile der Netzhaut werden durch die A. centralis retinae versorgt, die weiter

aulRen gelegenen Anteile durch die Arteriae chorioideae (1).



2.2.2 Untersuchungsmethoden und Darstellungsmoglichkeiten

Zur Messung des Augeninnendrucks (Tonometrie) entwickelte Goldmann 1954 die
Applanationstonometrie. Diese Methode gilt weiterhin als Goldstandard und somit als
Referenzgrdl3e der Augeninnendruckmessung (9). Die

Goldmann-Applanationstonometrie (GAT) beruht auf der Theorie, dass der
Augeninnendruck (IOD) gemessen werden kann, indem eine flache Oberflache gegen
die Kornea gedruckt wird. Der Intraokulardruck entspricht dann der Kraft, die

aufgewendet werden muss, um die Oberflache der Hornhaut Uber eine definierte

) (10)

Der Durchmesser der Applanationsflache betragt genau 3,06mm. Bei diesem

Kraft

Flache abzuplatten (Druck = —
Flache

Durchmesser heben sich die Krafte, die zur Uberwindung der Rigiditat sowie die
Kapillaranziehungskrafte des Tranenfiims, auf. Zur Durchfuhrung der
Augeninnendruckmessung sitzt der Patient an der Spaltlampe. Vor der Messung wird
dem Patienten ein Lokalanasthetikum sowie Fluorescein zur Visualisierung des
Tranenfilms lokal in das zu messende Auge appliziert. Das Tonometer wird an der
Spaltlampe befestigt und vorsichtig auf die Hornhaut gesetzt. Betragt die applanierte
Flache nun 3,06 mm kann der intraokulare Druck an einer Skala abgelesen werden
(11). Bei der Messung des Intraokularen Drucks durch diese Methode ist zu beachten,
dass sie von der Dicke der Kornea abhangig ist. Bei dinneren Hornhauten kann der
Druck zu gering, bei dickeren Hornh&uten zu hoch angegeben werden (12). Um den
Fehler zu minimieren wird die Dicke der Hornhaut durch Pachymetrie oder Ultraschall
gemessen und die Ergebnisse an einer Korrekturtabelle nach Kohlhaas abgelesen
(12).

Die Ophthalmoskopie (Funduskopie), also die Darstellung des Augenhintergrundes,
wurde durch Hermann von Helmholtz im Jahre 1850 mit Entwicklung des
Augenspiegels etabliert. Sie ermoglicht Diagnostik, Therapie und Verlaufskontrollen
von Pathologien der Retina, der Choroidea und des N. opticus seit Uber 150 Jahren
(13). Bei der direkten Ophthalmoskopie wird das Licht des Augenspiegels in axialer
Beleuchtungsrichtung am Augenhintergrund des fernakkommodierten Patienten
reflektiert. Der Untersucher beurteilt ein etwa 16-fach vergroRRertes, aufrechtes,
zweidimensionales Bild. Der Ausschnitt der Netzhaut die betrachtet werden kann ist
zwar relativ klein, aber hat eine hohe optische Auflésung (1). Die leichte Handhabung

der direkten Ophthalmoskopie ermdéglicht ebenfalls eine Anwendung in nicht
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augenarztlichen Tatigkeitsbereichen, wie zum Beispiel in der Neurologie zum
Ausschluss einer Stauungspapille oder der Beurteilungen der GefalRe am

Augenhintergrund von Diabetikern in der inneren Medizin (11).

Durch eine zuséatzlich zwischengeschaltete Sammellinse im Strahlengang kann die
indirekte Ophthalmoskopie durchgefihrt werden. Es werden Ublicherweise
Sammellinsen mit meist +20 bis +30 Dioptrien (dpt) verwendet.

Der Brennpunkt des Strahlenganges wird durch die Sammellinse in die Pupillarebene
verlegt. So wird ein groRerer Bereich des Augenhintergrundes des Patienten
ausgeleuchtet, welcher beurteilt werden kann. Es entsteht ein umgekehrtes Bild des
Augenhintergrundes des Patienten (1). Die Vergrof3erung des Bildes ist von der Lupe
abhangig und ist meist 2- bis 6- fach groRRer. Unter Verwendung eines binokularen
Kopfophthalmoskops ist das entstandene Bild dreidimensional. Der Untersucher hat
mit dieser Methode aulRerdem die Mdglichkeit mit seinen Handen zu agieren, so wird
die indirekte Kopfophthalmoskopie unter anderem bei Operationen am

Augenhintergrund angewandt (13).

Neben dem Augenspiegel von von Helmholtz ist das Spaltlampenmikroskop, welches
von Gullstrand entwickelt wurde, das wichtigste Untersuchungsgerat des Augenarztes.
Es besteht aus einem binokularen Mikroskop und einer Beleuchtungsquelle.

Die direkte Spaltlampenmikroskopie wird mit einem Kontaktglas durchgeftihrt. Hierzu
dient das Drei-Spiegel-Kontaktglas nach Goldmann. Dieses besteht aus 2 Teilen: aus
einer Lupe mit einem Brechwert von -64 dpt, welche den Brechwert von Hornhaut und
Linse kompensiert, und einem Trichter mit 3 Spiegelflachen, die jeweils in einem
Winkel von 120° zueinanderstehen. Durch Auflegen des Kontaktglases auf die mit
Lokalanasthetikum behandelte Hornhaut ist eine detailgetreue, weitreichende
Betrachtung des Augenhintergrundes moglich (11).

Die indirekte Spaltlampenmikroskopie nutzt eine kontaktfreie Lupe mit +78 bis + 90
dpt. Diese wird in den Strahlengang gehalten. Der Betrachter beurteilt ein umgekehrtes
Bild, welches zwar kleiner als bei der indirekten Ophthalmoskopie ist aber eine hohere
Auflésung verspricht. So sind auch geringe Verdnderungen am Augenhintergrund
beurteilbar (13).

Eine weitere nicht-invasive Darstellungs- und Untersuchungsmoglichkeit des

Augenhintergrundes und vorallem der Makula ist die optische Koharenztomographie



(OCT). Die Netzhaut wird mit infrarotem Licht eines Wellenlangenbereichs von
800-1400 nm beleuchtet und das reflektierte Licht mit einem Scanning-Lasersystem
gemessen. Die Darstellung des Augenhintergrundes beruht darauf, dass Licht,
welches an tieferen Schichten der Netzhaut reflektiert wird, lAnger unterwegs ist als
Licht, welches an oberen Schichten zurtickgeworfen wird (Time-Domain-OCT). Die
Unterschiede des reflektierten Lichts werden mit einem Referenzsignal verglichen. Es
entsteht ein optisches Schnittbild, das die verschiedenen Netzhautschichten darstellt
(7). Mit den Spektral-Domain-OCTs, die heutzutage am meisten Anwendung finden,
konnte die axiale Auflosung auf 3 pum genau festgelegt werden. So kdnnen die
vitroretinale Grenzflache, die Netzhaut und die Aderhaut prazise untersucht werden
(23).

Die Entwicklung der optischen Koharenztomografie-Angiografie ermdglicht die
Darstellung des retinalen und choroidealen Gefal3systems. Die Bewegung der
Erythrozyten gegeniber der stetigen Umgebung werden von dem Gerat detektiert und

so dargestellt (14).

Um GefalRerkrankungen des hinteren Augenabschnittes darzustellen wird auf3erdem
die Fluoreszenzangiografie der Netzhaut verwendet. Dem Patienten wird intravends
ein fluoreszierender Farbstoff verabreicht und daraufhin der Augenhintergrund mithilfe
einer Funduskamera mit speziellen Farbfiltern beurteilt. Der Farbstoff wird zuerst in

den choroidealen, dann in den retinalen Gefal3en sichtbar (1).



2.3 Erkrankungen des hinteren Augenabschnitts

2.3.1 Epiretinale Gliose

2.3.1.1 Definition

Die Epiretinale Gliose (englisch Macular pucker) wurde erstmals 1865 von lwanoff
beschrieben (15). Sie bezeichnet ein Krankheitsbild, bei dem avaskulére fibrozellulare
Zellverbande bevorzugt im Bereich der Makula auftreten. Diese bestehen
hauptsachlich aus Gliazellen, retinalen Pigmentepithelzellen, Auslaufern von
Mdallerzellen, Fibroblasten, Myofibroblasten, Makrophagen und Kollagenfibrillen. Es
bilden sich Membranen zwischen der Membrana limitans interna und der
Glaskdrpergrenzschicht, was zur Verdickung und Faltenbildung der Netzhaut fihrt
(16). Es werden zwei Haupttypen der Epiretinalen Gliose unterschieden: die mildere
Auspragung, die Cellophanmakulopathie, und die ausgepréagtere Form, die praretinale
Makulafibrose (17).

2.3.1.2 Pathophysiologie

Die Ursache der Epiretinalen Gliose ist meist idiopathisch, sie wird aber auch mit
verschiedenen anderen okularen Erkankungen assoziiert. So zum Beispiel nach einer
Katarakt-Operation, einer Netzhautablosung, Laser — oder Kryokoagulation oder
hinterer Glaskorperabhebung und wird dann als sekundar bezeichnet (17). Epiretinale
Membranen entwickeln sich an der vitroretinalen Grenzflache. Es gibt verschiedene
Erklarungstheorien zu deren Entstehung. So ist eine mdgliche Theorie, dass es zur
Migration von retinalen Zellen durch Defekte der Membrana limitans interna kommt
was dann zu einer Proliferation auf der Netzhaut flihrt. Eine andere Theorie besagt,
dass Faktoren, wie zum Beispiel die Proliferation von Hyalozyten aus den &auf3eren
Anteilen des Glaskorpers oder die Migration von retinalen Zellen entlang von
Gefal3strukturen, eine zentrale Rolle in der Entstehung von epiretinalen Membranen
darstellt (18). Vor allem Myofibroblasten wird eine wesentliche Rolle in der
Pathogenese des Krankheitsbildes zugeschrieben. Durch die zur Kontraktion fahigen
Zellen kommt es zur Traktionswirkung und einer Faltelung und Verziehung der

Netzhaut was zu der typischen Symptomatik fuhrt (7). Als Risikofaktoren zur
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Entwicklung einer Epiretinalen Gliose werden hohes Lebensalter, Myopie und

vorherige Lasertherapie der Netzhaut genannt (19).

2.3.1.3 Epidemiologie

Epiretinale Membranen treten geh&uft ab der 6. Lebensdekade auf. Die Inzidenz der
Epiretinalen Gliose ist am hochsten zwischen dem 60. und dem 79 Lebensjahr (LJ)
(60 — 69 LJ: 7,4 %; 70 — 79 LJ: 12,1 %). Vor dem 60. Lebensjahr liegt sie bei 1,3%.
Frauen sind etwas haufiger betroffen als Manner (19). Das Risiko zur Entwicklung

einer bilateralen Epiretinalen Gliose betragt ca. 21% (20).

2.3.1.4 Symptomatik

Das Fortschreiten der Erkrankung verlauft meist langsam, daher bleiben viele
Patienten vorerst asymptomatisch. Mit weiterem Progress wird typischerweise ein
Abfall der bestkorrigierten Sehschérfe bemerkt. Es kdnnen Metamorphopsien oder

auch selten Doppelbilder auftreten (21).

2.3.1.5 Behandlungsmdaglichkeiten

Bei Patienten, die einen milden Verlauf aufweisen, ist eine Behandlung nicht indiziert.
Regelmafiige Verlaufskontrollen sind angebracht. Eine Spontanremission ist selten,
aber maoglich.

Patienten bei denen symptomatische Beschwerden auftreten, ein Abfall des Visus
vorliegt, ist eine Therapie der Epiretinalen Gliose im Grunde nur chirurgisch im
Rahmen einer Pars-Plana-Vitrektomie (PPV) mit Membran-Peeling moglich. Das Ziel
dieses Eingriffes ist es, die epiretinalen Membranen zu entfernen und so die retinale
Traktion zu verringern und ein Rezidiv der Erkrankung zu verhindern. Die prognostisch
wichtigsten Faktoren sind die

praoperative Sehscharfe sowie die Dauer der bestehenden Symptomatik (16).
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2.3.2 Makulaforamen

2.3.2.1 Definition

1871 prasentierte Noyes als erster eine detaillierte Beschreibung eines Lochs in der
Makula (22). Ein Makulaforamen ist ein Defekt des retinalen Gewebes im
Foveabereich, welcher sich tUber die gesamte Netzhautdicke erstrecken kann. In der
Regel wird die Bezeichnung Makulaforamen fur idiopathische Makulaforamen bzw.

altersabhangige idiopathische Makulaforamen verwendet (23).

2.3.2.2 Pathophysiologie

Uber die Pathogenese des Makulaforamen wurde lange Zeit kontrovers diskutiert. Mit
der Einfihrung des OCTs konnte die Entstehung besser verstanden werden. Es wird
angenommen, dass die Traktion des Glaskorpers auf die Netzhaut in
anteriorer-posteriorer Krafteinwirkung die initiale Ursache der Pathogenese des
Makulaforamens ist. Tangentiale Zugkréafte der Glaskorpergrenzmembran auf die
Fovea haben eine untergeordnete Rolle. Makulaforamen konnen auch seltener
posttraumatisch entstehen und werden dann als sekundar bezeichnet (24). Die
gangige klinische Stadieneinteilung, die von Gass 1995 postuliert wurde, beschreibt
als primare Ursache zwar eine tangentiale Kraftwirkung und ist somit begrenzt gultig,
wird heutzutage aber noch international angewandt (25). Gass beschrieb aufgrund

biomikroskopischer Beobachtungen vier Stadien des Makulaforamens:

Stadium IA beschreibt ein drohendes Makulaforamen. Im ophthalmoskopischen
Befund zeigt sich ein 50 — 100 um grof3er gelber Fleck im Zentrum der Fovea.

Der OCT-Befund zeigt eine partielle hintere Glaskoérperabhebung im Bereich der
Makula, wobei eine Glaskérperadhérenz im Bereich der Fovea besteht. Der
anterior—posteriore Zug ist fur die Ausbildung eines intraretinalen Spalts und
anschlie3end einer intraretinalen Zyste verantwortlich.

Stadium IB zeigt eine foveolare Dehiszenz. Die Funduskopie zeigt das Fortschreiten
des gelben Flecks zu einem gelben Ring.

Im OCT erkennt man einen Einriss im Bereich der Fotorezeptoren, ein

AulRenschichtforamen, durch die Gréenzunahme der intraretinalen Zyste.
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Im Stadium Il besteht ein durchgreifendes Makulaforamen. Im opthtalmoskopischen
Befund sieht man ein Foramen mit einem Durchmesser bis zu 400 pm.

