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Zusammenfassung 

 

Einleitung 
 
Die Vitrektomie (VE) wird weltweit immer häufiger zur Behandlung der rhegmatogenen 

Netzhautabhebung (NHA) angewandt. Die VE führt laut Literatur zu einer gesteigerten 

Oxygenierung des Glaskörperraums, wodurch der Augeninnendruck aufgrund der 

oxydativen Schädigung des Trabekelwerks mittel- bis langfristig steigen kann. Dieses 

Phänomen wird insbesondere bei pseudophaken PatientInnen beobachtet. Das Ziel dieser 

Studie ist die Erfassung der Augeninnendruckveränderungen nach VE bei PatientInnen mit 

rhegmatogener NHA. 

 

Methoden 
 
Bei der vorliegenden Studie wurden die Daten retrospektiv erhoben. Die Studiengruppe 

umfasste PatientInnen mit rhegmatogener NHA, die einer primären VE mit/ohne 

kombinierter Katarakt-Operation und Gasauffüllung im Zeitraum zwischen Jänner 2005 - 

Mai 2014 unterzogen wurden. Ausschlusskriterien waren eine Nachbeobachtungszeit von 

<12 Monaten, eine VE an beiden Augen, Verwendung von Silikonöl als Tamponade, 

Vorliegen eines Glaukoms oder okulärer Hypertension präoperativ sowie weitere 

Augenerkrankungen oder Eingriffe die den Augeninnendruck potentiell erhöhen. Die 

Partneraugen der jeweiligen PatientInnen dienten als Kontrolle. Die Hauptzielgröße war 

ein Unterschied im Augeninnendruck, gemessen in mmHg, vor und nach VE bei 

rhegmatogener NHA festzustellen. Eine Okuläre Hypertension wurde als eine 

Augeninnendruckserhöhung ≥24mmHg an jeweils 2 verschiedenen Kontrollterminen nach 

mindestens 2 Monaten nach VE definiert. 

 

Ergebnisse 
 
Insgesamt konnten 63 PatientInnen mit einem Durchschnittsalter von 59.2±11.1 Jahren 

eingeschlossen werden. Die Nachbeobachtungszeit betrug 31.6±23.3 Monate. In der VE 

Gruppe betrug der Augeninnendruck präoperativ 13.6±2.9 mmHg und 15.9±3.3 mmHg 

(+2.3 mmHg) am Ende der Nachbeobachtungszeit (p<0.01). In der Kontrollgruppe betrug 

der Augeninnendruck präoperativ 14.6±2.2 mmHg und 15.2±2.5 mmHg beim letzten 

Kontrolltermin (p=0.127). Der Unterschied hinsichtlich des Augeninnendrucks am Ende 

der Nachbeobachtung zwischen der VE-Gruppe und der Kontrollgruppe war nicht 
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signifikant. Bei der pseudophaken Subgruppe betrug der Augeninnendruck am Ende der 

Nachbeobachtungszeit 16±3.3mmHg und 15.6±3.4mmHg bei der phaken Subgruppe 

(p=0.554). Eine okuläre Hypertension wurde in 4 Augen (6.3%) der VE Gruppe 8.5±3.5 

Monate postoperativ festgestellt werden. Ferner wurde 19 Monate nach VE in einem Auge 

(1.6%) ein Glaukom diagnostiziert. In der Kontrollgruppe konnten weder eine okuläre 

Hypertension noch ein Glaukom festgestellt werden. 

  

 

 

Diskussion 
 
Unsere Ergebnisse zeigen, dass die VE bei PatientInnen mit rhegmatogenen NHA zu einer 

okulären Hypertension und Glaukom führen kann.  

Aus diesem Grund empfehlen wir bei diesen PatientInnen langfristige Kontrollen des 

Augeninnendrucks. 
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Abstract 

 

Introduction 

Pars plana vitrectomy (VE) is increasingly being applied in order to treat rhegmatogenous 

retinal detachment (RRD). According to literature, vitrectomy leads to an increase of 

oxygen levels within the vitreous cavity and thus damages the trabecular meshwork 

resulting in intraocular pressure elevation (IOP) in the long-term. 

