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1 Zusammenfassung

Diese Dissertation untersuchte die Fragestellung, ob ein signifikanter Unterschied in der
Auftretenswahrscheinlichkeit des zystoiden Makuladdems (engl. cystoid macular edema CME)
nach der Trabekulektomie (TE) mit Mitomycin C (MMC) bzw. nach einer
Glaukomdrainageimplantation (GDI) beim primarem Offenwinkelglaukom (POWG),

Pseudoexfoliations- (PEX) und Pigmentdispersionsglaukom besteht.

Um die Fragestellung wissenschaftlich systematisch zu untersuchen, wurde retrospektiv ein
Kollektiv an Glaukompatienten des Zentrums fur Augenheilkunde an der Uniklinik Koln
betrachtet. Dabei wurden Patienten, die 2016 eine konventionelle Trabekulektomie mit
Mitomycin erhielten sowie Patienten, welche zwischen 2016 und 2018 einer
Glaukomdrainageimplantation unterliefen hinsichtlich einer  Qualifikation zum
Studieneinschluss Uberpruft. Es erfolgte eine qualitative als auch quantitative Analyse der
Optischen Koharenztomographie Scans beziglich des postoperativen Vorliegens und der
Auspragung eines CME. AnschlieRend konnten die Daten pseudonymisiert in die Datenbank
aufgenommen und weiterflhrend mit Hilfe der Software IBM SPSS statistisch analysiert

werden.

Aus den Forschungsergebnissen ergibt sich ein signifikant erhéhtes Risiko fir ein zystoides
Makuladdem nach Glaukomdrainageimplantateinsatz im Vergleich zur konventionellen
Trabekulektomie (TE) mit Mitomycin C (MMC) beim Primaren Offenwinkelglaukom,

Pseudoexfoliationsglaukom und dem Pigmentdispersionsglaukom.

In den hier analysierten Daten findet sich eine héhere Auftretenswahrscheinlichkeit fir ein
zystoides Makulabdems nach GDI- Einsatz im Vergleich zur bestehenden Literatur. Mit den
Ergebnissen dieser Erhebung stellt sich das CME als haufige postoperative
ophthalmologische Komplikation nach Glaukomdrainageimplantation dar, welche sich mit
einer Uberwiegend passageren, jedoch relevanten Visusreduktion manifestierte. Hiertiber

sollten die Patienten bei der Wahl des Operationsverfahrens hinlanglich aufgeklart werden.

Im Gegensatz zu der Trabekulektomie Kohorte liel3 sich bei vergleichbaren Ausgangswerten
in der Gruppe der GDI- Patienten ein signifikanter Anstieg der zentralen Netzhautdicke (CST)
postoperativ feststellen. AufRerdem zeigte sich, dass das postoperative Mittlere
Makulavolumen (MV) in der GDI-Gruppe signifikant grof3er war als in der TE-Gruppe. Beide

quantitativen Messwerte spiegeln das qualitativ in der OCT sichtbare Odem wider.



Dieses Ergebnis unterstitzt die zugrunde liegende Hypothese dieser Untersuchung, dass ein
Glaukomdrainageimplantat mit einem hdheren intraokularen Entziindungsgrad (engl. ,flare®)

verbunden sein kann.

Aus der Forschungsarbeit ergibt sich weiterhin, dass das Risiko zur Entwicklung eines CME
mit der Anzahl an vorhergegangen chirurgischen Eingriffen steigt. Bezuglich einer klinischen
Praferenz sollten der potenzielle Nutzen und die Risiken fur eine TE bzw. fir ein GDI- Einsatz
als primarer chirurgischer Eingriff zur Senkung des intraokularen Drucks (IOD) sorgfaltig

abgewogen werden.

Neben der evidenzbasierten Studienlage missen in der Entscheidungsfindung beziglich der
Operationsmethode auch andere Faktoren, wie das Risikoprofil, die Compliance und
personliche Praferenz der Patienten sowie die Fahigkeiten und Erfahrungen auf Seiten des

Chirurgen berlicksichtigt werden.

Stimmen, die die Glaukomdrainageimplantate als primare chirurgische Wahl nach
insuffizienter pharmakologischer Therapie beim POWG fordern, werden zunehmend lauter *.
Jedoch favorisieren die randomisierten klinischen Studien (auch die Tube versus
Trabeculectomy- (TVT) bzw. Primary Tube versus Trabeculectomy (PTVT) - Studie), auch
wenn sie das Potenzial der GDI anerkennen, letztendlich die TE mit MMC als primare

chirurgische Behandlungsoption 2.

Auch in der 5. Leitlinie der Européaischen Glaukomgesellschaft (EGS) wird die Trabekulektomie
mit antifibrotischen Mitteln als Operation der ersten Wahl empfohlen®. Dem gegentiber gilt die
potenzielle Rolle der Glaukomdrainageimplante als erstes operatives Verfahren als nicht

sicher belegt *.

Sollte durch eine Trabekulektomie kein langfristiger Operationserfolg erzielt werden, bleibt die
Glaukomdrainageimplantation weiterhin als bewéahrte Alternative mit guter Prognose
bestehen. Andersherum sind die Behandlungsmoglichkeiten nach misserfolgter

Glaukomdrainageimplantation begrenzt °.

Die OCT-Diagnostik stellt fiir die Augenheilkunde ein unverzichtbares Verfahren dar, welches
sich potenziell durch progredienten technologischen Fortschritt sowie durch die Erweiterung

des Einsatzspektrums weiter auszeichnen wird.



2 Einleitung

2.1 Das Glaukom

2.1.1 Definition und Einteilung

Das Glaukom ist als chronische, progrediente Optikusneuropathie, welche mit dem Verlust
von retinalen Ganglienzellen und deren Axonen einhergeht, definiert ®. Das fortschreitende
Absterben der Sehnervfasern, insbesondere am Randsaum der Papille und in der Netzhaut,
kann so zu korrespondierenden Gesichtsfeldausfallen und schlieRlich zur irreversiblen
Erblindung fuhren 7. Laut Definition der Europaischen Glaukomgesellschaft darf diese
Optikusneuropathie nicht auf der Genese genetischer oder systemischer Erkrankungen

beruhen, um die Diagnose eines Glaukoms zu stellen 2.

Fraher basierte die Definition dieses Krankheitsbildes auf einem erhdhten intraokularen Druck
(I0D) 8. Dieser wird weiterhin als wichtigster Risikofaktor fir die Entwicklung angesehen, ist

jedoch laut Europaischen Leitlinien kein Bestandteil der Krankheitsdefinition als solcher °.

Mit dem gewandelten Verstandnis kann die Glaukomerkrankung als chronisch fortschreitende
Erkrankung bezeichnet werden, die mit charakteristischen Veranderungen des Sehnervs auf
morphologischer und funktioneller Ebene einhergeht °. Im klinischen Fokus stehen die
vergroRerte Papillenexkavation und eine Verschmalerung des retinalen Randsaums. Erst im
spateren Verlauf der Erkrankung, wenn bereits mehr als die Halfte der Ganglienzellen und
ihrer Nervenfasern verloren sind, manifestiert sich das Glaukom funktional durch

Gesichtsfeldausfalle sog. Skotomen ®.

Verschiedene Klassifikationssysteme werden zur Charakterisierung der Glaukomerkrankung
verwendet. Eine haufig verwendete Glaukomklassifikation untergliedert die Erkrankung in zwei
Hauptkategorien anhand des Kammerwinkels. Beim Priméaren Offenwinkelglaukom liegt
gemal den Leitlinien der Deutsche Ophthalmologie Gesellschaft (DOG) neben den o.g.
Hauptmerkmalen und dem Auftreten im Erwachsenenalter, ein makroskopisch offener,
unauffalliger Kammerwinkel vor. ° Die Pathogenese des POWG ist auf einen erhohten
Abflusswiderstand im Trabekelwerk des Schlemmkanals zurtickzufiihren . Zu dem Spektrum
der POWG gehort das Normaldruckglaukom (NTG), bei dem sich trotz normwertigen IOD das
Krankheitsbhild manifestiert. Mit einem Anteil von 30% der POWG 2 unterstitzt das NTG die
Entwicklung eines neueren, multifaktoriellen Krankheitsverstandnisses, das nicht nur auf
einem erhdhten IOD basieren kann, sondern das Glaukom viel mehr als neurodegenerative

Erkrankung begreift, deren Pathomechanismen noch nicht ganzlich verstanden sind.

Im Gegensatz zu den POWG stehen die Engwinkelglaukome, die durch eine okulare
Hypertension infolge eines gestorten, transpupillaren Kammerwasserabflusses charakterisiert

sind 3. Diese Entitat kann durch einen kompletten Pupillarblock einen schmerzhaften
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Glaukomanfall und Druckwerten tber 60 mmHg prasentieren, welche eine akute Erblindung

des betroffenen Auges zur Folge haben kénnen.

Sekundare Offenwinkelglaukome zeigen mikroskopische Auffalligkeiten des Kammerwinkels
durch Ablagerung von Pigmenten im Rahmen des Pigmentdispersionssyndroms # oder von
Proteinen beim Pseudoexfoliationssyndrom (PEX) 1. Zu den sekundaren Glaukomen mit
geschlossenem Kammerwinkel zdhlen das Neovaskularisationsglaukom, entzindlich oder
traumatisch bedingte Glaukome sowie Glaukome bei Irido- Corneo- Endothelialem Syndrom

(ICE). Seltenere Typen sind das angeborene, juvenile und steroidinduzierte Glaukom 16.

2.1.2 Pathophysiologie und Risikofaktoren

Die komplexe Pathophysiologie des POWG ist auch im 21. Jahrhundert nicht vollstandig
entschlisselt und somit Gegenstand aktueller Forschungen, die verschiedene &tiologische
Ansatze verfolgen. Im Rahmen einer Glaukomerkrankung sind nicht nur
Papillenveranderungen festzustellen, viel mehr ist die gesamte Sehbahn vom N. opticus tber
das Corpus geniculatum laterale, den Tractus opticus bis zur Sehrinde betroffen. Darlber
hinaus zeigen neuere histologische Studie bzw. Magnetresonanztomographie
Untersuchungen, dass die Pathologie des POWG den gesamten Kortex miteinbezieht 7.
Somit steht ein Paradigmenwechsel im Raum, dass das POWG nicht nur als lokalisierte
Optikoneuropathie, sondern eher als systemische, neurodegenerative Erkrankung

aufzufassen ist 18.

Spezifisch fur die glaukomatdse Optikusneuropathie im Vergleich zu anderen
Optikusneuropathien ist das Verhalten der Gliazellen °. Die Astrozyten weisen eine
veranderte Genexpression auf und weichen von der regularen Struktur ihrer Auslaufer ab 29,
Uber die die Sauerstoffversorgung zwischen Kapillaren und Axonen durch ein intrazellulares
Hamoglobinsystem gewahrleistet wird 1. Der Zelltod der Astrozyten resultiert nicht durch die
Hypoxie, sondern durch die nachfolgend entstehenden reaktiven Sauerstoffradikale aus
Stickstoffmonoxid und Superoxid, die zum Untergang der Mitochondrien und durch Diffusion

auch benachbarter Gliazellen fiihren?2.

Besonders anfallig fir den oxidativen Stress, sind die nicht myelinisierten Axone der retinalen
Ganglienzellen. In diesem Bereich bis zur lamina cribrosa muss der axoplasmatische
Transport mechanisch einen Druckgradienten Uberwinden, der durch erhéhten intraokuléren
Druck sowie erniedrigten Liquor- und Blutdruck verstarkt wird. Ein Korrelat dieser, fur die
Entwicklung eines Glaukomschadens postulierten Risikofaktoren, ist die strukturelle
Deformation der Lamina cribrosa **. Die Vertiefung und Ausdiinnung wird als sog. ,Cupping*
bezeichnet und zieht die Blockade bzw. Apoptose der, durch die Lamina cribrosa ziehenden

Axone der retinalen Ganglienzellen nach sich. Auf histologischer Ebene zieht der
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unterbrochene, retro- und orthograde axonale Transport in frihem Krankheitsstadium eine
Desorganisation von Mikrotubuli und Neurofilamenten sowie eine Ansammlung von Vesikeln

in der pra- und postlaminaren Region nach sich 2.

Auch eine hohe Myopie erzeugt durch die urséchliche Uberdurchschnittliche Achslange mit
verstarkten Zugkraften einen mechanischen Stress auf die Lamina cribrosa?*. Dieser wird
durch eine dinne Hornhaut, welche mit einer erhdhten skleralen Spannung verbunden ist,

weiter verstarkt 2°.