Der OCT-Befund erkennt man Einrisse der auf3eren und inneren Netzhautschichten
infolge der anhaltenden anterior-posterioren Krafteinwirkung. Der verdichtete

Glaskorper ist noch am Rand des Makulaforamens angeheftet.

Von einem Stadium Il spricht man sobald das Makularforamen einen Durchmesser
groRer 400 pm misst.

Die Glaskorpergrenzmembran ist nur noch an der Papille adharent, wie man im OCT
erkennen kann. Oft wird ein sogenanntes Pseudooperkulum sichtbar. Dies beschreibt
eine umschriebene hyperreflektive Verdichtung der abgehobenen, zystisch

aufgetriebenen Rander des Glaskérpers um das Foramen.

Stadium IV beschreibt ein durchgreifendes Makulaforamen und das Ausmal3 einer
vollstandigen hinteren Glaskorperablosung. Der Glaskorper ist auch an der Papille
abgehoben (25,26).

Bei Patienten mit Makulaforamen wurden Zellproliferationen auf der inneren
Grenzmembran der Netzhaut nachgewiesen. Epiretinale Membranen wurden
ebenfalls bei der Untersuchung von Autopsieaugen mit Makulaforamen beschrieben.
Es besteht also eine hohe Préavalenz von epiretinalen Membranen bei Patienten mit
Makulaforamen. Zellen der Retina und des retinalen Pigmentepithels kénnen ab
Stadum Il auf der Netzhautoberflache proliferieren und Membranen bilden. Diese
Zellen kdnnen sich in Myofibroblasten differenzieren und zusatzliche tangentiale
Zugkrafte austben. Es wird angenommen, dass bis Stadium Il anterior-posteriore
Traktionen wirken, ab Stadium IIl stehen die tangentialen Traktionen im Vordergrund
(24).

2.3.2.3 Epidemiologie

Das Makulaforamen ist vorwiegend eine Erkrankung des alteren Menschen. So wird
die Pravalenz mit 33/10.000 Menschen tber 55 Jahren angegeben (27). Die Inzidenz
des Makulaforamen liegt bei 8,5/100.000/Jahr, wobei Frauen deutlich héaufiger
betroffen sind als Méanner (Inzidenz Frauen 11,6/100.000/Jahr; Inzidenz M&nner
5,0/100.000/Jahr) (28). Besteht bei einem Auge eines Patienten bereits ein
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Makulaforamen, so liegt das Risiko des Partnerauges ebenfalls ein Makulaforamen zu
entwickeln bei 7-15% Uber die nachsten 4-6 Jahre (25).

2.3.2.4 Symptomatik

Patienten klagen typischerweise Uber eine Verschlechterung des Visus. Dabei wird
eine stetige Visusreduktion Uber Monate beschrieben, bis es schlie3lich zur
Stabilisierung der Lochgrof3e und somit auch zur Stabilisierung des (verschlechterten)
Visus kommt (29). Bei gleichzeitiger Auspragung epiretinaler Membranen kdnnen

ebenfalls Metamorphopsien auftreten.

2.3.2.5 Behandlungsmaoaglichkeiten

Die Therapie des Makulaforamen richtet sich nach dem jeweiligen Stadium. Foramen,
die sich im Stadium | befinden, kdnnen sich spontan zuriickbilden. So ist ein
therapeutischer Eingriff in diesen Fallen zurickhaltend zu beurteilen (30). Bei
durchgreifenden Makulaforamen ist die chirurgische Therapie mittels Vitrektomie und
Endotamponade Mittel der Wahl (31). Bestehende Epiretinale Membranen kénnen

wahrend des Eingriffs ebenfalls mittels Peelings entfernt werden.

2.3.3 Netzhautabl6sung (rhegmatogen; traktiv)

2.3.3.1 Definition

Die Netzhautablosung ist ein Krankheitsbild, bei dem sich die sensorische Netzhaut
von ihrer Unterlage, dem retinalen Pigmentepithel, abhebt. Es kommt zu einer
Trennung der beiden neuroektodermalen Schichten innerhalb des Spalts, der durch
die embryonale Augenbechereinstilpung vorgegeben ist (1). Im Folgenden wird auf
die rhegmatogene (rissbedingte) und traktive Form der Netzhautablosung naher

eingegangen.
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2.3.3.2 Pathophysiologie

Die neurosensorische Netzhaut liegt dem retinalen Pigmentepithel lediglich lose auf.
Nur an der Papille und der Ora serrata sind die beiden Schichten fest miteinander
verbunden. Physiologische Kréfte, wie der Pumpmechanismus des retinalen
Pigmentepithels, der hydrostatische Druck aus dem Glaskorperraum und die
Interphotorezeptor-Matrix sind fur die sonstige Adh&sion der Netzhaut an das retinale
Pigmentepithel verantwortlich. Werden diese Krafte durch Eindringen von Flussigkeit
uberwunden, kommt es zu einer Ablosung der Netzhaut (32). Die Netzhautablésungen
bedingt, dass die Fotorezeptoren von ihrer Nahrstoffversorgung aus dem retinalen
Pigmentepithel getrennt werden, die Blutversorgung durch die Choroidea ist
unterbrochen. Innerhalb von wenigen Stunden kommt es zu zellularen und
molekularen Veranderungen, die zu einer dauerhaften Einschrankung der Funktion

der Netzhaut fihren kdnnen und nur bedingt reversibel sind (33).

Die rhegmatogene Netzhautabldsung ist die haufigste Form der Netzhautablosung.
Degenerationen des Glaskérpers, die zu einem Netzhautriss fuhren, sind die
haufigsten Ursachen der rhegmatogenen Netzhautabldsung. Durch Verdichtungen der
Kollagenfibrilen kommt es zum Elastitatsverlust des Glaskorpers, was zu einer
Ablosung des Glaskorpers von der Netzhaut und zu Rissbildungen fuhrt (hintere
Glaskoérperabhebung). Durch den entstandenen Riss fliel3t verflissigter Glaskorper
unter die Netzhaut und 16st diese ab (32,34).

Traktive (zugbedingte) Netzhautabldsungen entstehen durch Zugwirkungen von
fibrovaskularen Strangen oder Membranen. Diese treten bei Krankheitsbildern wie der
proliferativen diabetischen Retinopathie, Frihgeborenenretinopathie oder nach

penetrierenden Traumata auf und entwickeln sich langsam (32).

2.3.3.3 Epidemiologie

Die Inzidenz der rhegmatogen Netzhautablésung betragt 13,3/100.000/Jahr in Europa
(35). Am haufigsten sind Patienten im Alter von 60 — 69 Jahren betroffen. Das Risiko,
eine weitere Netzhautablésung am Partnerauge zu erleiden betragt innerhalb von 4

Jahren 9-10%. Myopie, Kataraktoperationen, Traumata aber auch genetische
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Faktoren stellen die haufigsten Risikofaktoren zur Entwicklung einer rissbedingten
Netzhautabl6sung dar (36).
Die traktive Netzhautablosung tritt seltener auf als die rhegmatogene

Netzhautablosung. Ihr Verlauf ist deutlich langsamer (37).

2.3.3.4 Symptomatik

Patienten, die an einer rhnegmatogenen Netzhautabl6sung leiden beschreiben haufig
Lichtblitze in der Peripherie der Netzhaut. Kurz danach kdnnen sogenannte
,Rufdflocken® wahrgenommen werden, was dem Schatten einer Blutung des
Glaskdrpers entspricht. Sobald sich die Netzhaut ablost wird ein Schatten
beschrieben, der sich von oben senkt oder von unten aufsteigt (Ablatio von oben oder
von unten kommend). Wenn die Netzhautablésung weiter fortschreitet und das

Zentrum erfasst tritt eine plétzliche Verschlechterung der Sehscharfe auf (38).

2.3.3.5 Behandlungsmadaglichkeiten

Die traktive Netzhautablosung muss immer operativ mittels Vitrektomie versorgt

werden um die entstandenen traktiven Membranen per Peeling zu entfernt (1).

Die rhegmatogene Netzhautablésung ist ein ophthalmologischer Notfall, deren
Behandlung sich nach dem Stadium richtet. Bei noch anliegender Netzhaut kommen
zwei Verfahren zur Anwendung: die Laserkoagulation und/oder die Kryopexie. Beide
Verfahren sollen zu einer Narbenbildung der Netzhaut fiilhren, was eine dauerhafte
Verbindung von Netzhaut und retinalem Pigmentepithel bedingt und so eine
Netzhautablosung im behandelten Bereich verhindern kann.

Das Laserlicht (in der Regel der frequenzverdoppelte, griine Neodym-dotierter Yttrium-
Aluminium-Granat-Laser) wird durch die Pupille in das Auge geleitet. Das retinale
Pigmentepithel nimmt die Laserenergie auf und es kommt zu Hitzeentstehung. Es
entsteht eine Koagulationsnekrose.

Bei der Kryotherapie wird der Augapfel von auf3en bis zur Netzhaut mit einer
Kryosonde (- 80 C°) durchfroren, es kommt zur einer Kéaltenekrose.

Bei Fortschreiten der Netzhautablésungen konnen verschiedene chirurgische

Verfahren zur Behandlung eingesetzt werden.
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Die pneumatische Retinopexie beruht auf dem Prinzip der inneren Lochtamponade
mittels Gas oder Luft. Es erfolgt eine intravitreale Eingabe von Schwefelhexafluorid,
Perfluorpropan oder Luft. Diese Gasblase soll zur Wiederanlegung der Réander des
Netzhautloches fuhren. Die Gas- oder Luftinjektion ist immer mit einer Retinopexie
(Laser- oder Kryotherapie) kombiniert. Die pneumatische Retinopexie ist lediglich eine
Alternativmethode zur Behandlung der Netzhautablésung, sie wird nicht als
Standardmethode angewandt.

Bei der sogenannten Sklera-eindellenden Buckelchirurgie werden die Foramina
ebenfalls kryopexiert. Silikonschaumstoffplomben oder Silikonbéander als Cerclagen
werden episkleral auf den Augapfel aufgenaht. Die Foramina werden hierdurch von
aul3en eingedellt, sodass die Lochrander auf dem retinalen Pigmentepithel zu liegen
kommen und durch die Kryopexie eine Narbe entsteht. Gleichzeitig kdnnen
Glaskorpertraktion minimiert werden. Die Buckelchirurgie ist vor allem bei
mittelschwerer Netzhautablésung mit tbersichtlicher Lochsituation von Vorteil.

Die Pars-plana-Vitrektomie hat mittlerweile den groften Stellenwert in der
chirurgischen Behandlung der Netzhautablésung erreicht. Auf dieses Verfahren wird

spater genauer eingegangen (39,40).

2.3.4 Nezhautriss

2.3.4.1 Definition

Als Netzhautriss wird ein (durchgreifender) Defekt der Netzhaut bezeichnet.
Netzhautrisse stehen in enger Korrelation mit einer darauffolgenden rhegmatogenen
Netzhautablosung (41)

2.3.4.2 Pathophysiologie

Eine hintere Glaskoérperabhebung kann, wie bereits beschrieben, zu einem
Netzhausriss fiihren. Da sich der Glaskorper zuerst am hinteren Pol bis zum Aquator
abhebt, sind die Zugkrafte am Aquator besonders hoch. Zusatzlich ist die Netzhaut am
Aquator besonders dunn, es entsteht hier eine Pradilektionsstelle zur Entwicklung
eines Netzhautrisses (40). Neben einer traumatischen Ursache des Netzhautrisses,
wie zum Beispiel eine Kontusion oder eine perforierende Verletzung, kénnen

Netzhautrisse auch aufgrund von Atrophie und Degenerationsprozessen der Netzhaut
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entstehen (42). Gitterféormige Netzhautdegeneration, zystische Netzhautanheftung
und senile Retinoschisis sind die wichtigsten Verdnderungen der Netzhaut die zu
Rissen fuhren konnen. Die Mehrzahl der neu entstandenen Netzhautrissen entstehen
aber in morphologisch unauffalligen Netzhautarealen (43). Die typischen Formen der
Netzhautrisse werden meist als runde Ldcher, langliche Risse oder hufeisenférmige

Risse beschrieben (7).

2.3.4.3 Epidemiologie

Die Inzidenz von neu aufgetretenen, symptomatischen Netzhautrissen betragt 36%
(43). Gitterférmige Netzhautdegenerationen treten bei 6 — 10,7 % der Menschen auf.
9,2 — 35% der betroffenen Augen sind mit einer rissbedingten Netzhautablésung
assoziiert (44). Zystische Netzhautverdnderungen finden sich in ca. 5% der
Gesamtbevdlkerung wieder. Davon entwickelt eine aus 357 Personen eine
rissbedingte Netzhautablésung. Die degenerative Retinoschisis findet sich in 2% der
Gesamtbevdlkerung. Eine von 2000 Personen, die von dieser Erkrankung betroffen
ist, entwickelt eine rhegmatogene Netzhautablésung. Mannliche Personen sind
haufiger von Netzhautrissen betroffen. Asymptomatische Netzhautrisse treten zu 65%
vor dem Alter von 35 Jahren auf und sind meist innerhalb gittriger Degenerationen zu
finden (43).

2.3.4.4 Symptomatik

Typische Beschwerden von Patienten mit Netzhaurissen sind Lichtblitze,
verschwommene Sicht und sogenannte Floaters, kleine Tribungen, die im
Gesichtsfeld herumschwimmen. Netzhautrisse kbnnen héaufig auch asymptomatisch
bleiben (45).

2.3.4.5 Behandlungsmoglichkeiten

Die Behandlungsmdglichkeiten der Netzhautrisse zielen vor allem auf die Prophylaxe
von Netzhautablésungen ab. Eine sofortige Behandlung bedirfen neu aufgetretene,
symptomatische Netzhautrisse, dies erfolgt mittels Laserkoagulation und/oder
Kaltebehandlung. Die prophylaktische Behandlung von asymptomatischen

Netzhautrissen und peripherere Netzhautveranderungen ist weder am betroffenen
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noch am Partnerauge sinnvoll (43). Bei schweren Verlaufen ist ein chirurgischer

Eingriff mittels Pars-plana-Vitrektomie angebracht (7).

2.3.5 Glaskdrperblutung

2.3.5.1 Definition

Eine Glaskdrperblutung ist definiert als das Vorhandensein von extravasalem Blut im

Glaskoérperraum. (46).

