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1. Einleitung 

 

1.1. Aufbau, Funktion, Durchblutung des Augenhintergrunds 

 

Der komplexe Aufbau des menschlichen Auges lässt sich in einen vorderen, mittleren 

und hinteren Augenabschnitt unterteilen. Während die vorderen Augenabschnitte (Kor-

nea und Linse) der Bündelung der Lichtstrahlen dienen, enthält der hintere Augenab-

schnitt mit der Netzhaut den eigentlichen Ort, wo Lichtreize aufgenommen, weiterverar-

beitet und an die Sehrinde des Gehirns übermittelt werden.(Grehn, 2012) Neben der 

Netzhaut gehört auch noch die Aderhaut (Chorioidea), die mit Regenbogenhaut und 

Ziliarkörper die Gefäßhaut (Uvea) bildet, und der Glaskörper zum hinteren Abschnitt. 

Der Glaskörper füllt den Raum hinter der Linse.(Aumüller, 2007)  

Die Gefäßversorgung der Retina erfolgt über den arteriellen Kreislauf, der maßgeblich 

über die Zentralarterie gespeist wird und aus retinalen Arteriolen besteht, die ihrerseits 

aus der Zentralarterie entspringen. Daneben existiert ferner ein Kapillarsystem, be-

stehend aus Endothelzellen, einer Basalmembran und Perizyten sowie ein venöses 

System, welches aus kleineren und größeren Venolen und Venen besteht. Während 

das äußere Drittel von der Choriokapillaris ernährt wird, werden die inneren zwei Drittel 

der Retina von den retinalen Kapillaren versorgt.("Kapitel 13 - Retinale 

Gefäßerkrankungen," 2012)  
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Abbildung 1: Blutgefäße des Auges; (Aus: Grehn F, ’Augenheilkunde’ 2012, 31. Auflage, Springer 

Medizin Verlag Heidelberg, Abbildung 2.4, S. 9) 

 

Die Arteria centralis retinae ernährt die inneren Schichten der Netzhaut mit Blut, also 

von den Nervenfasern und Ganglienzellen bis zur Körnerschicht (siehe Abb. 1). Sie hat 

ihren Ursprung in der Arteria ophthalmica und tritt mit dem Sehnerv in das Auge ein, 

wobei sich ihre Äste stark verzweigen und ein Netz bilden. Die Netzhautarteriolen si-

chern ihre Sauerstoffversorgung mittels Autoregulation, indem sie bei einem Über-

angebot an Kohlendioxid, Sauerstoffmangel oder Anhäufung von sauren Stoffen weit-

stellen.(Grehn, 2012)  

Da die Zentralarterie eine Endarterie mit einem Durchmesser von 0,1mm ist und diese 

keinerlei Anastomosen besitzt, führt ihr Verschluss zu einem vollständigen Infarkt der 

Netzhaut.(G. K. Lang, 2008) Die retinalen Venen laufen zum Stamm der Vena centralis 

retinae zusammen und haben ihren Ursprung in den Netzhautarteriolen. Die äußere 

Schicht der Retina, v.a. die Fotorezeptoren, werden durch die Lamina choriocapillaris 

der Aderhaut versorgt. Hier ist die Sauerstoffextraktion im Vergleich zur inneren Schicht 

um einiges geringer. Der Blutabfluss erfolgt hier durch die Vortexvenen.(Grehn, 2012)  
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1.2. Aufbau und Funktion der vitreoretinalen Grenzfläche 

 

Die vitreoretinale Grenzfläche befindet sich zwischen der Retina und dem Glaskörper 

und stellt eine Verbindung zwischen diesen zwei Elementen dar. Sie besteht aus kon-

densierten Kollagenfibrillen der hinteren Glaskörperrinde und aus der Membrana li-

mitans interna, die üblicherweise auch als „inner limiting membrane“ (ILM) bezeichnet 

wird und die Basalmembran der Müller-Zellen darstellt.(Dalkara et al., 2009; Sebag, 

2015) Diese von Heegaard genannte ILM ist die extrazelluläre Matrix zwischen diesen 

beiden histologischen Elementen. Da diese Grenzfläche extrem fein und transparent 

gebaut ist, ist sie immer wieder Ort für Dissektionen, das heißt Aufspaltung ihrer einzel-

nen Schichten, vor allem bei hinterer Glaskörperabhebung im Rahmen des Alterungs-

prozesses, und auch bei mikrochirurgischen Operationen, wie dem Peeling epimakulä-

rer Membranen.(Sebag, 2015)  

Die optische Kohärenztomographie (OCT) ermöglicht es, die vitreoretinale Grenzfläche 

in hochauflösenden Bildern darzustellen. Dadurch ergibt sich die Möglichkeit qualitativ 

und quantitativ Pathologien der Netzhautschichten und der vitreoretinalen Grenzfläche 

zu erfassen.(Mayer & Haritoglou, 2016)  

 

1.2.1. Der Glaskörper 

 

Der Glaskörper ist mehr als ein „leerer transparenter Raum“. Er ist eine elementare 

anatomische Struktur mit wichtigen Funktionen für das menschliche Sehen.(Pop & 

Gheorghe, 2014) Er besteht zu 98% aus Wasser und zu 2% aus Kollagen und Hyalur-

onsäure. Er füllt mit zwei Dritteln des gesamten Volumens den größten Teil des Glas-

körperraums aus.(G. K. Lang, 2008) Seine gelartige Konsistenz verdankt er dem hohen 

Wassergehalt und Kollagenfibrillen, löslichen Proteinen und Glykosaminoglykanmolekü-

len, welche wiederum aus Hyaluronsäure und Chondroitinsulfat aufgebaut sind. Dieser 

netzwerkartige Aufbau ermöglicht eine Stabilisierung aller Bestandteile. Der Brechungs-

index beläuft sich in etwa auf 1,3.(Grehn, 2012) Im äußeren Randbereich verdichtet 

sich das Kollagenfasergerüst zu einer oberflächlich gelegenen Grenzmembran, auch 

„Membrana hyaloidea“ genannt.(G. K. Lang, 2008) Die sogenannten „Hyalozyten“, wie 

die Glaskörperzellen auch genannt werden, befinden sich in der Glaskörperrinde unge-

fähr 20 bis 50 µm von der ILM entfernt. Diese Hyalozyten verfügen über phagozytäre 
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Eigenschaften und können sogar einen Einfluss auf die Bildung epiretinaler Membranen 

haben.(Kampik, Kenyon, Michels, Green, & de la Cruz, 1981) So reagieren sie auf ver-

schiedene Wachstumsfaktoren und interagieren mit der Kollagenmatrix.(Sebag, 2015) 

Ihnen wird auch eine nicht zu vernachlässigende Wirkung auf kristalline Einlagerungen 

in den Glaskörper nachgesagt.(Pau, 1986) Das Kollagennetzwerk verdichtet sich zur 

Retina hin. Hier besteht eine Adhäsion der Glaskörpergrenze vermittelt durch Fib-

ronektin und Laminin.(Schumann, Gandorfer, Kampik, & Haritoglou, 2015; Sebag, 

2015) Speziell in der vitreoretinalen Grenzfläche können Kollagene vom Typ I, II und VI 

gefunden werden, wobei Kollagen vom Typ IV als spezifischer Bestandteil von Basal-

membranen vor allem in der ILM auffindbar ist. Kollagen vom Typ IV ist zum größten 

Teil in der nicht-gefensterten Region der Kapillaren lokalisiert.(Marshall, Konstas, & 

Lee, 1993) 

 

1.2.2. Das vitreoretinale Interface 

 

Das vitreoretinale Interface (VRI) bezeichnet den Raum zwischen der Glaskörperrinde 

und der Netzhaut. Sie ist aufgebaut aus der inneren Grenzmembran der Netzhaut, der 

Glaskörperrinde, in welche Hyalozyten als eine Schicht eingebaut sind, und einer sie 

umschließenden extrazellulären Matrix.(Sebag, 2015)  

Durch den feinen schichtartigen Aufbau ist das Interface besonders anfällig für Adhä-

sionen der Glaskörperrinde bei einer inkompletten hinteren Glaskörperabhebung. Es 

gibt physiologische und pathologische hintere Glaskörperabhebungen. Pathologische 

hintere Glaskörperabhebungen können zu einem vitreomakulären Traktionssyndrom 

und zur Bildung einer epiretinalen Membran führen.(Heegaard, 1997) 

Es gibt hierbei die Möglichkeit der Abhebung vor oder hinter der Hyalozytenschicht. Im 

Falle einer anterioren Spaltung resultieren daraus häufig sehr dicke epiretinale Mem-

branen (ERM, Gliosen, Makular Pucker).(Mayer & Haritoglou, 2016; Steel & Lotery, 

2013; Theodossiadis et al., 2014) 

Im Falle einer hinteren Spaltung entstehen sehr selten dauerhaft beständige vitreo-

papilläre Adhäsionen.(Gandorfer, Haritoglou, Kampik, & Charteris, 2004; Schumann et 

al., 2015) 

Das Krankheitsbild der epitretinalen Gliose wird in der internationalen Literatur als sog.  
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„macular pucker“ bezeichnet. Auf Grund ihrer cellophanartigen Struktur neigt sie dazu 

sich zu fälteln und somit das Sehvermögen einzuschränken. Ferner kann dies zu Meta-

mophorpsien führen, welche bei starker subjektiver Beeinträchtigung eine chirurgische 

Intervention nötig machen können. In Studien wurde belegt, dass die Hyalozyten des 

Glaskörpers zur Bildung eines sogenannten tissue growth factors anregen, welcher die 

Kontraktion prämakulärer Membranen anregt.(Bottos, Elizalde, Rodrigues, Farah, & 

Maia, 2015; Gupta, Sadun, & Sebag, 2008; Zhao et al., 2013) 

 

1.2.3. Die Lamina limitans interna 

 

Die sehr dünne und durchsichtige Lamina limitans interna ist mit einer Schichtdicke von 

weniger als 100nm fast nur durch Transmissionselektronenmikroskopie (TEM) zur wei-

teren Beurteilung sichtbar zu machen.(Sebag, 2015) Laut Heegaard wird die Struktur 

der ILM schon seit dem Jahre 1871 erforscht und besteht in ihren drei Schichten aus 

einer Lamina lucida, Lamina densa und der Lamina fibroelastica, welche den Glaskör-

perrindenanteil darstellt.(Heegaard, 1997) Im Bereich der Makula ist die ILM am dicks-

ten.  

Während die dem Glaskörper zugewandte Seite der ILM glatt begrenzt ist, zeigen sich 

an der retinalen Seite sowohl glatte Bezirke, vor allem in der Peripherie des Fundus, als 

auch mit Krümmungen versehene Bereiche, besonders am hinteren Pol.(Sebag, 2015) 

Es wird auch in Betracht gezogen, dass die ILM eine extrazelluläre Struktur ist, die Re-

tikulinfasern enthält.(Pedler, 1961) Die ILM dient neben der Verankerung am Glaskör-

per auch als Zellbarriere. Im Alter nimmt die ILM an Dicke zu und in Folge dessen auch 

an Flexibilität ab. In mehreren Studien konnte nachgewiesen werden, dass nach einem 

ILM Peeling, welches z.B. im Rahmen von traktiven Makulopathien oder beim Makulafo-

ramen therapeutisch genutzt wird, die Bestandteile der ILM wieder synthetisiert wur-

den.(Almony et al., 2012; Nakamura et al., 2003) 
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1.3. Optische Kohärenztomographie (OCT) 

 

1.3.1. Entwicklung und allgemeine Anwendung der OCT 

 

Die in der vorliegenden Arbeit ausgewerteten Daten basieren auf Befunden aus der op-

tischen Kohärenztomografie (spectral domain optical coherence tomography, SD-OCT, 

Heidelberg). Es ist ein nicht invasives Verfahren und hat mitunter deshalb auch einen 

so hohen Stellenwert in der Bildgebung der Augenheilkunde. Ein weiterer Vorteil ist die 

schnelle Durchführung. Hierbei wird ein Laserstrahl, der fein und spaltförmig ist, auf die 

Retina geworfen. Der Lichtstrahl, welcher reflektiert wird, wird dann analysiert und als 

Bild entsteht ein hochaufgelöster Querschnitt der Retina, um somit diverse patho-

logische Veränderungen einer Schicht der Netzhaut exakt zuordnen zu können.(Sebag, 

2015)  

Die Netzhaut erscheint dadurch wie im histologischen Schnitt mit all seinen Schichten: 

Nervenfaserschicht - Ganglienzellschicht - innere plexiforme Schicht – innere Körner-

schicht – äußere plexiforme Schicht – äußere Körnerschicht – ELM – EZ - Photorezep-

torschicht - RPE (siehe Abb. 9).  

Dadurch lassen sich oberflächliche Membranen und auch die vitreoretinale Grenzfläche 

darstellen, sowie sub- und intraretinale Veränderungen (z.B. Ödeme und Zysten), sub-

retinale Membranen, die im Rahmen von Neovaskularisationen entstanden sind und 

Abhebung der Retina oder des Pigmentepithels.(Grehn, 2012; Stenner et al., 2020) 

Es ist ein nicht mehr wegzudenkendes diagnostisches Mittel in der Augenheilkunde. 

Die ersten in vivo OCT-Aufnahmen der Retina wurden 1993 veröffentlicht. 