AulRerdem beeintréchtigt die okulare Durchblutung die Entstehung und Progression einer
Glaukomerkrankung. Die Arteriosklerose assoziierten Risikofaktoren, wie Diabetes mellitus,
Hyperlipidamie und Tabakrauchen, vermindern potenziell die Durchblutung, was indirekt den
intraokularen Druck erh6hen kann 26, Eine inkonstante Sauerstoffversorgung beispielsweise
im Rahmen eines obstruktiven Schlafapnoesyndroms (OSAS) stellt basierend auf der Theorie
des oxidativen Stress- Genese Modells einen Risikofaktor fur die Entwicklung eines POWG

dar %7 .

Sowohl die arterielle Hyper-, als auch Hypotension wirken sich ungtinstig auf die Entstehung
eines Glaukomschadens aus, weshalb diesem Zusammenhang eine interdisziplinare

Beachtung der Ophthalmologie und Kardiologie geschenkt werden sollte 2.

Insgesamt wird ein erhohter 10D (> 21mmHg) als wichtigster Risikofaktor angesehen. Nach
epidemiologischen Schéatzungen steigt das Glaukomrisiko pro einem mmHg Augendruck um
12% an %°. Besonders 10D Fluktuationen, welche tber die physiologischen tagesabhangigen
Schwankungen von 5-10mmHg hinaus gehen, beeinflussen die Progression des POWG
negativ 3. Die Stellung als Hauptrisikofaktor muss zwar anerkannt, aber auch relativiert
werden, da bei ca. 25-50% der Glaukompatienten ein 10D unter 22mmHG gemessen wurde,
und ein wesentlicher Anteil jener, die einen dauerhaft erhéhten IOD vorwiesen, trotzdem nie

einen Glaukomschaden entwickelten 31,

2.1.3 Epidemiologie und Bedeutung

Die Glaukomerkrankung kann mit einer Prévalenz von ca. 1-2%, d.h. ca. 2 Mio. Betroffenen in
Deutschland als eine Volkskrankheit bezeichnet werden®2. Die Erkrankungspravalenz steigt in
den hoheren Altersgruppen an und gipfelt mit ca. 6% um das 80. Lebensjahr 33, Der

Erkrankungsbeginn liegt in Europa meist jenseits des 40. Lebensjahres.
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POWG Pravalenz 2010
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Tabelle 1 POWG Préavalenz nach Geschlecht und Alter

Mit 80% ist das POWG die haufigste Glaukomform in Europa 34, was dem fiihrenden
Vorkommen in Deutschland entspricht 5. Beziiglich der Geschlechterverteilung herrscht in der
Fachliteratur Uneinigkeit. Eine Metaanalyse, veroffentlicht im renommierten British Journal of

Ophthalmology im Jahr 2015, schreibt dem mannlichen Geschlecht eine hdohere Préavalenz zu
36

Im Zuge des demografischen Wandels wird eine 1,5- fache Steigerung der weltweiten Inzidenz
prognostiziert; sind im Jahr 2020 ca. 76 Mio. Menschen von einer Glaukomerkrankung
betroffen, belaufen sich die Schatzungen fir das Jahr 2040 auf Uber 111 Mio. Der
Zusammenhang zwischen der Inzidenz des Glaukoms und dem steigenden Alter ist auch auf
die Alters- assoziierten Risikofaktoren wie Makuladegeneration, GefafRerkrankungen etc.

zuriickzufiihren ¥7.

Insgesamt bleibt eine enorme Dunkelziffer an nicht erkannten Glaukompatienten
unberticksichtigt . Nur die Halfte aller Betroffenen wird diagnostiziert und kann so in den
Daten des Robert Koch Instituts als auch in der ophthalmologischen Versorgung zugeftihrt

werden. 3°

Die auffallige ethnologische Varianz bezlglich der Pravalenz des Glaukoms wird durch
genetische Unterschiede beispielsweise bezlglich der zum Augeninnendruck regulierenden

Transporter oder Wachstumsfaktoren begriindet 3. Besonders die afrikanische Herkunft ist

13



fast doppelt so haufig im Vergleich zur europaischen fur die Entwicklung eines POWGSs
pradisponiert 4°. Im Gegensatz dazu kommt das Pseudoexfoliationssyndrom und -glaukom
tberwiegend in der skandinavischen Bevolkerung vor, wahrend das Engwinkelglaukom mit
40% Anteil unter den Glaukomformen vor allem auf dem asiatischen Kontinent die haufigste
Glaukomform darstellt.3* Eine genetische Pradisposition fir eine Glaukomerkrankung - klinisch
durch eine positive Familienanamnese einzugrenzen - steigert das individuelle Risiko flr die

Entwicklung eines Glaukomschadens um das Dreifache L.

Durch den asymptomatischen Verlauf bleibt die frihe Glaukomerkrankung nicht nur lange
unentdeckt, sondern auch unbehandelt bis sie schmerzfrei zum Gesichtsfelddefekt fuhrt. So
belegt sie laut der World Health Organisation (WHO) veréffentlichten Studie “Vision 2020: The
Right to Sight” weltweit den zweiten Platz an vermeidbaren Erblindungsursachen 42. 90% der
Betroffenen mit Glaukom verursachter Sehbehinderung leben in den wirtschaftlich
benachteiligten Landern, ohne Zugang zu der bendétigten medizinischen Infrastruktur, d.h.
PraventionsmalRnahmen wie Aufklarung oder frihzeitiger Diagnostik und somit ohne eine

Chance auf den Erhalt ihres Augenlichts.

In Deutschland ist die Glaukomerkrankung (mit ca. 15%) an zweiter Stelle fUr den Verlust des
Sehvermdogens verantwortlich 3. Mit mindestens 1.000 Neuerblindeten pro Jahr sind die
Folgen des Glaukomschadens somit auch von soziodkonomischer Bedeutung fir das
Gesundheitssystem 44, Laut der Gesundheitsberichtserstattung des Statistischen
Bundesamtes belaufen sich die Krankheitskosten der Glaukomerkrankung (ICD H.40-42) fur
das Jahr 2020 auf 565 Mio. Euro. Zu den direkten Krankheitsausgaben wie fur die stationare
Aufenthalte oder Blindengeld, muissen indirekte Kosten, wie z.B. die Versorgung von

Sturzfolgen aufgrund des eingeschrankten Sehvermégens addiert werden #°.

2.1.4 Kilinik

Im frihen Stadium geht die Glaukomerkrankung mit Symptomfreiheit fiir die Patienten einher.
Mit progredientem, irreversiblen Verlust an retinalen Ganglienzellen treten Ausfalle des
Gesichtsfelds auf, welche meist in der mittleren Peripherie beginnen und sich zentripetal
ausbreiten. 1. Durch das binokulare Sehen werden die Skotome zentral kompensiert, sodass
Betroffene den schleichenden Prozess zunéchst nicht zwangslaufig wahrnehmen. Bis zu ein
Drittel gibt bei Diagnosestellung eine Symptomfreiheit an ¢, wahrend tber 67% der Patienten

bereits irreversible Gesichtsfeldverluste aufweisen.

AuBerdem werden ein verandertes Farb- und Kontrastsehen beschrieben “’. Die
Lebensqualitat nimmt mit fortschreitender Erkrankung ab, da Alltagsaktivitaten wie Lesen oder
Autofahren erschwert bis unméglich werden. Im Verlauf, teilweise therapiebedingt, entwickeln

Patienten mit einer Glaukomerkrankung auch nicht- visuelle Symptome. Dazu gehdren
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Trockenheit, Brennen, Jucken, ein Fremdkorpergefihl bis hin zu Schmerzen des Auges “.
Glaukompatienten, welche ohnehin aufgrund ihres Alters bzw. Komorbiditaten dazu

pradisponiert sind, leiden haufiger unter depressiven Episoden “°.

2.1.5 Diagnostik

Aufgrund der  altersabhangig steigenden Pravalenz werden regelmagige
Friherkennungsuntersuchungen ab dem 40. Lebensjahr durch die deutschen Augenérztlichen
Berufsverbande empfohlen %°. Dazu gehoren die Anamnese, die Augeninnendruckmessung
(Tonometrie) sowie funktionelle und morphologische Untersuchungen beider Augen. Unter
den verschiedenen tonometrischen Messmethoden ist die Applanationstonometrie nach
Goldmann das haufigste angewendete Verfahren. Hierbei ist neben den physiologischen
tagesabhangigen Schwankungen, denen der IOD unterliegt, zu beachten, dass Krimmung
und Dicke der Hornhaut den IOD verfalschen kénnen, weshalb diese ebenfalls erfasst werden

sollten 5.

Mittels der Gonioskopie wird der Kammerwinkel untersucht. Je nach Vorliegen normaler
Anatomie, Konfiguration der Strukturen und Grenzen innerhalb des Winkels kann somit eine
Einteilung des Glaukoms sowie Riickschliisse beziglich dessen Pathogenese getroffen

werden®.

Essenziell in der Diagnostik eines Glaukomschadens ist die Funduskopie. Typischerweise
zeigt sich eine Verschmaélerung des retinalen Randsaums. Diese stellt sich in diffuser oder
kerbenartiger Form v.a. am superioren und inferioren Pol der Papille dar % Die
neurodegenerative Verschmalerung des retinalen Randsaums kann anhand des Cup-Disk-
Ratio (CDR) Wertes erfasst werden, welcher als Quotient von vertikalem
Exkavationsdurchmesser zu vertikalem Papillendurchmesser definiert ist. Dieser kann bei
einem Glaukomschaden vergréfert sein, ist jedoch vorrangig von der Papillengro3e abhangig,
weshalb der CDR nicht zur Einstufung des Glaukomschadens verwendet werden sollte 3.
Weiterhin  manifestiert sich eine aktive Progression der Erkankung durch
Papillenrandblutungen, einer vergrof3erten Papillenexkavation sowie einer parapapillaren
Gewebeatrophie. Eine Verschmélerung des neuroretinalen Gewebes zieht eine veranderte

Position der Gefal3e an der Papille nach sich, beispielsweise als bajonettférmiges Abknicken.

Die Ausdiinnung der retinalen Nervenfaserschicht (engl. Retinal Nerve Fibre Layer, RNFL)
oder Defektbildung in dieser sind ebenfalls als pathologische Befunde zu werten®. Als solche
Defektbildungen gelten der Verlust der Oberflachenreflektivitit sowie der der radidren

Streifung und eine scharfe Abhebung der Blutgefalle.
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2.1.5.1 Optische Koharenztomographie (OCT)

In der apparativen Glaukomdiagnostik hat sich die  Bildgebung mittels Optischer
Koharenztomographie (OCT) als Goldstandard etabliert 52, Das ,junge®, in den 1990er
entwickelte Verfahren ist in der Augenheilkunde inzwischen unverzichtbar und verbessert sich
mit dem technologischen Fortschritt rasant im Aufldsungsvermégen sowie im

Einsatzspektrum.

A

Abbildung 1 Spectralis OCT 2024 Heidelberg Engineering GmbH
https://heidelbergengineering.eyebase.com/picture-database/2/webmill.php zuletzt aufgerufen 31.01.2024 um
18:23 Uhr

Mit freundlicher Genehmigung von Heidelberg Engineering GmbH

Diese lichtbasierte Untersuchungstechnik bietet eine objektive, quantitative Erfassung der
Papille. Die optische Koharenztomografie ist ein nicht-invasives bildgebendes Verfahren, das
es ermdglicht, Querschnittbilder von der biologischen Gewebestruktur der Netzhaut und deren
Umgebung zu erstellen. Ein typisches OCT-System besteht aus einer Lichtquelle, einem
Kollimator, einem Interferometer und einem Detektor. Das Verfahren basiert auf dem Prinzip

der interferometrischen Messung der Koharenz von Licht %3,

Ein Lichtstrahl mit kurzkoharentem Infrarotlicht (Wellenlangenbereich = 840 nm), wird in einem
interferometrischen Aufbau auf einen Strahlteiler ausgerichtet. Es erfolgt eine Separierung in
zwei verschiedene Arme, einen Referenz- sowie einen Probenarm®:. Im Probenarm wird der
Lichtstrahl von den untersuchten Gewebeschichten gestreut und reflektiert, wahrend im
Referenzarm der Lichtstrahl auf einen Spiegel trifft. Das in beiden Armen reflektierte Laserlicht
fusioniert wieder im mittigen Strahlteiler und wird von dort auf einen Detektor gerichtet. Anhand

der optischen Eigenschaften und unterschiedlichen Brechungsindizes des untersuchten
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Gewebes ergibt sich ein Interferenzmuster, ein A-Scan. Um eine dreidimensionale Darstellung
zu erhalten, werden durch laterales Verschieben des Messstrahls Uber das Gewebe, die
benachbarten A-Scans zu sog. B-Scan zusammengesetzt *°. So wird kontaktlos eine
Schichtdarstellung der Retina in vivo generiert °¢. Die typische Auflésung der OCT-
Technologie liegt dabei im Mikrometerbereich, d.h. nur knapp Uber der Auflosung eines

Mikroskops.