2.3.5.2 Pathophysiologie

Der Glaskorper selbst enthalt physiologisch keine Blutgefaf3e. Die vorhandenen
Blutungen koénnen zum Beispiel aus physiologischen oder pathologischen
Netzhautgefallen, dem subretinalem Raum oder dem vorderen Augenabschnitt
stammen. Es gibt viele verschiedene Ursachen, die zu einer Glaskorperblutung fihren
konnen. Zu den haufigsten Ursachen zahlen proliferative Retinopathien, wie die
diabetische proliferative Retinopathie, bei der es zur Ausschittung von
vasoproliferativen Substanzen kommt und Neovaskularisationen gebildet werden, die
haufig einen insuffizienten Wandaufbau zeigen. Traumata, der Verschluss einer
Netzhautvene, eine proliferative Sichelzellerkrankung, hintere Glaskérperablésungen
mit oder ohne Netzhautrisse, retinale Makroaneurysmen, Makuladegenerationen und
Subarachnoidalblutungen (Terson-Syndrom) sind ebenfalls mdgliche Ursachen einer

Glaskorperblutung (47).

2.3.5.3 Epidemiologie

Die Inzidenz einer Glaskoérperblutung betragt ungefahr 7/100.000/Jahr. Davon
entstehen 32% aufgrund einer diabetischen Retinopathie, 30% aufgrund eines
Netzhautrisses, 11% aufgrund eines Netzhautvenenverschluss und 8% aufgrund einer

hinteren Glaskérperabhebung ohne Netzhautriss (46)
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2.3.5.4 Symptomatik
Die typische Symptomatik einer Glaskorperblutung tritt plotzlich auf. Patienten klagen

uber diffuses Verschwommensehen, schwarze Tribungen und Schwebeteilchen. Bei

einer schweren Blutung kann es ebenfalls zu einem Visusverlust kommen (48).

2.3.5.5 Behandlungsmoaglichkeiten

Die Behandlung richtet sich nach der Ursache und dem Schweregrad der Blutung. Bei
anliegender Netzhaut und einer erstmaligen Glaskorperblutung kann einige Tage bis
Wochen abgewartet werden, bis sich der Einblick bessert und so die Ursache zu finden
ist. Eine Resorption der Blutung ist mdglich. Bei persistierender Glaskorperblutung

wird die Indikation zur Vitrektomie gestellt (1).

2.3.6 Proliferative diabetische Retinopathie

2.3.6.1 Definition

Die diabetische Retinopathie beschreibt eine pathologische Verdanderung der Netzhaut
durch die bei Diabetes mellitus auftretende Mikroangiopathie. Neubildungen von
BlutgefaBen (praretinale Neovaskularisationen) definieren den Ubergang zur

proliferativen diabetischen Retinopathie (49).

2.3.6.2 Pathophysiologie

Ein erhohter Blutglukosespiegel im Rahmen des Diabetes mellitus fuhrt zu
strukturellen und funktionellen Schaden an retinalen Kapillaren und kapillaren
Okklusion. Die daraus folgende retinale Ischdmie und persistierende Hypoxie im
Gewebe induziert die Freisetzung von angiogenen Faktoren (vascular endothelial
growth factor VEGF) (50). Die daraus entstehenden Neovaskularisationen kénnen im
Bereich der Papille (neovascularisation at disc) oder der Netzhaut (neovasculatisation
elsewhere) entstehen. Die neu gebildeten Gefal3e verfligen Uber eine geringere
Stabilitat der GefalRwand und kdnnen so leichter rupturieren. Es besteht die Gefahr

einer Glaskorperblutung und der traktiven Netzhautablésung (51).

20



2.3.6.3 Epidemiologie

Die diabetische Retinopathie ist die 3. haufigste Ursache einer Erblindung. In
Deutschland betrdgt das mittlere Alter zum Zeitpunkt der Erblindung aufgrund
diabetischer Retinopathie fur Frauen 75,8 Jahre und fir Manner 70,3 Jahre (52). Die
Inzidenz der diabetesbedingten Erblindung in Deutschland liegt zwischen
1,6 — 2/100.000/Jahr (53). Typ | — Diabetiker entwickeln vor der Pubertat nur selten
eine Retinopathie. Nach 5—jahriger Krankheitsdauer finden sich bei 20 -25 % der
Patienten Veranderungen an der Netzhaut. Nach einer Krankheitsdauer von 15 — 20
Jahren finden sich bei 95 % der Patienten retinale Veranderungen. Typ Il — Diabetiker
weisen bereits zu 36% bei Erstdiagnose des Diabetes mellitus eine diabetische
Retinopathie auf (49). Die Préavalenz der diabetischen Retinopathie von Patienten, die
an Diabetes leiden, betrug 21,7% in der Gutenberg Gesundheitsstudie der Universitat
Mainz im Jahr 2015. Davon waren 22,6% der Patienten weiblich und 21,1% maénnlich.
Die Pravalenz der proliferativen diabetischen Retinopathie in dieser Kohorte betrug
2,0% (54).

2.3.6.4 Symptomatik

Eine proliferative diabetische Retinopathie kann lange Zeit unbemerkt verlaufen.
Kommt es plotzlich zur Glaskorperblutung tritt eine plétzliche Visusminderung auf.
Folgt im fortgeschrittenen Stadium eine traktive Netzhautablésung kann es ebenfalls
zur Visusverschlechterung kommen. Letztlich kann eine Spatfolge, wie schon

beschrieben, die Erblindung sein (49).

2.3.6.5 Behandlungsmdaglichkeiten

Die Behandlung einer proliferativen diabetischen Retinopathie mittels panretinaler
Laserkoagulation kann eine weiter Sehverschlechterung oder das Risiko zur
Entwicklung einer Glaskdrperblutung verhindern. Diese Technik umfasst die
Koagulation grol3er Netzhautareale (55). Eine weitere friilhe Behandlungsmaéglichkeit
stellt die intravitreale medikamentdse Behandlung mit Anti-VEGF-Molekllen oder
Corticosteroiden dar. Diese Methode kann einen Visusanstieg bei einem diabetischem
Makuladdem bewirken und fuhrt zu einem Rickgang der Netzhautdicke. (51,56). Bei

schwerer proliferativer diabetischer Retinopathie, persistierender Glaskdrperblutung
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oder Traktionsablatio wird die Indikation zur chirurgischen Therapie, der

Pars-plana-Vitrektomie, gestellt (49).

2.3.7 Endophthalmitis

2.3.7.1 Definition

Die Endophthalmitis ist definiert als eine intraokulare Infektion mit Bakterien oder
Pilzen. Dabei ist der Augapfel und/oder das Kammerwasser betroffen. Es wird
zwischen einer exogenen, traumatischen oder postoperativen, und einer endogenen
Endophthalmitis unterschieden. Die Endophthalmitis ist ein ophthalmologischer Notfall
(57).

2.3.7.2 Pathophysiologie

Aufgrund von fehlenden lymphatischen Strukturen und der Blut-Kammerwasser-
Schranke und Blut-Retina-Schranke lauft die Abwehrreaktion des Auges verzogert ab.
Bakterielle Enzyme und Toxine fuhren zum Gewebeschaden. Kommt es zur
Uberwindung der Blutschranken wird der Gewebeschaden durch korpereigene
Abwehrreaktionen potenziert (58).

Eine endogene Endophthalmitis wird durch eine Bakteriamie oder eine Fungamie
verursacht. Es kommt zur Absiedlung von Keimen im Glaskdrper, welche von einem
Infektionsort im Korper hdmatogen verteilt werden, oder zu choroidealen, ziliaren,
retinalen Absiedlung. Risikofaktoren fur die Entstehung einer endogenen
Endophtalmitis sind immunsuppressive Krankheiten wie zum Beispiel Diabetes
mellitus, Infektion mit dem HI — Virus, Malignome, Drogenabusus, Endokarditis,
Nieren- und Lebererkankungen (59). Das Erregerspektrum ist breit, am haufigsten
werden Pilze wie Candida albicans und Aspergillus nachgewiesen. Bakterielle Erreger
sind in der westlichen Welt hauptsachlich grampositiv wie zum Beispiel Streptokokken
und Staphylococcus aureus (60).

Bei der exogenen Endophthalmitis gelangen die Erreger von aul3en, Gber operative
Wunden oder traumatische bulbuser6ffnende Wunden, in den Korper. Die
postoperative Endophthalmitis kann unterteilt werden je nach vorangegangener

Operationsart. Bei dieser Form sind die primaren Bakterienquellen die
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Augapfeloberflache und die Adnexe, was das Erregerspektrum von hauptsachlich
grampostivien Bakterien erklart (59).

Das Spektrum einer posttraumatischen Endophthalmitis umfasst Staphylokokken,
Streptokokken, Bacillus, gramnegative Stabchen und Aspergillus. Mischinfektionen
sind ebenfalls zu finden (57,59).

2.3.7.3 Epidemiologie

Die Inzidenz der postoperativen Endophthalmitis zeigt unterschiedliche Risiken fur die
verschiedenen Operationsarten, sie liegt im Mittel bei 0,19%. So wird die Inzidenz fur
eine postoperative Endophthalmitis nach Katarakt-Operation mit 0,2% angegeben,
nach einer Glaukom-Operation 0,09%, nach einer Vitrektomie 0,03%, nach einer
Keratoplastik 0,61% und nach sekundarer Intraokularlinsen-Implantation 0,18% (61).
Das Auftreten einer Endophthalmitis nach einem Trauma liegt deutlich héher, bei 3 —
17% (62). Vor allem fur Augenverletzungen in Kriegsgebieten wurden hohe Zahlen
angegeben (63). Zur Inzidenz der endogene Endophthalmitis liegen wenig Daten vor,

sie macht ca. 5-10% aller Endophthalmitis - Falle aus (59).

2.3.7.4 Symptomatik

Typische Symptome einer Endophthalmitis sind Visusminderung, Schmerzen,
Fotophobien, ein rotes Auge, Hypopyon oder eine Lidschwellung. Bei Patienten mit
einer endogenen Endophthalmitis kdnnen zuséatzliche systemische Symptome wie
Fieber, Schiittelfrost, Ubelkeit und Erbrechen auftreten. Eine Endophthalmitis

kann zu einer Erblindung fuhren (60).

2.3.7.5 Behandlungsmdaglichkeiten

Zur Behandlung einer akuten bakteriellen Endophthalmitis wird die sofortige
intravitreale Gabe eines Antibiotikums (in Deutschland Vancomycin und Ceftazidim)
mittels einer diagnostischen Pars-plana-Vitrektomie empfohlen, die auch
therapeutisch von Nutzen sein kann. Bei einer Pilzinfektion wird Amphotericin B oder
auch Voriconazol eingesetzt. Eine systemische medikamentdse Behandlung sollte

ebenfalls durchgefihrt werden (64).
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2.4 Pars-plana-Vitrektomie

Die Vitrektomie ist ein mikrochirurgisches Verfahren zur Entfernung des Glaskdrpers.
Bei der Pars-plana-Vitrektomie handelt es sich um ein geschlossenes intraokulares
System (65), bei dem Uber die Pars-Plana in das Innere des Auges eingegangen wird
und wahrend dessen weitere Eingriffe (Peeling, Laserkoagulation etc.) mit

durchgefiihrt werden kdnnen.

2.4.1 Entwicklung der Pars-plana-Vitrektomie

Die Vitrektomie gilt, im Vergleich zu anderen ophthalmologisch chirurgischen
Verfahren, als ein relativ ,junger” Eingriff. Sie wurde maf3geblich von Robert Machemer
1970 entwickelt und eingefuhrt. Bei der von Kasner 1968 vorherig durchgefihrten
Glaskdrperchirurgie, der sogenannten ,open-sky-Technik®, musste die Hornhaut
eroffnet und die Linse extrahiert werden. Die daraus folgenden Nachteile veranlassten
Machemer dazu, nach besseren Konzepten und Instrumentarien zu suchen. Er
entwickelte in Zusammenarbeit mit dem Department of Ophthalmology, University of
Melbourne, den sogenannten Glaskorperinfusionssaugschneider (66). Diese
Entwicklung und somit die Moglichkeit der Operation in einem geschlossenen System,
die Verhinderung des Druckabfalls wahrend der Operation und der Zugang Uber die
Pars plana waren wichtige Fortschritte. Der Durchmesser der ersten Vitrektome betrug
17 Gauge (G), mit der Einfuhrung der 20 Gauge 3-Port Pars-plana-Vitrektomie von
Heinz O’Malley 1972 wurde die Glaskorperchirurgie weiterentwickelt und die
Voraussetzung fur weitere operative Eingriffe geschaffen (67).

Die Einfuhrung von vorubergehenden oder permanenten Tamponaden als
Glaskorperersatz, wie auch die Verwendung von schweren Flussigkeiten als
intraoperatives Instrument, ermoglichten die Chirurgie von komplizierten
Netzhautablosungen, die durch die damals gangigen eindellenden Verfahren
(Cerclage, Plombe, intravitreale Injektion von Luft oder Gas) nicht mehr zu bewaltigen
waren (68). Entwicklungen von Endoillumination, Endolaserkoagulation, der
kontaktlosen Weitwinkelbeobachtung zur Visualisierung des Glaskorpers, feinere und
préazisere Instrumente bis hin zur Miniaturisierung mit 23-G-, 25-G- und
27-G-Instrumenten und nahtlose Operationstechniken ermdglichen eine schonendere
und subtilere Chirurgie (69).

24



Neueste Entwicklungen beschéaftigen sich mit der Beobachtung der Operation auf

einem 3-D-Monitor sowie intraoperative Bildgebung mittels OCT.

2.4.2 Beschreibung der Pars-plana-Vitrektomie

Die Pars-plana-Vitrektomie wird meist in Allgemein- oder Retrobulbaranasthesie
operiert, kann aber auch in subkonjunktivaler oder Sub-Tenon-Anasthesie
durchgefiihrt werden.

Als Standard wird die Pars-plana-Vitrektomie als 3-Port-Vitrektomie durchgefihrt.
Dabei werden uber drei Sklerainzisionen der Zugang zum Glaskoérper geschaffen. Die
Sklerotomien werden im Abstand von 3,5 — 4 mm vom Limbus im Bereich der Pars
plana ciliare gesetzt. Wird mit einem 20 G- Trokarsystem gearbeitet erfolgt der Zugang
Uber die Binderhaut. Bei Verwendung von Kkleineren Trokarsystemen ist eine
Bindehauterdffnung nicht mehr noétig, es ist in der Regel zudem keine Naht erforderlich
(70). Die Einheit Gauge bezeichnet den AuRendurchmesser der Instrumente. Die Zahl
des Gaugewertes entspricht der Anzahl der Durchldufe eines Drahtes durch die

Durchziehmaschine. Je grof3er der Gaugewert, desto dunner der Draht (65,71,72).