The purpose of this study is to evaluate the occurrence of changes in IOP after VE for 

RRD.  

 

Methods 

This retrospective study was conveyed at the Medical University of Graz. The medical 

records of patients who underwent VE ± combined cataract surgery with gas tamponade 

for RRD between January 2005 and May 2014 were reviewed. Exclusion criteria were a 

follow–up <12 months, VE in both eyes, silicone oil tamponade, preexisting glaucoma or 

ocular hypertension as well as other preexisting ocular diseases or procedures potentially 

augmenting intraocular pressure. Fellow eyes served as the control group. 

The main objective was to detect change in IOP before and after VE for RRD measured in 

mmHg. Ocular Hypertension was defined as an IOP ≥24mmHg on two follow ups after 

two months after PPV. 

 

 

Results 

Overall 63 patients with the age of 59.2±11.1 years were evaluated. The follow-up period 

was 31.6±23.3 months. IOP at baseline in the VE group was 13.6±2.9 mmHg and 15.9±3.3 

mmHg (+2,3 mmHg) at the final follow- up (p<0.01). In the control group the mean 

preoperative IOP was 14.6±2.2 mmHg and 15.2±2.5 mmHg at the final assessment 

(p=0.127). The difference in final IOP between the VE group and control group was not 

statistically significant. In the VE group the pseudophakic subgroup had a mean final IOP 

of 16±3.3mmHg and the phakic subgroup had a final mean IOP of 15.6±3.4mmHg 

(p=0.554). In four eyes (6.3%) in the VE group delayed ocular hypertension was detected 

8.5±3.5 months postoperatively. Glaucoma was found 19 months after VE in 1 eye (1.6%). 

No ocular hypertension and no glaucoma were observed in the control group. 
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Discussion 

Our findings demonstrate that in patients who underwent VE for RRD repair delayed 

ocular hypertension and glaucoma can occur.  

Therefore, we recommend long-term postoperative IOP monitoring in these patients. 
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Teil 1: Theoretischer Teil 

 

1.1 Anatomie des Auges 

 

Das Auge ist ein paarig im Kopf angelegtes Organ, welches zwiebelschalenartig aufgebaut 

ist. Es werden von innen nach außen folgende drei Hüllen unterschieden: 

Zunächst die Tunica interna oculi bestehend aus der sich innen befindenden Netzhaut und 

der sich dem äußerlich anliegenden Pigmentepithel, welche beide lebenslang voneinander 

getrennt bleiben und bei der Netzhautablösung eine Rolle spielen, worauf in Kapitel 1.2 

genauer eingegangen wird. 

Anschließend folgt die Tunica media oculia welche durch die Aderhaut, den Ziliarmuskel 

und durch das Irisstroma aufgebaut wird und letztendlich folgt die Tunica externa oculi 

bestehend aus Sklera und Cornea.1 

 

 

 

Abbildung 1 Schematische Darstellung eines normalen Auges 
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1.1.1 Retina 

 

Die Lichtrezeption erfolgt in der Netzhaut (Retina), welche sich funktionell in zwei Teile 

untergliedert: In einen lichtempfindlichen Teil, der pars optica retinae sowie in einen 

lichtunempfindlichen Teil, der pars caeca retinae. Erstere geht an der Ora serrata in die 

pars caeca über.2 

Die Netzhaut ist eine Ausstülpung des Zwischenhirns und enthält den ersten Teil der 

Sehbahn und ist dadurch ein wichtiger Bestandteil des visuellen Systems. Wenn sichtbare 

elektromagnetische Wellen (380nm- 760nm) auf die Netzhaut treffen, werden diese von 

den Photopigmenten der Außensegmente absorbiert. Durch mehrere photochemische 

Reaktionen entstehen so elektrische Signale, welche in weiterer Folge das 1. Neuron, die 

Photosynapsen (Zapfen und Stäbchen) als Aktionspotenziale erreichen und dann auf das 2. 