Referenzspiegel

durchstimmbare Scan-Spiegel
Lichtquelle /

. X

Probe

Detektor .

Abbildung 2 OCT-Aufbau Horstmann, J., Lankenau, E. (2022). Physikalische Grundlagen OCT>®

Fir den Patienten zeichnet sich die OCT Diagnostik durch ihre schnelle, ca. 40000 Scans pro
Sekunde %7, nicht invasive Durchfihrbarkeit aus °8. AuRerdem aufzufiihren ist das fehlende
Risiko- und Nebenwirkungsprofil dieses bildgebenden Verfahrens, da weder Licht- noch

Strahlenbelastungen oder Beeintrachtigungen durch Weittropfen o.a. entstehen.

Das hohe MaR an Reproduzierbarkeit >° qualifiziert dieses kontaktlose Verfahren nicht nur zur
Friherkennung eines Glaukoms, sondern dient auch zur dessen Verlaufskontrolle oder
Progressionserkennung . In diesem Kontext sind die Darstellungen von Nervenfaser- und
Ganglienzellschichten im Bereich der Makula, des Sehnervkopfes sowie des peripapillaren

Randsaums von Bedeutung ©*.

Zur Detektion funktioneller Ausfélle, welche nicht mit den morphologischen Befunden
korrelieren, dient die Perimetrie. Gesichtfeldausfalle werden meist erst nach Verlust von tber

40% des neuroretinalen Randsaums festgestellt 2. Der erhéhte intraokuldare Druck und die
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morphologischen Sehnervverdnderungen sind schmerzlos fiir den Betroffenen, sodass erst
die Gesichtsfeldausfalle zur eigenen Wahrnehmung und somit in 72% der Falle zur weiteren

Diagnosestellung fiihren kénnen 2.

2.1.6 Allgemeine Therapieoptionen
Prinzipiell stellt die konsequente Senkung des IODs unter allen bekannten Risikofaktoren den
einzigen direkt adressierbaren und aktuell somit wichtigsten Therapieansatz dar, das

Fortschreiten eines Glaukomschadens zu verhindern bzw. zu verlangsamen.

Die Effektivitat IOD- senkender Malinahmen, sowohl im frilhen als auch spateren Stadium der
Erkrankung ist evidenzbasiert belegt. Hier aufzufiihren ist die United Kingdom Glaucoma
Treatment Study (UKGTS). Die randomisierte, dreifachmaskierte Multicenterstudie zeigte klar
die Uberlegenheit glaukomspezifischer Therapie gegeniiber dem Placebo. Auch bei initial
niedrigen IOD-Werten konnte das Progressionsrisiko, bezogen auf den Erhalt des
Gesichtsfeldes innerhalb der ersten zwei Jahre nach Diagnosestellung des POWG, um 41%

reduziert werden 3.

Das Zieldruckkonzept sollte individuell an das vorliegende Risikoprofil, Alter/ Lebenserwartung
und die Progressionsrate der Gesichtsfeldausfille angepasst werden; je geféhrdeter das
Sehvermégen bzw. die Lebensqualitdt, desto strenger muss der IOD gesenkt und desto
engmaschiger mussen Kontrolluntersuchungen mit Reevaluation des Zieldruckwertes
durchgefihrt werden. Um langfristige Therapieerfolge zu erreichen, wird ein Zieldruckwert

unter 20mmHg bzw. eine Reduktion des Ausgangwertes um 30% angestrebt ©.

Es gibt verschiedene Therapiemodalitaten, die im Sinne eines dynamischen Algorithmus
gewahlt werden. Die aktuellen deutschen Leitlinien empfehlen zun&chst eine medikamentdse
Behandlung mit Antiglaukomatosal®. Hierzu stehen verschiedene Substanzklassen zur
Verfligung, die zunachst als Monotherapie verabreicht und topisch appliziert werden. So kann
der IOD um durchschnittlich 20% herabgesenkt werden 4. Prostaglandinderivate, welche den
uveoskleralen und trabekularen Kammerabfluss verbessern, zeichnen sich durch den grof3ten
IOD-senkenden Effekt aus und gelten als Mittel der ersten Wahl . Um die Produktion des
Kammerwassers zu reduzieren, werden Carboanhydrasehemmer, a2-adrenerge Agonisten
sowie Betablocker eingesetzt. Wird der Zieldruck nicht erreicht, bspw. bei zunehmender
Toleranzentwicklung gegeniiber der medikamentésen Therapie, oder die Erkrankung schreitet

voran, kann eine Kombination der Wirkstoffe angestrebt werden ©°.

Als gleichwertige Alternative bei fehlender Adharenz des Patienten, medikamenttsen
Kontraindikationen oder bei bestimmten Glaukomformen, wie dem PEX-Glaukom, kann eine

Laserbehandlung als primares Therapiekonzept in Betracht gezogen werden . Die Optionen
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der Laserchirurgie fachern sich auf in die Laseriridotomie, die selektive Lasertrabekuloplastik,

Cyclophoto- bzw. -kryokoagulation ®.

Eine chirurgische Intervention des chronischen Offenwinkelglaukoms ist indiziert, wenn es
trotz ausgeschopfter Laser- und zwei- bis dreifacher medikamentbser Lokaltherapie zur
Progression des Glaukomschadens bzw. der Gesichtsfeldausfalle kommt oder nicht
tolerierbare Nebenwirkungen auftreten 1. Zur Auswahl stehen minimal invasive, nicht
filtrierende oder filtrierende Operationsverfahren. Bei Letzteren wird ein zusatzlicher,
transskleraler Abflussweg des Kammerwassers unter die Konjunktiva geschaffen. Als
Goldstandard ist hier die Trabekulektomie aufzufihren, welche die am hé&ufigsten
durchgefuhrte Operationsmethode ist. Sie ist den minimal invasiven glaukomchirurgischen
Verfahren (MIGS), zu denen beispielsweise die Trabekelstents oder suprachoroidale Stents
gehoren, aufgrund des langerfristigen und starkeren 10D senkenden Effekts Giberlegen 6. Dafiir
bergen die MIGS ein geringeres Komplikationsrisiko 8. Eine weitere chirurgische
Therapieoption, um den Zieldruck zu erreichen, ist der Einsatz eines
Glaukomdraininageimplantats. Auf dieses Verfahren sowie die Trabekulektomie soll in den

folgenden Abséatzen néher eingegangen werden.

2.1.6.1 Trabekulektomie

Die Trabekulektomie mit Mitomycin C (MMC) ist die Methode der Wahl bei einem
pharmakologisch nicht beherrschbaren, adulten Glaukom. Das Verfahren hat sich seit 1970
etabliert und wurde stetig zur Optimierung des Outcomes modifiziert ®8. Je nach Definition des
Operationserfolges, laut Richtlinien der Europaischen Glaukomgesellschaft (engl. European
Glaucoma Society, EGS) sind dies ein stabiler Gesichtsfeldbefund bzw. ein postoperativer IOD
unter 20mmHg, kdnnen bei noch nicht operierten Augen Erfolgsraten von bis zu 90% in den
ersten funf Jahren nach dem Eingriff erzielt werden °°. Die Trabekulektomie vermag das
Augendruckniveau langfristig zu senken, jedoch bendétigen einige Patienten nach einer
gewissen Zeit eine zusatzliche Medikation, eine wiederholte Trabekulektomie oder
Alternativen, wie die Glaukomdrainageimplantatschirurgie, um den angestrebten

Zieldruckkorridore einzuhalten.

Durch Anlegen einer ,gedeckten Fistel wird ein dauerhafter Abfluss des Kammerwassers in
den Subkonjunktivalraum ermdglicht. Das leicht prominente Filterkissen ist in den superioren
Quadranten des Bulbus lokalisiert. Hierflr prapariert der Chirurg einen Limbus- basierten
Bindehautlappen. Die Installation von Antimetaboliten, wie Mitomycin C (0,2ml/mg) getrankten
Schwammen fur wenige Minuten, soll dem naturlichen Wundheilungsprozess mit
nachfolgender, fibroproliferativer Reaktion entgegenwirken ’°. Nach Freilegung eines

Skleradeckels (ca. 6 x 4mm) wird ein Limbusblock von ca. 1,5mm Durchmesser entfernt,
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sodass ein Zugang in die vordere Augenkammer entsteht 2. Um einer Verlegung des
Drainageweges durch die Iris vorzubeugen, wird eine periphere Iridektomie durchgefuhrt. Der
Skleralappen wird anschlieend verndht und das gebildete Reservoir durch den
Bindehautlappen bedeckt 2. Der filtrierende Eingriff kann je nach Patientenprofil in

Lokalanasthesie oder in Intubationsnarkose vollzogen werden.

Abbildung 3 Intraoperative Sklerainzision der Trabekulektomie

Die Trabekulektomie ist assoziiert mit dem Auftreten einer senilen Katarakt (47%), was durch
den veranderten Kammerwasserfluss um die die Linse erklart werden kann "3, AuBerdem kann
es zu einer Verschlechterung der zentralen Sehscharfe aufgrund eines zystoiden
Makulatdems oder durch eine Hypotonie bedingte Netzhautfaltelung kommen. Des Weiteren
bestehen Risiken fir eine Abflachung der Vorderkammer, Dysasthesie, choroidale Effusion,
persistierende Diplopie, Aderhaut- und Wundblutungen. Schwerwiegende Komplikationen
sind die bakterielle Blebitis bzw. Endophtalmitis sowie subchoroidale Blutungen, welche einen
Verlust des Augenlichts nach sich ziehen kdnnen. Das Erblindungsrisiko im ersten Jahr nach
einer primaren Trabekulektomie liegt bei 0,4%, und ist als gering einzustufen *. Die
Narbenbildung des Filterkissens determiniert die |OD Kontrolle, weshalb weitere
Antimetaboliten zur Fibroblastenhemmung, beispielsweise 5- Fluoruoracil (5-FU), auch

postoperativ eingesetzt werden 7.

2.1.6.2 Glaukomdrainageimplantat

Die Glaukomimplantatchirurgie wird in Deutschland v.a. nach fehlgeschlagenen anderen
Glaukomoperation eingesetzt. Als Primartherapie empfehlen die europaischen Leitlinien die
Glaukomdraingageimplantate Patienten mit erhohtem Risiko fir ein Filtrationsversagen °.
Dazu z&hlen Augen mit stark vernarbter Konjunktiva, bestimmte Glaukomformen, wie das

kongenitale, neovaskulare und uveitische Glaukom sowie therapierefraktare Verlaufe .

In Deutschland wurden im Zeitraum der in dieser Arbeiten ausgewerteten Daten am haufigsten

die Modelle Ahmed® Glaucoma Valve (Modell FP7; New World Medical, Rancho Cucamonga,
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Kalifornien, USA) und die beiden Baerveldt-Implantate Baerveldt® BG 103- 250 und 101-350
(Abbott Medical Optics, Santa Ana, Kalifornien, USA) verwendet ’7, welche mit gleichwertigen
Operationsresultaten beschrieben werden ™. Der Eingriff erfolgt typischerweise in
Allgemeinanasthesie. Zunéchst wird die Konjunktiva fornixbasiert prapariert. Als nachstes wird
die FuRplatte des Implantmodells zwischen oder unter die Rektusmuskeln des gewahlten
Quadrantens platziert und mit der Sklera vernaht 1. Die Lange des Silikonschlauchs wird so
angepasst, dass er durch einen skleralen Tunnel, ggf. als basale Iridektomie, in die
Vorderkammer und teilweise bis in die Hinterkammer eingeschoben werden kann. Zuletzt folgt
der Verschluss der Sklera und der Konjuktiva. Das Prinzip beruht auf der fibrotischen Bildung
einer Sickerkissenkapsel, die aufgrund der Oberflachenbeschichtung nicht mit der episkleralen
FuRplatte verwachst 7°. Das entstehende Reservoir erlaubt iberschiissigem Kammerwasser
wie bei der Filtrationschirurgie die passive Diffusion in episklerale Lymph- und Venengefalie
bzw. die konjuktivale Verdunstung 8. Zur Regulierung des 10ODs besteht ein breites
Modifikationsspektrum der Implantate. Hierzu zahlen u.a. das Vorhandensein eines Ventils,
die Wahl der Ful3plattengrof3e, die Fenestrierung oder Okklusion des Schlauchs oder das

Einspritzen von Viskoelastika 8.