Tabelle 1: Gauge und korrespondierende Auliendurchmesser der Kanile

Gauge Aulendurchmesser
17 1,5 mm
19 1,0 mm
20 0,9 mm
23 0,6 mm
25 0,5 mm
27 0,4 mm

Die temporal unten gelegene Inzision wird meist zur Einfihrung einer Kantle fur eine
Infusion genutzt, hieriber wird physiologische Salzlésung eingegeben, um den
Augeninnendruck wahrend der Operation konstant zu halten. Uber die beiden weiteren
Inzisionen kénnen Kantlen mit Operationsinstrumenten, dem Vitrektom, Sonden und

Lichtquellen eingefuhrt werden. Der Operateur kann so bimanuell arbeiten. Zur
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Durchfihrung der Pars-plana-Vitrektomie wird aul3erdem ein Beobachtungsmonitor
oder ein stereoskopisches Operationsmikroskop sowie weitere Zusatzoptiken zur
Beobachtung des hinteren Augenabschnittes bendtigt. Gangige Vitrektome arbeiten
meist nach dem Guillotine-Prinzip, seltener nach dem Rotationsprinzip. Der
Glaskdrper wird durch Druckluft oder elektromagnetisch geschnitten und abgesaugt.
Die Anpassung an das Gewebe, welches je nach Pathologie unterschiedliche
Konsistenz aufweisen kann, wird durch das Vakuum und die Schnittrate des
Vitrektoms gesteuert (70). Die Mikrokanilen und die verwendeten Instrumente zur
Durchfiihrung der 3-Port-Vitrektomie werden als Vitrektomiesystem zusammengefasst
(76). Die Verkleinerung der Trokare und der Operationsinstrumente fuhrt zu
Verdnderungen der FlieReigenschaften innerhalb des Systems, da sich, nach dem
Gesetz von Hagen-Poiseuille, der Volumendurchfluss durch ein Rohr proportional zur
4. Potenz des Radius des Rohres verhalt (77). So wird beim Verwenden von kleineren
Vitrektomiesystems eine hohe Vakuumeinstellung empfohlen um eine ausreichende
Durchflussrate zu erzielen. Aul3erdem ist eine hohe Schnittrate des Vitrektoms (1500
Schnitte pro Minute) erforderlich um eine gute Gewebsfragmentierung zu erreichen
und so eine Abflussbehinderung zu verhindern. Beim Vergleich von 25G-
Vitrektomiesystem zu 20G-Vitrektomiesystemen wird deutlich, dass auch bei einer
hohen Vakuumeinstellung von 600 mmHg, die Flussrate des 25G-Systems (5 ml/min)
deutlich niedriger ist als die eines 20G-Sytsems (9 ml/min). Die Infusionsrate ist um
den Faktor 6,9 und die Aspirationsrate um den Faktor 6,6 reduziert beim Vergleich von
25G- zu 20G-Vitrektomiesystemen (78). Die Infusionsrate bei 27G-
Vitrektomiesystemen betragt im Vergleich zu 25G-Vitrektomiesystemen ungefahr
62%, die Aspirationsrate betragt etwa 80% der der 25G-Vitrektomiesystemen (71).
Nachdem der Glaskdrper entfernt ist kann je nach Krankheitsbild weiter therapeutisch
vorgegangen werden.

Gewebeneubildungen kénnen mittels Peeling entfernt werden. Das Peeling beinhaltet
die Entfernung der inneren Grenzmembran (ILM - Peeling) oder epiretinalen
Membranen. Als Visualisierungshilfen werden Farbstoffe eingesetzt, die durch die
unterschiedlichen  Anfarbemuster eine Gewebedifferenzierung ermoglichen.
Farbstoffe, die die ILM anfarben sind zum Beispiel Indocyaningrin und Brillantblau.
Trypanblau bindet an epiretinalen Membranen und macht diese sichtbar (73).

Bei komplizierteren Operationssituationen kann Perfluordecalin ins Auge infundiert
werden. Dies wirkt aufgrund seiner physikalischen Eigenschaften, die Flussigkeit ist

schwerer als Wasser, als zuséatzliches intraoperatives Instrument. So kann zum
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Beispiel die Glaskorperbasis bei Teilfillung auf bestehende Traktionskréafte beurteilt
werden. Perfluordecalin entfaltet auch abgeldste Netzhaut bei liegenden Patienten. Es
wird am Ende der Operation gegen eine andere Flussigkeit, Gas (Luft,
Schwefelhexafluorid SFs, gasformige Perfluorocarbonare C2Fes) oder Silikondl
ausgetauscht.

Diese intravitrealen Tamponaden haben die Funktion eines Platzhalters. Es kdnnen
diverse Gase mit unterschiedlichen physikalischen Eigenschaften oder Silikondl
eingesetzt werden. Allen gemeinsam ist, dass sie eine hohe Oberflachenspannung
besitzen. Sie werden bei Netzhautablosungen und Makulaforamina eingesetzt, um die
Netzhaut in der richtigen Position zu halten oder auch als Hypotonieprophylaxe. Das
Gas diffundiert nach und nach ab. Patienten missen nach Gasendotamponade eine
bestimme Position einnehmen, meist in Bauchlage. Eine Anderung der Hohenlage
(Bergsteigen, Fliegen) ist nicht gestattet, da sich das Gas in grol3en H6hen ausdehnt
und es zu einem Tensioanstieg mit Gefahr eines Zentralarterienverschlusses kommen
kann (70).

Tabelle 2: Verweildauer und Eigenschaften intraokularer Gase (74)

Gastyp Maximaler

Ausdehnungszeitpunkt (h)

Verweildauer (Tagen)

Luft sofort 5-7
SFe 24-48 10-14
CaFe 36-60 30-35

Flissiges Silikon dient als Dauertamponade und wird in der Regel nach 6 -12 Monaten
entfernt werden. Bei Verwendung einer Silikondltamponade bei aphaken Augen ist
eine lIridektomie anzulegen um den Durchfluss des Kammerwassers in die
Vorderkammer zu gewéhrleisten (1).

Eine wahrend der gleichen Operation durchgefiihrte Phakoemulsifikation zur

erforderlichen Behandlung eines Katarakts ist mittlerweile tblich (75).
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2.4.3 Indikationen der Pars-plana-Vitrektomie

Die Pars-plana-Vitrektomie ermdglicht Behandlungen von Pathologien am hinteren
Augenabschnitt und am Glaskorper selbst. Daraus ergeben sich folgende Indikationen

zu deren Durchfuhrung:

e Netzhautablésung

e Netzhautriss

e Epiretinale Gliose

e Makulaforamen

¢ Proliferative Diabetische Retinopathie

¢ Proliferative Vitroretinopathie

e Perforierende Verletzungen mit intraokularem Fremdkorper
e Persistierende Glaskorperblutung

e Postoperative oder traumatische Veranderung des Glaskorpers
¢ Endophthalmitis

e Silikon6l-Entfernung

e Diagnostische Vitrektomie

Letztlich ist das Ziel der Pars-plana-Vitrektomie bei den oben genannten Indikationen

die Visusverbesserung bzw. der Erhalt des Visus (65).

2.5 Frihe Postoperative Komplikationen der Pars-plana-Vitrektomie

Neben den folgenden Komplikationen sind wichtige postoperative Friihkomplikationen
wie Glaskorperblutung, eine erstmalige oder erneut auftretende Netzhautablosung

ebenfalls zu nennen.

2.5.1 Postoperative Hypotonie

Als Hypotonie wurde in dieser Studie ein Augeninnnendruck von <5 mmHg (Millimeter
Quecksilbersaule) festgelegt. Eine kurzzeitige postoperative Hypotonie nach Pars-
plana-Vitrektomie wird haufig beschrieben. Diese kann durch Austreten

subkonjunktivaler Flussigkeit oder durch einen geringgradigen Glaskorperprolaps
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beim Entfernen der Trokare entstehen, wie auch durch weniger
Kammerwasserproduktion oder Ziliarkérperabhebung. Der intraokulare Druck nach
Pars-plana-Vitrektomie ist von grol3em Interesse, da eine Hypotonie schwerwiegende
Folgen haben kann. Es kann zu irreversiblen, strukturellen und funktionellen
Verénderungen bis hin zu einer Phthisis bulbi, eine Schrumpfung und Atrophie des
Bulbus, kommen. Odeme von Netzhaut oder Aderhaut kdnnen auftreten. Persistiert
die Hypotonie kann es zu einer Progression eines Katarakts fiihren. Bleiben Odeme
der auBBeren plexiformen Schicht sowie der inneren nuklearen Schicht bestehen, kann
sich eine intraretinale Gliose entwickeln, was zu einem Verlust von Ganglienzellen und
Photorezeptoren fiihrt und einen irreversiblen Visusverlust mit sich bringt (79). Es
wurden bereits einige Studien zur Untersuchung der Hypotonie nach Pars-plana-
Vitrektomie durchgefiihrt. Das Auftreten einer Hypotonie nach Eingriffen mit 25 -G-

Trokarsystem wird mit 7,9 -17 % angegeben (80).

Ein deutlicher Abfall des Intraokulardrucks am 1. postoperativen Tag nach
Pars-plana-Vitrektomie mit 25-G-Trokarsystem wird in einigen Studien beschrieben
(préaoperativ im Mittel 16 mmHg vs. postoperativ im Mittel 12 mmHg), wobei sich der
Druck innerhalb einer Woche meist normalisierte (81-83). In einer weiteren Studie
wurde ebenfalls der postoperative Druck nach  Durchfihrung der
Pars-plana-Vitrektomie mit 25-G-Trokaren untersucht. Dabei wurde eine
Hypotonierate (IOD <5 mmHg) von 13% 2 Stunden postoperativ und von bestehenden
8 % am 1. postoperativen Tag beschrieben. Auch in dieser Studie wurde eine
Normalisierung des Intraokulardruckes nach einer Woche festgestellt. Des weiteren
wurde ein Zusammenhang zwischen der Hypotonierate und der verwendeten
Endotamponade beschrieben (Flussigkeit: 21,4%, Luft 31,03%, SFe 20%, Silikondl
30% 2h postoperativ) (84). In einer Studie aus dem Jahr 2011 wird das Auftreten einer
Hypotonie nach Pars-plana-Vitrektomie mit 25-G-Trokarsystemen mit 13,1%
angegeben. Im Gegensatz zur vorbeschriebenen Studie wird angefuhrt, dass das
Risiko zur Entwicklung einer Hypotonie bei Verwendung von Tamponaden (Gas oder
Luft) geringer ist als ohne deren Verwendung (3,3% vs. 22,4%). Aul3erdem werden bei
Wiederholungseingriffen haufiger ein niedrigerer intraokuldre Druck beschrieben als
bei Ersteingriffen (29,9% vs. 9,2%). Die Entwicklung einer postoperativen Hypotonie
wird fur phake Augen geringer angegeben als fur pseudophake Augen (6,7% vs.
15,6%). Eine spontane Normalisierung des Intraokulardrucks innerhalb eine Woche

wird ebenfalls beschrieben (85).
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2010 wurde das 27G-Trokarsystem zur Durchfihrung der Pars-plana-Vitrektomie
eingeflihrt. Das Auftreten einer Hypotonie nach diesem Eingriff wird mit einer Rate von
5,6-30% angegeben (80,82). Verschiedene Studien konnten einen Abfall des
Intraokulardrucks am 1. Tag nach der Operation im Vergleich zum praoperativen Wert
des intraokularen Drucks feststellen (12,1+ 6,0 mmHg vs.13,9 £3,8 mmHg, bzw.
14,747,1 mmHg vs.15,3+4,8 mmHg), wobei sich auch in diesen Studien der
Intraokulardruck innerhalb der ersten Woche wieder normalisierte (86,87). Eine Studie,
die 2010 durchgefiihrt wurde, berichtet keinen signifikanten Unterschied zwischen
dem praoperativen und postoperativen Intraokulardruck nach Pars-plana-Vitrektomie
mit dem 27G-Trokarsystem. Der Intraokulardruck der Augen, die eine Luft- oder
Gastamponade erhielten war am 1. postoperativen Tag hoher als bei Augen ohne
Tamponade (17,2 + 6,8 mmHg vs. 13,4 + 3,4 mmHg), hierzu wurden 31 Augen
analysiert (71).

In einer vergleichenden Studie zwischen 25G- und 27G-Pars-plana-Vitrektomie nach
erpiretinaler Gliose wurde in Bezug auf den postoperativen Intraokulardruck in den
Vergleichsgruppen kein signifikanter Unterschied gefunden, hierzu wurden in der 25G-
Gruppe 36 Augen und in der 27G-Gruppe 32 Augen analysiert. Am 1. und 3.
postoperativen Tag wurde in beiden Gruppen ein signifikanter Abfall des intraokularen
Drucks festgestellt (88). In einer anderen Studie mit ahnlichem Aufbau wurde ein
hoherer postoperativer Intraokulardruck bis zu 90 Tagen nach der Operation in der
Gruppe festgestellt, die eine ppV mittels 27G-Trokarsystem hatte im Vergleich zu
denen mit 25G-Trokarsystem. Das Auftreten einer Hypotonie wurde in der
25G-ppV-Gruppe mit 23,3% und in der 27G-ppV-Gruppe mit 10% angegeben (89).

Bei persistierender Hypotonie kann sich eine Hypotonie-Makulopathie ausbilden.
Durch mechanische Krafte entstehen Aderhautfalten, welche eine Minderung der
Sehscharfe bedingen, diese sind im OCT gut sichtbar (7,90). Ublicherweise kommt es
zunachst zu einer choroidalen Schwellung, spater zu einer Aderhautablésung. Die
Gefahr der Entwicklung einer Endophthalmitis ist bei Hypotonie ebenfalls erhéht (65).

2.5.2 Aderhautabldésung-/Schwellung

Aufgrund einer Hypotonie kann es zu einer Aderhautschwellung bis hin zu einer
Aderhautablésung  kommen.  Aderhautablésungen  kénnen  auch  nach

Zyklodialysespalte nach Trauma bzw. Operation entstehen. Patienten bemerken ein
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Gesichtsfelddefekt bei starker Auspragung. Im Gegensatz zur Netzhautablésung kann
die Aderhautabl6sung bis tber die Ora serrata hinaus ragen (91). Aderhautablésungen

treten relativ selten als postoperative Komplikation auf (92).

2.5.3 Fibrinablagerung

Durch Operationstrauma, Tamponade-Uberfilllung, Kammerwinkelblock oder
Disposition bei Uveitis und Diabetes kann es zu einer Vorderabschnittsreizung
kommen, was unter anderem eine Fibrinablagerung zur Folge haben kann (70). In
einer Studie wird die Inzidenz von Fibrinablagerungen nach Vitrektomie mit 32%
angegeben (93). Intraokulare Ablagerung von Fibrin wird mit verschiedenen
Komplikationen in Zusammenhang gebracht, so besteht eine Assoziation von
Fibrinablagerung im Kammerwinkel mit dem Entstehen eines Winkelblockglaukoms,
das sich in einem erhdhten intraokularen Druck manifestiert, der Entwicklung einer
traktiven Netzhautabldsung und einer proliferativen Vitreoretinopathie (93,94).
Patienten, bei denen eine Fibrinablagerung zu finden ist, leiden haufig unter einer
Verschlechterung des Visus, da der optische Lichtweg durch die Ablagerungen

weniger gut durchlassig ist (94).