Neuron (bipolare Zellen) weitergeleitet werden. Nach deren Überleitung auf das 3. Neuron 

(Ganglienzellen) und das vierte Neuron (Corpus geniculatum laterale) erreichen diese 

letztlich die Sehrinde. In der Sehrinde, die sich im Okzipitallappen befindet, werden die 

Signale in Bilder umgewandelt. Da die neurosensorische Netzhaut nicht sensibel innerviert 

ist, verlaufen Netzhauterkrankungen, wie zum Beispiel die Netzhautablösung, schmerzfrei 

ab. Die Netzhaut verfügt über zwei Arten von lichtempfindlichen Zellen, den Stäbchen und 

Zapfen, wobei die Stäbchen für das Dämmerungssehen und das Nachtsehen zuständig sind. 

Die Zapfen ermöglichen das photopische Sehen (Tagessehen), das Auflösungsvermögen 

sowie das Farbsehen.2 

 

1.1.2 Corpus Vitreum 

 

Der Glaskörper umfasst den ca. 4ml großen Raum zwischen Linsenhinterfläche und 

Netzhaut und ist die größte Struktur des Auges. Der Glaskörper besteht zu ca. 99% aus 

Wasser und zu ca. 1% aus Kollagen Hyaluronsäure und Hyalozyten.2 Durch ein willkürlich 

angeordnetes dreidimensionales, unverzweigtes Kollagenfasergerüst, welches durch 

Hyaluron (HA) sowie andere Makromoleküle auseinandergehalten wird, entsteht die 

gelartige Beschaffenheit des Glaskörpers, welches ihm seine hochvisköse Struktur verleiht. 

Die im Glaskörper enthaltene Kollagenkonzentration ist sehr niedrig und beträgt ca. 

300µg/ml, wobei Typ II Kollagen die Hauptkomponente ausmacht. Das Kollagengerüst 

verschafft dem Glaskörper mechanische Stabilität, eine Stoßdämpferfunktion sowie die 

Fähigkeit traktive Zugkräfte auf die retinale Oberfläche zu übertragen. Die Stabilisierung 
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und die Schwellung des Kollagenfasergerüstes erfolgt durch HA, dem wichtigsten 

Glykosaminoglykan im Glaskörper mit einer Konzentration von 65 bis 400µg/ml. 

Außerdem ermöglichen HA-Kollagennetzwerke eine reichhaltige Hydrierung sowie 

genügend Zwischenraum, welcher notwendig für eine Verminderung der Lichtstreuung 

und die folgende Transparenz ist.3 

Der intakte Glaskörper hat durch den Quelldruck eine bulbusstabilisierende Funktion im 

Auge und wirkt somit einer Netzhautablösung entgegen. Der Glaskörper ist von einer 

Rinde, der Glaskörpergrenzschicht, umgeben. Diese Glaskörpergrenzschicht ist durch 

Kollagenfibrillen mit den umgebenden Strukturen Linse, Ziliarkörper und Netzhaut 

verbunden. Die für diese Diplomarbeit wichtigste Verbindung ist die Verbindung mit der 

Membrana limitans interna (MLI) der Netzhaut. Die MLI ist die Basallamina der 

Müllerzellen und besteht aus Kollagen Typ I und IV, Proteoglykanen sowie Fibronectin 

und Laminin. Die Glaskörpergrenzschicht ist durch die Adhäsion zwischen dem Kollagen 

des Glaskörpers und dem Fibronectin und Laminin mit der MLI mit der Netzhaut 

verbunden. Die Dicke der MLI variiert im Verlauf und ist im Bereich des Sehnervs mit 

einem Durchmesser von 20nm am dünnsten. Feste vitreoretinale Verbindungen sind in 

Bereichen mit einer dünnen MLI aufzufinden; wie zum Beispiel im Bereich der 

Sehnervenpapille, der Fovea, sowie über den größeren Netzhautgefäßen.3 

Lässt die Verbindung zwischen hinterer Glaskörper Grenzschicht und MLI nach, so kommt 

es zur hinteren Glaskörperabhebung (HGA). Diese Trennung geschieht durch das 

Zusammenwirken einer Glaskörperverflüssigung (Synchysis) sowie einer Schwächung der 