Postoperativ konnen Drucksenkungen von Uber 75% vom Ausgangswert erreicht werden 82,
Seine volle Funktionsfahigkeit entfaltet das Implantat nach funf bis sieben Wochen, sodass
erst dann ein Urteil Uber seine Effizienz und das Absetzen einer supportiven Medikation

getroffen werden kann 7’.

Als frihe postoperative Komplikationen, von denen bis zu 58% der Patienten betroffen sind,
sind die Ausbildung eines Hornhautddems bzw. eines Hyphamas, sowie eine Hypotonie des
Augapfels mit Abflachung der Vorderkammer und die Aderhautamotio aufzufiihren 83,
AuBBerdem kann es zum Auftreten eines zystoiden Makulabdems kommen. Haufige
Spatkomplikationen (bei mehr als 10% der Operierten, nach drei Monaten) sind persistierende
Hornhautodeme sowie die Entwicklung einer Katarakts 4. Eine Drainageimplantatsentfernung
muss in 1-8% der Falle vorgenommen werden 8% beispielsweise aufgrund einer
Endophtalmitis (1% Risiko). Bei 4-9% der Behandelten tritt eine progressive
Visusverschlechterung mit verminderter Lichtwahrnehmung auf 2. Neben diesen
schwerwiegenden Komplikationen definieren persistierende Hypotonien, zu hohe 10D-Werte,
und notwendige Revisionsoperationen (in 11-18%) das Versagen des Implantats 8. Die
Versagensrate variiert nach Studie und liegt zwischen 18,5% und 53% nach 5 Jahren 72. Die
Therapieoptionen nach misserfolgter Glaukomdrainageimplantations-Chirurgie sind der

Einsatz eines zweiten Implantats oder eine Zyklodestruktion 6,
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Abbildung 4 Vorderer Augenabschnitt nach Implantation eines GDI (Typ Baerveldt 250)

Das zystoide Makuladdem nach operativer Intervention

2.1.7 Definition und Pathophysiologie

Das zystoide Makulabdem (engl. Cystoid macular edema, CME) wird als
Flissigkeitsansammlung am Ort des scharfsten Sehens, der so genannten Makula definiert.
Die exakte Genese ist noch nicht geklart, allerdings kann die Schwellung als gemeinsame,
pathomechanische Endstrecke mannigfaltiger Atiologien betrachtet werden. So tritt sie in
Folge von intraokularer Entziindung, retinalen GefaRverschliissen, diabetischer Retinopathie
und nach operativer Intervention auf 8. Die Veranderungen im hydrostatischen bzw.
homoostatischen Gleichgewicht lassen die Makula besonders empfindlich reagieren, da die
Fovea centralis keine GefaRe filhrt, welche die Fliissigkeit des Odems abtransportieren
konnen ®. Gleichzeitig besteht hier im dunnsten Netzhautbereich die groRte retinale
Stoffwechselaktivitat. Dieser Metabolismus wird aus der starker vaskularisierten, perifovealen

Zone gespeist .

Die im Rahmen eines chirurgischen Eingriffs freigesetzten Entziindungsmediatoren, u.a.
Interleukine, Prostaglandine und Wachstumsfaktoren (engl. Vascular Endothelial Growth
Factor, VEGF), beeintrachtigen die interzellularen Haftkontakte, die sogenannten tight
junctions der Blut- Retina- Schranke (BRS), welche sonst als Diffusionsbarriere um die Gefaflde
fungieren . Durch die angegriffene BRS gelangen groRere Molekile, wie Proteine, und

Entziindungsmediatoren, die Flussigkeit osmotisch mit sich ziehen, zur Makula . Dieser
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sterile Prozess wird zusatzlich durch Aktivierung und Migration von Leukozyten nach
extrazellular potenziert. Das Odem bricht zunehmend die regulare Struktur der Retina auf, was
wiederum die BRS schadigt und im Prinzip eines Circulus Vitiosus zur finalen Dekompensation

des Systems fiihrt °1.

Bedingt durch die postoperativ gestorte BRS beim CME wird eine relativ erhohte
Proteinkonzentration im Kammerwasser, ein sog. erhohter flare angezeigt °2. Zur
Quantifizierung dieser Proteinkonzentration bzw. der Zahl an Entziindungszellen ist die nicht-
invasive Methode des Laser Flare- Cell Photometers (LFCP) Mittel der Wahl %, Der flare bzw.
der sog. Tyndallometriewert, gemessen in Photonen counts pro Zeit in Millisekunden, gibt also
photometrisch die Lichtintensitat an, die von der Flussigkeit der Augenvorderkammer
reflektiert wird und kann als objektiver Parameter des Entziindungsausmafes sowie dessen
Verlauf genutzt werden %. Es besteht eine Korrelation zwischen signifikant erhohten flare

Werten und der klinisch prasentierten Visusreduktion im Rahmen eines CMEs .

Pathophysiologisch ist neben der extrazellularen Flissigkeit ein Anschwellen der Mullerzellen
im Sinne eines intrazellularen Odems zu beobachten. Durch den Verlust ihrer Zytoarchitektur
und nachfolgender Ischamie werden die Kaliumkanale der Gliazellen herunterreguliert 6.
Dadurch entfallt der transzelluldre Rucktransport der Flissigkeit aus dem Gewebe in die
Kapillaren Gber Aquaporin- Kanéle, Kalium akkumuliert intrazellular und fuhrt osmotisch zur
Entwicklung des Odems &. Das Anschwellen der Millerzellen und ihr konsekutiver
Funktionsausfall verursacht freie Radikale und Exotoxine, welche die BRS wiederum

angreifen.

Risikofaktoren, die das Auftreten eines CME nach postoperativer Intervention beginstigen
sind u.a. Uveiitis oder Pars-plana Vitrektomie nach Amotio in der Anamnese °’sowie das

Vorbestehen von epiretinalen Membranen %,

Im histologischen Korrelat der Retina zeigen sich radiar angeordnete, selbst geschaffene
Hohlraume zwischen der dauRReren plexiformen und inneren Zellschicht &’. Die aufgewdlbte
Morphologie bedeutet ein Auseinanderweichen der Photorezeptoren bis hin zur

Apoptoseninduktion der Neurone.

2.1.8 Kilinik

Klassischerweise tritt das CME mit einer Verzégerung von drei bis 12 Wochen nach der
Operation auf 8. Betroffene klagen Uber einen reduzierten Visus, Metamorphopsien sowie
eine verminderte Kontrast- und Farbwahrnehmung °. Das postoperative CME zeigt meist
einen selbstlimitierenden Verlauf 1% mit Regenerierung der vorherigen Sehscharfe. Jedoch

kann esin 1-3% der Falle zu einer Persistenz der Symptomatik tiber mehrere Monate kommen
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9 und Langzeitschaden der Makula in Form von Ausdiinnung und Fibrose bestehen bleiben
101

2.1.9 Diagnostik

Die Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft empfiehlt in der Diagnostik eines CMEs neben
der Bestimmung des bestkorrigiertesten Visus, eine Spaltlampenuntersuchung des vorderen
Augenabschnitts, eine stereoskopische Untersuchung der gesamten Retina in Mydriasis und
eine Bildgebung mittels OCT 12,

Die Bildgebung der Wahl zur Diagnosesicherung sowie effektiven Verlaufskontrolle eines CME
istdie OCT, da sie nicht invasiv sowie schnell durchfiihrbar ist und eine hochauflosende, axiale
Schichtaufnahme bietet . Ist ein Makulatdem vorhanden, zeigt sich dies in einer fovealen
Dickenzunahme, welche flir den Patienten mit einer verminderten Sehschéarfe verbunden sein
kann 1%, Die Detektionsraten der beiden bildgebenden Verfahren sind vergleichbar, allerdings
vermag das OCT auch Friuhstadien des CME herauszustellen, in denen die FAG noch keine

GefaBleckagen aufzeigt 193,

Abbildung 5 SD- OCT Befund eines zystoiden Makuladdems https://heidelbergengineering.eyebase.com/picture-

database/2/webmill.php zuletzt aufgerufen am 05.02.2024 um 10 Uhr
Mit freundlicher Genehmigung von Heidelberg Engineering GmBH
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2.1.10 Therapie

Die Indikation zur Einleitung einer Behandlung muss individuell nach weiterem Risikoprofil,
Ausmald der Visusreduktion bzw. dem einhergehenden Leidensdruck sowie dem zeitlichen
Verlauf getroffen werden. Eine Leitlinien Empfehlung oder evidenz-basierte Standardtherapie
zur Behandlung eines postoperativen CME existiert bisher nicht. Die bewéhrte First-line
Therapie basiert zunachst auf der topischen, dann auf der parabulbaren oder intravitrealen
Applikation von Steroiden 1%, Hierflir werden beispielsweise Prednisolon Augentropfen oder
intravitreal Dexamethason Implantate bzw. Triamcinolonacetonid eingesetzt. Glukokortikoide
greifen auf verschiedenen Ebenen in den inflammatorischen Prozess im Rahmen des
postoperativen CMEs ein. Durch Inhibition des Enzyms Phospholipase A2 wird die Synthese
von Prostaglandin und Leukotrien herunterreguliert 1°°. Aufgrund ihrer lokal vasokonstriktiven
Eigenschaft reduzieren sie die vaskuldre Permeabilitit, sodass eine Ruckbildung
intrazellularer und extrazellularer Odeme einsetzen kann. Gleichzeitig wird die Genexpression
von Molekilen wie Claudin und Occludin, zum Aufbau von Haftverbindungen in der BRS,
gefordert %, Komplikationen sind ein steroidinduziertes Glaukom, Kataraktbildung, und das
Risiko einer Endophtalmitis durch wiederholte intravitreale Injektionen 7. Zusatzlich kommen
Nicht Steroidale Antirheumatika (NSAID) topisch oder systemisch zum Einsatz. Durch die
Hemmung der Cyclooxygenase 2 (COX2) kann durch die Prostaglandinblockade ein
antiphlogistischer, antiinflammatorischer Effekt im Bereich der Makula erzielt werden.
Kontrovers diskutiert und v.a. bei CMEs anderer Genese, wie Diabetes mellitus oder Makula
Degeneration, eingesetzt, werden systemisch verabreichte Carboanhydrasehemmer, die

intravitreale anti-VEGF-Therapie sowie Laserphotokoagulation .

Im Zentrum fur Augenheilkunde der Uniklinik KoIn umfasst der klinische Behandlungsstandard
eines CME die stiindliche Anwendung von topischen Steroiden fiir eine Woche. In der zweiten
Woche erfolgt diese alle zwei Stunden. Anschliel3end wird die Anwendung von Prednisolon-
Augentropfen wochentlich ausgeschlichen, beginnend mit finfmal taglich Uber eine

Gesamtbehandlungszeit von ca. sieben Wochen.
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2.2 Zielsetzung

Im Zuge des demographischen Wandels steigt die Relevanz einer adaquaten Behandlung des
Glaukoms. Um irreversible Schaden des Sehnervs und einen Gesichtsfeldverlust bei der
alteren Bevolkerung zu vermeiden, ist eine effiziente 10D-Senkung durch chirurgische

Intervention von entscheidender Bedeutung.

Bislang galt die Trabekulektomie als unangefochtener Goldstandard. Seit der Einfuhrung der
Glaukomdrainageimplantat vor 45 Jahren 1% gewinnen diese zunehmend an Popularitat auch
in der Wahl als primares Operationsverfahren 1°°. Eine Analyse amerikanischer Medicare-
Daten zeigte eine mehr als 4-fache Steigerung der pro Jahr durchgefuhrten GDI-Operationen
von 2,356 im Jahr 1994 auf 12,021 im Jahr 2012, wéhrend der Trabekulektomie auf lange
Sicht ein Abwartstrend angezeigt wurde '°. Die Deutschen Leitlinien sehen den priméaren
Einsatz von GDIs nur unter bestimmten Bedingungen indiziert, wie z.B. bei Augen mit
erhdhtem Risiko eines Trabekulektomieversagens, oder einer Fibroblastenproliferation,
einschliel3lich neovaskuldarem Glaukom, uveitischem Glaukom und iridokornealem Endothel-

Syndrom etc.