2.5.4 Endophthalmitis

Die Entwicklung einer Endophthalmitis nach Pars-plana-Vitrektomie ist eine seltene,
aber schwere Komplikation. Sie entsteht durch intraoperative Keimkontamination. Die
Inzidenz liegt bei 0,051%, das heildt etwa einer aus 2000 Féllen. Das Auftreten einer
Endophthalmitis nach ophthalmologischen Eingriffen ist Gber die letzten Jahrzehnte
stark gesunken. Dies liegt an besseren aseptischen Operationsbedingungen, ein
besseres Verstandnis der Krankheitsentstehung, weiterentwickelten
mikrochirurgischen Techniken und dem prophylaktischen Einsatz von Antibiotika (95).
Diagnostisch wegweisend sind starke orbitale Schmerzen, eine Visusminderung und
ein Hypopyon. Trotz aggressiver Antibiotikatherapie kann es zur Erblindung des

betroffenen Auges fihren (96).
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3 Material und Methoden

Eine retrospektive Kohortenstudie aller nahtlosen Pars-plana-Vitrektomien eines
erfahrenen vitreoretinalen Ophthalmochirurgen (Prof. Dr. med. U. VoBmerb&aumer)

zwischen August 2015 und August 2017 wurde durchgefihrt.

3.1 Patientenkollektiv

Eingeschlossen in diese Studie wurden Patienten, die sich aufgrund folgender
Operationsindikationen im oben genannten Zeitraum an der Universitatsklinik Mainz
aufhielten und einer Pars-Plana-Vitrektomie unterzogen: epiretinale Membranen,
Makulaforamina, = Netzhautablosungen,  Netzhautrisse,  Glaskorperblutungen,
proliferative diabetische Retinopathien, Endophthalmitiden oder OI-Entfernung. Die
unter ,andere“ zusammengefassten Indikationen enthielten  wiederholte
Netzhautablosungen und okulare Traumata in Form von Glaskorperprolapsen,
Bulbusverletzungen oder okulare Fremdkorper. Die Patientenfélle wurden anhand der
fortlaufenden Operationsdokumentation identifiziert.

Die Datenerhebung fand anhand der digitalisierten Patientenakte retrospektiv statt.
An Parametern wurde erhoben Geburtsdatum, Geschlecht, Operationsdatum, zu
operierendes Auge, Dauer der Operation und des Krankenhausaufenthalts und die
verwendete Anasthesieform (Intubationsnarkose, Retrobulbaranasthesie,
Subkonjunktivalanésthesie).

Alle Patienten wurden praoperativ ophthalmologisch mittels einer Spaltlampe von
einem Assistenzarzt und einem Facharzt untersucht. Es wurde aul’erdem eine
Messung des Augeninnendrucks mittels Goldmann-Tonometrie sowie eine
Ophthalmoskopie durchgefiihrt und die fernkorrigierte Sehscharfe bestimmt. Zur
weiteren préoperativen Dokumentation wurde der Linsenstatus beider Augen
(phak/pseudophak/aphak) erhoben sowie bereits vorher durchgefiihrte Pars-Plana-
Vitrektomien des betroffenen Auges erfasst.

Am 1., 2. und 3. postoperativen Tag wurde ebenfalls eine ophthalmologische
Untersuchung durchgefiihrt und die gleichen Augenparameter wie vor der Operation
bestimmt. Darlber hinaus wurde auch das Auftreten von Fibrin sowie Aderhaut-
Schwellung oder Aderhaut-Abl6sung dokumentiert.

Des Weiteren wurde erhoben, ob ein Hypopyon, ein Hyphama, eine Glaskorperblutung

oder eine choroidale Faltung nach der Operation durch arztliche Untersuchung
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festgestellt worden ist. Falls eine weitere Operation innerhalb von 14 Tagen nétig war
oder es zu schweren postoperativen Komplikationen kam, wurde dies ebenfalls
dokumentiert.

Aus der Studie ausgeschlossen wurden Patienten mit einem bereits praoperativ
bestehenden hypotonen Intraokulardruck (<5mmHg), Patienten, bei denen wahrend
des Operationsverfahren Nahte gesetzt wurden und Patienten, die eine Silikondl-

Tamponade erhielten.

3.2 Operationsverfahren

Die Pars-plana-Vitrektomien wurden mittels 25G- oder 27G- Systemen desselben
Herstellers (Alcon, Novartis, Basel) ohne oder mit Phakoemulsifikation und
Implantation einer Intraokularlinse durchgefihrt. Dies wurde anhand des
Operationsberichtes erhoben. Die Operationsdauer sowie weitere Parameter zur
Operationsbeschreibung wie Peeling epiretinaler Membranen, Peeling der Membrana
limitans interna, die Nutzung eines Lasers (fokal, zirkular, panretinal), die Nutzung

eines Chandeliers und die verwendete Endotamponade wurden bestimmt.

3.3 Datenerhebung und Statistik

Die Datenerhebung erfolgte mittels standardisierten Vorgehens anhand eines
Protokolls in Microsoft-Access-Format. Die gesammelten Daten wurden dann in einer
Tabelle zusammengefihrt und mittels SPSS for Macintosh, Version 24.0, ausgewertet.
Dafur wurde gemeinsam mit Statistikern des Instituts fur Medizinische Biometrie,
Epidemiologie und Informatik (IMBEI) der Universitadtsmedizin Mainz ein statistischer
Analyseplan erarbeitet.

Die Beschreibung der Studienpopulation erfolgte anhand des Geschlechts und Alters,
der Sehscharfe bei Aufnahme, des intraokularen Druckes bei Aufnahme und der
Einteilung Pseudophakie/Phakie bei Aufnahme. Fur kategorielle Parameter wurden
absolute und relative Haufigkeiten bestimmt, fiir kontinuierliche Parameter Median und
Interquartil-Bereich, sowie Mittelwert und Standardabweichung ftr ann&hernd normal
verteilte Daten. Die zu betrachteten Gruppen wurden jeweils stratifiziert nach den
unterschiedlichen Indikationen zur Pars-plana-Vitrektomie und dabei je nach
klinischem Bild zusammengefasst (epiretinale Gliose und Makulaforamen (ERM/MF),

rhegmatogene Netzhautablosung mit und ohne Makulabeteiligung und
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Glaskdrperblutung (rheg.NH.-Abl./GK-Blutung), Proliferative diabetische Retinopathie
und traktive Netzhautablosung (PDR/traktive NH.-Abl.), Endophthalmitis, OI-
Entfernung, andere), nach Ersteingriff bzw. Wiederholungseingriff sowie der
Verwendung von 25G- oder 27G- Trokarsystemen wahrend der Operation.

Die Haufigkeiten der aufgetreten Hypotonie am 1. postoperativen Tag, sowie
persistierende Hypotonie am 1. und 2. postoperativen Tag, zwischen den zu
betrachtenden Studiengruppe wurden verglichen. Hypotonie war definiert als ein
Druck von <5 mmHg.

Als statistischer Test zu Vergleichszwecken zwischen den Studiengruppen wurde
auRerdem ein Mann-Whitney-U-Test als nicht-parametrischer Test durchgefthrt.
Zudem fihrten wir eine logistische Regressionsanalyse durch. Hierin wurde eine
postoperative Hypotonie bzw. postoperative persistierende Hypotonie als abhangige
Variable und die verwendete ppV-Art (25G/27G), Operationsindikationen,
Operationsdauer in Minuten und Phakoemulsifikation (nein/ja) als unabhéngige
Variablen eingeschlossen und Odds ratios, sowie deren 95-Prozent
Konfidenzintervalle berechnet. Diese Arbeit stellt eine explorative Analyse dar. Alle
p-Werte basierten auf zweiseitigen Signifikanztests und werden exakt angegeben, ein

Signifikanzniveau wurde bei explorativem Ansatz nicht definiert.
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4 Ergebnisse

4.1 Beschreibung der Studienpopulation

Im Rahmen dieser Dissertation wurden 314 konsekutive Falle zwischen August 2015
und August 2017 ausgewertet. Davon wurden 116 aufgrund von Ausschlusskriterien
nicht in die Studiengruppe aufgenommen: 21 Augen wurden mit einer Naht versorgt,
37 mit einer Silikondl-Endotamponade und einer Naht, 4 Falle mit Silikon6l-
Endotamponade und 54 Falle wurden aufgrund von einer praoperativ bestehenden
Hypotonie ausgeschlossen.

Die Studiengruppe umfasste 198 Augen von 176 Personen. Davon waren 120 Augen
mannlichen Personen zuzuordnen (60,6%) und 78 weiblichen (39,4%). Deren mittleres
Alter betrug 66,6 + 13,3 Jahre, bei einer Spannweite von 26 bis 90 Jahren.

Es wurden 96 Eingriffe mit 25G-Trokarsystem und 102 Eingriffe mit 27G-Trokarsystem
durchgefiihrt. Davon waren 154 Ersteingriffe und 44 Wiederholungseingriffe.

In der Vergleichsgruppe der unterschiedlichen ppV-Trokarsysteme gab es hinsichtlich
des Alters und der Geschlechterverteilung der Augen kaum Unterschiede: in der
25G-ppV Studiengruppe war das mittlere Alter 64,9 + 15,2 Jahre und es wurden 59,4%
Augen von mannlichen Patienten operiert. In der 27G-ppV Studiengruppe lag das
mittlere Alter bei 68,1 =+ 11,1 Jahre und es wurden 61,8% Augen von mannlichen
Patienten operiert.

Die mittlere Sehscharfe (in logMAR; Sehschéarfe in Form von logarithmierter minimaler
Winkelauflosung) bei Aufnahme war 1,35 £ 1,12 in der Gruppe der 25G-ppV und
0,84 + 0,87 inder 27G-ppV-Gruppe. Der Intraokulardruck war in der Vergleichsgruppe
der 25G-ppV 16,3 £ 7,2 mmHg praoperativ und in der Vergleichsgruppe der 27G-ppV
15,8 + 4,6 mmHg bei Aufnahme.

4.2 Operations-Charakteristika

Von insgesamt 96 Eingriffen mit 25G-Trokarsystemen wurden 28 einschlie3lich einer
Phakoemulsifikation durchgefuhrt (29,2%). In der 27G-ppV-Gruppe wurden von
insgesamt 102 Eingriffen 42 mit Phakoemulsifikation durchgefihrt (41,2%). Die
mittlere Operationsdauer betrug 58 + 34 min bei Eingriffen mit 25G-Trokarsystemen

und war kurzer bei Eingriffen mit 27G-Trokarsystemen mit im Mittel 43 = 17 min.
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Die Haufigkeitsverteilung der jeweiligen Operationsindikationen in den
Studiengruppen war in der 25G-ppV-Gruppe: epiretinale Gliose und Makulaforamen
16,7 %; rhegmatogene Netzhautablésung mit und ohne Makulabeteiligung und
Glaskoérperblutung 49%; Proliferative diabetische Retinopathie und traktive
Netzhautablésung 10,4%; Endophthalmitis 3,1%; Ol-Entfernung 12,5%; andere 8,3%.
In der 27G-ppV-Studiengruppe lagen die Haufigkeitsverteilungen bei Epiretinale
Gliose und Makulaforamen 51 %; rhegmatogene Netzhautablésung mit und ohne
Makulabeteiligung und Glaskdrperblutung 29,4%; Proliferative diabetische
Retinopathie und traktive Netzhautablosung 5,9%; Endophthalmitis 2,0%; andere
11,8%.

Bei 10,6% der Falle wurde wahrend der Operation ein Peeling von epiretinalen
Membranen durchgefuhrt. 42,4% erhielten ein Peeling der Membrana limitans interna.
In 54,5% aller Falle wurde ein Laser wéahrend der Operation verwendet.

21,2% wurden mit einer SFs-Endotamponade und 28,3% mit einer

C2Fes-Endotamponade versorgt.
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Tabelle 3: Operationscharakteristika und klinisches Profil der Studienteilnehmer stratifiziert
nach ppV-Trokarsystem

Trokarsystem 25G-ppV 27G-ppV
Mittleres Alter in Jahren 64,9 + 15,2 68,1 +11,1
Geschlecht mannlich/weiblich 59,4 % / 40,6% 61,8% / 38,2%
'IXIlth]:[rlgﬁmS:hscharfe in logMAR bei 1354112 0.84 + 0,87
I\A/Illjt:rlgﬁrrnlgtraokularer Druck bei 16,3 + 7.2 mmHg 15,8 + 4,6 mmHg

Operationsindikation

Epiretinale Gliose und
Makulaforamen 16,7% 51%
(ERM/MF)

rhegmatogene
Netzhautablosung mit und
ohne Makulabeteiligung

0] 0,

und Glaskdrperblutung 49% 29.4%

(rheg.NH-Abl./GK-

Blutung)

Proliferative diabetische

Retlnopathle"und traktive 10,4% 5.9%

Netzhautablésung

(PDR/traktive NH-Abl.)

Endophthalmitis 3,1% 2,0%

Ol-Entfernung 12,5% 0%

Andere 8,3% 11,8%
ppV mit Phakoemulsifikation 29,2% 41,2%

Mittlere Operationsdauer 59 + 34 min 43 £17 min




4.3 Statistische Auswertung

4.3.1 Augeninnendruck

Der Intraokulardruck war vor der Operation sowie am 1. und 2. postoperativen Tag in
den Studiengruppen vergleichbar (préaoperativ: 25G: 14 (Interquartilabstand (iQA),
definiert als 25%-/75%-Bereich 12-18) mmHg; 27G: 16 (IQA: 13-18) mmHg; p=0,25;
1. postoperativer Tag: 25G: 10 (iQA: 5-16) mmHg; 27G: 10 (iQA: 6-16) mmHg; p=0,60;
2. postoperativer Tag: 25G: 10 (iQA: 6-15) mmHg; 27G: 10 (iQA: 6,3-12) mmHg;
p=0,66) (Abbildung 1). Der milde Ausreil3er am 1. postoperativen Tag in der

25G-ppV-Gruppe beschreibt einen operativen Zustand nach Makulaforamen mit
Eingabe einer Gastamponade (SFs). Der erhohte Intraokulardruck des extremen
AusreilRers am 2. postoperativen Tag ebenfalls in der 25G-ppV-Gruppe wird einem
Patienten zugeordnet, der aufgrund eines rubeotischen Sekundarglaukoms mit
Glaskorperblutung operiert wurde, gleichzeitig wurde eine Trabekulektomie

durchgefuhrt.