Adhäsion zwischen hinterer Glaskörpergrenzschicht und MLI. Wenn der verflüssigte 

Glaskörper in den retrohyaloidalen Raum gelangt (z.B. durch einen Riss in der 

Glaskörpergrenzschicht), trennt dieser die Glaskörpergrenzschicht von der MLI.3 In Folge 

kollabiert das verbliebene Glaskörpergel und kann nach vorne ausweichen.4,5 

Die häufigsten Symptome bei einer HGA sind wandernde Schatten, sogenannte „Mouches 

volantes“ und Lichtblitze.6 Die Mouches volantes werden durch das Ankleben von 

Kollagenfibrillen und epiretinalem Gewebe an der hinteren Glaskörpergrenzschicht 

verursacht, indem sie Licht streuen, bevor es die Retina erreicht. Entsteht eine Zugkraft auf 

die Retina, entladen sich die Ganglienzellen elektrisch wodurch subjektiv wahrnehmbare 

Lichtblitze (Photopsien) entstehen. Durch diese beschriebene Zugkraft auf die Netzhaut 

können auch Netzhautrisse entstehen, die zu einer Netzhautabhebung führen können.3 
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1.1.3 Linse (Lens Cristallina) 

 

Die Linse ist ein bikonvexer, glasklarer Körper, welcher je nach Akkomodationszustand 

die variable Brechkraft zum bereits fixen Brechkraftanteil des Auges hinzufügt und den 

Lichtstrahl auf die Netzhaut fokussiert. Durch die Diffusion des Kammerwassers wird die 

gefäßfreie Linse ernährt. Bei Trübungen der Linse, wo die Sicht des Betroffenen 

beeinträchtigt ist, spricht man von einer Katarakt oder umgangssprachlich auch vom 

,,grauen Star“. Die Katarakt ist eine Erkrankung, die monukulare Doppelbilder, verzerrtes 

und schleierhaftes Sehen, verändertes Farbsehen und Kontrastsehen mit sich zieht. Diese 

können individuell variieren und in unterschiedlicher Ausprägung auftreten. Es gibt 

verschiedene Arten der Katarakt, die von der kongenitalen Katarakt über die 

medikamentös bedingte Katarakt bis hin zur altersbedingten Katarakt reichen.2  

 

1.2 Rhegmatogene Netzhautablösung 

 

Die Netzhautablösung ist eine potentiell zur Erblindung führende Erkrankung. Bei diesem 

Prozess wird die Retina von dem darunterliegenden Pigmentepithel getrennt und der 

subretinale Raum wird mit verflüssigtem Glaskörper und Kammerwasser gefüllt.1 

Zwischen den beiden Schichten des embryonalen Augenbechers, welche beide aus dem 

Neuroektoderm entstehen, gibt es keine haftenden Verbindungen7. Einzig im Bereich des 

Sehnervkopfes und der Ora serrata ist die Netzhaut fest mit dem Pigmentepithel 

verbunden.1 

Es gibt vier verschiedene Formen der Netzhautablösung (NHA): 

a) rhegmatogene NHA, b) traktive NHA, c) exsudative NHA, d) 

kombinierte/Rhegmatogene NHA. Für die vorliegende Studie wurden nur Patienten mit 

einer rhegmatogenen NHA inkludiert, weshalb nur hierauf speziell eingegangen wird. Die 

Prävalenz von rhegmatogener NHA beträgt 6.3- 17.9 pro 100.000 mit der höchsten 

Inzidenz zwischen dem 60. und 69. Lebensjahr.8 

Für die Entstehung einer rhegmatogenen NHA müssen drei Voraussetzungen erfüllt 

werden: a) die Verflüssigung vom Glaskörper, b) Zugkräfte, die zum Einriss der Netzhaut 

führen, c) ein Netzhautloch, durch welches die Glaskörperflüssigkeit in den subretinalen 

Raum gelangen kann.9 Prädisponierender Faktoren für eine rhegmatogene NHA beinhalten 

Myopien, vorangegangener Kataraktoperationen, Traumen sowie das Stickler Syndrom.10 
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Der Glaskörper verliert mit zunehmendem Alter an Viskosität und schrumpft. Durch die 

Schwächung der vitreoretinalen Adhäsionen hebt sich der Glaskörper von der Netzhaut ab. 