Beruhend auf der Publikation klinischer Studien werden diese Empfehlungen derzeit
kontrovers diskutiert. Eine viel beachtete Untersuchung ist die TVT-Studie (Tube versus
Trabeculectomy Study), welche prospektiv, randomisiert und multizentrisch zum Vergleich der
Sicherheit und Wirksamkeit von Trabekulektomie und GDI durchgefihrt wurde. Das
Grunddesign war dahingehend bemerkenswert, dass es dem Baervelt Implantat als
glaukomchirurigischen Ersteingriff eine verbesserte Ausgangslage und Chance im Outcome
darbot. Die TVT-Studie veroffentlichte 5-Jahres-Follow-Up Daten zu Gunsten des
Glaukomdrainageimplantats 2. Beide Operationsverfahren zeigten eine vergleichbare
Senkung des Augeninnendrucks um ca. 12mmHg und 1- Jahres Erfolgsrate um 90%, wobei
die Implantatsgruppe postoperativ mehr Medikamente bendétigte. Der bisherige Status der
Trabekulektomie als Goldstandard wurde aufgrund der hodheren Versagerquote sowie
Reoperationsrate angegriffen. Es wurde eine steigende Erfolgsquote der Drainagesysteme
nachgewiesen, je friiher sie im therapeutischen Prozess eingesetzt werden 1. Dies verstarkte
die Debatte Uber die Wahl der priméaren operativen Intervention weiter an °und wirft die Frage

auf, ob das Glaukomdrainageimplantat als erste Wahl der Trabekulektomie tberlegen sei.

Frihe postoperative Komplikationen, definiert als Komplikationen, die sich im ersten Monat
nach der Operation entwickelten, traten in der Trabekulektomie-Gruppe (35 %) der TVT-
Studie haufiger auf als in der Drainageimplantat- Gruppe (21%). Die Raten an postoperativer
Spatkomplikationen und Reoperationen aufgrund dieser waren bei beiden chirurgischen

Verfahren, wahrend der 5-jahrigen Nachbeobachtung, als aquivalent einzustufen 272,
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In Opposition dazu veroffentlichte Islamaj und Kollege eine Studie, die zeigen konnte, dass
die Drainageimplantate als primare Behandlungsmethode im Vergleich zur Trabekulektomie
ein deutlich hoheres Risiko fir Komplikationen wie Diplopie bergen . Seine Ergebnisse

unterschieden sich hier signifikant von denen der TVT-Studie.

Eine Komplikation, die in dieser Studie nicht aufgefiihrt wird, ist das zystoide Makulatédem,
welches innerhalb weniger Wochen bis Monate nach filtrierender Glaukomchirurgie als
Ausdruck des inflammatorischen Stimulus auftritt 2 und mit reversiblem Visusverlust und

Metamorphopsien einhergehen kann 13,

Insgesamt ist die Datenlage der vorliegenden Fachliteratur zum Auftreten eines CME nach
filtrierender Glaukomchirurgie uneindeutig. Die Angaben variieren hierbei in einer Spannbreite

von 2,9% 4 bis 8,7% *° nach TE und zwischen 3,4% ° und 22% ''* nach GDI Einsatz.

Visuell signifikante CME-Raten nach einer GDI-Operation sind in einem realen
Krankenhausszenario potenziell héher als in kontrollierten klinischen Studien, wie die
retrospektive Studie von Bhakata durchgeflihrt zwischen 2007 und 2014 am Bascom Palmer
Eye Institute, Palm Beach Gardens zeigt. Wahrend in der TVT-Studie nur 5% der Patienten
im 5- Jahres- Follow-Up ein CME nach GDI- Einsatz entwickelten, waren am Bascon Paymer
Eye Institut, in Palm Beach Gardens (USA) Uber 22% der Operierten betroffen 114,

Es gibt Hinweise, dass die Art des Glaukoms einen Einfluss auf die CME-Bildungsrate hat;
Manabe et al. postulierten eine signifikant hhere CME-Rate nach Trabekulektomie bei
Pseudoexfoliationsglaukom verglichen mit dem Auftreten eines CME nach Trabekulektomie
bei POWG 1%

Diese Dissertation soll die Fragestellung untersuchen, ob ein signifikanter Unterschied in der
Auftretenswahrscheinlichkeit des zystoiden Makulatdems CME nach der Trabekulektomie mit
MMC bzw. nach einer Glaukomdrainageimplantation beim primarem Offenwinkelglaukom,

Pseudoexfoliations- und Pigmentdispersionsglaukom besteht.

Die  zugrunde liegende Hypothese dieser Untersuchung ist, dass ein
Glaukomdrainageimplantat mit einem hoheren intraokularen Entziindungsgrad (engl. ,flare®)
verbunden ist. Unterstitzt wird dies durch eine Studie von Esma Islamaj aus dem Jahr 2018,
die signifikant zeigte, dass der flare bei Glaukomdrainageimplantierten im Vergleich zu den
Trabekulektomie Patienten nicht nur relativ héher ausfiel, sondern auch nach einem Jahr nicht
zu dem jeweiligen Ausgangslevel zurlickkehrte "*. Durch den bestehenden Fremdkorper kann
ein intraokularer Reizzustand persistieren ¢, was die Entstehung eines zystoid-konfigurierten

Makulatdems triggern kann.

Ein Schwerpunkt dieser Forschungsarbeit soll die Erfassung struktureller Unterschiede in der

Auspragung des auftretenden Makuladdems mittels OCT nach den beiden unterschiedlichen
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Interventionen sein. Anhand von Charakteristika wie der AuspragungsgroRe des Odems,
gemessen an der zentralen Netzhautdicke und dem Volumen der Makula, kdnnte sich eine
Korrelation mit dem Ausmal? des Entziindungsgeschehen ableiten lassen und somit bei der
Sicherheits- sowie Effizienzbewertung dieser eine Rolle spielen. Daher wird dieser Aspekt mit

in diese Arbeit aufgenommen und in der Diskussion beleuchtet.

Um dem sich abzeichnenden Paradigmenwechsel begegnen zu kdnnen, ist eine kritische,
objektive Risikobewertung der beiden filtrierenden Glaukomchirurgieverfahren sinnvoll und

notwendig, um die bestmoégliche medizinische Versorgung gewahrleisten zu kénnen.
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3 Material und Methoden

3.1 Studiendesign
Die Studie wurde in Ubereinstimmung mit der Deklaration von Helsinki fiir Forschung am
Menschen durchgefiihrt. Auf3erdem wurde die Genehmigung der Ethikkommission der

Medizinischen Fakultat der Universitat zu Kéln eingeholt.

Um die Fragestellung wissenschaftlich systematisch zu untersuchen, wurde retrospektiv ein
Kollektiv an Glaukompatienten des Zentrums fur Augenheilkunde an der Uniklinik Koln
betrachtet. Dabei wurden Patienten, die 2016 eine konventionelle Trabekulektomie mit
Mitomycin erhielten sowie Patienten, welche zwischen 2016 und 2018 einer
Glaukomdrainageimplantation  unterliefen  hinsichtlich  einer  Qualifikation  zum

Studieneinschluss tUberpruft.

Die Operationszeitpunkte der beiden Vergleichsgruppen befanden sich also in den Jahren
2016 bis 2018. Insgesamt beginnt der zeitliche Untersuchungsrahmen der Datenerhebung mit
dem 24.06.2015 und endet am 31.12.2019. Bezlglich der Glaukomdrainageimplantate
wurden Ahmed® Glaucoma Valve, Modell FP7, Baerveldt® BG-103-250 Glaucoma Implant

oder Baerveldt® BG-101-350 Glaucoma Implant verwendet.

Anhand der Operationslisten des untersuchten Zeitraums, mussten die Patientendaten
individuell in der Patienten- Verwaltungssoftware ORBIS (Agfa Health Care, Mortsel, Belgien)
ermittelt und auf die definierten Ein- und Ausschlusskriterien geprift werden. Lagen aul3erdem
die erforderlichen Spectral- Domain (SD) - OCT Scans des operierten Auges im HEE System
(Heidelberger Eye Explorer, Heidelberg Engineering, Heidelberg, Deutschland) in
verwertbarer Qualitat vor, konnten die Daten pseudonymisiert in die Datenbank aufgenommen
und weiterfiihrend mit Hilfe der Software IBM SPSS statistisch analysiert werden. Wenn beide
Augen eines Patienten den Anforderungskatalog erfillten, wurden beide in die Studie

inkludiert.

3.2 Ein- und Ausschlusskriterien

Als Ein- und Ausschlusskriterien fir diese Untersuchung wurden die folgenden Eigenschaften
definiert: Es werden Patienten im Alter von 15 bis 85 Jahren mit den Diagnosen Priméres
Offenwinkelglaukom (POWG), Pseudoexfoliationsglaukom (PEX) und
Pigmentdispersionsglaukom eingeschlossen. Ausgeschlossen wurden Glaukomformen, die
bereits mit einem erhoéhten Entziindungsgrad einhergehen, da dies die Ausbildung eines

Makulabdems pradisponiert. Um diesen Selektionsbias zu vermeiden, wurden
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Glaukomdiagnosen infolge einer Uveitis, des iridokornealen endothelialen Syndroms (ICE)

sowie juvenile Formen nicht bericksichtigt.

Ferner mussten die folgenden Untersuchungen fir die Patienten in der Datenbank vorhanden
sein: eine verfligbare Netzhautschichtaufnahme der Makula mittels hochauflosender optischer
Koharenztomographie (engl. spectral- domain Optical Coherence Tomography, SD-OCT)
sechs Monate préaoperativ und innerhalb von 12 Monaten postoperativ. Diese zwei
Datenpunkte mussten mindestens erfillt sein, um einen Verlauf bzw. eine Reaktion der
Netzhaut auf einen mdglichen Operationsstimulus des jeweiligen Auges erkenntlich machen
zu konnen. Lag bereits praoperativ ein Makulabdem vor, wurden die Patienten von der Studie
ausgeschlossen. Genauso wurde mit anderen pathologischen Befunden verfahren, welche
eine Beurteilung Uber das Vorhandenseins eines CME potenziell verfalschen, wie
beispielsweise die neovaskulare Altersbedingte Makuladegeneration (nAMD) oder eine
Amotio retinae. Félle mit unzureichender Bildqualitat des SD-OCT konnten ebenfalls nicht mit

in die Erhebung einflieRen.

3.3 Analyse des Patientenkollektivs

Um die Vergleichbarkeit der beiden Kohorten zu prifen, wurde aul3erdem die Anzahl an
vorhergegangenen, intraokularen Operationen pro Auge sowie epidemiologische und klinische
Daten zur Krankengeschichte der Patienten, einschlie3lich ophthalmologischer Diagnosen,
erfasst. In diesem Rahmen war die bestkorrigierte Sehscharfe (BCVA), Ergebnisse von
Gesichtsfeldtests und detailliertere Information zur topischen Medikation von besonderer

Relevanz und wurden aus den Patientenakten extrahiert.

3.3.1 OCT- Diagnostik des zystoiden Makulatdems

Im Zuge dieser Forschungsarbeit wurde die SD-OCT-Plattform (SPECTRALIS® HRA + OCT,
Heidelberg Engineering, Heidelberg, Deutschland) genutzt. Diese stellt eine automatisierte
Segmentierung der Netzhautschichten in sehr hoher Auflésung von 5 - 7um innerhalb eines 6
x 6 mm grof3en Bereichs, zentriert auf die Fovea, bereit. Diese Konfokale Laser Scan
Tomographie vermag auch fortgeschrittene Veranderungen der Oberflachentopografie der

Papille zu erfassen.

3.3.1.1 Qualitative Untersuchung
Die SD-OCT-Bildgebung in der klinischen Routine verwendete eine Mustergrof3e von 20°x15°,
im ART-Modus mit 21 Bildern im Durchschnitt, einer Anzahl von B-Scans von 37 und einem

Abstand zwischen den B-Scans von 128 um. Die automatische Segmentierung der
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Netzhautschichten wurde kontrolliert und bei Bedarf manuell korrekt ausgefiihrt. Das
Vorhandensein oder Nichtvorhandensein eines CME wurde durch zwei Untersucher (PE und

LK) qualitativ Gberprift.

Hierfir erfolgt eine morphologische Analyse, ob ein CME vorliegt. Typische
Gewebeveradnderungen sind intraretinale  Flissigkeitsansammlungen, die sich in
abgrenzbaren anatomischen Raumen, namlich vertikal der Muller- Fasern darstellen 7. In der
Literatur wird die entstehende Morphologie der runden, hyporeflexiven Zysten in der
plexiformen Retinaschicht als blutenblatt- bzw. honigwabenartig beschrieben 118, Dabei sind
zentral ca. 1-4 groRRere Zysten mit einem Ring aus nach peripher kleinere werdenden Zysten
detektierbar . Es wird eine Sensitivitat von 89% bis 96% und eine 100% Spezifitat zum

Erfassen der zystoiden Raume durch die OCT beschrieben 11°,

3.3.1.2 Quantitative Analyse

Die quantitative SD-OCT-Analyse umfasste die Beurteilung der zentralen Netzhautdicke (engl.
Central Subfield Thickness, CST) und des Makulavolumens (MV). Dafiir wurde das Raster der
Early Treatment Diabetic Retinopathie Study (ETDRS) (6 mm x 6 mm Quadratraster) manuell
in das foveale Zentrum fur die Aufnahme ausgerichtet. Fehler, in den vom Geréat
bereitgestellten Segmentierungslinien, wurden auf allen Scans innerhalb des zentralen
Unterfelds korrigiert. Die CST-Messungen (in um) wurden aus der topographischen Karte des
Makula-Wiurfel-Scans fir einen 1 mm grofR3en fovealen Bereich abgeleitet, welcher aus dem
ETDRS-Gitter extrahiert wurde. Die Werte fir die MV (in mm 3) speisten sich ebenfalls aus der

topographischen Karte des Makula-Wurfel-Scans.