Im OCT-Scanner können zusätzlich auch Fluoreszenz-Angiographien für die Darstel-

lung von Neovaskularisationen oder vaskulären Lecks durchgeführt werden. 

In der Augenklinik des Klinikums rechts der Isar der TU München wird ein OCT-Scanner 

der Firma Heidelberg verwendet. Es handelt sich um das „Spectralis“-Modell, welches 

mit einem Laser der Klasse 1 ausgestattet ist. 
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1.3.2. Prinzipien der OCT 

 

Die optische Kohärenztomographie ist seit 15 Jahren elementarer Bestandteil der Dia-

gnostik in der Augenheilkunde und nicht mehr wegzudenken auf Grund seiner Fähigkeit 

Strukturen im Auge mit einer sehr hohen Auflösung sichtbar zu machen.(Central Vein 

Occlusion Study Group, 1993) Das Geheimnis der OCT ist die Niedrigkohärenz-

Interferenzmessung. Es wird Licht in Form eines Lasers im Femtosekundenbereich ein-

gestrahlt und reflektiert. Das zurückfallende Licht wird registriert mittels Interferometer. 

Hierbei wird die Stärke der Interferenz mit einem Scanner registriert. Gebiete der Netz-

haut, die viel Licht reflektieren, erzeugen größere Interferenz als solche, die wenig Licht 

reflektieren. Auf diese Weise kann eine Schichtaufnahme der Netzhaut erstellt werden. 

Den transparenten Teil des Auges (Kornea, Vorderkammer, Linse, Glaskörper) kann 

man vollständig erfassen, die relativ dünne und vielschichtige Netzhaut lässt sich eben-

falls sehr eindrucksvoll darstellen.(Bitirgen et al. 2017; Rehak & Wiedemann, 2010) 

 

1.4.  Bildgebung bei Patienten mit RVV 

 

Die Fluoreszeinangiographie (FLA) und die SD-optische Kohärenztomographie sind 

elementare Methoden zur qualitativen Beurteilung der Bildgebung bei Patienten mit re-

tinalen Venenverschlüssen (siehe Abb. 2).(Baba, Miri, Guillaumie, & Zongo, 2020) 

Es wurde ein horizontaler Schnitt durch die Makula vorgenommen. 

Aus der Diagnostik lassen sich Schlüsse für notwendige Therapieoptionen ziehen. 
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Abbildung 2: Physiologisches Foto einer IR (links) und SD-OCT-Bildgebung (rechts) 

 

1.5. Retinale Venenverschlüsse (RVV) 

 

1.5.1. Epidemiologie und Risikofaktoren 

 

Neben der diabetischen Retinopathie sind Venenverschlüsse die wichtigste Diagnose 

unter den Gefäßerkrankungen der Retina. Sie zählen zu den häufigsten Ursachen für 

Erblindung im Alter, wobei männliche Patienten tendenziell öfter betroffen sind.(Grehn, 

2012) In den meisten Fällen tangiert dies nur ein Auge, jedoch entwickelt sich in den 

ersten fünf Jahren nach einem Verschluss in 5 bis 10% der Fälle auch am anderen Au-

ge ein Venenverschluss.(Feltgen & Franko Zeitz, 2014)  

Okuläre Gefäßverschlüsse beinhalten sowohl arterielle als auch venöse Verschlüsse, 

wobei auch Mischbilder beschrieben werden. Retinale Venenverschlüsse lassen sich in 

zwei unterschiedliche Gruppen unterteilen. Zum einen gibt es den Zentralvenenver-

schluss (ZVV, central vein occlusion) und zum anderen den Venenastverschluss (VAV, 

branch vein occlusion).(S. Dithmar, Hansen, & Holz, 2003; MacDonald, 2014; Pierru, 

Girmens, Heron, & Paques, 2017)  
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Maßgeblich verantwortlich für das Auftreten von RVV wird das Vorhandensein von kar-

diovaskulären Risikofaktoren gemacht.(Ip & Hendrick, 2018; Mitchell, Smith, & Chang, 

1996) 

In der Beaver Dam Eye Studie wurde die kumulative Inzidenz der RVV mit seinen zu-

sammenhängenden Risikofaktoren über einen Zeitraum von 5 Jahren untersucht, um 

einen Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer BRVO bzw. CRVO und kardio-

vaskulären Risikofaktoren ausfindig zu machen. Die Prävalenz der CRVO war mit 0,1% 

unter der der BRVO mit 0,6%. Besonders die BRVO ging vor allem mit Hypertension, 

Diabetes mellitus, erhöhtem Puls- und Augen-Perfusionsdruck, arteriovenösen Kreu-

zungszeichen und retinalen mikrovaskulären Veränderungen einher und war im Alter 

assoziiert mit dem Rauchen. Dagegen konnte kein Zusammenhang hergestellt werden 

zu erhöhten Serumlipiden, erhöhtem BMI, Alkoholkonsum, Glaukom, Augeninnendruck 

oder okulärer Hypertension.(Klein, Klein, Moss, & Meuer, 2000; Wang, Wu, Wen, & 

Cao, 2020) 

Auf Grund des gehäuften Auftretens arteriosklerotischer Risikofaktoren mit Venenver-

schlüssen kann man wahrscheinlich davon ausgehen, dass eine Sklerose dieser Patho-

logie zu Grunde liegt. Dies führt zu Wandveränderungen und einer erhöhten Steifigkeit 

und verminderten Elastizität der Gefäße, so dass das darin fließende Blut durch Verwir-

belungen nicht mehr homogen und gleichmäßig fließen kann und in der Folge stagniert 

und sich staut. Dies kann gegebenenfalls zu einer Thrombose führen.  

Zusätzlich kann die Modifikation einer Arterie durch gemeinsame Einbettung mit dem 

Nervus opticus in die Adventitia zu einer Kompression dieser anliegenden Vene führen. 

Auch andere, seltenere Ursachen in der Veränderung der Wandstruktur, wie Entzün-

dungsprozesse oder Traumata sollten in Betracht gezogen werden.(Feltgen & Franko 

Zeitz, 2014) Auch Hayreh stellte fest, dass von einer großen Vielfalt an systemischen 

Erkrankungen in Bezug auf Alter und Typ des Venenverschlusses ausgegangen wer-

den muss. Gefäßverschlüsse der Netzhaut stellen keine einheitliche Entität dar, son-

dern sind vielmehr Folge multifaktorieller Genese. Sie sind das Spiegelbild der gesam-

ten Breite vaskulärer Erkrankungen.(Hayreh, Zimmerman, McCarthy, & Podhajsky, 

2001) Deshalb ist auch in der späteren Therapie dieser Erkrankung eine umfassende 

internistische Abklärung notwendig, die bei RVV neben regelmäßigen Blutdruckkontrol-

len und EKG auch eine allgemeine Blutbilduntersuchung und Thrombophiliediagnostik 

(Thromboplastinzeit, aktivierte partielle Thromboplastinzeit, Thrombinzeit, APC-
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Resistenz, Fibrinogen, Plasminogen, Gewebsplasminogenaktivator- und Inhibitor, An-

tiphospholipid-Antikörper und Homozystein) umfassen sollte.(Joussen, 2012)  

 

1.5.2. Zentralvenenverschluss 

 

Es gibt sehr unterschiedliche und nicht einheitliche Einteilungen des ZVV. Durchgesetzt 

hat sich die Einteilung der Central Vein Occlusion Study Group (CVOSG), welche als 

Kriterium die Schwere der retinalen Ischämie festlegte. Beim nicht ischämischen ZVV 

ist die Vene nicht ganz verschlossen. Daraus entwickelt sich resultierend keine ischä-

mische Retinopathie, da die Versorgung mit Sauerstoff und die Durchblutung noch aus-

reichend sind. Es gibt bei diesem Bild auch kaum sekundäre Neovaskularisationen. An-

ders ist dies bei der ischämischen Form. Falls über einen längeren Zeitraum die Sauer-

stoffversorgung nicht gewährleistet wird, geben die Zellen den Botenstoff VEGF (vas-

cular endothelial growth factor A) ab, welcher die Bildung neuer Blutgefäße anregt. Da 

die neuen Blutgefäße sehr unkontrolliert wachsen und brüchig sind, kann dies oftmals 

weitere Netzhautschäden und Glaskörperblutungen hervorrufen. Auch eine Rubeosis 

iridis kann dies nach sich ziehen, was eine verstärkte Proliferation der Blutgefäße der 

Iris und des Augenkammerwinkels bezeichnet und als Komplikation eine Gefäßruptur 

und Blutung implizieren kann. Die Sehschärfe ist ein aussagekräftiger Vorhersagewert 

für die Entwicklung einer IVN (Irisneovaskularisation).(Lang, 2007; "Natural history and 

clinical management of central retinal vein occlusion. The Central Vein Occlusion Study 

Group," 1997) In der FLA sieht der Augenarzt bei einem ischämischen ZVV eine ischä-

mische Netzhautfläche, die einen Umfang von mehr als 10 Papillenflächen umfasst.(S. 

Dithmar et al., 2003; "Natural history and clinical management of central retinal vein 

occlusion. The Central Vein Occlusion Study Group," 1997; Patel, Nguyen, & Lu, 2016)  

Zum klinischen Erscheinungsbild der ZVV geben neben den Symptomen auch das 

Fundusbild zahlreiche und maßgebliche Hinweise, um eine anschließende angemesse-

ne Therapie durchführen zu können. Je nach Intensität und Reichweite der Stauung 

kann es zu einer unterschiedlich großen Behinderung des Blutstromes kommen und 

damit auch verschiedene Symptome aufweisen. Patienten empfinden das Gefühl einen 

„durchsichtigen Vorhang“ vor dem Gesicht zu haben.(Ashraf, Souka, & Singh, 2016) 

Dieser von Patienten geschilderte Seheindruck besteht vor allem direkt am Morgen und 

ist verbunden mit einer langsam zunehmenden Sehverschlechterung. Auch ein plötzli-

http://flexikon.doccheck.com/de/Iris
http://flexikon.doccheck.com/de/Kammerwinkel
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cher und indolenter Sehverlust ist möglich, der eigentlich sehr typisch für arterielle Ver-

schlüsse ist. Im Falle einer sehr geringfügigen Störung der Durchblutung kann der ZVV 

auch asymptomatisch ablaufen und wird erst durch Zufall entdeckt oder wenn ein Se-

kundärglaukom als Komplikation aufgetreten ist und Schmerzen verursacht.(Lang, 

2007) Der Grad der Sehstörung kann durchaus abhängig und gerichtet sein nach der 

Größe des Makulaödems. Der Visus bei Erstvorstellung bewegt sich meist zwischen 

0,1´ und 0,5´, jedoch kann sich dieser rasch verschlechtern, wenn sich ein cystoides 

Makulaödem (CME) bildet. Dies bedeutet eine Verdickung der Makula durch Flüssig-

keitseinlagerung.(Blair & Czyz, 2020; S. Dithmar et al., 2003; Hollo, Aung, Cantor, & 

Aihara, 2020)  

Dadurch, dass das Blut sich staut und verwirbelt, erhält der Augenarzt bei einer Spiege-

lung des Augenhintergrundes das Fundusbild mit streifigen Blutungen über den kom-

pletten Fundusbereich und aufgeblähten Venen, weil diese stark mit Blut gefüllt sind 

und in Schlangenlinien verlaufen (Tortuositas vasorum). Auch ein Papillen- und Maku-

laödem können sichtbar sein, welche der Arzt dann mit der optischen Kohärenztomo-

grafie (OCT) genauer qualifizieren und quantifizieren kann, da bei dieser Untersu-

chungsmethode die einzelnen Netzhautschichten dargestellt werden. Cotton-Wool-

Herde sind typisch für das Fundusbild eines RVV. Sie treten als „wattebauschartige, 

gelblich-weiße Verschattungen“ der Retina auf.(Beaumont & Kang, 2002; Kanski & 

Bowling, 2012; Lang, 2007; Mansour, Jampol, Logani, Read, & Henderly, 1988) 

Auch eine Glaskörperblutung, präretinale Neovaskularisationen, Traktionsamotio und 

eine Rubeosis iridis muss man in Erwägung ziehen.(Heegaard, 1997; Joussen, 2012) 

Dehnt sich die Netzhautablösung so weit aus, dass auch die Stelle des schärfsten Se-

hens in der Netzhautmitte, die Makula, von ihrer Unterlage abgehoben ist, verschlech-

tern sich die Chancen, das Sehvermögen auf dem betroffenen Auge wiederherzustel-

len, drastisch.(Schmidt-Erfurth, 2002) Bei der Traktionsamotio bilden sich häufig Memb-

ranen, die zu einer Degeneration bzw. Schrumpfung des Glaskörpers führen und damit 

an der Netzhaut ziehen (siehe Abb. 3).(Petrou et al., 2016; Sawaguchi et al., 2016; 

Steel & Lotery, 2013)  

In der Funduskopie kann eine dünenartige Struktur mit fluktuierender und instabiler Re-

tina sichtbar werden. Im Falle eines Lochs auf Grund der Traktion wird dieses als 

schwarzer Schatten deutlich, der sich im Gegensatz zur restlichen Netzhautfläche nicht 

bewegt.(Feltgen & Walter, 2014) 
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Abbildung 3: Vitreomakuläres Traktionssyndrom im OCT; (Aus: Bottós, J., et al., Vitreomacular 