Im Rahmen dieser Abhebung entstehen Zugkräfte auf der Netzhaut. Wenn die Zugkräfte 

stärker sind als die Integrität der Netzhaut entsteht ein Netzhautriss. Dieser Netzhautriss 

ermöglicht nun das Einströmen der Flüssigkeit unter die Retina .11 

Durch die subretinale Flüssigkeit, können die Photorezeptoren nicht mehr ausreichend von 

der darunterliegenden Aderhaut ernährt werden, welches zu einem Funktionsverlust der 

Photorezeptoren führt. Dieser Funktionsverlust macht sich als Schatten bemerkbar und 

steht in einem direkten Zusammenhang mit der Ausdehnung der Netzhautabhebung. 

Geschieht die NHA im Bereich des schärfsten Sehens, der Makula lutea, so ist ein zentraler 

Sehverlust die Folge. Vorankündigen kann sich eine NHA durch sogenannte mouches 

volantes in Verbindung mit oder ohne Lichtblitze (Phototopsien)12. 

Das Ziel der chirurgischen Therapie der Netzhautablösung umfasst die operative 

Versiegelung vom Netzhautloch mithilfe von Kryotherapie oder Laserphotokoagulation, 

die Eliminierung der vitreoretinalen Zugkräfte sowie die Verbindung der Retina mit dem 

Pigmentepithel. Letzteres wird entweder extraokulär mittels eindellender Chirurgie mit 

Plombe oder Cerclage oder aber intraokulär mittels pars plana Vitrektomie (VE) erreicht.  

 

 

 

 

 

Abbildung 2 Schematische Darstellung der rhegmatogenen NHA 

 

 

Hintere Glaskörperabhebung 

Adhäsion 

Netzhautabhebung mit Netzhautriss 
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1.3 Vitrektomie 

 

Die Pars Plana Vitrektomie (VE) ist eine chirurgische Therapie zur Entlastung der 

Zugkräfte im Glaskörper bei der NHA. Dadurch beugt man gleichzeitig auch einer 

Entstehung neuer Netzhautrisse vor.13 In den letzten Jahren verzeichnet die VE eine 

steigende Popularität und gilt mittlerweile als die führende chirurgische Therapie für 

rhegmatogene NHA.14 

Bei der VE erfolgt der Zugang über die pars plana des Ziliarkörpers. Diese gefäßfreie Zone 

im Auge ist zwischen dem äußeren Rand der Netzhaut und dem Ziliarkörper lokalisiert. 

Somit besteht hierorts wenig Risiko, empfindliches Gewebe zu verletzen. Das intraokulare 

Instrument (Vitrektom) verfügt über ein simultanes Saug-Schneide-System. Gleichzeitig 

wird im Rahmen einer VE physiologische Kochsalzlösung ins Auge zur druckmäßigen 

Stabilisierung des Auges infundiert.15 

Um eine abgelöste Netzhaut wieder anzulegen wird die Netzhaut anschließend mit Gas 

(SF6, C3F8) oder Silikonöl tamponiert. Der unbestrittene positive Effekt der VE auf eine 

vielzahl vitreoretinaler Erkrankungen wird begleitet von einer postoperativ gesteigerten 

Oxygenierung des Glaskörperraums. So konnte gezeigt werden, dass die 

Sauerstoffkonzentration im Glaskörperraum nach einer VE + Kataraktoperation signifikant 

ansteigt.16,17,18 Nach einer VE wird die gelartige Glaskörperflüssigkeit durch eine weniger 

visköse Salzlösung ersetzt. Die geringere Viskosität und der flachere Sauerstoffgradient im 

vitrektomierten Auge erleichtern den Transport von allen Molekülen im Glaskörper, 

inklusive Sauerstoff. 16,17,18 

Die Hyperoxygenierung im Glaskörperraum führt zur Erhöhung der 

Sauerstoffkonzentration in der Vorderkammer wodurch es über oxidativen Stress zur 

Schädigung des Trabekelwerks und der Verringerung der Kammerwasserabflusskapazität 

kommt.19 Auf Basis dessen können diese Schädigungen mittel-bis langfristig zu einer 