38



ppY
B 235G ppy
50 B 27G ppv
¥
&
*
*

404 *
T *
£
E e ;
£ ]
X 30
=
(=
=
|
5 -
=
=
o ]
=20
)
) I

107 !

a T
Praoperativ Pustuperatw Tag 1 Pustuperatw Tag 2
Zeitpunkt

* extreme Ausreiller (Abstand zu 1. oder 3. Quartil von mehr als 3 Interquartilabstanden)
o milde Ausreiller (Abstand zu 1. oder 3. Quartil von 1,5 — 3 Interquartilabstéanden)

Abbildung 1: Verteilung des Augeninnendrucks praoperativ und postoperativ
nach 25G- und 27G-Trokarsystemen

24,2% aller Augen entwickelten eine friihzeitige postoperative Hypotonie, wobei sich
kein signifikanter Unterschied in den Vergleichsgruppen zeigte (25G: 25,9%;
27G: 22,7%; p=0,73). 14,4% der Augen entwickelten eine persistierende Hypotonie,
auch hier fand sich kein signifikanter Unterschied in den beiden Studiengruppen
(25G: 13,8%; 27G: 14,8%; p=1,00). (Abbildung 2)
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Abbildung 2: Darstellung der Haufigkeit von friiher postoperativer Hypotonie
(1. postoperativer Tag) und persistierende Hypotonie (ersten beiden Tage)

4.3.1.1 Augeninnendruck stratifiziert nach Erst- bzw. Wiederholungseingriff

21,4% aller Augen, bei denen ein Ersteingriff durchgefiihrt wurde, entwickelten eine
frlhzeitige Hypotonie. Bei den Fallen, bei denen bereits vorher eine
Pars-plana-Vitrektomie durchgefiihrt wurde, entwickelten 35,1% eine Hypotonie am
ersten postoperativen Tag. In den Vergleichsgruppen fand sich sowohl nach
Ersteingriff wie auch nach Wiederholungseingriff kein signifikanter Unterschied (friihe
postoperative Hypotonie nach Ersteingriff: 25G: 21,3%; 27G: 21,4%; p=1,0; frihe
postoperative Hypotonie nach Wiederholungseingriff: 25G: 37,5%; 27G: 30,8%
p=0,73). Eine persistierende Hypotonie nach Ersteingriff wurde bei 12,2% aller Falle
festgestellt, nach Wiederholungseingriff waren 22,5% der Félle betroffen. Hier fand
sich ebenfalls kein signifikanter Unterschied innerhalb der zu vergleichenden
Studiengruppen (persistierende postoperative Hypotonie nach Ersteingriff: 25G: 9,8%;
27G:  13,8%; p=0,61; persistierende postoperative  Hypotonie  nach
Wiederholungseingriff: 25G: 23,1%; 27G: 21,4%; p=1,0)
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Abbildung 3: Darstellung der Haufigkeiten von friiher postoperativer Hypotonie
nach Erst- bzw. Wiederholungseingriff
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Abbildung 4: Darstellung der Haufigkeiten von persistierender postoperativer Hypotonie nach
Erst- bzw. Wiederholungseingriff

4.3.1.2 Augeninnendruck stratifiziert nach Indikationsart

Von allen Fallen, deren Operationsindikation Epiretinale Gliosen oder Makulaforamina
waren, entwickelten 25,7% eine frihzeitige postoperative Hypotonie, 13,4%
entwickelten eine persistierende postoperative Hypotonie. In den Vergleichsgruppen
wurde kein signifikanter Unterschied zwischen den verwendeten Trokarsystemen
gefunden (frihzeitige postoperative Hypotonie: 25G: 31,2%; 27G: 24%; p=0,74;
persistierende postoperative Hypotonie: 25G: 12,5%; 27G: 13,7%; p=1,0).
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Nach Operationen aufgrund von rhegmatogenen Netzhautabldsungen mit und ohne
Makulabeteiligung oder Glaskorperblutungen wurden bei 18,3% aller Augen eine
frihzeitige und bei 12,3% eine persistierende postoperative Hypotonie festgestellt. Der
Unterschied in den Studiengruppen war auch hier nicht signifikant (friihzeitige
postoperative Hypotonie: 25G: 13,9%; 27G:. 25%; p=0,35; persistierende
postoperative Hypotonie: 25G: 6,9%; 27G: 10%; p=0,15).

Auch bei Féllen deren Operationsindikationen proliferative diabetische Retinopathien
oder traktive Netzhautablésungen waren, konnte kein signifikanter Unterschied
innerhalb der Vergleichsgruppen festgestellt werden (frihe postoperative Hypotonie:
25G: 50%; 27G: 16,6%; p=0,3; persistierende postoperative Hypotonie: 25G: 33,3%;
27G: 16,6%; p=0,6). 35,7% der Augen, die aufgrund der oben genannten Indikationen
operiert wurden, entwickelten eine friihe postoperative Hypotonie. Bei 26,6% fand sich

eine persistierende postoperative Hypotonie.

Nach Operationen aufgrund von einer Endophthalmitis gab es kein Fall, bei dem eine
frihzeitige postoperative Hypotonie festgestellt wurden. Dementsprechend gab es

auch keinen Fall einer persistierenden Hypotonie nach Endophthalmitis.

Friihzeitige postoperative Hypotonie nach Ol-Entfernung entwickelte sich bei 50% der
Augen. Eine persistierende postoperative Hypotonie fand sind bei 27,3% der Augen.
Da diese Operationsindikation nur mit dem 25G-Trokarsystem durchgefiihrt wurde,

kénnen hier keine Vergleichsangaben gemacht werden.

23,5% aller Augen, die aufgrund einer anderen Indikation operiert wurden,
entwickelten eine friihzeitige postoperative Hypotonie. Bei 11,1% fand sich eine
persistierende postoperative Hypotonie. Es konnte kein signifikanter Unterschied
zwischen den Studiengruppen gefunden werden (friihzeitige postoperative Hypotonie:
25G: 33,3%; 27G: 18,2%; p=0,58; persistierende postoperative Hypotonie: 25G:
16,6%; 27G: 8,3%; p=1).
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Abbildung 5: Darstellung der Haufigkeiten von friiher postoperativer Hypotonie
nach Indikationsart
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Abbildung 6: Darstellung der Haufigkeiten von persistierender postoperativer
Hypotonie nach Indikationsart

Der Intraokulardruck bei Féllen, die ebenfalls eine Phakoemulsifikation wahrend der
Operation erhielten, betrug am 1. postoperativen Tag 11,5 + 6,7 mmHg und am
2. postoperativen Tag 11,4 + 5,5 mmHg und war damit etwas hoher als bei Fallen, die
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keine Phakoemulsifikation erhielten.

Hier betrug der

Intraokulardruck am 1.

postoperativen Tag 10,8 + 8,6 mmHg und am 2. postoperativen Tag 9,8 £ 6,4 mmHg.

4.3.1.3 Assoziations-Analysen

Die logistischen Regressionsanalyse in Bezug auf Operationsdauer, Indikation und

Phakoemulsifikation zeigte keine signifikante Assoziation zwischen der Art des

verwendeten Trokarsystems und friiher postoperativer Hypotonie (OR=0,90 fur 27G
ppV; 95%-KI. 0,40 — 2,01; p=0,80) und ebenfalls keine Assoziation zwischen der Art

des verwendeten Trokarsystems und persistierender postoperativer Hypotonie

(OR=1,31 fur 27G ppV, 95%-KI:0,48 — 3,58; p=0,60).

Tabelle 4: Assoziationsanalyse - Friihe postoperative Hypotonie mit Operationsdauer,

Phakoemulsifikation, Indikationen und ppV-Trokarsystem

OR 95%-KI p-Wert

Operationsdauer 1,00 0,98-1,02 0,88
Phakoemulsifikation 0,65 0,23-1,45 0,30
Operationsindikation

ERM/MF Referenz

rheg-NH.-Abl./GK-Blutung 0,55 0,22-1,39 0,21

PDR/traktive NH.-Abl. 1,45 0,39-5,29 0,58

Endophthalmitis nicht schatzbar

Ol-Entfernung 2,15 0,47-9,89 0,33

Andere 0,78 0,22-2,83 0,71
ppV-Typ 0,90 0,40-2,01 0,80
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Tabelle 5: Assoziationsanalyse - persistierende postoperativ Hypotonie mit Operationsdauer,

Phakoemulsifikation, Indikationen und ppV-Trokarsystem

OR 95%-KI p-Wert

Operationsdauer 0,98 0,96-1,01 0,14
Phakoemulsifikation 0,25 0,08-0,80 0,02
Operationsindikation

ERM/MF Referenz

rheg-NH.-Abl./GK-Blutung 0,94 0,30-2,90 0,91

PDR/traktive NH.-Abl. 3,86 0,81-18,42 0,09

Endophthalmitis nicht schatzbar

Ol-Entfernung 1,70 0,30-9,67 0,56

Andere 0,66 0,12-3,62 0,64
ppV-Typ 1,31 0,48-3,58 0,60

4.3.1.3.1 Univariate Analyse

Es wurde jeweils ein separates Modell fir jeden Erkrankungstyp berechnet. Die
Stratifikation nach den einzelnen Indikationsarten zeigte ebenfalls keine statistische

Assoziation zwischen Vitrektomie-Art und friiher postoperativer Hypotonie.

Tabelle 6: Univariate Analyse mit ppV-Trokarsystem und friiher postoperativer Hypotonie-
Stratifikation nach einzelnen Indikationsarten

OR 95%-KI p-Wert
ERM/MF 0,69 0,20 - 2,40 0,57
rheg. NH-Abl./GK-Blutung 2,06 0,61 - 6,93 0,25
PDR/traktive NH-Abl. 0,20 0,02 — 2,58 0,22
Andere 0,45 0,05 - 4,37 0,49
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Auch zwischen Vitrektomie-Art und persistierender postoperativer Hypotonie zeigte

sich in der separaten Stratifikation nach Indikationsart keine statistische Assoziation.

Tabelle 7: Univariate Analyse mit ppV-Trokarsystem und persistierender postoperativer
Hypotonie - Stratifikation nach einzelnen Indikationsarten

OR 95%-KI p-Wert
ERM/MF 1,11 0,21 -6,00 0,90
rheg. NH-Abl./GK-Blutung 3,33 0,76 — 14,58 0,11
PDR/traktive NH-ADbl. 0,40 0,03 -5,15 0,48
Andere 0,46 0,02 - 8,83 0,60

4.3.2 Komplikationen

Als Komplikationen wurden das Auftreten von Aderhaut-Falten, Hypopyon, Hyphama,
Glaskdrperblutung oder eine erneut notwendige Operation innerhalb von 14 Tagen
(Re-Op) nach dem Eingriff definiert. Aderhaut-Falten traten in keinem Fall auf. Ein
Hypopyon wurde in 0,51% der Féalle beschrieben, ein Hyphadma in 1,01%,
Glaskdrperblutungen traten in 5,1% der Falle auf und in 4,5% der Félle war eine

erneute Operation innerhalb von 14 Tagen notwendig.
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Abbildung 7: Darstellung der Haufigkeiten von Komplikationen insgesamt
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Zur Haufigkeitsverteilung der Komplikationen aufgeteilt nach Operationsindikation

siehe Tabelle 8.

Tabelle 8: Haufigkeitsverteilung von Komplikationen nach Operationsindikation

Aderhaut- Hypopyon Hyphama | Glaskorper- Erneute

Schwellung Blutung Op
ERM/MF 0% 0% 0% 0% 1,5%
Rheg.NH-Abl./GK- 0% 0% 0% 3,9% 3,9%
Blutung
PDR/traktive NH-ADbI. 0% 0% 0% 6,3% 0%
Endophthalmitis 0% 20% 0% 0% 20%
Ol-Entfernung 0% 0% 0% 0% 25%
Andere 0% 0% 10% 5% 5%

Stratifiziert nach Auftreten von Komplikationen nach friher postoperativer Hypotonie
wurden folgende Haufigkeiten gefunden: Keine Aderhaut-Falten, kein Hypopyon,
Hyphama in 1,5% der Félle, Glaskodrperblutung in 6% der Falle, notwendige Re-

Operation innerhalb von 14 Tagen in 4,5% der Falle.
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Abbildung 8: Haufigkeitsverteilung von Komplikationen nach friiher
postoperativer Hypotonie
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Das Auftreten von Komplikationen nach persistierender postoperativer Hypotonie
wurde mit folgenden Haufigkeiten angegeben: Keine Aderhaut-Falten, kein Hypopyon,
Hyphéama in 2,7% der Falle, Glaskoérperblutung in 8,1% der Falle, notwendige Re-

Operation innerhalb von 14 Tagen in 5,4% der Falle.
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Abbildung 9: Haufigkeitsverteilung von Komplikationen nach persistierender
postoperativer Hypotonie

Stratifiziert nach Auftreten von Komplikationen nach den zu vergleichenden
Vitrektomie-Arten ergab folgende Ergebnisse fir 25G-Trokarsysteme: keine Aderhaut-
Falten, Hypopyon in 1% der Falle, kein Hyph&ma, Glaskdrper-Blutungen in 2,1% der
und eine erneut notwendige Operation innerhalb von 14 Tagen in 7,3% der Falle und
fur 27G Trokarsysteme: keine Aderhaut-Falten, kein Hypopyon, Hyphama in 2% der

Falle, Glaskoérper-Blutungen in 2,7% und eine Re-Op in 2% der Falle.
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Abbildung 10: Haufigkeitsverteilung von Komplikationen nach ppV-Trokarsystem

4.3.3 Operationsdauer

Die mittlere Operationsdauer in der 25G-ppV Studiengruppe betrug 58 (iQA: 39-60)

Minuten und war in der 27G-ppV Studiengruppe kirzer mit 43 (iQA: 32-52) Minuten.

Aufgeteilt nach den unterschiedlichen Operationsindikationen ergaben sich folgende

Ergebnisse fur die Dauer der jeweiligen Operation mit unterschiedlichen

Trokarsystemen:

Tabelle 9: mediane Operationsdauer in Minuten nach ppV-Trokarsystem und Indikationsart

25G

27G

ERM/MF

43,6 (iQA: 38,2-51,2)

37,2 (iQA: 29-43)

Rheg. NH-Abl./GK-Blutung

63,1 (IQA: 42,5-69)

52,5 (iQA: 43-60,2)

PDR/Traktike NH.-Abl.