Traction Syndrome. J Ophthalmic Vis Res, 2012. 7(2): p. 148-61; Figure 4, S. 155) 

 

1.5.3. Venenastverschluss 

 

Die BRVO (Branch retinal vein occlusion) kann in drei große Untergruppen unterteilt 

werden: Der Hauptvenenastverschluss, die hemisphärische Netzhautvenenokklusion 

und der Makulavenenastverschluss sind zu unterscheiden.(Parodi & Bandello, 2009) 

Die Ausdehnung ist einfach durch Funduskopie zu beurteilen. Venenastverschlüsse 

treten mit einer Inzidenz von 0,5% bis zu 1,2% auf. Während die CRVO (Central Vein 

Occlusion) den Verschluss innerhalb der Zentralvene betrifft, die praktisch die einzige 

Quelle der Versorgung der Retina darstellt, tritt bei der BRVO der Verschluss in irgend-

einem der Äste der Zentralvene auf.(Hayreh & Zimmerman, 2015; Jaulim, Ahmed, 

Khanam, & Chatziralli, 2013) Während bei der CRVO die Ursache erklärt wird über den 

histologischen Aufbau, indem die zentralen retinalen Venen und Arterien ummantelt 

sind von derselben Adventitiaschicht innerhalb der Lamina cribrosa und in deren Folge 

die Steifheit an benachbarte Venen übertragen wird, hat man bei der BRVO die Vermu-

tung, dass eine Kombination aus dem Druck auf die Venen an den arteriovenösen 

Übergängen, degenerative Prozesse innerhalb der Venenwände und Hyperkoagulabili-
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tät ursächlich sein könnten.(Chatziralli, Jaulim, Peponis, Mitropoulos, & Moschos, 2014; 

Jaulim et al., 2013; Jefferies, Clemett, & Day, 1993; Zeng, Liu, Li, Sun, & Zhang, 2020) 

An diesen Kreuzungsstellen kommt es offenbar zu Turbulenzen der venösen Blutströ-

mung, welche dort als feine Blutungen sichtbar werden. Beim kompletten Verschluss 

der Vene weiten sich diese Blutungen auf deren Einzugsgebiet aus. Da diese streifigen 

Blutungen in der Nervenfaserschicht liegen, sind diese bogenförmig gruppiert. Im Falle 

eines Nervenfaserinfarkts in Folge einer Ischämie entstehen sog. „Cotton-Wool-

Flecken“. Bis zu einem Jahr kann die Resorption der Blutungen bei RVV dauern. Ent-

scheidend für die Prognose ist mitunter auch das Auftreten eines zystoiden Maku-

laödems, ein Schichtloch der Makula oder eine epiretinale Gliose. Im Rahmen der  

Ischämie kann es gleichermaßen zu retinalen Neovaskularisationen in deren Folge 

kommen.(Grehn, 2012; Jaulim et al., 2013; Mansour et al., 1988) Auch eine Verbindung 

mit Endothelin-1 wurde in einer Studie postuliert. Arteriosklerotische Arterien hatten dies 

laut der Studie vermehrt produziert. Es diffundiert zur Nachbarvene und stimuliert eine 

venöse Vasokonstriktion.(Fraenkl, Mozaffarieh, & Flammer, 2010) Die Dunkelziffer der 

VAV ist im Vergleich zu den ZVV doch relativ groß, da bei den Betroffenen meist nur 

eine Wahrnehmung eines subjektiv schlechteren Seheindrucks entsteht, wenn die Ma-

kula beteiligt ist und diese meist nur im Rahmen eines Zufallsbefundes wahrgenommen 

werden oder wenn eine Komplikation wie z.B. eine Glaskörperblutung auftritt. In den 

meisten Fällen ist nur ein Auge betroffen und der Verschluss findet häufiger in der tem-

poralen und oberen als der nasalen und unteren Seite statt. Das Risikoprofil der Patien-

ten entspricht deutlich dem der Patienten mit einem ZVV. Neben einer Hyperopie (Ver-

kürzung der Augenachse) findet man auch das Glaukom gehäuft zusammen vorkom-

mend mit dem VAV.(MacDonald, 2014; Margolis, Singh, & Kaiser, 2006) Ein Venenast-

verschluss wird als ischämisch bezeichnet, wenn das retinale Gefäßbett von der Ischä-

mie über eine Fläche von mindestens 5 Papillendurchmessern betroffen ist. Wenn der 

ischämische Verschluss unbehandelt bleibt, entwickeln die Patienten in 36% der Fälle 

eine Proliferation. Zum klinischen Bild gehören beim VAV sektorenförmig angeordnete 

Blutungen mit Stauungszeichen und Tortuositas, welche in tiefere Netzhautschichten 

eindringen können und dann als sog. „Fleckblutungen“ sichtbar werden. Falls sich die 

Schrankenstörung nicht bessert und erhalten bleibt, kann es zum Austritt von Lipiden 

kommen und es können sich daraus harte Exsudate bilden.(J. Rehak & Rehak, 2008) 

Zur Identifikation eines älteren Verschlusses gehören auch die Ausbildung von Kollate-

ralen, von sog. „Ghost vessels“ im Verschlussbereich, das Auftreten einer epiretinalen 
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Gliose, eines Pseudoforamens und auch Veränderungen des retinalen Pigmentepithels. 

Falls ein Makulaödem lange andauernd ist, besteht durchaus die Gefahr, dass Zysten 

bestehen bleiben und die Retina atrophiert. Sehr feine Veränderungen eines Maku-

laödems können z.B. sehr gut mittels optischer Kohärenztomographie (OCT) diagnosti-

ziert werden.(Joussen, 2012)  

 

1.5.4. Diagnostik RVV 

 

Die Diagnostik retinaler Venenverschlüsse erfolgt zunächst klinisch und funduskopisch 

in medikamentöser Pupillenerweiterung. Weiterführend ist die Bildgebung mittels FLA 

von zentraler Bedeutung. In der Frühphase werden die Venen nur verzögert gefüllt, was 

das typische Bild von „schwarzen Venen auf hellem choroidalen Hintergrund“ erzeugt. 

Falls die Phase zwischen der Füllung der ersten Arterien vor dem Papillenhintergrund 

bis zur endgültigen Färbung der Venen mehr als 20 Sekunden benötigt, ist dies ein 

deutliches Indiz für einen ischämischen ZVV.(Stefan Dithmar, 2008; S. Dithmar et al., 

2003) Darüber hinaus gibt die FLA im Verlauf einen wichtigen Aufschluss über periphe-

re Ischämien und mögliche Neovaskularisationen. Insbesondere die Weitwinkelangio-

graphie hat hierbei einen hohen Stellenwert. Für die Verlaufskontrollen bei konsekuti-

vem Makulaödem hat sich die SD-OCT als ein probates Mittel erwiesen, da sie schnell 

und ohne invasive Maßnahmen einen Überblick über die makulären Schichten gibt. Das 

ermöglicht dem Augenarzt neben einem Untersuchungsbefund auch Aussagen über 

mögliche anstehende Therapien bzw. Therapieerfolge zu machen.(Mayer & Haritoglou, 

2016) Neben der Beurteilung der äußeren Netzhaut können auch Befunde erhoben 

werden, wie z.B. über eine vitreomakuläre Traktion oder die Entwicklung der Netzhaut-

dicke oder eines bestehenden Ödems.(Grehn, 2012; Kanski & Bowling, 2012)  

 

1.5.5. Therapie RVV 

 

Zuerst einmal sollten, wie bei vielen Erkrankungen üblich, nach internistischer Abklä-

rung Risikofaktoren reduziert werden, um auch das Partnerauge zu schützen. Entspre-

chend sollten die arterielle Hypertension und kardiovaskuläre Risikofaktoren (z.B. Adi-
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positas, Rauchen, geringe physische Aktivität, Dehydratation) behandelt 

werden.(Shchuko, Zlobin, Iur'eva, & Mikhalevich, 2014)  

In der Gutenberg Studie aus dem Jahr 2019 mit 92 Patienten wurde festgestellt, dass 

kardiovaskuläre Risikofaktoren eine große Rolle in der Entstehung von retinalen Ve-

nenverschlüssen darstellen verglichen mit thrombophilen, ophthalmologischen und arz-

neimittelbedingten.(Ponto et al., 2019) Die obersten Ziele der Therapie sind es das 

chronische Makulaödem und deren Vernarbung, sowie sämtliche Neovaskularisationen 

mit Komplikationen zu vermeiden.(Joussen, 2012)  

 

Es gibt fünf wichtige Säulen bei der Therapie von retinalen Venenverschlüssen: 

 

VEGF-Inhibitoren 

Die erste Säule ist die intravitreale Medikamentenapplikation von Vascular Endothelial 

Growth Factor (VEGF)-Inhibitoren. Sie ist auch Mittel der ersten Wahl des visus-

mindernden Makulaödems beim retinalen Venenverschluss. Als Anti-VEGF-Substanzen 

werden unter anderem Bevacizumab, Ranibizumab und Aflibercept verwendet. Diese 

sollten vor allem bei Visusminderungen, welche durch ein Makulaödem verursacht sind, 

gegeben werden. Die Behandlung sollte baldmöglichst nach Initialdiagnose erfolgen, da 

dies einen großen prognostischen Vorteil für die Patienten mit sich bringt.(Glanville et 

al., 2014; Hoh, Schaal, & Dithmar, 2007; Pettenkofer, Feltgen, Feucht, Lohmann, & 

Maier, 2018; Preti et al., 2014; "[Statement of the German Ophthalmological Society, 

the Retinological Society and the Professional Association of German Ophthalmologists 

on Therapy for Macular Oedema in Cases of Retinal Vein Occlusion]," 2010)  

Die Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft e.V. (DOG) empfiehlt eine dreimalige 

anfängliche monatliche Behandlung mit Ranibizumab oder Bevacizumab, welche intra-

vitreal gespritzt werden. Beides sind monoklonale Antikörper und beide hemmen die 

Angiogenese. Die Patienten sollten auch immer unter ständiger Kontrolle gespritzt wer-

den und der Augenarzt sollte eine individuell dem Ausmaß des Makulaödems ange-

passte Therapie (Pro-re-nata-Schema) durchführen. Beim „Pro-re-nata-Schema“ startet 

man mit initialer 3-er-Behandlung, es erfolgen monatliche Kontrollen und man entschei-

det über das weitere Prozedere je nach Befund.(Narayanan et al., 2015) Im ersten Jahr 

sollten durchschnittlich 7 bis 8 Injektionen erfolgen.(Domalpally et al., 2009; Ford et al., 

2014) Für Bevacizumab und Ranibizumab liegen ausführliche Daten vor. Intravitreal 

injiziertes Bevacizumab verbessert die Kontrastempfindlichkeit, die Sehschärfe, die 
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Foveadicke und das Makulavolumen innerhalb von einem Monat.(Preti et al., 2014) Es 

zeigte sich eine signifikante Zunahme der Sehschärfe, falls man Bevacizumab oder Ra-

nibizumab einsetzte.(Azad, Salman, Mahajan, Sain, & Azad, 2014; Girmens et al., 

2015b; Moisseiev & Loewenstein, 2020; Nghiem-Buffet et al., 2014; Tan et al., 2014)  

Aflibercept ist einer der neueren zugelassenen VEGF-Inhibitoren und überzeugt in ak-

tuellen Studien mit seiner Wirksamkeit.(Calugaru & Calugaru, 2017; Chiang et al., 2017; 

O'Day et al., 2020; Sirakaya, Kucuk, & Agadayi, 2020) 

Die Einteilung der Makulaischämie in seine Schweregrade bei Erstdiagnose kann die 

Therapie verbessern. Somit können Patienten mit retinalen Venenverschlüssen mehr 

Informationen über ihre Prognose erhalten. Hierzu wurden in einer aktuellen Studie von 

Zlobin et al. von 2019 84 Patienten mit retinalen Venenverschlüssen ophthalmologi-

schen Standarduntersuchungen unterzogen. Des Weiteren wurden eine Elektroretino-

graphie, eine Fluoreszenzangiographie, eine optische Kohärenztomographie (OCT) und 

eine OCT-Angiographie durchgeführt.(Kogo et al., 2020; Zlobin, Zhukova, Shchuko, & 

Iureva, 2019) 

 

Kortikosteroide 

Eine mögliche Alternative bei Ausschluss von Kontraindikationen ist die Therapieum-

stellung auf intravitreale Kortikosteroide, wie beispielsweise das Dexamethason-

Implantat. Sie haben sowohl antiinflammatorische als auch VEGF-hemmende 

Wirkung.(Ford et al., 2014; Glanville et al., 2014; Gokce, Sobaci, Durukan, & Erdurman, 

2014) 

Um den entstandenen Entzündungsmediatoren wie VEGF, Interleukin 1, 6 und 8 und 

MCP-1 (Monozyten chemotaktisches Protein 1) entgegenzuwirken, scheint der Einsatz 

von Kortikosteroiden als sinnvoll. Neben Triamcinolon, welches als Off-label Medika-

ment eingesetzt wird, zeigt Dexamethason eine 5-fach höhere Wirkung zum Ver-

gleichspräparat.(Joussen, 2012)  

Zudem hat das für die Therapie zugelassene Dexamethason-Implantat eine deutlich 

längere Wirkungsdauer im Vergleich zu den VEGF-Inhibitoren.(Haller et al., 2011) 