Erhöhung des Augeninnendrucks und zur Entstehung eines Glaukoms führen. 
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1.4 Augeninnendruck 

1.4.1.1 Intraokulare Druck und okuläre Hypertension 

 

Der Augeninnendruck (IOD) ist eine dynamische Größe welche von der Rate der 

Kammerwassersekretion und der Rate des Kammerwasserabflusses reguliert wird. Der 

episklerale Venendruck und der Widerstand in den Abflusskanälen bestimmt die Rate des 

Kammerwasserabflusses. Unter normalen Bedingungen beträgt der IOD 17±3 mmHg.  Als 

Grenzwert in der Normalbevölkerung wird ein IOD von 22 mmHg gesehen. Solange bei 

erhöhtem IOD keine Papillenveränderungen oder Gesichtsausfälle im Sinne eines 

Glaukoms vorliegen, spricht man von okulärer Hypertension (OHT). Der IOD ändert sich 

im Laufe des Tages in Abhängigkeit von Herzschlag, Blutdruck und der Atmung. 

Schwankungen bis zu 5 mmHg im Tagesverlauf sind normal. Es können größere 

Fluktuationen auftreten, wenn eine OHT oder ein Glaukom vorliegt.1 

 

1.4.1.2 Glaukom 

 

Das Glaukom ist nach Diabetes mellitus die zweithäufigste Erblindungsursache in 

Industrieländern.2 Da es hierfür keine Heilung gibt, sind eine frühzeitige Diagnose und 

Therapiebeginn von besonderer Bedeutung um den programmierten Schaden in Form von 

Gesichtsfeldeinschränkungen so weit wie möglich zu begrenzen. Umgangssprachlich wird 

das Glaukom auch als „grüner Star“ bezeichnet, weil die Iris bei manchen Formen von 

Glaukomen grün verfärbt erscheint.1,2 

Bei der Entstehung eines Glaukoms müssen drei wichtige Risikofaktoren berücksichtigt 

werden: der IOD, die vaskuläre Dysregulation und der systemische Blutdruck. Man 

unterscheidet primäre von sekundären Glaukomen.2 Ein primäres Glaukom hat im 

Gegensatz zum sekundären Glaukom keine andere Augenerkrankung als Ursache. 

Sekundäre Glaukome können Folge von chronischen Entzündungen, Tumoren, Traumen, 

Eingriffen (z.B. VE), bestimmten Medikamenten (z.B. Kortikosteroide) oder anderen 

Erkrankungen (z.B. das Pigmentdispersionssyndrom oder das Pseudoexfoliationssyndrom) 

sein.19,20  

Da der erhöhte IOD eines der wichtigsten Risikofaktoren für die Glaukomentstehung 

darstellt, wird besonders auf die Dynamik des Kammerwassers geachtet. Die Entstehung 

und die Einteilung der Glaukome kann anhand ihrer Pathophysiologie hergeleitet werden. 
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Das von den Ziliarzotten gebildete Kammerwasser wird in die Augenhinterkammer 

sezerniert und gelangt durch die Pupille in die Vorderkammer. Um von der Vorderkammer 

in den Schlemm´schen Kanal und über das uveosklerale Gefäßsystem abfließen zu können, 

muss das Kammerwasser vorher zwei Widerstände im Auge überwinden. 

Die Iris liegt der Linsenvorderfläche auf, weshalb das Kammerwasser diesen Wiederstand 

(1. Physiologischer Pupillarwiderstand) erst dann passieren kann, wenn ausreichend Druck 

aufgebaut ist, dass sich die Iris von der Linse abhebt und das Kammerwasser ungehindert 

durchfließen kann. Aus diesem Grund fließt das Kammerwasser nur stoßweise und nicht 

kontinuierlich von der Hinterkammer in die Vorderkammer. Jede Erhöhung des 

Pupillarwiderstandes resultiert in einer Drucksteigerung in der Hinterkammer, wobei sich 

die Iris vor das Trabekelwerk schiebt. Dieser Prozess ist entscheidend bei der Entstehung 

des Winkelblockglaukoms (WBG). Beim WBG ist der Pupillarwiderstand blockiert, sodass 

es hier zur Abflussbehinderung des Kammerwassers kommt. Beim primären WBG ist es 

das Irisgewebe, beim sekundären WBG sind es vordere Synechien, Narben oder 

neugebildete Gefäße (Rubeosis Iridis), welche den Abfluss des Kammerwassers behindern. 