Diese beiden quantifizierende Parameter kdnnen nicht nur zu diagnostischen Zwecken

bezlglich des CMEs, sondern auch zu dessen Verlaufsbeurteilung verwendet werden.

3.4 Statistische Analyse
Fir die statistische Auswertung der extrahierten Daten wurde mit der Software SPSS (Version
25.0; IBM Corp, Armonk, New York, USA) gearbeitet.

Der Schwellenwert fur die statistische Signifikanz wurde auf p < 0,05 definiert. Die
Normalverteilung wurde mit Hilfe des Shapiro-Wilk-Tests, p > 0,05 analysiert. Zwecks der
Vergleichbarkeit von Mittelwerten wurde der Student- t-Test wurde sowohl flr gepaarte als
auch ungepaarte Proben angewendet. Der Chi-Quadrat-Test wurde genutzt, um die Haufigkeit

des Auftretens von CME nach den beiden filtrierenden Operationsverfahren zu vergleichen.
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4  Ergebnisse

4.1 Epidemiologische Ergebnisse

Insgesamt wurden 535 Patienten auf die Ein- und Ausschlusskriterien untersucht. Im Jahr
2016 erhielten 259 Patienten eine konventionelle Trabekulektomie mit MMC, wahrend 276
Patienten zwischen 2016 und 2018 ein Glaukomdrainageimplantat eingesetzt wurde. Es
erfilliten 73 Augen von 70 verschiedenen Patienten alle Ein- und kein Ausschlusskriterium und
konnten in die Auswertung einflieRen. Der haufigste Grund fiir den Ausschluss stellten das
Fehlen der pra- und postoperativen SD-OCT Aufnahmen dar (n = 374, 70%). Weiterhin, als
fuhrende Ausschlusskriterien zu nennen, waren das praoperative Vorliegen eines CME oder
ahnlicher Pathologien, welche eine Beurteilung Uber das Vorhandenseins eines CME
potenziell verfalschen wirden (n=57, 11 %) sowie andere Glaukomdiagnosen als POWG,

Pigmentdispersionsglaukom oder PEX-Glaukom (n = 54, 10 %).

Von den eingeschlossenen Patienten erhielten 42 Augen eine Trabekulektomie, wahrend 31
Augen ein Glaukomdrainageimplantat eingesetzt wurde. Dabei wurden 28 Baervelt-
Implantate verwendet, wahrend bei drei Patienten der Einsatz eines Ahmed- Implantats
erfolgte. Die Eingriffe wurden von verschiedenen, spezialisierten Operateuren des Zentrums

fur Augenheilkunde der Uniklinik KéIn durchgefihrt.

Zum Operationszeitpunkt betrug der Mittelwert des Patientenalters in beiden Gruppen ca. 66

Jahre.

Die &tiologische Verteilung sah wie folgt aus; in 54 Augen (74%) lag ein POWG vor, 1 Auge
(1,4%) wies ein Pigmentdispersionsglaukom auf, wahrend 18 Augen (24,7%) vom

Pseudoexfoliationglaukom betroffen waren.

Die praoperative SD-OCT fand im Durchschnitt 43,8 + 73,9 Tage vor der chirurgischen
Intervention statt. Alle im System verfligbaren postoperativen SD-OCT-Bilder jedes Patienten
wurden bis zu zwei Jahre nach der Operation ausgewertet. Die fir die quantitative Analyse
verwendete SD-OCT-Aufnahme wurde im Durchschnitt 167,2 + 105,5 Tage nach dem Eingriff
angefertigt. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Vergleichsgruppen
bezlglich der Zeitspanne zwischen Operation und OCT-Untersuchung; bei der TE mit MMC
betrug diese 169,0 £ 90,1 Tage, wahrend sich nach GDI- Implantation ein Intervall von 164,8
+ 124,9 Tagen darstellte (p = 0,869).

Préoperativ fand sich ein durchschnittlicher intraokuléarer Druck von 21,6 + 8,1 mmHg vor der
Trabekulektomie mit MMC und von 24,0 £ 7,1 mmHg vor der GDI-Implantation (p = 0,200).

Im Vorerkrankungsprofil des Patientenkollektivs, welche postoperativ ein CME entwickelten,

wies nur ein Patient eine Diabetes- Erkrankung, ohne Ausbildung eines diabetischen
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Makulabdems, auf. Bei keinem Patienten mit postoperativem CME wurde eine relevante

epiretinale Gliose festgestellt.

Von den 73 operierten Augen traten bei 15 postoperativ Komplikationen auf. Hierzu zahlten
u.a. die postoperative Hypotonie, ein postoperativ erhdhter Augeninnendruck, die
Bindehautdehiszenz sowie die Notwendigkeit, eine weitere Naht einzusetzen. Bei den
Patienten, welche postoperativ ein CME ausbildeten, zeigte sich keine hoéhere
Wahrscheinlichkeit fiir das Auftreten weiterer Komplikationen. Die Wahrscheinlichkeit fir einen
ganzlich komplikationsfreien Verlauf betrug bei den Augen, welche eine GDI- Operation
erhielten, 64%. Dem Gegenilber wiesen 76% der Patienten, die sich einer TE mit MMC

unterzogen, einen komplikationslosen, postoperativen Verlauf auf.
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Tabelle 2 stellt eine Zusammenfassung der epidemiologischen Daten dar.

Tabelle 2 Epidemiologische Daten

Trabekulektomi

Glaukomdrainag

e e-implantation

Alter Mittelwert £ SD 66,6 + 11,7 66,1 +14,1

Spannbreite 28 bis 85 25 bis 58
Glaukomdiagnose | Priméres 29 (69) 25 (81)

Offenwinkelglaukom

Pseudoexfoliationsglauko 13(31) 5(16)

m

Pigmentdispersionsglauko 0 1(3)

m
IOP praoperativ Mittelwert = SD 21,648,1 24,0+7,1
(mmHg)

Spannbreite 9 bis 40 8 bis 40
Sphérisches Mittelwert £ SD -1,3+£3,2 -08+1,3
Aquivalent

N . Spannbreite -11,0 bis +3,4 -4 75 bis 1,5
praoperativ (dpt)
Anzahl friherer Mittelwert £ SD 0,8+0,8 3,1+19
intraokularer
. Spannbreite 0 bis4 1 bis 8

Operationen

Mittelwert £ SD -9,9+97 -12,0+5,9
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Mittlere Spannbreite -26,2 bis 13,7 -22,6 bis -0,3
Abweichung der
Tendenzorientierte
n Perimetrie

praoperativ

4.2 Auftretenswahrscheinlichkeit des CME

Zwei von 42 Augen (4,8%) entwickelten zystoide Makulaédeme nach Trabekulektomie mit
MMC. Nach GDI-Implantation zeigten sechs von 31 Augen (19,4%) ein postoperatives CME.
Die Haufigkeit im Auftreten eines CME beider Kohorten unterschied sich also um den Faktor

vier und zeigte einen statistisch signifikanten Wahrscheinlichkeitsunterschied (p=0,049).

Die mittlere préoperative zentrale Netzhautdicke (CST) bei Patienten, die eine
Trabekulektomie mit MMC erhielten, betrug 282,7 + 23,0 um und war mit der CST in der GDI-
Gruppe mit 284,2 + 27,3 um (p=0,796) vergleichbar.

In der GDI-Kohorte stieg die CST signifikant von 284,2 + 27,3 um zu Studienbeginn auf 338,5
+129,3 um bei der postoperativen Nachuntersuchung (p = 0,028). Im Gegensatz dazu wurde
in der Trabekulektomie Kohorte kein signifikanter Anstieg der CST zwischen dem
Ausgangswert und der Nachuntersuchung (postoperative CST = 290,6 £+ 60,2 um; p = 0,305)
verzeichnet. Die CST war in unserer Studie nach GDI-Operation signifikant hoher als nach der
Trabekulektomie (p = 0,038). Abbildung 7 zeigt Boxplot-Diagramme der CST zu Beginn
(Baseline, BL) und bei der Nachuntersuchung (FU1), jeweils flr beide untersuchte

Operationsverfahren.
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Abbildung 6 Mittlere zentrale Netzhautdicke (CST) nach TE und nach GDI, préaoperativ (Baseline) und postoperativ
(FU1)

Das mittlere préaoperative Volumen der Makula (MV) betrug 7,8 + 1,1 mm?3 in der
Trabekulektomie mit MMC-Kohorte und 8,0 £ 0,8 mm? in der GDI-Kohorte. Somit sind die
praoperativen Werte beider Gruppen als aquivalent einzustufen (p= 0,264). Das mittlere MV
von 7,8 + 1,2 mm3 nach Trabekulektomie mit MMC zeigte sich mit dem Ausgangswert
vergleichbar (p=0,777).

Das postoperative MV war in der GDI-Gruppe signifikant groRer als in der TE-Gruppe (p=
0,039).
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Im direkten Vergleich der pra- und postoperativen Werte in der GDI-Gruppe zeigte das mittlere
MV einen Anstieg auf 8,8 + 2,6 mm3 an, jedoch ohne Erreichen des statistischen

Signifikanzniveaus (p= 0,121).

Abbildung 7 zeigt Boxplot-Diagramme der MV zu Beginn (Baseline, BL) und bei der Nachsorge

(FU1), wobei beide untersuchten Operationsverfahren nebeneinander dargestellt werden.
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Abbildung 7 Mittleres Makulavolumen (MV) nach TE und nach GDI, préaoperativ (Baseline) und postoperativ (FU1)
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Es wurden funf Baervelt- Implantate und ein Ahmed- Implantat bei den Augen, welche nach

GDI- Operation ein CME entwickelten, verwendet.

Die Anzahl an vorherigen intraokulédren Operationen bei den Augen, die eine Trabekulektomie
mit MMC erhielten, belauft sich auf durchschnittlich auf 0,8 + 0,8. Bei Patienten mit GDI-
Operation waren zuvor durchschnittlich 3,1 £ 1,9 intraokuléare Eingriffe vorgenommen worden
(Mann-Whitney-U-Test p < 0,001). Damit zeigte sich ein statistisch signifikanter Unterschied

zwischen den beiden Kohorten.

Wurde das Vorhandenseins eines postoperativen CMEs (n = 8) detektiert, hatten diese Augen
in beiden Gruppen (n=8) im Durchschnitt 2,5+1,8 vorhergegangene intraokulére Operationen.
Bei denjenigen Augen, die postoperativ kein CME aufwiesen (n= 61) waren dies 1,7 £ 1,7
(Mann-Whitney-U-Test p = 0,12), jedoch konnte hier kein statistisches Signifikanzniveau

erreicht werden.

Die Beziehung zwischen der abhangigen Variable CME und den unabhangigen Variablen Art
der Operation, d.h. der Einsatz eines GDI bzw. einer TE mit MMC, sowie der Anzahl friiherer
Operationen wurde mittels eines logistischen Regressionsmodells untersucht. Bei beiden
unabhangigen Variablen zeigte sich keine signifikante Korrelation zu der abhangigen Variable

(Art der Operation p =0,117; Anzahl der Voroperationen p =0,962).
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4.3 Klinischer Verlauf und Behandlung des CME

Die bestkorrigierte Sehscharfe bei Augen, die ein CME entwickelten, verringerte sich im
untersuchten Kollektiv um durchschnittlich vier Zeilen (mittlere BCVA vor der Operation = 0,32
logMAR, mittlere BCVA mit CME = 0,84 logMAR).

Die 8 Augen, welche von einem postoperativen CME betroffen waren, wurden gemaR dem
klinischen Therapiestandard des Zentrums fir Augenheilkunde der Universitatsklinik KoIn wie

in der Einleitung Therapie des zystoiden Makulabdems dargelegt, behandelt.

Insgesamt wurden bei sechs Augen, mit postoperativem CME, Follow-up-Daten fur 24 Monate

nach der Operation regeneriert. Bei den tibrigen Augen endet die Nachverfolgung vorher.