Die Verabreichung von Steroiden wird wegen der Entstehung eines Steroidglaukoms 

und Steroidkatarakts nur bei einem geringen Patientenkollektiv empfohlen.(Song & Xia, 

2015) 

Postoperative Komplikationen sind mitunter die Erhöhung des Augeninnendrucks (IOD), 

sowie eine Beschleunigung der Kataraktentwicklung. Nicht zuletzt wegen des Steroid-
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glaukoms sollte spätestens nach ca. 2 bis 6 Wochen eine Kontrolle des intraokulären 

Drucks erfolgen.(Ozkok, Saleh, Sigford, Heroman, & Schaal, 2015; Schmitz et al., 2014) 

Auch die getestete Kombination aus einem Dexamethason-Implantat und der Makula-

Grid-Lasertherapie wirkte sich positiv aus. Diese erzielte neben einer Verbesserung der 

bestmöglichen Sehschärfe auch ein verlängertes Injektionsintervall.(Pichi et al., 2014)  

In der Comrade Studie aus dem Jahr 2018 wurde die Effektivität von Ranibizumab im 

Vergleich zu Dexamethason (DEX) bei Patienten mit Makulaödem infolge eines retina-

len Venenverschlusses untersucht. Es zeigte sich ein besserer bestkorrigierter Visus 

und eine geringere Komplikationsrate bei Ranibizumab Patienten. Die Dexamethason 

Injektion erfolgte innerhalb der ersten 6 Monate nur einmalig. Großer Nachteil wieder-

holter Kortison-Implantate sind steroidverursachte Nebenwirkungen wie erhöhter Au-

geninnendruck und vermehrte Infektionsneigung.(Bezatis et al., 2013; Feltgen et al., 

2018) 

 

Fokale Laserbehandlung 

Die retinale Ischämie und deren Behandlung wurde schon nachhaltig in der „Branch 

Vein Occlusion Studie“ (BVOS) diskutiert. Die BVOS zeigte mitunter, dass die Behand-

lung der Makula mit Grid-Laser-Photokoagulation eine sehr effektive Methode für die 

Behandlung des Makulaödems ist und den Visus von 0,5´ bis zu 0,1´ verbessern kann. 

Auch die Scatter-Laser-Photokoagulation bietet eine sehr effektive Möglichkeit zur Be-

handlung von Neovaskularisationen und Glaskörperblutungen.(McIntosh, Mohamed, 

Saw, & Wong, 2007) Im Durchschnitt können erst nach ca. 3 Jahren erste Behand-

lungserfolge nachgewiesen werden. Bis zur Einführung der intravitrealen Medikamen-

teninjektion (IVOM) gehörte der fokale Laser zur wichtigsten Säule in der Therapie des 

Makulaödems bei Venenastverschluss. Bei Makulaödemen durch Zentralvenenver-

schluss erzielte der Laser keine signifikante Reduktion der Sehschärfe.(An & Jeong, 

2020; Lang, 1993; G. E. Lang, 2008)  

Die fokale Grid-Laserkoagulation zur Behandlung des Makulaödems brachte im Ver-

gleich zur Gabe von VEGF-Inhibitoren keine bahnbrechenden Erfolge.(Ford et al., 2014; 

Girmens et al., 2015a) Auf Grund der langen Behandlungsdauer bis zum Eintreten des 

Therapieerfolges nach Laserkoagulation können noch keine genauen Angaben über die 

Effektivität des Lasers gemacht werden. Es ist zu vermuten, dass der fokale Laser al-

lenfalls additiv zur IVOM angewendet wird, vor allem bei schlechtem Ansprechen auf 

die intravitreale Therapie.(Azad et al., 2014; Cao, Cui, & Biskup, 2019; Farese et al., 
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2014; Ford et al., 2014; Lam, Chia, & Lee, 2015; Stenner, Frederiksen, & Grauslund, 

2020) 

 

Periphere Laserbehandlung 

Zusätzlich kommt es bei retinalen venösen Verschlüssen zu Ischämien der Netzhaut 

durch die Minderperfusion. In der Folge entstehen Neovaskularisationen an Retina und 

Iris durch die Ausschüttung von VEGF. Um diese Gefäßneubildungen zu verhindern, ist 

eine Laserbehandlung unverzichtbar. Hierbei ist es möglich gezielt die betroffenen 

Areale zu behandeln.(Bitirgen, Belviranli, Malik, Kerimoglu, & Ozkagnici, 2017; "Central 

vein occlusion study of photocoagulation therapy. Baseline findings. Central Vein 

Occlusion Study Group," 1993) 

Die panretinale Photokoagulation (PRP) soll bei Patienten mit ischämischem ZVV das 

Risiko für Neovaskularisationen vermindern. Falls die Gefäße in den Kammerwinkel 

einwachsen, wird der Abfluss verhindert und das Risiko steigt, an einem Glaukom zu 

erkranken.(Mirshahi, Feltgen, Hansen, & Hattenbach, 2008; M. Rehak & Wiedemann, 

2010) 

Bei einer Größe der ischämischen Areale von mindestens 10 Papillendurchmessern 

beim ZVV und mindestens 5 Papillendurchmessern beim VAV ist eine Laserkoagula-

tion indiziert. Beim ZVV wird panretinal und beim VAV wird sektorenförmig 

gelasert.(Feltgen & Pielen, 2015) 

Zusätzlich können auch ischämische Netzhautbereiche in der Peripherie gezielt verödet 

werden.(M. Rehak et al., 2014) In einer aktuellen Studie von Li et al. von 2019 zeigte 

sich keine effiziente Verbesserung der Sehschärfe nach panretinaler Photokoagulation 

zur Verhinderung von Irisneovaskularisationen und neovaskulärem Glaukom. Es zeig-

ten sich aber Verbesserungen bei Neovaskularisationen der Netzhaut, der Papille und 

der Iris, sowie des Makulaödems und der Makuladicke. Die Laserphotokoagulation ver-

hindert folglich die schweren Gefäßkomplikationen.(Li et al., 2019) 

 

Vitrektomie 

Chirurgische Verfahren zur Behandlung bei retinalen Venenverschlüssen haben in den 

letzten Jahren deutlich an Wichtigkeit verloren. Die Vitrektomie wird angewendet bei 

venösen Verschlüssen mit persistierender Glaskörperblutung, traktiver Netzhautablö-

sung, epiretinaler Membran oder signifikanter vitreomakulärer Traktion.(Berger et al., 

2015; Feltgen, Hansen, & Agostini, 2017) 
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1.5.6. Vitreomakuläres Traktionssyndrom und epiretinale Gliose 

 

Das Traktionssyndrom ist vielfältig und kann bei einer Reihe von Erkrankungen auftre-

ten. Es betrifft die vitreoretinale Grenzmembran und bezeichnet eine pathologische hin-

tere Glaskörperabhebung. Dadurch wird ein Zug (Traktion) mitunter auf die Makula 

ausgeübt, was zu einer Visusminderung und Metamorphopsien führen kann, wobei die 

Makula teils an manchen Stellen noch angeheftet sein kann (siehe Abb. 4). Wie auch 

schon im oberen Abschnitt beschrieben, verliert der Glaskörper im Laufe des Lebens an 

Kollagenfasern, ist in der Folge nicht mehr so stabil und hebt sich von der Netzhaut ab. 

Dieser Zug führt auch zu einer Verdickung der Makula und endet oftmals im Maku-

laödem. Je nach Symptomatik und Verlauf der Traktion kann eine Vitrektomie in Be-

tracht gezogen werden.(Grehn, 2012; G. K. Lang, 2008; Martins, Martins, Rodriguez, & 

Costa, 2015; Sachsenweger, 2003)  

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Abbildung 4: OCT-Befund bei vitreomakulärer Traktion und epiretinaler Gliose; (Aus: Martins, 

T.G., et al., Vitreomacular traction syndrome. Einstein (Sao Paulo), 2015: p. 0.) 
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In der Folge eines Traktionssyndroms kann es zu einer epiretinalen Gliose kommen, da 

sich der nicht vollständig abgelöste Teil der Traktion zu einer feinen Membran aus Glia-

zellen als auch aus Hyalozyten umwandelt. Auch besteht die Möglichkeit, dass sich die-

se Membran bildet als Folge intraokulärer chirurgischer Eingriffe z.B. einer Laserbe-

handlung, wobei durch die Intervention Zellen freigesetzt werden, die sich dann zur 

Membran modifizieren.(Duker et al., 2013; Sebag, 2015; Zhao et al., 2013) 

Die epiretinale Gliose, auch genannt „Macular Pucker“, bezeichnet eine Häutchenbil-

dung im Bereich der Makula. Epidemiologisch betrachtet tritt die Erkrankung meist bei 

Menschen über dem 50. Lebensjahr und in 20-30% der Fälle beidseitig auf. Diese 

Membran kann die darunter liegende Netzhaut verformen und auf diese Zug ausüben. 

Symptomatisch führt dieses Krankheitsbild wieder zu Metamorphopsien, einer Visus-

minderung und funduskopisch zu einem „glitzernden cellophanartigen Reflex“. Thera-

peutisch kann ein sog. „Membranpeeling“ in Erwägung gezogen werden. Hierbei wird 

das Häutchen von der Netzhaut abgeschält.(Grehn, 2012; Hager, Ehrich, & Wiegand, 

2005; Katira, Zamani, Berinstein, & Garfinkel, 2008; Khokhar, Rab, & Akhtar, 2003; 

Sachsenweger, 2003) 

Studien zur Makula Pucker Chirurgie aus dem Jahre 2012 ergaben, dass es von Vorteil 

sei die ILM zuerst anzufärben und dann in der Folge zu entfernen, da bei einer „simp-

len“ Entfernung der epiretinalen Membran nur in ⅓ der Fälle die ausreichende Tren-

nung des fibrozellulären Gewebes gelingt. In ⅔ der Fälle teilt sich der Glaskörper und 

hinterlässt anschließend über 20% der Zellen, welche wieder die Gefahr in sich bergen 

zu proliferieren und eine neue epiretinale Gliose hervorzurufen.(Bottos et al., 2015; 

Gandorfer et al., 2012) 
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1.6. Fragestellung 

 

Inhalt dieser klinischen, retrospektiven Studie ist die Analyse eines Patientenkollektivs 

mit retinaler Venenverschlusskrankheit innerhalb eines Beobachtungszeitraumes von 6 

Monaten nach Erstauftreten des Verschlusses. Das Patientenkollektiv wurde in 2 Grup-

pen eingeteilt. Gruppe A erhielt eine Therapie mit VEGF-Inhibitoren wie Ranibizumab, 

Aflibercept oder Bevacizumab, während Gruppe B keinerlei intravitrealeTherapie er-

hielt. 

Ziel der Arbeit ist es, die Entwicklung der vitreoretinalen Grenzfläche hinsichtlich mor-

phologischer und funktioneller Aspekte zu untersuchen. Hierfür wurde die Dokumenta-

tion aus den Patientenakten sowie Informationen und Parameter aus der optischen Ko-

härenztomographie (OCT) und Fluoreszeinangiographie herangezogen. 

 

Folgende Fragen sollen mit der vorliegenden Studie beantwortet werden: 

 

a) Welche Unterschiede gab es zwischen Gruppe A und Gruppe B? 

b) Wie häufig zeigte sich eine Glaskörperanlage vor IVOM in Gruppe A? 

c) Wie häufig zeigte sich eine Glaskörperabhebung nach IVOM in Gruppe A? 

d) Gab es signifikante Veränderungen an der VRG (Gliosen, vitreomakuläre Trakti-

on, Veränderungen bezüglich der Glaskörpergrenzfläche) im Verlauf von 6 Mo-

naten in Gruppe A und B? 
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2. Patienten und Methoden 

 

2.1. Kriterien für die Auswahl der Patienten 

 

Ziel dieser Studie ist die Untersuchung der vitreoretinalen Grenzfläche (VRI) von Pati-

enten mit retinalen Venenverschlüssen bei einer vorbehandelten Gruppe A im Ver-

gleich zu einer behandlungsnativen Gruppe B. Gruppe A umfasste 40 Patienten, 

Gruppe B umfasste 42 Patienten. Die Gruppe A wurde einmal in einem Zeitraum von 0 

bis 6 Monaten vor der Behandlung untersucht; und einmal in einem Zeitraum von mehr 

als 6 Monaten nach der Behandlung. Die Gruppe B wurde nur bei Erstdiagnose unter-

sucht. Die Patienten mit Katarakt wurden in die Studie miteinbezogen. Die Gesamtan-

zahl der Patienten beläuft sich auf 82. Alle Patienten, die während des Beobachtungs-

zeitraums eine pars plana Vitrektomie (PPV) erhielten, wurden aus der Studie genom-

men. 

Das mittlere Patientenalter betrug 71,28 Jahre (Standardabweichung 11,63). 

Der Median des Patientenalters lag bei 72 Jahren. 

Nur 6% unserer Probanden waren zwischen 38 und 50 Jahre alt. 12% erfasste die unter 

60-Jährigen; den größten Anteil von 28% machten die 61- bis 70-Jährigen aus, gefolgt 

von den 71- bis 80-Jährigen mit 27%. Die 81- bis 90-Jährigen waren mit 27% vertreten 

(siehe Abb. 5 und 6). 