Im Trabekelwerk muss das Kammerwasser anschließend einen weiteren Widerstand (2. 

physiologischer Widerstand) überwinden. Zwischen Skleralsporn und Schwalbe-Grenzring 

spannt sich das Trabeculum corneosclerale als lockeres und blutgefäßfreies Gewebe. 

Verlegt dieses Gewebes das Trabekelwerk, so entsteht eine Druckerhöhung in der 

Vorderkammer, welche in ein Offenwinkelglaukom (OWG) resultiert. Beim primären 

OWG ist der Widerstand im Trabekelwerk erhöht, der genaue Mechanismus dahinter ist 

allerdings noch ungeklärt. Im Rahmen eines Pseudoexfoliationssyndroms, verlegt das von 

der Linsenkapsel und Iris abgeschilferte Protein das Trabekelwerk, wodurch sich der 

Abfluss verringert. Ähnliche Pathomechanismen liegen anderen sekundären 

Offenwinkelglaukomen wie erythroklastischem Glaukom, Pigmentdispersionsglaukom und 

entzündungsbedingten Glaukomen zugrunde, wobei in diesen Fällen das Trabekelwerk von 

Erythrozyten, Pigmentzellen bzw. Entzündungszellen verlegt wird. 

Selten kommt das kindliche Glaukom vor, wobei die Abflussbehinderung des 

Kammerwassers auch im Trabekelwerk stattfindet und durch ein noch nicht voll 

ausdifferenziertes Trabekelwerk verursacht wird oder durch embryonales Bindegewebe 

verlegt wird.2 

Das Glaukom ist eine Erkrankung, welche durch eine fortschreitende Degeneration der 

Optikusganglienzellen charakterisiert wird, wobei der genaue Mechanismus dahinter noch 

ungeklärt ist. Optikusganglienzellen sind Neurone des zentralen Nervensystems dessen 
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Zellkörper sich innerhalb Retina befinden und deren Axone den Sehnerven bilden. Eine 

Schädigung der Optikusganglienzellen resultiert langfristig in einer Exkavation 

(Aushöhlung) im Bereich der Sehnervenpapille, einer farblichen Abblassung der Papille 

sowie einer Optikusschädigung.20 Sukzessive glaukomatöse Papillenveränderungen führen 

zu zunehmenden Gesichtsfeldausfällen. Die glaukomatösen Veränderungen des Sehnervs 

können anhand der optischen Kohärenztomographie (OCT) ermittelt werden.  

Das Glaukom kann lange asymptomatisch verlaufen, sodass sich viele Betroffene ihrer 

Erkrankung nicht bewusst sind. Die Symptome sind zudem relativ unspezifisch: neben 

Kopfschmerzen, Augenbrennen/-rötung können bei dem WBG verschwommenes oder 

verschleiertes Sehen auftreten. Ein akuter Glaukomanfall ist eine Notfallsituation, welche 

durch eine plötzliche Abflussblockade verursacht wird. Das plötzliche Einsetzen von 

starken Schmerzen, Übelkeit und Erbrechen sowie ein Sichtverlust am betroffenen Auge 

charakterisieren mitunter einen akuten Glaukomanfall. Der Sichtverlust ist Folge eines 

Hornhautepithelödemes, das bei plötzlichem und hohem Druckanstieg entsteht.1,2 
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Teil 2: Klinische Studie 
 

2.1. Hintergrund der Studie 

 

Die NHA wird derzeit tendenziell mittels VE behandelt. Dieser Trend hat in den letzten 

Jahren weltweit zunehmend an Bedeutung gewonnen. Die Abb. 3 zeigt den Anstieg von 

VE Eingriffen an der Universitäts-Augenklinik in Graz. Dieser Trend lässt sich durch 

einige entscheidende Vorteile der VE erklären. Besonders Hervorzuheben bei der VE 

gegenüber eindellenden Verfahren sind die intraoperativ verbesserten Sichtverhältnisse, 

welche das leichtere Auffinden von Netzhautrissen möglich machen. Weiterhin erfolgt die 