73,9 (IQA: 46,2-96)

57,8 (IQA: 38,2-74,7)

Endophthalmitis

43,3

38

Ol-Entfernung

38,6 (IQA: 26-48)

Andere

79,7 (iQA: 45,7-105,5)

37,4 (iQA: 20-52,7)
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4.3.3.1 Operationsdauer der ausgeschlossenen Falle

Die mittlere Operationsdauer der Falle der 25G-ppV-Gruppe, die nicht in die
Studiengruppe aufgenommen wurden, betrug 88 (iIQA: 66-113) Minuten. In der 27G-
ppV-Gruppe, die nicht in die Studienpopulation aufgenommen wurde, betrug die
mittlere Operationsdauer 60 (iIQA: 41-69) Minuten.
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Abbildung 11: Vergleich mittlere Operationsdauer in Minuten von Studiengruppe
und ausgeschlossenen Féllen, aufgeteilt nach ppV-Trokarsystem

4.4 Sensitivitatsanalyse

Zur Qualitatssicherheit fihrten wir eine Sensitivitatsanalyse auf Personenebene und
eine Sensitivitdtsanalyse ohne Aufnahme der Falle in die Studiengruppe, die aufgrund
einer Ol-Entfernung und einer Endophthalmitis operiert wurden, durch. So wurden fiir
die Analyse auf Personenebene die Falle, bei denen mehrere Operationen
durchgefiihrt wurden, nicht berticksichtig. Es wurde jeweils nur die erste Operation
eines Patienten eingeschlossen, was 176 Fallen entsprach.

In der Sensitivitdtsanalyse ohne Einschluss der Falle mit Operationsindikationen der
Ol-Entfernung, da diese nur mit dem 25G-Trokarsystem durchgefihrt wurde, und

Endophthalmitis, da hier eine geringe Fallzahl vorlag, wurden 167 Féalle ausgewertet.
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Es zeigte sich, dass die Ergebnisse in der Sensitivitatsanalyse im Vergleich zu den

vorherig beschrieben Ergebnissen nicht abwichen.

4.5 Sensitivitatsanalyse auf Personenebene

45.1 Augeninnendruck

In dieser Kohorte entwickelten insgesamt 21,9% eine friihe postoperative Hypotonie
und 13,8% eine persistierende postoperative Hypotonie. Auch hier fand sich jeweils
fur die frihe sowie fur die persistierende postoperative Hypotonie kein signifikanter
Unterschied in den Vergleichsgruppen (friilhe postoperative Hypotonie: 25G: 20,9%;
27G: 22,6%; p=0,85; persistierende postoperative Hypotonie: 25G: 12,9%;
27G: 14,4%; p=0,83).
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Abbildung 12: Darstellung der Haufigkeiten von friiher postoperativer
Hypotonie und persistierender postoperativer Hypotonie der
Sensitivitdtsanalyse

45.1.1 Augeninnendruck stratifiziert nach Indikationsart

Auch bei der Stratifikation des Augeninnendruckes nach Indikationsart ergab die
Sensitivitdsanalyse keine signifikant unterschiedlichen Ergebnisse innerhalb der

Studiengruppen.
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Tabelle 10: Haufigkeiten von friiher postoperativer Hypotonie nach ppV-Trokarsystem
stratifiziert nach Indikation mit p-Wert

insgesamt 25G 27G p-Wert
ERM/MF 25% 30,8% 23,4% 0,72
Rheg.NH-Abl./GK-Blutung 16,6% 10,3% 25,9% 0,11
PDR/traktive NH.-Abl. 33,3% 50% 16,6% 0,55
Andere 25% 40% 18,2% 0,55
Tabelle 11: Haufigkeiten von persistierender postoperativer Hypotonie nach
ppV-Trokarsystem stratifiziert nach Indikation mit p-Wert
insgesamt 25G 27G p-Wert
ERM/MF 13,1% 15,4% 12,5% 1,00
Rheg.NH-Abl./GK-Blutung 11,6% 5% 20,7% 0,06
PDR/traktive NH.-Abl. 30,8% 42,9% 16,6% 0,56
Andere 11,8% 20% 8,3% 0,52

Nach Endophthalmitis gab es keinen Fall einer frihen oder persistierenden

postoperativen Hypotonie. Friihzeitige postoperative Hypotonie nach Ol-Entfernung

entwickelte sich auch hier bei 50% der Augen. Eine persistierende postoperative

Hypotonie fand sind bei 33,3% der Augen. Da diese Operationsindikation nur mit dem

25G-Trokarsystem durchgefihrt wurde, werden auch hier keine Vergleichsangaben

gemacht.

4.5.1.2 Assoziationsanalyse auf Personenebene

Die logistische Regressionsanalyse in Bezug auf Operationsdauer, Indikation und

Phakoemulsifikation zeigte auch in der Sensitivitatsanalyse keine signifikante

Assoziation zwischen den unterschiedlichen Trokarsystemen und dem Auftreten von
friher postoperativer (OR=0,99 fur 27G-ppV; 95%-KI: 0,42 - 2,36; p=0,99) sowie
persistierender postoperativer Hypotonie (OR=1,22 flir 27G-ppV; 95%-KI: 0,42-3,54;

p=0,71).
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4.6 Sensitivitatsanalyse auf Indikationsebene

Die durchgefihrte logistische Regressionsanalyse zur Analyse einer Assoziation in
Bezug auf Operationsdauer, Indikation (ohne Einschluss der Félle, die Aufgrund einer
Ol-Entfernung oder einer Endophthalmitis operiert wurden), und Phakoemulsifikation
zeigte auch hier keinen signifikanten Zusammenhang zwischen den unterschiedlichen
Trokarsystemen und dem Auftreten einer frihen postoperativen (OR=0,90 fir
27G-ppV; 95%-KI: 0,40-2,00; p=0,79) sowie dem Auftreten einer persistierenden
postoperativen Hypotonie (OR=1,32; 95%-KI: 0,48-3,61; p=0,59).
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5 Diskussion

Nach Einfuhrung der Pars-plana-Vitrektomie von Machemer 1970 wurde diese
Operationstechnik  stets  weiterentwickelt. Mit der  Miniaturisierung der
Operationsinstrumente von 23G-, 25G- und 27G-Trokarsystemen und dem damit
verbundenen Operationszugang Uber die Pars plana ohne notwendige Nahtsetzungen
wurde ein weiterer Fortschritt geschaffen (71,81,97). Die rasche Weiterentwicklung der
Pars-plana-Vitrektomie zeigte das groR3e Interesse an der Mikrochirurgie und deren
breiteres Operationsspektrum mit Verbesserung des Behandlungserfolgs. Die
American Society of Retina Specialists berichtete, dass im Jahr 2007 80% der
befragten Ophthalmochirurgen die Pars-plana-Vitrektomie mit Miniaturinstrumenten
standardmafig anwandten, wobei 2004 knapp 50% noch nie von ihr gehért hatten
(98).

Bereits einige Studien untersuchten den postoperativen Zustand von Patienten nach
Pars-plana-Vitrektomie. Dabei ist der Intraokulardruck aufgrund von seinen bei
pathologischen Werten auftretenden Komplikationen von besonderem Interesse.
Phthisis bulbi, Odeme von Netzhaut oder Aderhaut und Endophthalmitis sind hier als
Komplikationen einer Hypotonie zu nennen. Bleiben die Odeme bestehen kann es zu
einem irreversiblen Visusverlust kommen. Persistierende Hypotonie kann zudem zu

einer Progression einer Katarakt fuhren (79).

Im Rahmen dieser Dissertation wurden alle Félle nahtloser Pars-plana-Vitrektomien,
die von einem Ophthalmochirurgen zwischen August 2015 und August 2017
durchgefuhrt wurden retrospektiv ausgewertet. Die Studienpopulation umfasste 316
Falle, wobei 116 aufgrund der vorher definierten Ausschlusskriterien, wie praoperativ
bestehender Hypotonie, Verwendung einer Naht, und Verwendung einer Silikonol-
Endotamponade, nicht in die Studiengruppe, die schlussendlich 198 Falle umfasste,

aufgenommen wurden.

Das Ziel dieser Studie war es, durch Vergleich und Analyse von Patientendaten eine
Aussage uber den postoperativen Behandlungserfolg, vor allem hinsichtlich der
postoperativen Hypotonie, mit der Verwendung des 27G-Trokarsystems wahrend der

Operation im Vergleich zur Verwendung des 25G-Trokarsystems zu treffen.
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5.1 Augeninnendruck

Das Interesse an minimalinvasiver Chirurgie, die damit verbundene Annahme, dass
die im Durchmesser kleineren Trokarsysteme schonender fir den Patienten sind und
damit auch einen besseren Behandlungserfolg versprechen, ist in den letzten Jahren
gestiegen. Der Behandlungserfolg bei Verwendung unterschiedlich grofer
Trokarsysteme wurde bereits in einigen Studien untersucht.

So beschreiben Sandali et al. einen signifikanten Unterschied in 553 Fallen hinsichtlich
des Augeninnendruckes im Vergleich von 20G-; 23G- und 25G-Trokarsystemen nach
Pars-plana-Vitrektomie, die aufgrund einer epiretinalen Gliose durchgefuhrt wurde.
Nach Durchfiihrung der Operation mit 20G-Trokarsystem wird ein signifikanter Anstieg
des Augeninnendruckes am 1. postoperativen Tag im Vergleich zur praoperativen
Ausgangslage angegeben, wobei der Intraokulardruck nach Durchfihrung mit 23G-
Trokarsystem am 1. postoperativen Tag im Vergleich zum praoperativen
Augeninnendruck deutlich absinkt. In der 25G-Trokarsystemgruppe wurde Kkein

signifikanter Unterschied den Augeninnendruck betreffend gefunden (99).

Haas et al. untersuchten in einer Studie mit 231 Fallen den Unterschied zwischen der
konventionellen Pars-plana-Vitrektomie mit 20G-Trokaren und der nahtlosen Pars-
plana-Vitrektomie mit 23G-Trokaren ebenfalls zur Behandlung einer epiretinalen
Gliose. Dabei stellten sie fest, dass eine deutlich erhdhte Hypotonierate in der
Vergleichsgruppe der 23G-Trokarsysteme vorlag, wobei sich der Augeninnendruck
innerhalb von 3 Tagen normalisierte. In dieser Gruppe erholte sich der Visus schneller
und die Komplikationsrate, hier definiert als das Auftreten von Netzhautablosung,

Glaskoérperblutung oder Endophthalmitis, war gering (100).

In einer Studie von Rizzo et al. mit 46 Fallen mit Behandlung einer epiretinaler Gliose
wurden die Unterschiede des Behandlungserfolges nach Pars-plana-Vitrektomie mit
20G-Trokarsystem und 25G-Trokarsystem untersucht. Es wurden keine signifikanten
Unterschiede hinsichtlich des Augeninnnendruckes festgestellt. In beiden
Studiengruppen trat kein Fall einer Hypotonie auf. Intraokulare Entztindungen und
postoperativ angegebene Schmerzen und Beschwerden des Patienten wurden in der
Studiengruppe, die mit dem kleineren Trokarsystem operiert wurde, weniger
beschrieben und die postoperative Verbesserung des Visus war deutlich schneller
(101).
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In einer vergleichenden Studie von 2016 beschreiben Mitsui et al. ebenfalls keinen
signifikanten Unterschied zwischen den Vergleichsgruppen der 25G- und der
27G-Trokarsysteme hinsichtlich des Intraokulardruckes. Es wurden 74 Augen
aufgrund einer epiretinaler Gliose operiert und untersucht. Die Hypotonierate am
1. postoperativen Tag lag bei 30% in der 27G-Trokarsystemgruppe und bei 35% in der
25G-Trokarsystemgruppe (88).

Lubinski et al. wiederum beschreiben in einer vergleichenden Studie aus dem Jahr
2020 einen signifikanten Unterschied des Augeninnendrucks in den
Vergleichsgruppen der 25G- und 27G-Trokarsystemen. Es wurden insgesamt 60
Augen operiert und untersucht. In der Gruppe, die mit dem 27G-Trokarsystem operiert
wurden, war der Augeninnendruck im Zeitraum vom 1. bis zum 90. postoperativen Tag
signifikant héher als in der Gruppe, die mit dem 25G-Trokarsytsem operiert wurden.
Auch hier war die Operationsindikation eine epiretinale Gliose. Am 180. postoperativen
Tag bestand kein signifikanter Unterschied mehr den Augeninnendruck betreffend.
Lubinski et al. beschreiben also einen stabileren Augeninnendruck in der Gruppe der
27G-Trokarsysteme im ersten halben Jahr nach der Operation, es zeigte sich ebenfalls
eine niedrigere Rate eines operationsbedingten Astigmatismus sowie eine schnellere

Heilung der Sklerotomiewunde und eine raschere Verbesserung des Visus (89).

In einer Studie aus dem Jahr 2017, die ebenfalls den Behandlungserfolg von
25G-Trokarsystemen mit 27G-Trokarsystemen vergleicht, beschreiben Mori et al. zwar
keinen signifikanten Unterschied in Bezug auf den postoperativen Augeninnendruck,
es wird aber ein klinischer Unterschied hervorgehoben. In der Gruppe, die mit einem
27G-Trokarsystem operiert wurden (100 Falle), wurde kein Fall einer Hypotonie
berichtet, wobei in der Gruppe der 25G-Trokarsysteme (100 Falle) 3% der Falle eine
Hypotonie entwickelten. In der 27G-Studiengruppe wurde ebenfalls ein frihzeitig

besserer postoperativer Visus festgestellt (102).

In der vorliegenden Studie dieser Dissertation wurde kein signifikanter Unterschied
hinsichtlich des Augeninnendrucks in den Vergleichsgruppen der unterschiedlichen
Trokarsysteme gefunden. Der Intraokulardruck war vor der Operation, sowie am
1. und 2. Postoperativen Tag vergleichbar. Die Hypotonierate hinsichtlich der frihen
postoperativen Hypotonie betrug in der 25G-Trokarsystem gruppe 25,9% und in der
27G-Trokarsystemgruppe 22,7%. Der Unterschied war statistisch nicht signifikant
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(p=0,73). Bei Betrachtung der Hypotonierate hinsichtlich der postoperativen
persistierenden Hypotonie wurde ebenfalls kein statistisch signifikanter Unterschied
gefunden (p=1,0). Die Haufigkeiten waren fir die 25G-Trokarsystemgruppe 13,8% und
fur die 27G-Trokarsystemgruppe 14,8%. Die Aufteilung nach Erst- bzw.
Wiederholungseingriff sowie nach Operationsindikation zeigte ebenfalls keinen
signifikanten Unterschied beziiglich des Augeninnendrucks in den Vergleichsgruppen.
Die durchgefiihrten Assoziationsanalysen mittels logistischer Regression zeigten
keine Assoziation zwischen verwendetem Trokarsystem und frilher sowie

persistierender Hypotonie.