Die Ethikkommission hat keine Einwände gegen die Studie hervorgebracht und stimmt 

dieser vollumfänglich zu. Das Ethikvotum ist zustimmend. 
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Die folgenden Grafiken zeigen die Altersverteilung in unserem Patientenkollektiv: 

 

 

Abbildung 5: Prozentanteil der Altersverteilung der Probanden (Altersangabe in Jahren) 

 

 

Abbildung 6: Anzahl der Altersverteilung der Probanden (Altersangabe in Jahren) 
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Unser Patientenkollektiv belief sich auf 44% der Patienten mit ZVV und auf 56% der 

Patienten mit VAV (siehe Abb. 7). 

Es haben 50% Frauen und 50% Männer an der Studie teilgenommen (siehe Abb. 8). 

 

 

 

Abbildung 7: Prozentuale Anteile von Zentralvenenverschlüssen (ZVV) und Venenastverschlüssen 

(VAV) des Patientenkollektivs dieser Studie (Anzahl in %) 

 

 

Abbildung 8: Prozentuale Verteilung des Geschlechts der Probanden (Anzahl in %) 
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Für die Klärung dieser Fragen wurde eine retrospektive Studie konzipiert. Es wurde die 

Dokumentation aus den Patientenakten sowie OCT- und FLA-Befunden herangezogen.  

Die FLA dient bei den retinalen Venenverschlüssen unter anderem dazu, den Ver-

schluss genauer zu lokalisieren und Ischämien und Neovaskularisationen zu untersu-

chen. 

Hierbei wurden bei möglichst vielen Patienten alle Besuche in der Bildgebung beim 

Verschluss erfasst, also bei Erstvorstellung, dann nach 6 Monaten. Sie wurden weiter-

verfolgt, um die Entwicklung von Symptomen zu erfassen. Die Daten wurden aus den 

Patientenakten entnommen und in eine Excel-Tabelle eingefügt. 

 

2.2. Studientyp und Studiendesign 

 

Inhalt dieser Studie ist die Analyse eines Patientenkollektivs, wie oben beschrieben, mit 

retinaler Venenverschlusskrankheit innerhalb eines Beobachtungszeitraumes von 6 

Monaten nach Erstauftreten des Verschlusses. Die Patienten haben entweder eine The-

rapie mit VEGF-Inhibitoren wie Ranibizumab, Aflibercept oder Bevacizumab (Gruppe 

A) oder keinerlei intravitreale Therapie (Gruppe B) erhalten. Die 40 Patienten in Grup-

pe A erhielten eine intravitreale Medikation binnen der 6 Monate. Die 42 Patienten der 

Gruppe B erhielten keine intravitreale oder sonstige Medikation, wurden also nativ be-

obachtet. Zusätzlich wurden von uns die Anzahl der Spritzen in dem 6-monatigen Be-

obachtungszeitraum zwischen Erstdiagnose und 1. Follow-up gezählt. Die Spritzenga-

ben beliefen sich auf Werte zwischen 1 und 7 Stück pro Patient. Der Mittelwert der in-

travitrealen Injektion beläuft sich auf 2,51.(O'Day et al., 2020; Spooner, Fraser-Bell, 

Hong, & Chang, 2020) 

Ziel der Arbeit ist es die Entwicklung der vitreoretinalen Grenzfläche zu analysieren und 

mögliche Unterschiede dieser Entwicklung auf Grund verschiedener Therapieansätze 

darzustellen. Die intravitreale Therapie soll im Langzeitverlauf analysiert und hinsichtlich 

ihrer Morphologie (OCT und FLA) dargestellt werden, um Schlüsse ziehen zu können 

über sowohl Bildgebungsmethoden als auch therapeutische Vorgehensweisen. 

Die OCT- und FLA-Befunde wurden beurteilt nach den Kriterien, die für eine vitreo-

retinale Grenzfläche aussagekräftig sind. Dazu zählt auch das Vorkommen einer vitreo-

retinalen Traktion (VMT). Bezüglich der Glaskörper-Adhäsion haben wir unterschieden 

zwischen anliegendem Glaskörper und hinterer Glaskörperabhebung. Ferner wurde das 
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Auftreten einer Gliose untersucht. Alle diese Parameter werteten wir zweimal aus, also 

zum Zeitpunkt der Erstdiagnose und im Verlauf nach 6 Monaten. 

Die das primäre Studienziel betreffenden Kriterien sollten konfirmativ analysiert werden, 

wobei ein Niveau von global p= 0,05 als signifikant angesehen wurde. 

Bezüglich der Häufigkeitsraten sollte zum Vergleich je nach Ausprägungsart und Um-

fang der t-Test bei verbundenen Stichproben für die quantitative Analyse zur Anwen-

dung kommen. Für die qualitative Analyse eignete sich der McNemar-Test. 

 

2.3. Qualitative Beurteilung Bildgebung bei Patienten mit RVV 

 

Die optische Kohärenztomographie macht es möglich die einzelnen Schichten der 

Netzhaut (Retina) gut beurteilen zu lassen (siehe Abb. 9).  

 

 

Abbildung 9: Schichten der Netzhaut in der optischen Kohärenztomographie 
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In Abbildung 10a zeigt sich bei einem Patienten mit Venenastverschluss ein begleiten-

des Makulaödem im Bereich der Fovea zum Zeitpunkt der Erstdiagnose. Der Glaskör-

per stellt sich als abgehoben dar und es ist eine leichte epiretinale Gliose sichtbar.  

 

 

Abbildung 10a: VAV mit konsekutivem Makulaödem im Bereich der Fovea bei Erstdiagnose in der 

IR (links) und in der SD-OCT-Bildgebung (rechts). Der Glaskörper zeigt sich vom hinteren Pol ab-

gehoben.  

 

In der Abbildung 10b ist eine Aufnahme desselben Patienten 6 Monate nach Erstdia-

gnose zu sehen. Das zystoide Makulaödem und die epiretinale Gliose haben zuge-

nommen. 

 

 

Abbildung 10b: 6 Monate nach Erstdiagnose zeigt sich eine Zunahme des zystoiden Makulaödems 

und der epiretinalen Gliose.  
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zystoides Makulaödem



 32 

In der Abbildung 11a ist bei einem Patienten mit Zentralvenenverschluss bei Erstdia-

gnose ein konsekutives zystoides Makulaödem im Bereich der Fovea sichtbar. Der 

Glaskörper ist am hinteren Pol noch anliegend. Der Patient hat zum Zeitpunkt dieser 

Aufnahme einen Visus von 0,4´(Visus LogMAR 0,39). 

 

 

Abbildung 11a: ZVV mit konsekutivem zystoidem Makulaödem im Bereich der Fovea bei Erstdiag-

nose in der IR (links) und in der SD-OCT-Bildgebung (rechts). Der Glaskörper zeigt sich am hinte-

ren Pol anliegend. Visus zu diesem Zeitpunkt 0,4´. 
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In der Abbildung 11b fällt 6 Monate nach Erstdiagnose eine deutliche Reduktion der 

intraretinalen Flüssigkeit nach intravitrealer Medikation auf. Der Glaskörper heftet an 

der Papille an und die Glaskörper-Grenzmembran ist vom hinteren Pol abgelöst. Der 

Visus blieb unverändert bei 0,4´(Visus LogMAR 0,39). 

 

 

Abbildung 11b: 6 Monate nach Erstdiagnose zeigt sich unter intravitrealer Therapie eine deutliche 

Reduktion der intraretinalen Flüssigkeit in der SD-OCT (rechts). Die Glaskörper-Grenzmembran 

zeigt sich vom hinteren Pol abgelöst und heftet noch an der Papille. Visus zu diesem Zeitpunkt 

0,4´. 
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In Abbildung 12a sieht man bei einem Patienten mit Zentralvenenverschluss bei Erst-

diagnose keine intra- und subretinale Flüssigkeit. Die foveale Depression ist erhalten 

und die Glaskörper-Grenzmembran ist am hinteren Pol anliegend.  

 

 

Abbildung 12a: ZVV bei Erstdiagnose in der IR (links) und in der SD-OCT-Bildgebung (rechts). 

Intra- und subretinal zeigt sich keine Flüssigkeit, die foveale Depression ist erhalten und die Glas-

körper-Grenzmembran ist am hinteren Pol anliegend.  

 

Die Abbildung 12b zeigt denselben Patienten 6 Monate nach Erstdiagnose. Es ist eine 

deutliche Ausbildung eines zystoiden Makulaödems, sowie eine epiretinale Membran im 

papillomakulären Bündel sichtbar.  

 

 

Abbildung 12b: 6 Monate nach Erstdiagnose zeigt sich eine deutliche Ausbildung eines zystoiden 

Makulaödems, sowie eine epiretinale Membran im papillomakulären Bündel. 
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In Abbildung 13 handelt es sich um die Aufnahme eines Patienten mit Zentralvenenver-

schluss 6 Monate nach Initialdiagnose. Hierbei ist eine Anheftung des Glaskörpers im 

Bereich der Fovea und im Bereich der Papille zu sehen. Der Sehnervenkopf stellt sich 

als noch deutlich prominent dar. Der Visus lag zu diesem Zeitpunkt bei 0,3´ (Visus 

LogMAR 0,52). 

 

 

Abbildung 13: ZVV 6 Monate nach Erstdiagnose in der IR (links) und in der SD-OCT (rechts). Es 

zeigt sich im Schnittbild eine Anheftung des Glaskörpers im Bereich der Fovea und im Bereich 

der Papille (siehe Pfeile). Auch ist eine epiretinale Membran und Atrophie der Netzhautschichten 

sichtbar. Visus zu diesem Zeitpunkt 0,3´. 
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2.4. Auswertung und Statistik 

 

Für die statistische Analyse der Rohdaten haben wir das Programm SPSS 20.0 (SPSS 

Inc, Chicago, IL, USA) verwendet. Verglichen wurde die Qualität der unterschiedlichen 

Besuchstermine in der Bildgebung miteinander. Diese Qualitätsmerkmale wurden wei-

terhin in Abhängigkeit von intravitrealer Medikamentengabe in den Glaskörper und Kri-

terien der vitreoretinalen Grenzfläche (Glaskörperadhäsion, hintere Glaskörperabhe-

bung, Gliose und vitreomakuläre Traktion) graphisch dargestellt und statistischen Tests 

unterzogen. Ein P-Wert von </= 0,05 wurde als statistisch signifikant betrachtet.  
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3. Ergebnisse 

 

3.1. Einteilung und Gliederung für die Auswertung 

 

Wir haben unsere 82 Patienten bei der Auswertung in 2 Gruppen eingeteilt: 

Gruppe A stellt eine Verlaufsgruppe im Rahmen einer longitudinalen Untersuchung dar. 

Gruppe B stellt eine native Gruppe ohne Vorbehandlung zum Zeitpunkt der Erst- 

diagnose dar. 

Gruppe A: 

a) RVV (ZVV+VAV) mit IVOM Gabe (40 Patienten) – 0-6 Monate vorbehandelt base-

line (Gruppe A) 

 ZVV mit IVOM Gabe (18 Patienten) 

 VAV mit IVOM Gabe (22 Patienten) 

b) RVV (ZVV+VAV) mit IVOM Gabe (40 Patienten) – mehr als 6 Monate vorbehan-

delt (Gruppe A) 

 ZVV mit IVOM Gabe (18 Patienten) 

 VAV mit IVOM Gabe (22 Patienten) 

Gruppe B: 

RVV (ZVV+VAV) ohne IVOM Gabe (42 Patienten) – 0 Monate nicht vorbehandelt 

nativ (Gruppe B) 

 ZVV ohne IVOM Gabe (18 Patienten) 

 VAV ohne IVOM Gabe (24 Patienten) 

 

Die Gruppe A (RVV mit IVOM) besteht aus 40 Patienten und wurde vorbehandelt. Sie 

wurde einmal in einem Zeitraum von 0 bis 6 Monaten beobachtet (grüne Diagramme), 

und einmal nach 6 Monaten (rote Diagramme).  

Die Gruppe B (RVV ohne IVOM) besteht aus 42 Patienten und hat keinerlei medika-

mentöse Therapie erhalten. Sie wurde nur nativ zum Zeitpunkt der Erstdiagnose  

beobachtet (blaue Diagramme). 
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3.2. Vitreoretinale Veränderungen 

 

3.2.1. Präsenz einer Glaskörperadhäsion 

 

RVV mit IVOM Glaskörperadhäsion 

 

 

Abbildung 14: RVV mit IVOM Glaskörperadhäsion (baseline) 

 

 

Abbildung 15: RVV mit IVOM Glaskörperadhäsion (nach 6 Monaten) 
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Bei unserem gesamten RVV-Patientenkollektiv mit IVOM-Gabe (Gruppe A) (40 vorbe-

handelte Patienten) war nach 6 Monaten eine Abnahme der Glaskörperadhäsionen um 

5% (2 Patienten) zu beobachten (siehe Abb. 14 und 15). Es zeigte sich keine Signifi-

kanz (p= 0,625, McNemar-Test). 

 

RVV ohne IVOM Glaskörperadhäsion 

 

 

Abbildung 16: RVV ohne IVOM Glaskörperadhäsion (nativ) 

 

RVV-Patienten ohne IVOM (Gruppe B) (42 nicht vorbehandelte Patienten) wiesen in 

50% (21 Patienten) bei Erstdiagnose eine Glaskörperadhäsion auf (siehe Abb. 16). 