In drei der Falle mit Nachsorge (50 %) klang das CME vollstandig oder nahezu vollstandig
unter einer topischen Behandlung mit Prednisolon ab; in einem Fall bereits nach vier Wochen,

in zwei Fallen nach zwei bzw. drei Jahren nach der Operation.

In den anderen drei Fallen (50 %) blieb das CME jedoch trotz Behandlung bis zur letzten
Nachuntersuchung zwei bis finf Jahre nach der Operation bestehen. Von diesen drei
Patientenaugen mit persistierendem CME erholte sich die Visusminderung nur in einem Fall
vollstandig, in einem Fall erholte sich die Visusminderung teilweise und in einem Fall hielt die

Visusminderung bis fiinf Jahre nach der Operation an.

Insgesamt stellte sich der Unterschied des mittleren IOD bei den Patienten mit postoperativem
CME nach TE bzw. nach Einsatz eines GDI als nicht signifikant dar (IOD zum Zeitpunkt der
Erkennung des postoperativen CME (trab) = 13,5 + 4,9 mmHg; IOD (GDD) = 12,2 + 7,6 mmHg;
p = 0,289).

Die nachfolgenden SD-OCT-Bilder zeigen den Verlauf zweier Patientenfallbeispiele mit CME

nach GDI-Operation und Trabekulektomie.
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Fallbeispiel 1 (Abbildung 8) zeigt ein persistierendes CME zu drei Zeitpunkten bis zwei Jahre

nach der GDI-Operation.

Abbildung 8 Fallbeispiel 1:

SD- OCT Untersuchungen mit postoperativen CME 62 Tage nach GDI-Einsatz (a-c), 216 Tage postoperativ (d-f)
sowie zwei Jahre postoperativ persistierend (g-i)
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Fallbeispiel 2 (Abbildung 9) zeigt ein CME nach TE mit MMC, welches zwei Jahre nach der
Operation persistiert und sich drei Jahre nach Operation zuriickgebildet hat.

Abbildung 9 Fallbeispiel 2

SD- OCT Aufnahmen mit CME nach TE 15 Tage postoperativ (j-), persistierend nach zwei Jahren (m-o),
regredienter Verlauf nach drei Jahren (p-r). Die Gesichtsfeldaufnahmen (a, d, g, j, m, o) geben einen Uberblick und
zeigen die Ausschnitte der 3D Scans (b, e, h, k, n, ). Anhand des ETDRS Raster ergibt sich eine topographische
Darstellung der Makuladicke (c, i, h, I, 0, r).

41



5 Diskussion

In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass in der untersuchten Kohorte die
Auftretenswahrscheinlichkeit fur ein CME nach Einsatz eines Glaukomdrainageimplantats im
Vergleich zur konventionellen Trabekulektomie erhoéht ist. Dieser

Wahrscheinlichkeitsunterschied zeigte sich mit dem Faktor vier statistisch signifikant.

Die quantitativen OCT-Parameter Makulavolumen und die zentrale Makuladicke zeigten in der
GDI- Kohorte ebenfalls eine statistisch signifikante Dickenzunahme durch Odementwicklung
im Vergleich zur Trabekulektomie mit MMC-Kohorte. Unsere Erhebung ergab eine
Auftretenswahrscheinlichkeit von 4,8% fir ein postoperatives CME nach der Trabekulektomie
mit MMC. Die Inzidenzrate deckt sich mit den Ergebnissen friiherer Studien, welche diese mit

ca. 3-9% beschrieben 5115,

Die randomisierten, multizentrisch erhobenen, prospektiven TVT- bzw. PTVT- Studien
berichteten, dass sich ihre durchschnittiche CME-Rate nach der konventionellen
Trabekulektomie auf 3% belief 2. Dem Gegentiber entwickelten nur 5% der Patienten, die
sich einer GDI-Operation unterzogen, in einem Nachbeobachtungszeitraum von funf Jahren
ein CME. Somit prasentierte sich in dieser Studie ein als aquivalent einzustufendes Risiko der

beiden Operationsmethoden.

Im Gegensatz dazu fiel unsere erhobene CME-Quote nach GDI-Einsatz (19,4%) viermal so
hoch im Vergleich zu der CME-Rate nach Trabekulektomie mit MMC (4,8%) aus.

Die Ursache, warum eine derart geringere CME- Rate im Rahmen der TVT- Studie detektiert
wurde, kdnnte auf der Untersuchungsmethodik basieren. Uber den
Nachbeobachtungszeitraum von finf Jahren wurde das Vorliegen eines CME nicht auf der
Grundlage von OCT- Aufnahmen, sondern anhand der Funduskopie erfasst 2. Dieses
Verfahren ist nicht so sensitiv wie die OCT-Diagnostik %3, Weiterhin entfallt somit ein Vergleich

der von uns betrachteten quantitativen OCT- Parametern.

Insgesamt postulierte die PTVT- Studie eine Ebenbiirtigkeit der Inzidenz postoperativer
Komplikationen fur beide chirurgische Interventionen bzw. eine sogar hohere Rate an frihen

postoperativen Komplikationen auf Seiten der konventionellen Trabekulektomie 72

Der Einsatz teilweise aggressiver Antimetaboliten im standardisierten Operationsprotokoll
klinischer Langzeitstudien kénnte dafir einen Erklarungsansatz darstellen. Beispielsweise
wurde bei der TVT-Studie zwischen 2008 und 2012 MMC in einer Wirkdosis von 0.4 mg/ml fiir
vier Minuten installiert. Die laufende Anpassung und Weiterentwicklung der Trabekulektomie
Operationstechnik, z.B. niedrigere Dosen, kirzere Dauer sowie ein grol3erer
Anwendungsbereich von MMC sind gangige, klinische Praxis, wie auch 2016 bis 2018 im
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Zentrum fur Augenheilkunde der Universitatsklinik Koln, wo in diesem Zeitraum die Halfte der
MMC-Dosis (entsprechend 0,2mg/ml) zur Instillation verwendet wurde. Die Durchfiihrung im
Setting des klinischen Krankenhausalltags reprasentiert so realitatsnah den schnellen Wandel
in der ophthalmologischen Chirurgie. Somit ergibt sich also eine gewisse Diskrepanz zwischen
Daten aus Kklinischen Studien und realen Daten beziglich der postoperativen

Auftretenswahrscheinlichkeit eines CME?1%4,

Verglichen mit der Trabekulektomie mit MMC, fallt bei dem Auftreten eines CME nach GDI-
Einsatz eine breite Spanne der in friheren Studien beschriebenen Inzidenzen mit 3,4% bis
22% auf 7214 Diese konnte sich durch Unterschiede im Studiendesign, den
Einschlusskriterien und der Dauer der Nachuntersuchung begriinden. Wahrend manche
Studien einen Nachuntersuchungszeitraum vom 12 Monaten umfassten, wurden in anderen

die Patienten Uber flinf Jahre weiter begleitet.

Weiterhin aufzufuhren ist hierzu eine Untersuchung, durchgeftihrt von A. Bhakta und Kollegen,
aus dem Jahr 2018. In der retrospektiven Studie an 185 glaukomatdsen Augen lag die visuell
signifikante CME- Rate nach GDI-Einsatz bei 22,2%. Dabei konnte eine Korrelation mit der
Anzahl vorangegangener intraokularer Operationen signifikant aufgezeigt werden 4. Die
untersuchte Kohorte inkludierte auch Falle mit entztindlichen Augenerkrankungen, wie Iritiden

und spezifizierte das Auftreten von nicht-visuell signifikanter CME nicht néher.

Die festgestellte CME- Rate korrespondiert mit der dieser Erhebung (19,4%) und definiert das
CME als haufige postoperative, ophthalmologische Komplikation nach
Glaukomdrainageimplantation. Potenziell kdnnte die Inzidenz an postoperativen CMEs noch
hoher gewesen sein, da nur visuell beeintrachtigten Patienten eine OCT-Aufnahme erhielten

und somit klinisch inapparente Betroffene nicht detektiert werden konnten 14,

Weitere Faktoren, welche die Varianz der Inzidenzen fir ein CME nach GDI in friheren
Studien erklaren konnte, sind Komorbiditdten sowie die unterschiedliche Anzahl friherer
chirurgischer Eingriffe der verschiedenen Studienkohorten. Hierbei zeigte auch das von uns
betrachtete Patientenkollektiv, welches eine TE mit MMC erhielt, im Vergleich zu den
Patienten, welche sich einer GDI- Operation unterzogen, einen signifikanten Unterschied

beziiglich der vorangegangen intraokularen Operationen (Mann-Whitney-U-Test p < 0,001) .

Wir stellten ein potenziell erh6htes Risiko zur Entwicklung eines CME mit der Anzahl an
vorhergegangen chirurgischen Eingriffen fest. Augen, die postoperativ ein CME entwickelten
(n= 8), wiesen in beiden Gruppen im Durchschnitt 2,5+1,8 vorhergegangene intraokulare
Operationen auf. Bei denjenigen Augen, die postoperativ kein CME aufwiesen (n= 61), waren
dies 1,7 + 1,7 (Mann-Whitney-U-Test p = 0,12). Dieser Unterschied erreichte allerdings nicht
das statistische Signifikanzniveau.
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Ein logistisches Regressionsmodell erreichte nicht den Schwellenwert fiir die statistische
Signifikanz. Es zeigte sich jedoch eine hthere Odds Ratio (OR 4,9), im Vergleich GDI-
Operation gegen TE, fur die Entwicklung eines CME nach GDI- Operation. Dartiber hinaus
fanden wir keinen signifikanten Zusammenhang zwischen der Anzahl friherer intraokularer

Operationen und dem Auftreten eines CME (p =0,235).

Die maximale Inzidenz des postoperativen CME wird in der Literatur etwa 6 Wochen nach
einer intraokularen chirurgischen Intervention angegeben . Dies deckt sich mit unseren
Ergebnissen zur Entwicklung eines CME in den meisten Augen innerhalb der ersten 4-8
Wochen nach dem Eingriff. Flr den Zeitpunkt des Auftretens des CME spielt es dabei keine

Rolle, ob in den Augen epiretinale Membranen (ERM) vorhanden waren oder nicht.

Das Risiko fur das Auftreten eines CME nach einer Trabekulektomie scheint auch mit der Art
des Glaukoms in Zusammenhang zu stehen. Insbesondere das Pseudoexfoliationsglaukom
geht im Vergleich zum POWG nach Trabekulektomie mit einem erhéhten CME- Risiko einher,

wie Manabe und Kollegen im Jahr 2020 herausstellten 1°,

Ein weiteres Ergebnis dieser Untersuchung ist, dass ein postoperatives CME mit einem
erheblichen Verlust der Sehscharfe einhergeht (mittlere BCVA vor der Operation = 0,32
logMAR, mittlere BCVA mit postoperativem CME = 0,84 logMAR). Dies ist auch in der Literatur
vorbeschrieben '?°. Auf Seiten des Patienten ist die dadurch eintretende Einschrankung der

Lebensqualitat von grof3ter Bedeutung.

Bezlglich der Reversibilitit des CME muss ggf. der Schweregrad dieser Komplikation neu
bewertet werden. In drei der Falle mit Nachsorge (50 %) klang das CME vollstandig oder
nahezu vollstéandig unter einer topischen Behandlung mit Prednisolon ab; in einem Fall bereits

nach vier Wochen, in zwei Féllen nach zwei bzw. drei Jahren nach der Operation.

In den anderen drei Fallen (50 %) blieb das CME jedoch trotz Behandlung bis zur letzten
Nachuntersuchung zwei bis funf Jahre nach der Operation bestehen. Von diesen drei
Patientenaugen mit persistierendem CME erholte sich die Visusminderung nur in einem Fall
vollstandig, in einem Fall erholte sich die Visusminderung teilweise und in einem Fall hielt die
Visusminderung bis funf Jahre nach der Operation an. Bislang wurde dem postoperativen
CME meist einen selbstlimitierender Verlauf zugeschrieben mit Regeneration der vorherigen
Sehscharfe 19, Einer Persistenz der Symptomatik tiber mehrere Monate wurde mit 1-3% der

Falle als selten auftretend definiert °1.

Die Ausgangsthese dieser Untersuchung basierte auf der von Islamaj und Kollegen

durchgefihrten prospektiven, randomisierten Studie zum Vergleich von Trabekulektomie und
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GDI-Einsatz an Augen ohne vorherige chirurgische Intervention. Die Messung des
Kammerwasser-Laser-flare durch die Photometrie ist in Abbildung 10 dargestellt. Dabei zeigte
sich eine Elevation des Kammerwasser-Laser-flare auf fast doppelt so hohem Niveau nach

GDI- Einsatz im Vergleich zur TE Uber einen Zeitraum von fiinf Jahren®.