Auffallig war, dass Patienten, die ebenfalls eine Phakoemulsifikation erhielten, eine
geringere persistierende postoperative Hypotonierate aufwiesen als diejenigen, bei
denen keine Phakoemulsikation durchgefiihrt worden ist.

Schrader et al. beschreiben in einer Studie, die konsekutive Pars-plana-Vitrektomien
ohne Kataraktoperation mit 20G- und 23G-Trokarsystemen mit
Pars-plana-Vitrektomien kombiniert mit Katarkatoperationen mit 20G- und 23G-
Trokarsystemen verglich, dass in der Gruppe der kombinierten Operation mit 23G-
Trokarsystemen weniger postoperative Druckentgleisung als in der 20G-
Vergleichsgruppe auftraten. In beiden Gruppen wird kein Fall einer postoperativen
Bulbushypotonie (definiert als Augeninnendruck < 8 mmHg) beschrieben. Die Augen
in der 23G-Trokarsystemgruppe erholten sich rascher, das postoperative
Entziindungsausmal war geringer und diese Technik wurde als nebenwirkungséarmer
beschrieben. Der mdglich bessere Einblick in der kombinierten Operation kénnte ein
Vorteil bei der Durchfihrung der Vitrektomie sein (103).

Da das Auftreten eines Katarakts eine Komplikation der Pars-plana-Vitrektomie
darstellt ist die kombinierte Operation bei entsprechender Ausgangssituation in

Erwéagung zu ziehen.

Die Beschreibung der Unterschiede der postoperativen Hypotonie nach
Pars-plana-Vitrektomien mit unterschiedlich grof3en Trokarsystem ist in der Literatur
nicht einheitlich. Die Ergebnisse lassen aber eine richtungsweisende Aussage zu. Die
Hypotonierate und  Druckentgleisungen  werden  weniger bei  kleinen
Operationsinstrumenten beschrieben, dies kann in Zusammenhang mit einer

rascheren Wundheilung gebracht werden (99,104).
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Im Rahmen dieser Studie wurde kein signifikanter Unterschied in Bezug auf den
postoperativen Augeninnendruck im Vergleich von 25G-Trokarsystemen zu
27G-Trokarsystemen beschrieben. Dies konnte auch damit in Zusammenhang
gebracht werden, dass préoperativ kompliziert erscheinende Falle bevorzugt mit
25G-Trokarsystemen versorgt wurden, um die Option einer Ol-Tamponade offen zu
lassen. Die Ol Einbringungen sowie deren Entfernung ist mit einem 27G-Trokarsystem
nicht moglich. Dieser physikalische Zusammenhang lasst sich durch das Hagen-
Poiseuille-Gesetz erklaren, welches besagt, dass der Volumenstrom einer Flussigkeit
direkt proportional zur Druckdifferenz und zur 4. Potenz des Innenradius ist (77). Dies
bedeutet, dass bei kleinerem Innendurchmesser, wie beim 27G-Trokarsystem, der
Stromungswiderstand so erheblich steigt, dass eine Ol-Tamponade nicht maglich ist.
Die Ausgangssituation der zu operierenden Augen sowie der Schweregrad der
Erkrankung kénnten also erheblich zur Zuordnung der verwendeten Trokarsysteme
beigetragen haben. Der extreme Ausreil3er in Abbildung 1 verdeutlich exemplarisch,
dass die Versorgung einer komplexen Ausgangsituation mittels 25G-Trokarsystem
durchgefiihrt wurde. Eine Steigerung der Lernkurve des Operateurs ist nicht
anzunehmen, da dieser bereits einige Zeit vor der Studie mit beiden Trokarsystemen

operierte.

5.2 Komplikationen

In dieser Studie wurde das Auftreten von Aderhaut-Falten, Hypopyon, Hyphéama,
Glaskorperblutungen oder eine erneut notwendige Operation innerhalb von 14 Tagen
als Komplikationen definiert. Stratifiziert nach den zu vergleichenden Trokarsystemen
wurden unterschiedliche Haufigkeiten beschrieben. Wéahrend nach Eingriffen mit
27G-Trokarsystemen zwar haufiger ein Hyphama und eine Glaskdrperblutung
beschrieben wurde, waren die Haufigkeiten einer erneut notwendigen Operation
geringer. Die Notwendigkeit einer Re-Operation war deutlich héher in der Gruppe der
25G-Trokarsystemen (7,3%) als in der 27G-Trokarsystemgruppe (2%). Die Haufigkeit
des erneut notwendigen Eingriffes konnte ebenfalls mit der komplizierteren
Ausgangssituation der Augen, die mit dem 25G-Trokarsystem versorgt wurden, erklart
werden. Es gab keinen Fall einer postoperativen Endophthalmitis.

Eine Studie aus dem Jahr 2008 untersuchte den Unterschied der Inzidenz einer
Endophthalmitis nach 20G-Pars-plana-Vitrektomie und nach

25G-Pars-plana-Vitrektomie. Es wurde kein signifikanter Unterschied zwischen den
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beiden Studiengruppen beschrieben. Die Inzidenzrate einer Endophthalmitis war in
beiden Gruppen gering (105). Mori et al. beschreiben ebenfalls keinen Unterschied
hinsichtlich der Haufigkeiten der Komplikationsraten, hier als Glaskérperblutung und
Netzhautablosung definiert, zwischen den Studiengruppen (102). In der Studie von
2019 beschreiben Lubinski et al. ebenfalls, dass es keinen Unterschied hinsichtlich der
Komplikationsrate in den vergleichenden Gruppen gab. In beiden Gruppen wird ein
Fall einer Netzhautablésung beschrieben. Aderhautablosungen oder Endophthalmitis

wird in keinem Fall beobachtet (89).

5.3 Operationsdauer

Im Rahmen dieser Studie wurde unter anderem die Operationsdauer zwischen den
Operationen mit unterschiedlichem Trokarsystemen untersucht. Die mittlere
Operationsdauer in der Studiengruppe, die mit 25G-Trokarsystemen operiert wurde,
war mit 58 Minuten langer als die Operationsdauer in der Studiengruppe, die mit
27G-Trokarsystemen operiert wurde und hier im Mittel 43 Minuten betrug.

Diese Ergebnisse sind gegensatzlich zu den Ergebnissen in den bisher beschriebenen
Studien. Sowohl Mitsui et al. wie auch Lubinski et al. beschreiben eine signifikant
langere Operationsdauer in der Gruppe der 27G-Trokarsysteme. Die Zeit, die fUr das
ERM- oder ILM-Peeling aufgewandt wurde, zeigte jedoch keinen signifikanten
Unterschied in den Vergleichsgruppen (88,89). Auch Mori et al. beschreiben eine
signifikant langere Operationsdauer in der 27G-Trokarsystemgruppe. In dieser Studie
wurden neben epiretinaler Gliose auch weiter Indikationen zur Operation gestellt. Die
Operationsdauer war ungefahr 5 Minuten langer in der 27G- als in der
25G-Trokarsystemgruppe (102). Betrachtet man die Flussunterschiede innerhalb der
25G- und 27G- Vitrektomiesysteme, so liegt es nahe, dass Operationen, die mit dem
27G-System durchgefiihrt werden aufgrund langerer Infusions- und Aspirationsraten
im Mittel langer dauern konnten.

Diese gegensatzlichen Ergebnisse kdnnten sich ebenfalls mit der unterschiedlich
komplexen Ausgangslage der verschiedenen Félle erklaren und miussten in einem
anderen Studiendesign Uberprift werden. So konnten Falle, die praoperativ
unkomplizierter erschienen, eher mit dem 27G-Trokarsystem versorgt worden sein
und so eine geringere Zeit zur Durchfihrung der Operation noétig war. Zu

Vergleichszwecken wurde die Operationsdauer der Félle, die vor der Studie
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ausgeschlossen wurden ebenfalls berechnet (siehe Abbildung 11). Die im Mittel langer
dauernde Operation der ausgeschlossenen Falle lasst darauf schliel3en, dass diese
Falle eine komplexere Ausgangslage aufwiesen. Deutlich ist auch hier, dass die
Operationen in der 27G-ppV-Gruppe im Mittel kiirzer waren, als die in der 25G-ppV-
Gruppe. Dies unterstitzt die These, dass die Zuordnung des gewahlten Trokarsystems
vor der Operation von der Einschatzung der Komplexitat der Operation abhing. Ein
Vorteil dieser Studie ist, dass alle Operationen von nur einem Operateur durchgefuhrt
worden sind, so kénnen jeweilige Abweichungen in der Handhabe ausgeschlossen

werden.

5.4 Limitation der Studie

Die vorliegende Studie ist eine retrospektive Kohortenstudie, in der die Befunde und
Daten aus den vorhandenen Akten und Operationsberichten gesammelt wurden.
Daraus ergeben sich einige Probleme des Studiendesigns. Die Dokumentation der
Daten ist nicht immer vollstandig und von verschiedener Qualitat. So wurde der
Augeninnendruck nicht immer von demselben Arzt oder derselben Arztin gemessen.
Die Daten wurden teilweise luckenhaft dokumentiert und so konnten nicht alle
ausgewerteten Falle in die Studienpopulation aufgenommen werden, was zu einer
geringeren Fallzahl fUhrte. In einem prospektiven Studiendesign koénnten diese
Einflussfaktoren besser kontrolliert werden und zu bestimmten Zeitpunkten mehrfach
eine Tonometrie zur Messung des Augeninnendruckes durchgefuhrt und dokumentiert
werden. Diese Messungen konnten gemittelt werden, um so mdgliche

Messschwankungen klein zu halten.

Eine Uber den Krankenhausaufenthalt hinaus andauernde Kontrolle des
Augeninnendrucks konnte weitere Aufschlisse Uber den Langzeitverlauf des

Behandlungserfolges bringen.

Da die Komplexitat der Falle aus der vorhandenen Dokumentation nicht deutlich
hervorgeht und so der Eindruck entsteht, dass praoperativ kompliziert wirkende Félle
eher mit einem 25G-Trokarsystem durchgefuhrt worden sind, misste man dies in
zuklnftigen Studien beachten und die Zuteilung der Falle zu den Operationen mit den

jeweiligen Trokarsystemen im Studiendesign bertcksichtigen.
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In dieser Studie wurden aul3erdem Falle in die Studiengruppe aufgenommen, die
aufgrund einer Ol-Entfernung, welche nur mit 25G-Trokarsystemen durchgefiihrt
werden, operiert wurden. Zu Vergleichszwecken sind diese Falle eher ungeeignet,
weswegen wir eine Sensitivitatsanalyse durchfiihrten, bei der die Falle mit
Ol-Entfernung und die Falle, die aufgrund einer Endophthalmitis operiert wurden und
einer sehr geringen Fallzahl entsprach, nicht in der Statistik berticksichtig wurden. Hier

zeigten sich ahnliche Ergebnisse wie in der gesamten Studienpopulation.

Die Modellgite des verwendeten statistischen Modells war begrenzt, dies zeigte sich
insbesondere in den Klassifizierungstabellen. Diese wurden in der hiesigen
Auswertung nicht vorgestellt, da kein statistischer Zusammenhang zwischen den

Parametern gefunden wurde.

5.5 Schlussfolgerung

Im Rahmen dieser Dissertation wurde kein signifikanter Unterschied im Vergleich von
27G-Trokarsystemen zu 25G-Trokarsystemen hinsichtlich der postoperativen
Hypotonie gefunden. Die Verwendung eines 27G-Trokarsystems wahrend einer
Pars-plana-Vitrektomie kann als genauso sicher hinsichtlich des postoperativen
Augeninnendrucks und den hier untersuchten Komplikationen angenommen werden
wie die Operationen mit 25G-Trokarsystemen. In der Literatur gibt es keine einheitliche
Aussage bezlglich des postoperativen Augeninnendrucks nach 25G- oder
27G-Trokarsystemen. Dies macht weitere Studien mit hoheren Fallzahlen und
prospektivem Studiendesign notig. Der in der Literatur wiederum beschriebene
bessere Behandlungserfolg bezlglich des postoperativen Visus mit dem
27G-Trokarsystem legt nahe, dass, bei sonst vergleichbarem Behandlungserfolg
hinsichtlich anderer Parameter, die Verwendung des 27G-Trokarsystems eine hdohere

Wirksamkeit versprechen konnte.
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6 Zusammenfassung

Das Ziel dieser Dissertation war es, das Auftreten einer postoperativen Hypotonie bei
Verwendung des 27G-Trokarsystems wéahrend einer Pars-plana-Vitrektomie im
Vergleich zur Verwendung des 25G-Trokarsystems zu analysieren. Die Hypotonie war
hierbei definiert als ein Augeninnendruck < 5mmHg. Es wurde unterschieden in eine
frhe postoperative Hypotonie, Hypotonie am ersten postoperativen Tag, und eine

persistierende Hypotonie, Hypotonie an den ersten beiden postoperativen Tagen.

Hierzu wurden 314 konsekutive Falle, die zwischen August 2015 und August 2017 von
einem Ophthalmochirurgen an der Universitatsaugenklinik Mainz operiert wurden,
retrospektiv_anhand von digitalisierten Patientenakten und Operationsberichten
ausgewertet. Nach Ausschluss von Fallen, die bereits praoperativ eine Hypotonie
aufwiesen, mit einer Naht oder einer Silikondl-Tamponade versorgt wurden, konnten

198 Falle in die Studiengruppe aufgenommen werden.

Unsere Ergebnisse zeigten keinen signifikanten Unterschied im Vergleich der
27G-Trokarsystemen zu den 25G-Trokarsystemen hinsichtlich der frihen
postoperativen Hypotonie (p=0,8) sowie der persistierenden postoperativen Hypotonie
(p=0,6). Die Operationsdauer und die Haufigkeit der Komplikationsrate war in beiden
Studiengruppen vergleichbar. Die Auswertung zeigte zudem auf, dass Patienten, die
ebenfalls eine Phakoemulsifikation erhielten, eine geringere persistierende
postoperative Hypotonierate aufwiesen.

Zusammenfassend l|asst sich festhalten, dass bei der Verwendung eines
27G-Trokarsystems wahrend einer Pars-plana-Vitrektomie mit einer &hnlichen
Haufigkeit eine postoperative Hypotonie auftritt als bei Verwendung eines
25G-Trokarsystemen. Da das Auftreten einer Katarakt als Folge einer
Pars-plana-Vitrektomie auftreten kann, kann die kombinierte Operation bei

entsprechender Ausgangssituation in Erwagung gezogen werden.
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