 

ZVV mit IVOM Glaskörperadhäsion 

 

Eine vollständige Glaskörperadhäsion zeigt sich in 83,33% aller Patienten mit ZVV, die 

mit IVOM behandelt wurden (18 vorbehandelte Patienten aus Gruppe A). Nach 6 Mo-

naten lässt sich keine signifikante Abnahme der Glaskörperadhäsion auf 72,22%  

beobachten. (p= 0,5, McNemar-Test) 
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VAV mit IVOM Glaskörperadhäsion 

 

Bei den Patienten mit VAV aus Gruppe A (22 vorbehandelte Patienten), zeigte sich 

nach 6 Monaten keine Veränderung hinsichtlich der Glaskörperadhäsion. Diese zeigte 

sich in 12 der Patienten (54,55%). (p= 1, McNemar-Test) 

 

3.2.2. Präsenz einer hinteren Glaskörperabhebung 

 

RVV mit IVOM hintere Glaskörperabhebung 

 

 

Abbildung 17: RVV mit IVOM hintere Glaskörperabhebung (baseline) 
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Abbildung 18: RVV mit IVOM hintere Glaskörperabhebung (nach 6 Monaten) 

 

Bei allen RVV-Patienten mit IVOM (Gruppe A) (40 vorbehandelte Patienten) zeigte sich 

im Verlauf von 6 Monaten keine signifikante Zunahme der kompletten hinteren Glaskör-

perabhebung (siehe Abb. 17 und 18). Insgesamt konnte bei 2 der 40 Patienten (5%) 

nach 6 Monaten eine hintere Glaskörperabhebung beobachtet werden. Bei Erstdiagno-

se war bei keinem der Patienten eine hintere Glaskörperabhebung in der OCT nachzu-

weisen. (p= 0,5, McNemar-Test) 

 

RVV ohne IVOM hintere Glaskörperabhebung 
 

 

Abbildung 19: RVV ohne IVOM hintere Glaskörperabhebung (nativ) 
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Eine vollständige hintere Glaskörperabhebung fand sich bei Erstdiagnose bei 6 der Pa-

tienten mit RVV ohne IVOM (Gruppe B) (42 nicht vorbehandelte Patienten) (siehe  

Abb. 19). 

 

ZVV mit IVOM hintere Glaskörperabhebung 

 

Eine komplette hintere Glaskörperabhebung konnte bei Patienten mit ZVV aus Gruppe 

A (18 vorbehandelte Patienten) bei keinem der Patienten aufgezeigt werden. 

 

VAV mit IVOM hintere Glaskörperabhebung 

 

Bei VAV Patienten, die mit IVOM behandelt wurden (22 vorbehandelte Patienten aus 

Gruppe A), konnte bei Erstdiagnose keine komplette hintere Glaskörperabhebung aus-

gemacht werden. Nach 6 Monaten fand sich eine hintere Glaskörperabhebung in  

9,09 % der Fälle. (p= 0,5, McNemar-Test)  

 

3.2.3. Präsenz einer vitreomakulären Traktion 

 

RVV mit IVOM vitreomakuläre Traktion 

 

Bei keinem der Patienten mit RVV und IVOM (Gruppe A) (40 vorbehandelte Patienten) 

konnte sowohl vor als auch nach Ablauf der 6 Monate eine VMT festgestellt werden. 

 

RVV ohne IVOM vitreomakuläre Traktion 

 

Eine VMT zeigte sich bei keinem der RVV-Patienten ohne IVOM (Gruppe B) (42 nicht 

vorbehandelte Patienten).  
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3.2.4. Präsenz einer Gliose 

 

RVV mit IVOM Gliose 

 

 

Abbildung 20: RVV mit IVOM Gliose (baseline) 

 

 

Abbildung 21: RVV mit IVOM Gliose (nach 6 Monaten) 

 

Die RVV-Patienten mit IVOM (Gruppe A) (40 vorbehandelte Patienten) wiesen bei 

Erstdiagnose in 15% der Fälle eine Gliose auf (siehe Abb. 20 und 21). Nach 6 Monaten 

war eine Gliose bei 30% dieser 40 Patienten nachweisbar. (p= 0,07, McNemar-Test) 
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RVV ohne IVOM Gliose 

 

 

Abbildung 22: RVV ohne IVOM Gliose (nativ) 

 

13 der insgesamt 42 nativen RVV Patienten ohne IVOM (Gruppe B) zeigten bei Erst-

diagnose eine epiretinale Gliose (siehe Abb. 22). 

 

ZVV mit IVOM Gliose 

 

Insgesamt konnte bei einem Patienten (5,56%) bei Erstdiagnose des ZVV mit IVOM (18 

vorbehandelte Patienten aus Gruppe A) eine epiretinale Membran in der SD-OCT aus-

findig gemacht werden. Nach 6 Monaten fand sich keine signifikante Zunahme. Insge-

samt zeigten 4 ZVV-Patienten (22,22%) nach erfolgter IVOM eine epiretinale Membran. 

(p= 0,375, McNemar-Test) 

 

VAV mit IVOM Gliose 

 

Bei VAV-Patienten unter IVOM-Gabe (22 vorbehandelte Patienten aus Gruppe A) war 

eine Gliose in 22,73% der Fälle nachweisbar. Nach 6 Monaten ergab sich keine signifi-

kante Zunahme der Gliose auf 36,36%. (p= 0,25, McNemar-Test) 
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Entwicklung einer Gliose bei Patienten mit RVV mit IVOM 

 

Bei 7 Patienten aus Gruppe A entwickelte sich innerhalb der 6 Monate eine epiretinale 

Membran (siehe Tabelle 1). 

 

Gliose RVV mit IVOM (Gruppe A)   

 Absolute Anzahl Anzahl in % (n = 40) 

Gliose RVV (vorbehandelt) am Anfang 5 12,5 % 

Gliose RVV (vorbehandelt) nach 6 Monaten 12 30 % 

Entwicklung Gliose RVV (vorbehandelt) während der 6 Monate 7 17,5 % 

Entwicklung Gliose mit Adhäsion an Papille und Fovea 2 5 % 

Entwicklung Gliose mit Glaskörper Adhäsion 5 12,5 % 

 

Tabelle 1: Übersicht Gliosen bei Patienten RVV mit IVOM (Gruppe A) 

 

Ob eine Zunahme der Gliosen durch Anti-VEGF oder durch pathologische Erkrankun-

gen verursacht wurde, bleibt dahingestellt. In jedem Fall ergaben die nach 6 Monaten 

vorbehandelten Patienten ähnliche Prozentzahlen wie die nativen Patienten. 

 

3.3. Übersicht Veränderungen der vitreoretinalen Grenzfläche 

 

Die folgende Tabelle zeigt die Veränderungen der vitreoretinalen Grenzfläche als Über-

sicht.  

Kriterium VRG RVV mit IVOM (n = 40) RVV ohne IVOM (n = 42) ZVV mit IVOM (n = 18) VAV mit IVOM (n = 22) 
 0 Monate 6 Monate p-Wert 0 Monate 0 Monate 6 Monate p-Wert 0 Monate 6 Monate p-Wert 

Glaskörperadhäsion 
 

67,5 % 62,5 % 0,625 50 % 83,33 % 72,22 % 0,5 54,55 % 54,55 % 1,0 

Hintere Glaskör-
perabhebung 
 

0,0 % 5,0 % 0,5 14,3 % - - - 0,0 % 9,09 % 0,5 

Vitreomakuläre 
Traktion 
 

- - - - - - - - - - 

Gliose 
 

15 % 30 % 0,07 31 % 5,56 % 22,22 % 0,375 22,73 % 36,36 % 0,25 

 

Tabelle 2: Übersicht Veränderungen vitreoretinale Grenzfläche (VRG) (Angaben in %, p-Wert Erst-

diagnose vs 6 Monate) 
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4. Diskussion 

 

In dieser Studie wurde untersucht, ob es Veränderungen an der vitreoretinalen Grenz-

fläche bei Patienten mit retinalen Venenverschlüssen im Verlauf von 6 Monaten gibt. 

Hierzu wurde eine Gruppe von nativen RVV Patienten (Gruppe B) verglichen mit einer 

Gruppe von vorbehandelten RVV Patienten (Gruppe A) in einem Zeitraum von 0 bis 6 

Monaten. 

Die Häufigkeit der Merkmale Glaskörperadhäsion, hintere Glaskörperabhebung, vitreo-

makuläre Traktion und Gliose wurde ermittelt. Eingeschlossen waren sowohl Patienten 

mit Zentralvenenverschlüssen als auch Venenastverschlüssen. 

Des Weiteren wurde der Einfluss der Anti-VEGF-Therapie auf oben genannte Merkmale 

analysiert. 

 

Randdaten 

 

Das mittlere Patientenalter in unserer Studie lag bei 71,28 Jahren (SD= 11,63). Die Pa-

tienten der Gruppe A waren im Durchschnitt 71,08 Jahre alt, die Patienten der Gruppe 

B im Durchschnitt 71,48 Jahre alt.  

Die Patientengruppen wurden in 2 RVV Gruppen gegliedert:  

Gruppe A RVV Patienten 0 bis 6 Monate mit intravitrealer Injektion vorbehandelt (RVV 

mit IVOM 0 Monate baseline)  

Gruppe A RVV Patienten mehr als 6 Monate mit intravitrealer Injektion vorbehandelt 

(RVV mit IVOM nach 6 Monaten)  

Gruppe B Native RVV Patienten zum Zeitpunkt der Erstdiagnose (RVV ohne IVOM na-

tiv)  

 

Die Zusammensetzung der Patientengruppen unterlag dem Zufall, je nachdem, ob eine 

OCT-/ FLA-Untersuchung oder eine intravitreale Injektion in den von uns untersuchten 

Monaten bei den Patienten durchgeführt worden war. Bei der Altersverteilung unserer 

Probanden fiel ein Maximum von 28% der über 60 Jahre alten Patienten auf, was auf 

vermehrtes Auftreten von RVV mit zunehmendem Alter schließen lässt.  

Die Geschlechterverteilung in unserem Patientenkollektiv war ausgewogen mit 50% 

Männern und 50% Frauen.  
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Auch die Art des Verschlusses machte keine großen Unterschiede in der Verteilung 

deutlich. Es fanden sich 44% Patienten mit ZVV und 56% Patienten mit VAV bei der 

Datenanalyse. 

Keiner unserer Patienten hatte eine vitreomakuläre Traktion (VMT). 

40 unserer gesamt 82 Patienten erhielten eine intravitreale Therapie (Gruppe A), 42 

der Patienten keine intravitreale Therapie (Gruppe B). 

Patienten mit Vitrektomie in der Vorgeschichte wurden aus der Studie ausgeschlossen. 

 

Veränderungen an der vitreoretinalen Grenzfläche vor und nach IVOM  

 

In der Literatur finden sich hinsichtlich der Morphologie der vitreomakulären Grenzflä-

che bei retinalen Venenverschlüssen (RVV) nur sehr wenige Vergleichsdaten. 

Im Folgenden sollen die einzelnen morphologischen Veränderungen am vitreoretinalen 

Interface diskutiert werden.  

 

a) Welche Unterschiede gab es zwischen Gruppe A und B? 

Vergleicht man die native Gruppe mit gesamt 42 Patienten (Gruppe B) mit der vorbe-

handelten Gruppe mit gesamt 40 Patienten (Gruppe A), so lassen sich folgende Unter-

schiede feststellen: Es lässt sich ein vermehrtes Auftreten von Glaskörperadhäsionen 

bei den vorbehandelten Patienten feststellen. Bei nativen Patienten traten diese mit 

50% etwas weniger häufig auf als bei den vorbehandelten mit 67,5%. Die hintere Glas-

körperabhebung macht Unterschiede in den Vergleichsgruppen bemerkbar. Während in 

der vorbehandelten Gruppe A keine hintere Glaskörperabhebung auftrat, hatten 14,3% 

aller Patienten der Gruppe B eine Glaskörperabhebung. Eine Gliose kam bei 31% aus 

Gruppe B vor, verglichen mit 15% der vorbehandelten Gruppe A. Zusammenfassend 

lassen die Ergebnisse erkennen, dass bei Gruppe B weniger Glaskörper angeheftet 

sind. Auch gab es ungefähr doppelt so viele Gliosen in dieser Gruppe. Vergleicht man 

unsere Studie mit der Studie von Singh et al. lassen sich einige ähnliche Ergebnisse 

erkennen.(Singh et al., 2017) In der Vergleichsstudie wurden 52 Augen untersucht. Es 

gab keine statistisch signifikanten Unterschiede in den Ausgangswerten von Patienten 

mit RVV bei Untersuchung der Untergruppen „vitreomakuläre Traktion“, „teilweise hinte-

rer Glaskörperabhebung“ und „vollständiger hinterer Glaskörperabhebung“. In dieser 

Studie wurde zusätzlich noch der Verlauf des Makulaödems, nicht aber der Gliose ana-

lysiert. Es wurden wie in unserer Studie nur Patienten mit SD-OCT eingeschlossen. Im 
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Gegensatz zu unserer Studie wurden Patienten mit Gliose aus der Studie ausgeschlos-

sen. Ob eine vermehrte Anheftung des Glaskörpers in der vorbehandelten Gruppe rei-

ner Zufall ist oder ob es einen Zusammenhang mit der IVOM Therapie gibt, bleibt offen. 