In dieser Beobachtungsphase wurde in der TE-Gruppe kein postoperatives CME festgestellt,
wahrend der CME-Anteil in der GDI- Gruppe trotz der blanden Operationshistorie der Augen
bei 3% lag. Eine chronische, geringgradige Entziindungsreaktion auf das kiinstliche Implantat
oder das gréRRere Operationstrauma im Rahmen des GDI- Einsatzes kdnnten fir die erhéhte
Wahrscheinlichkeit, ein CME zu entwickeln, verantwortlich sein sowie flr die deutlich héheren
CST- Werte gegentber der Augen nach einer TE mit MMC einen Erklarungsansatz darstellen.
Auch der nachgewiesen hoéhere postoperative Medikamenteneinsatz in der GDI- Gruppe 2

koénnte im Zusammenhang mit dem flare- Anstieg stehen.
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Abbildung 10 Primary Baerveldt versus trabeculectomy study after one -year follow-up Islamaj E, Wubbels RJ, de
Waard PWT. Primary Baerveldt versus trabeculectomy study after one-year follow-up. Acta Ophthalmologica 2018;
96(6): e740-e6

Selen und Kollegen fanden einen statistisch signifikanten Anstieg der flare- Werte nach der

Anwendung der topischen Antiglaukomatosa Bimatoprost und Latanoprost 122,

In unserer Studie wurden 91% der Augen vor der jeweiligen Operation mit Prostaglandin-
Analoga behandelt (95 % vor der TE mit MMC, 87 % vor der GDI- Operation). Mdglicherweise
hatte dies die Auftretenswahrscheinlichkeit eines postoperativen CME im Vergleich zu einer
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Operation an nicht glaukomattsen Augen erhdht. Wir fanden keinen signifikanten Unterschied
in der Auftretenswahrscheinlichkeit eines CME zwischen Augen, die prdoperativ mit
Prostaglandin-Analoga behandelt wurden, gegeniiber Augen, die nicht zuvor mit
Prostaglandin-Analoga behandelt wurden. Dieses Ergebnis korrespondiert mit einer aktuellen
Studie von Fakhraie und Kollegen, die kein erhdhtes Risiko fir ein postoperatives CME nach
einer Kataraktoperation bei mit Latanoprost behandelten Augen feststellten 22, Somit
scheinen Prostaglandin-Analoga kein erhdhtes Risiko fur die Ausbildung eines CME

darzustellen.

Ein Befund dieser Erhebung war die Korrelation einer héheren CME-Inzidenz mit einer
grélReren Anzahl an vorhergegangenen, ophthalmologischen Eingriffen. In Zusammenschau
kénnte das flare Niveau der h&ufig voroperierten Augen bereits vor der Intervention auf
héheren Leveln gelegen haben. Die Strecke bis zum finalen Zusammenbruch der BRS durch
die, im Zuge des GDI-Einsatzes freigesetzten Entziindungsmediatoren, freien Radikale und
Prostaglandine, konnte schneller durchlaufen werden. Als Folge der sterilen Entziindung wird
eine Insuffizienz der Blut-RetinaSchranke induziert'®. Durch die erhohte GefaRBpermeabilitat
kommt es zu einer Flussigkeitsansammlung in den extrazellularen R&umen der perifovealen

Netzhaut!?®, was schlielich in der Ausbildung eines CME gipfelt.

Um diese Prozesse und die Rolle des flare genauer zu verstehen, muss der Fokus auf weitere
Forschung bezuglich der Pathomechanismen des CMEs gelegt werden. Das Gleiche gilt im
Verstandnis und Erforschung der Pathogenese des Glaukoms, um langfristig einen kausalen
Therapieansatz zu entwickeln und nicht nur Schadensbegrenzung in Form der chirurgischen
Intervention zu betreiben, was auch Quigley in seinem Review 21st century glaucoma care

perspektivisch fordert 124,

Moglicherweise spielt das erhdhte Niveau des Kammerwasser-flares nicht nur nach
filtrierender Glaukomchirurgie eine Rolle bei der Pathogenese des CME. Im groReren Kontext
betrachtet, kdonnte sich diese These auch auf das CME nach anderen intraokularen
Operationen Ubertragen lassen. Die Entwicklung eines CME ist als bedeutende postoperative
Komplikation aller intraokuldren Operationen vorbeschrieben, welche zu einem reversiblen
und irreversiblen Verlust der Sehscharfe fiihren kann 1%, Nach einer Kataraktoperation wird
das Auftreten eines CME beispielsweise als Irvine- Gass- Syndrom bezeichnet 12°, Dieses tritt
mit einer Inzidenz von 4-20% der Patienten auf 1%°. Hier zeigt sich eine Korrelation mit der
CME- Rate nach GDI- Operation (3,4- 20%) "2. Interessanterweise wurde bei der kombinierten
Katarakt- und ab- interno- Glaukomchirurgie kein erhdhtes postoperatives CME- Risiko im

Vergleich zu einer singularen Kataraktoperation nachgewiesen %7,
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Das Risiko fiir ein postoperatives CME scheint deutlich niedriger bei nicht- penetrierenden
Glaukomoperationstechniken zu sein. Beispielsweise wurde fir die Kanaloplastik bzw. die
360°-Nahttrabekulotomie in einer aktuellen Studie das Risiko fiir ein postoperatives CME mit
0,3% bzw. 0,7% herausgestellt 1. Hier muss wiederum die Relation zu dem Ergebnis unserer
Studie mit einer CME- Rate von 19,4% nach GDI- Einsatz akzentuiert werden. Auch bei den
minimal-invasiven Glaukomchirurgieverfahren konnte ein erhdhtes flare Niveau postoperativ

nachgewiesen werden, allerdings signifikant niedriger als nach einer konventionellen TE 129,

Die Studienergebnisse zu dem CME nach anderen intraokuldaren Operationen konnten
moglicherweise Rickschlisse auf das CME nach filtrierender Glaukomchirurgie bieten. So
zeigte eine vergleichende klinische Studie unseres Zentrums, dass die intensive, frihe
postoperative topische Steroidtherapie das CME-Risiko nach Descement- Membran-
Endothel- Keratoplastik mit kombinierter Kataraktchirurgie, d.h. Phakoemulsifikation mit
Hinterkammerlinsenimplanation, als sog. triple-DMEK, deutlich reduzieren kann . Hier
konnte bei Augen, die in der ersten postoperativen Woche stiindlich Prednisolon-Augentropfen
erhielten, eine Auftretenswahrscheinlichkeit eines postoperativen CME von 0% gegentber
12% in der Vergleichsgruppe, in der nur 5x/ Tag die Prednisolon- Augentropfen angewendet
wurden, festgestellt werden. Dieses Ergebnis steht im Einklang mit der o0.g. Ausgangsthese,
eines erhohten Kammerwasser- flares nach intraokuldren Eingriffen. Die sterile
Entzindungsreaktion scheint durch die Kortisontherapie deutlich reduziert zu sein. Somit
konnte es nach weiterer Forschung Aussichten auf eine mogliche CME- Prophylaxe nach
einem GDI-Einsatz mittels topischer Steroidtherapie geben. Diese Prophylaxe kénnte selektiv,
insbesondere bei Vorliegen gewisser Risikofaktoren, wie einer Uveitis in der Anamnese oder

bestehender, epiretinaler Membranen * etc., implementiert werden.

Ein weiteres Augenmerk muss auf der unklaren Datenlage bezliglich Langzeitfolgen nach GDI-
Einsatz gelegt werden. Seit ihrer Einfuhrung vor 40 Jahren wurden die GDI- Systeme mit
einem sehr geringen Anteil verwendet (<2%), was die Risikoeinschatzung fur
Spatkomplikationen auch nach mehreren Jahrzehnten erschwert. Hierzu zéhlen teilweise
schwerwiegende Komplikationen wie die Blebitis, Endophthalmitis, Schlaucherosion,
Spatabkapselung mit konsekutiver Drucksteigerung und der Hornhautdekompensationen 31,
Mit zunehmender Popularitat, u.a. durch die TVT-Studie angestofRen, kdnnte die GDI eine
Innovationswelle erfahren. Dies wiederum koénnte eine Optimierung bezlglich der
Materialbeschaffenheit, Design etc. mit sich bringen. Somit wirden sich neue Chancen

bezlglich der Sicherheit und Effektivitat des Verfahrens ergeben 2,
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5.1 Limitationen der Studie

Die Erhebung beinhaltet Limitationen, die hier angemerkt werden sollen. An dieser Stelle
missen das single-center Design der retrospektiven Studie, inklusive der Patientenselektion
und der relativ geringen Fallzahl aufgefihrt werden, welche mdglicherweise eine
Einschrankung der Generalisierbarkeit nach sich ziehen. Aufgrund der strengen Ein- und
Ausschlusskriterien konnten nur 73 der 535 Uberpriften Patienten in unsere Studie
eingeschlossen werden. Einerseits fuhrten andere Glaukomdiagnosen zum Ausschluss,
andererseits fehlende préa- oder postoperative SD- OCT Aufnahmen. Da Patienten mit voller
Sehscharfe nicht immer ein SD- OCT erhielten, kdnnte hier ein Selektionsbias vorliegen. Als
tertiares Zentrum fiir Augenheilkunde und somit einem Patientenklientel, welches aufgrund
potenzieller postoperativer Komplikationen zugewiesen wird, kdonnte aufgrund dieser beiden

Faktoren eine Uberreprasentation an CME entwickelnden Augen vorliegen.

Um eine amplifizierte Reprasentierbarkeit zu erreichen, sind zukiinftige Studien mit gré3eren
Fallzahlen und prospektivem Design erforderlich. Dabei ware es auch sinnvoll, wie in der

Arbeit von Islamaj und Kollegen, die Ergebnisse an nicht voroperierten Augen zu untersuchen.

Des Weiteren ware es interessant, das Auftreten des CME in einem prolongierten
Beobachtungszeitraum, nicht nur mittels der OCT, sondern auch der Tyndallometrie beziiglich

des flare count zu erforschen.

Eine weitere Limitation ist die signifikant hdhere Anzahl friherer intraokularer chirurgischer
Eingriffe in der GDI-Gruppe im Vergleich zur Trabekulektomie-Gruppe. Die Bedingungen
dieser Studie stellten Bedingungen des wirklichen Lebens dar, bei denen Patienten, welche
eine GDI- Operation erhielten, haufig eine grél3ere Anzahl an vorherigen intraokularen

Operationen aufweisen.

Da jedoch keine signifikante Korrelation zwischen der Anzahl friherer intraokularer
Operationen und dem Auftreten des CME nachgewiesen werden konnte, scheint dies nur von
begrenzter Relevanz zu sein. Aufgrund der oben genannten Einschrankungen ist unsere
Studie nicht in der Lage, einen signifikanten Unterschied zwischen der Anzahl friherer
Operationen und Art des chirurgischen Eingriffs hinsichtlich ihrer Auswirkungen auf das
Auftreten eines CME und auf quantitative OCT-Messungen zu ermdéglichen. Auch an dieser
Stelle wéare eine grofRere Fallzahl interessant, um ggf. einen signifikanten Zusammenhang
zwischen dem Auftreten eines CME, der Anzahl an vorherigen intraokularen Operationen

sowie der Art der Operation herauszustellen.
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5.2 Zusammenfassung der Diskussion

Es lasst sich zusammenfassen, dass das postoperative CME eine relevante und haufige
Komplikation sowohl nach Trabekulektomie als auch nach GDI-Operation darstellt. Aus der
Forschungsarbeit ergibt sich jedoch ein signifikant héheres Risiko fiir ein CME nach GDI-
Einsatz im Vergleich zur konventionellen TE mit MMC. Die Ergebnisse unterstiitzen die
zugrunde liegende Hypothese dieser Untersuchung, dass ein Glaukomdrainageimplantat mit

einem héheren intraokularen Entzindungsgrad ,flare“ verbunden ist.

AuRerdem zeigte sich in der Untersuchung, dass das Risiko zur Entwicklung eines CME mit
der Anzahl an vorhergegangen chirurgischen Eingriffen steigt. Bezlglich einer klinischen
Praferenz sollten der potenzielle Nutzen und die Risiken fur eine TE bzw. fir ein GDI- Einsatz
als primarer chirurgischer Eingriff zur Senkung des intraokuldren Drucks (IOD) sorgfaltig
abgewogen werden. Der aktuellen Leitlinie der EGS entsprechend wird ein GDI im Zentrum
fur Augenheilkunde der Universitdt zu Koln als Behandlungsoption fiir Patienten nach
frustraner TE mit MMC, bzw. fir Augen mit geringer Chance auf eine erfolgreiche TE,

verwendet.
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