Aktuell wurde erforscht, dass andere Faktoren oder Zytokine neben VEGF mit Entzün-

dungen und Netzhauthypoxie bei VAV assoziiert sein können.(Agarwal, Gupta, Jain, & 

Kumar, 2020) Dies könnte auch erklären, warum eine Gliose in der nativen Gruppe B 

als vermehrte Entzündungsreaktion auftrat. Es könnte auch ein Zusammenhang für ei-

ne vermehrte Glaskörperadhäsion bei Gruppe A bestehen.(Noma, Yasuda, & Shimura, 

2019) Duker et al. assoziiert die vitreomakuläre Traktion (VMT) mit strukturellen Verän-

derungen in der Netzhaut im Gegensatz zur vitreomakulären Adhäsion (VMA).(Duker et 

al., 2013; Polito, Lanzetta, Del Borrello, & Bandello, 2003) 

 

b) Wie häufig zeigte sich eine Glaskörperanlage vor IVOM in Gruppe A? 

Es gab eine Glaskörperanlage in 67,5% der Fälle bei Gruppe A im Zeitraum 0 bis 6 

Monaten vorbehandelt und in 62,5% der Fälle bei denselben Patienten in einem Zeit-

raum von mehr als 6 Monaten vorbehandelt.(Bertelmann et al., 2014) Innerhalb der 6 

Monate sank also die Glaskörperanlage in 5% der Fälle bei der Gruppe der vorbehan-

delten Patienten. Da eine gemeinsame Adventitia an arteriovenösen Kreuzungen auf-

tritt, werden die Venen durch arteriosklerotische Veränderungen komprimiert. Dies führt 

zur Thrombusbildung. Die Blut-Netzhautschranke wird durch den Verschluss zerstört. 

Verbindungen zwischen Kapillarzellen brechen auf, der Glaskörper hebt sich von der 

Retina. Die auftretende Ischämie triggert die Ausschüttung von Vasopermeabilitätsfak-

toren VEGF.(Jaulim et al., 2013) VEGF-Inhibitoren wirken diesem Mechanismus in der 

frühen Phase entgegen.(Hayreh & Zimmerman, 2015) 

 

 c) Wie häufig zeigte sich eine Glaskörperabhebung nach IVOM in Gruppe A? 

Es zeigte sich eine Glaskörperabhebung in 0% der Fälle bei Gruppe A Patienten im 

Zeitraum von 0 bis 6 Monaten vorbehandelt und in 5% der Fälle bei denselben Patien-

ten in einem Zeitraum von mehr als 6 Monaten vorbehandelt. Innerhalb der 6 Monate 

stieg also die Glaskörperabhebung um 5% der Fälle bei dieser Gruppe. Es lässt sich 

vermuten, dass sich bei 5% der vorbehandelten Patienten innerhalb der 6 Monate der 

Glaskörper abgehoben hat. Diese Beobachtung widerspricht der Erklärung, dass 

VEGF-Inhibitoren eine vermehrte Glaskörperanlage bewirken können. Als Ursache der 

hinteren Glaskörperabhebung wird in manchen Studien die operative Intervention mit 
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IVOM benannt.(Spooner, Fraser-Bell, Hong, & Chang, 2019; Terao et al., 2014) Daher 

könnte die niedrige Injektionsfrequenz mit maximal 7 Injektionen in unserer Studie als 

einer der Gründe für die relativ seltene Entwicklung einer hinteren Glaskörperabhebung 

unter IVOM Therapie aufgeführt werden. Vielleicht könnte ein anderer Aspekt das zu-

sätzliche Wirken von anderen Entzündungsmediatoren wie Zytokinen in einer späteren 

Phase die Ursache für eine vermehrte Glaskörperabhebung sein. Die Entzündungsre-

aktion nimmt durch andere Mediatoren zu und lässt Anti-VEGF weniger wirksam wer-

den. Noma et al. nahmen dies in einer aktuellen Studie von 2019 als plausible Begrün-

dung für Veränderungen von VAV in der späten Phase an. Hier wurden allerdings nur 

Venenastverschlüsse untersucht.(Noma et al., 2019) 

In den vorliegenden Vergleichsstudien von Hikichi et al.(Hikichi, Yoshida, Konno, & 

Trempe, 1996) und Avunduk et al.(Avunduk, Cetinkaya, Kapicioglu, & Kaya, 1997) 

konnte an Patienten mit RVV und hinterer Glaskörperabhebung ein vermindertes Auf-

treten von Neovaskularisationen und Makulaödem, verglichen mit Patienten ohne hinte-

re Glaskörperabhebung, beobachtet werden. Ferner wird angenommen, dass ein anlie-

gender Glaskörper ein Risikofaktor für persistierende Makulaödeme bei intravitrealer 

Therapie sein könnte. Hinsichtlich der Vergleichsliteratur finden sich zudem teils große 

Unterschiede in der Methodik, was die einzelnen Daten erschwert vergleichbar macht. 

Während Hikichi und Avunduk den Behandlungsverlauf an Hand eines Vorliegens oder 

Nichtvorliegens angiographischer Leckagen bei der abschließenden Kontrolluntersu-

chung beurteilten, so wurde in der vorliegenden Studie der bestkorrigierbare Visus und 

SD-OCT Bildgebung für die Verlaufsbeurteilung herangezogen.(Augustin et al., 2015; 

Avunduk et al., 1997; Groneberg, Trattnig, Feucht, Lohmann, & Maier, 2016; Hikichi et 

al., 1996; Hu et al., 2019) 

Des Weiteren wurden in unserer retrospektiven Studie ausschließlich Patientendaten 

ausgewertet, die in einem Zeitraum 6 Monate nach Erstvorstellung in der Klinik erhoben 

wurden. Eine panretinale Photokoagulation hatte bei keinem der Patienten innerhalb 

der ersten 6 Monate stattgefunden. Eine Studie von Sebag et al.(Sebag et al., 1990) 

zeigte, dass auch die panretinale Photokoagulation einen Einfluss auf die Induktion der 

hinteren Glaskörperabhebung haben könnte. 
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d) Gab es signifikante Veränderungen am VRG (Gliosen, vitreomakuläre Trak-

tion (VMT), Veränderungen bezüglich der Glaskörpergrenzfläche) im Verlauf von 6 

Monaten in Gruppe A und B? 

Veränderungen bezüglich der Glaskörpergrenzfläche 

Ob die intravitreale Medikamentengabe (IVOM) einen signifikanten Einfluss auf die 

Morphologie der vitreoretinalen Grenzfläche hat, wird in der Literatur kontrovers disku-

tiert.  

In unserer Studie zeigte sich eine Adhäsion des Glaskörpers in 67,5% der Augen (n= 

40) vor Beginn der intravitrealen Therapie. Nach Ablauf von 6 Monaten konnte zwar 

eine tendenzielle, jedoch keine signifikante Abnahme der Glaskörperadhäsion nach er-

folgter IVOM in Gruppe A aufgezeigt werden. 

Somit zeigen sich unsere Ergebnisse mit Resultaten aus der Literatur vergleichbar. In 

der internationalen Literatur finden sich kontroverse Ergebnisse hinsichtlich des Effekts 

von IVOM auf die vitreoretinale Grenzfläche. Eine prospektive, beobachtende Studie 

von Geck et al.(Geck et al., 2013) zeigte beispielsweise an 61 Augen mit verschiedenen 

retinalen Erkrankungen eine Induktion der hinteren Glaskörperabhebung in 24,5% der 

Fälle unter Therapie mit Anti-VEGF. Dahingegen war in einer groß angelegten Kohor-

tenstudie von Veloso et al.(Veloso, Kanadani, Pereira, & Nehemy, 2015) eine Induktion 

der hinteren Glaskörperabhebung unter intravitrealer Therapie in lediglich 5,6% der Fäl-

le zu beobachten, was in etwa den Ergebnissen der vorliegenden Studie entspricht 

(5%).  

Auch in einer retrospektiven Studie von Singh et al.(Singh et al., 2017) wurden bei ge-

samt 52 Augen mit retinalen Gefäßverschlüssen keine signifikanten Änderungen der 

vitreoretinalen Grenzfläche gesehen. Dazu wurden die Augen der Patienten in die 

Gruppen „vitreomakuläre Traktion“, „keine Glaskörperabhebung“ und „Glaskörperabhe-

bung ohne vitreomakuläre Adhäsion“ eingeteilt. In der vorliegenden Studie fand die Un-

terscheidung der vitreoretinalen Grenzfläche in die Gruppen Glaskörperadhäsion und 

hintere Glaskörperabhebung statt. In keiner der genannten Gruppen fand sich eine sig-

nifikante Änderung im Zeitraum von 6 Monaten nach Erstdiagnose und Therapie mit 

Anti-VEGF. Der Grund für die nicht signifikante Veränderung könnte auch der kurze 

Beobachtungszeitraum sein.  

Gliose 

Dennoch kam es in 15% der Fälle zu der Ausbildung einer epiretinalen Membran (p= 

0,07). In der vorliegenden Studie zeigte sich in 7 Augen die Ausbildung einer epiretina-
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len Membran. In 7 Augen lag bei Diagnose des Erstverschlusses noch keine epiretinale 

Membran vor. Nach Ablauf der 6 Monate zeigte sich in 12 Augen eine epiretinale Glio-

se. In 5 der 7 Fälle war der Glaskörper sowohl vor als auch nach Ablauf der 6 Monate 

komplett anliegend.  

Dies bestätigt Ergebnisse aus der Literatur, die die Entwicklung einer epiretinalen Glio-

se unter Anheftung der hinteren Glaskörpergrenzmembran beschreiben. Im klinischen 

Alltag findet sich oft eine epiretinale Membran als sekundäre vitreoretinale Veränderung 

bei Venenastverschlüssen.(Kang, Koh, & Lee, 2015) Die epiretinale Gliose bei retinalen 

Verschlüssen ist an Hand histologischer Charakteristika von der idiopathischen epire-

tinalen Gliose abzugrenzen.(Hiscott, Grierson, & McLeod, 1985) Als Grund dafür wird 

eine unterschiedliche Ausschüttung von Zytokinen und Wachstumsfaktoren bei den je-

weilig zu Grunde liegenden okulären Erkrankungen (Netzhautablösungen, entzündliche 

Erkrankungen, vaskuläre retinale Erkrankungen) gesehen.(Bochaton-Piallat et al., 2000; 

Harada, Mitamura, & Harada, 2006) Darüber hinaus korrelierten in Studien, die sich mit 

dem chirurgischen Outcome nach Vitrektomie mit Membranpeeling bei sekundär aufge-

tretenen Membranen auseinandersetzten, verschiedene Faktoren mit einem schlechte-

ren post-operativen Ergebnis als bei idiopathischen epiretinalen Gliosen. Dazu zählten 

neben einem höheren mittleren Patientenalter auch ein schlechterer mittlerer bestkorri-

gierter Ausgangsvisus und eine dickere zentrale Makulaschicht-Dicke. Zhao et al.(Zhao 

et al., 2013) konnten nachweisen, dass insbesondere Hyalozyten einen entscheidenden 

Einfluss auf die Entwicklung eines „Macular pucker“ oder dem „Vitreomacular traction 

syndrom“ (VMTS) haben. So scheint die Glaskörperadhäsion nachweislich einen direk-

ten Einfluss auf die Entstehung einer epiretinalen Gliose zu haben.(Zhao et al., 2013)  

In der vorliegenden Studie zeigte sich in 7 Augen, bei denen bei Erstdiagnose des re-

tinalen Venenverschlusses in der SD-OCT keine epiretinale Membran nachweisbar war, 

nach Ablauf der 6 Monate die klare Ausbildung einer Gliose. So ist anzunehmen, dass 

ein Zusammenhang zwischen der Membranentwicklung und dem venösen Verschluss-

geschehen besteht. Betrachtet man das Interface genauer, so findet sich in 5 der 7 Fäl-

le eine vollständige und in 2 Augen eine unvollständige Glaskörperadhäsion.  

Dies bestätigt wiederum Ergebnisse aus der Literatur, die eine Glaskörperadhäsion als 

prognostisch ungünstigen Faktor für die Entstehung einer epiretinalen Gliose 

einstufen.(Sebag, 2015)  

Einen weiteren Faktor könnte darüber hinaus die intravitreale Eingabe von Anti-VEGF 

haben. In einer Studie von Marticorena et al.(Marticorena et al., 2011) wurde die Ent-
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stehung sekundärer epiretinaler Membranen bei RVV unter Therapie mit Bevacizumab 

an insgesamt 25 Patienten mit RVV retrospektiv erfasst und an Hand von OCT-Bildern 

ausgewertet. Hierbei zeigte sich eine Inzidenz sekundärer epiretinaler Membranen von 

16%. Auch in der „Blue mountain eye study“(Mitchell, Smith, Chey, Wang, & Chang, 

1997) wurden ähnliche Resultate (Inzidenz 16,1%) erhoben, wobei diese eine nicht in-

terventionelle, sondern epidemiologische Beobachtungsstudie darstellt. Demnach ist 

hier von einem spontanen Auftreten der epiretinalen Membran Entwicklung auszuge-

hen. In 17,5% der 40 Augen, die eine Therapie mit Anti-VEGF erhielten (Gruppe A), 

entwickelte sich eine sekundäre epiretinale Membran. Da es sich in der vorliegenden 

Studie um eine retrospektive beobachtende Studie handelt, die ein Follow-up nach 6 

Monaten betrachtet, ist es schwer zu beweisen, dass die frühe Entstehung der epire-

tinalen Gliose dem Faktor einer intraviteralen Anti-VEGF-Therapie unterliegt. Dennoch 

finden sich in der Literatur Hinweise darauf, dass ein solcher Zusammenhang von Rele-

vanz ist. Wise et al.(Wise, 1957) berichten über eine Ausbildung retinaler Fältelung be-

dingt durch eine sich kontrahierende epiretinale Membran 6 bis 12 Monate nach Erst-

diagnose eines retinalen Venenverschlusses. In der Studie von Marticorena konnte eine 

schnelle Membranentwicklung bereits 6 bis 7 Wochen nach der ersten Injektion von 

Bevacizumab beobachtet werden. Interessanterweise lag die Erstdiagnose des retina-

len Verschlussgeschehens zum Zeitpunkt der ersten intravitrealen Injektion bereits 5,5 

bis 12,5 Monate zurück, was eher auf einen Einfluss der intravitrealen Therapie schlie-

ßen lässt.(Nishimura, Machida, Tada, Oshida, & Muto, 2020)  

In unserer Arbeit entwickelten 7 Patienten nach RVV eine epiretinale Membran (ERM). 

Davon erhielten 4 Patienten bereits in der ersten Woche nach Erstdiagnose die erste 

intravitreale Injektion (3 mal Bevacizumab, 1 mal Ranibizumab), 2 Patienten nach 5 

Wochen (1 mal Bevacizumab, 1 mal Ranibizumab) und 1 Patient 11 Wochen nach 

Erstdiagnose die erste Injektion. Auf Grund des frühen Therapiebeginns von weniger 

als 3 Monaten nach Erstdiagnose des Verschlussgeschehens lässt sich in unserer Stu-

die kein Hinweis für einen Einfluss von Anti-VEGF auf das Interface finden. Hierzu wer-

den Studien mit einem größeren Patientenkollektiv benötigt, die eine höher frequente 

Follow-up-Serie und einem längeren Beobachtungszeitraum mit SD-OCT zur Beurtei-

lung der Membranentwicklung beinhalten. Es könnte bei längerem Beobachtungszeit-

raum ein Signifikanzniveau in der Entwicklung der Gliosen erreicht werden.  

Es stellt sich die Frage, inwiefern Anti-VEGF überhaupt eine Membranentwicklung be-

einflusst. Hat sich eine epiretinale Membran entwickelt auf Grund der intravitrealen In-



 53 

jektion oder auf Grund der Grunderkrankung RVV? Es ist bekannt, dass Anti-VEGF ne-

ben der Hemmung der Angiogenese auch einen signifikanten Einfluss auf die Aus-

schüttung und Aktivität einer Vielzahl von Zytokinen, Wachstumsfaktoren und Mediato-

ren hat. Ein Anstieg von VEGF führt zu einer Zunahme der Produktion von Stickstoff-

monoxid (NO) durch Endothelzellen.(Hood, Meininger, Ziche, & Granger, 1998) Stick-

stoffmonoxid ist daran beteiligt den retinalen Blutfluss während einer Hypoxie zu steu-

ern und stellt einen der Hauptwege zur Förderung der Endothelzellproliferation und Mi-

gration, Freisetzung von Proteasen und Erhöhung der Kapillarpermeabilität dar.(Namba 

et al., 2003; Ziche et al., 1997)  

In einem experimentellen Modell beobachteten Donati et al., dass eine Abnahme der 

NO-Produktion eine arterioläre Verengung in den Augen mit VAV verursacht, was zur 

Aufrechterhaltung der Hypoxie beiträgt.(Donati, Pournaras, Pizzolato, & Tsacopoulos, 

1997) Es wurde vermutet, dass die Anti-VEGF-Therapie die Kapazität des Endothels 

reduziert Stickstoffmonoxid zu produzieren.(Hood et al., 1998)  

Fortgeschrittene diagnostische Instrumente wie die OCT-Angiographie ermöglichen die 

Bewertung der Perfusion und Netzhautischämie und die Ermittlung des Risikos für 

Spätkomplikationen. Dementsprechend ist die Dauer der Nichtperfusion ein entschei-

dender Prognosefaktor, der eine rechtzeitige therapeutische Intervention erfordert. Mit 

der sofortigen Hemmung der Gefäßleckage zeichnen sich Anti-VEGF-Substanzen als 

Behandlung der Wahl aus.(Ciloglu & Dogan, 2020; Schmidt-Erfurth et al., 2019; 

Spooner et al., 2019)  

Abgesehen von VEGF gibt es einige andere Faktoren wie den Plättchen-

Wachstumsfaktor A (PDGF) und den Tumor-Nekrose-Faktor-a, die am Wachstum von 

epiretinalen Membranen (ERM) beteiligt sind.(Campochiaro et al., 1994; Gardiner et al., 

2005) 

Es ist bekannt, dass bei ischämischen Retinopathien VEGF hochreguliert ist, während 

der Pigment-Epithel-Faktor (PEDF), ein angiostatischer und neurotrophischer Faktor, 

verringert wird.(Aiello et al., 1994) Daher kommt es durch die Verabreichung eines Anti-

VEGF-Mittels zu einem Ungleichgewicht mit der Wirkung von PEDF. Darüber hinaus 

wird die PEDF-Produktion von retinalen Gliazellen bei hypoxischen Bedingungen ge-

steigert.(Lange, Yafai, Reichenbach, Wiedemann, & Eichler, 2008) Die verbesserte Ex-

pression und Lage von PEDF sowie Stimulation durch Umwandlung des Wachstums-

faktors b (TGF-b) wurde in progressiven fibrotischen Pathologien beobachtet.(Cosgrove 

et al., 2004) Es deutet darauf hin, dass eine relative Zunahme des PEDF nach intravit-
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realer Gabe von Bevacizumab fibrotische Veränderungen der ERM in Augen mit retina-

ler Ischämie fördern kann. Hypoxie kann auch die Expression von TGF-b in Müllerzellen 

und des Bindegewebe-Wachstumsfaktor (CTGF) anregen.(Behzadian, Wang, Al-

Shabrawey, & Caldwell, 1998) Dies ist ein wichtiger Mediator der Netzhautfibrose und 

Entwicklung von ERM.(He et al., 2008) In anderen Geweben hat sich gezeigt, dass 

VEGF die Expression von CTGF in einem komplexen Mechanismus, an dem auch 

TGF-b beteiligt ist, hemmt.(Szeto et al., 2005) Es wird vermutet, dass die Blockierung 

von VEGF durch Bevacizumab die relative Wirkung von Faktoren wie PEDF und CTGF 

erhöhen kann.(Marticorena et al., 2011) Dies kann eine rasche Entwicklung der fibroti-

schen Komponente einer frühen ERM hervorrufen. Fibrose, Kontraktion und Faltenbil-

dung der ERM machen das Vorhandensein des epimakulären Gewebes deutlicher und 

erleichtern die Diagnose von bisher unentdeckten Läsionen.(He et al., 2008)  

Abschließend erscheint Bevacizumab als symptomatische Behandlung für vaso-

okklusive Krankheiten, da das erneute Auftreten des Makulaödems auch nach wieder-

holten Injektionen häufig ist.(Feucht et al., 2013; Maggio et al., 2020; Vader et al., 2020) 

Die frühe Entwicklung der sekundären ERM in den Augen mit RVV kann einen sekun-

dären Effekt von intravitrealem Bevacizumab unter Berücksichtigung der beobachteten 

Zeitwirkungsbeziehung und der theoretischen Grundlage, die dieses Phänomen erklä-

ren kann, darstellen. Marticorena et al.(Marticorena et al., 2011) haben verschiedene 

Mechanismen beschrieben, die das Wachstum von ERM in den Augen mit RVV fördern 

können, sowie eine Zunahme der Fibrose und die sekundäre Kontraktion von epimaku-

lärem Gewebe nach intravitrealem Bevacizumab. Diese Untersuchung kann letztlich 

nicht nachweisen, ob die epiretinale Membran Folge der Grunderkrankung ist oder 

durch IVOM verstärkt wird. Obwohl intravitreales Bevacizumab als eine der möglichen 

Behandlungen in der retinalen venösen Krankheit in der Literatur genannt wird, bevor-

zugen Marticorena et al. eine vorsichtige Verabreichung dieser Therapie, bis randomi-

sierte klinische Studien die Sicherheit und Wirksamkeit dieser Behandlung eruieren. 
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5. Zusammenfassung 

 

Zentralvenenverschlüsse (ZVV) und Venenastverschlüsse (VAV) treten häufig als re-

tinale Gefäßerkrankungen auf, die sich an verschiedenen Stellen und in unterschied-

lichem Ausmaß entwickeln. Auch wenn sie ohne Symptome auftreten, können sie zu 

einem schweren visuellen Verlust führen.(S. Dithmar et al., 2003; McIntosh et al., 2010) 

Die Rolle des vitreomakulären Interface (VMI) ist in den vergangenen Jahrzehnten im-

mer wichtiger geworden. Studien haben gezeigt, dass der hintere Glaskörper gegen-

über der inneren Grenzmembran (ILM) mit der Entwicklung mehrerer Pathologien wie 

der exsudativen altersabhängigen Makuladegeneration(Krebs et al., 2007), des diabeti-

schen Makulaödems(Stefansson, 2009) und retinalen Venenverschlüssen verbunden 

ist.(Hikichi et al., 1996; Murakami et al., 2007) Darüber hinaus hat sich eine vollständige 

Glaskörperabhebung als protektiv in Bezug auf die oben erwähnten Netzhautpatholo-

gien erwiesen.(Krebs et al., 2007; Stefansson, 2009) 

Zur Beurteilung der vitreoretinalen Grenzfläche bei Patienten mit retinalen Venenver-

schlüssen (RVV) wurde das vitreoretinale Interface mit Hilfe von Befunden aus der  

Fluoreszeinangiographie (FLA) und optischen Kohärenztomographie (Spectralis-OCT, 

Heidelberg Engineering) untersucht. 

In dieser retrospektiven klinischen Studie wurden insgesamt 82 Patienten im Alter von 

38 bis 90 (50% Männer und 50% Frauen) eingeschlossen, welche sich zum Zeitpunkt 

der Erstdiagnose und 6 Monate danach in der Klinik vorstellten. Wir beurteilten die  

vitreoretinale Grenzfläche nach den Kriterien Glaskörperadhäsion, hintere Glaskör-

perabhebung, Gliose und vitreomakuläre Traktion. 

Dazu unterteilten wir unsere Patienten in Gruppen Venenastverschlüsse und Zentral-

venenverschlüsse sowie in die Gesamtgruppe der retinalen Venenverschlüsse. 40 un-

serer Patienten bekamen eine intravitreale Therapie (IVOM) mit VEGF-Inhibitoren 

(Gruppe A) und 42 Patienten bekamen keine intravitreale Therapie (Gruppe B).  

In dieser Studie konnten bei insgesamt 82 Patienten mit der Erstdiagnose RVV bei kei-

nem der Kriterien signifikante Unterschiede im Verlauf von 6 Monaten festgestellt wer-

den. Sowohl bei Patienten der Gruppe A sank die Glaskörperadhäsion nicht signifikant 

(p= 0,625), als auch bei Patienten der Gruppe B (p= 0,25). Die Anzahl der epiretinalen 

Membranen stieg um 15% bei Patienten der Gruppe A (p= 0,07). Keiner der Patienten 

mit und ohne IVOM wies eine vitreomakuläre Traktion auf. 



 56 

In der vorliegenden Studie gab es eine knapp nicht signifikante Entwicklung von Glio-

sen. Diese Ergebnisse decken sich mit den Ergebnissen aus der Literatur. Bei längerem 

Beobachtungszeitraum könnte ein Signifikanzniveau erreicht werden. Ob eine Zunahme 

der Gliosen durch Anti-VEGF oder durch pathologische Erkrankungen verursacht wur-

de, bleibt dahingestellt. In jedem Fall ergaben die nach 6 Monaten vorbehandelten Pati-

enten ähnliche Prozentzahlen wie die nativen Patienten. 

Abschließend lässt sich sagen, dass sich bei dieser Studie keine signifikanten Verän-

derungen des vitreoretinalen Interface bei Patienten mit retinalen Venenverschlüssen 

unter intravitrealer Therapie ergaben. Scheinbar hat diese Therapie keinen signifikanten 

Einfluss auf das vitreoretinale Interface binnen der ersten 6 Monate. Diese Studie liefert 

ergänzende Informationen bezüglich der Anwendung von intravitrealer Therapie im kli-

nischen Alltag. Mit der Neuentwicklung von Untersuchungen mittels OCT-Angiographie 

werden immer differenziertere Aussagen über das vitreoretinale Interface, auch durch 

höhere Auflösungen, möglich. Zum einen kann dadurch die Therapie immer individu-

eller auf den einzelnen Patienten abgestimmt werden. Zum anderen kann das Krank-

heitsbild schon in einem sehr frühen Stadium nicht invasiv erkannt und dann therapiert 

werden.(Moussa et al., 2019)  
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