Tamponade der Netzhaut bei einer VE von innen, diese lässt sich gleichzeitig intraoperativ 

anlegen. Im Vergleich dazu wird die Netzhaut bei eindellenden Verfahren von außen 

tamponiert, sodass die Netzhaut in vielen Fällen primär abgehoben bleibt und sich erst im 

weiteren Verlauf anlegt. Ein weiterer Vorteil ist, dass die VE Glaskörpertrübungen 

beseitigt und eine gleichzeitige Kataraktoperation möglich ist. Der postoperative Schmerz 

ist bei der VE tendenziell geringer als bei eindellenden Verfahren.21  

Den Vorteilen müssen auch die Nachteile eine VE gegenübergestellt werden. Hierzu 

zählen u.a. das erhöhte Risiko neuer Netzhautrisse und ein postoperativ erhöhter 

Sauerstoffgehalt im Glaskörperraum, welcher zu einer Abflachung des 

Sauerstoffgradienten im Glaskörper und zum Anstieg des Sauerstoffgehaltes in der 

Vorderkammer führt. Diese Hyperoxygenierung des Glaskörperraumes nach einer VE 

kann langfristig zur Schädigung des Trabekelwerks und konsekutiv zu einer Senkung der 

Kammerwasserabflusskapazität führen. Die Senkung der Kammerwasserabflusskapazität 

löst eine Erhöhung des IOD aus. 

Das Ziel dieser Studie ist, die langfristigen Folgen der VE bei rhegmatogener NHA auf den 

IOD zu identifizieren. Dazu wurde der IOD prä-zu postoperativ sowohl bei den Augen, die 

einer VE unterzogen wurden als auch an Partneraugen (Kontrollgruppe) gemessen. Da der 

Linsenstatus ebenfalls eine Rolle beim potentiellen IOD Anstieg spielen soll, wurde der 

dieser zusätzlich erfasst.19 
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Abbildung 3 Darstellung des Zusammenhanges zwischen den Jahren und dem 

prozentualen Anteil der Vitrektomieanwendung über die Jahre an der Universitäts- 

Augenklinik der Medizinischen Universität Graz (Bestimmtheitsmaß R2 von 0.98 

signalisiert einen deutlichen Anstieg der VE über die Jahre) 

 

2.2. Material und Methoden 
 

Diese Diplomarbeit ist eine retrospektive Studie, welche von der Ethikkommission der 

Medizinischen Universität Graz bewilligt wurde. Die Daten der PatientInnen wurden aus 

dem Filemaker System der Universitäts-Augenklinik der Medizinischen Universität Graz 

erhoben. Es wurden nur PatientInnen in die Studie einbezogen, welche im Zeitraum 

zwischen Januar 2005 bis Mai 2014 aufgrund einer rhegmatogenen NHA mit primärer VE 

mit/ohne kombinierter Katarakt – Operation und Gasauffüllung (SF6 oder C3F8) behandelt 

wurden. Die VE erfolgte mit 20-gauge oder 23-gauge Instrumenten in retrobulbärer 

Lokalänasthesie oder Allgemeinnarkose. Bei intraoperativ schlechten Sichtverhältnissen 

aufgrund von Katarakt wurde zunächst eine Phakoemulsifikation mit 

Kunstlinsenimplantation und anschließend eine primäre VE durchgeführt. Die 

Netzhautlöcher wurden mittels Kryopexie und/ oder Endolaser behandelt. Bei den 

verwendeten Gastamponaden handelte es sich um SF6 oder C3F8 Gas. 

Daten wie Name, Geburtsdatum, Art und Datum der Operation wurden aus dem Filemaker 

in eine Excel Datei übertragen. Weitere Daten aus dem Filemaker, wie beispielsweise 

Linsenstatus, IOD präoperativ, IOD postoperativ sowie der IOD der Kontrollaugen 

(Partneraugen) wurden manuell in die Excel Datei eingetragen. Alle Daten der 

PatientInnen wurden anonymisiert. 
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Von den ursprünglich 379 Augen von 371 PatientInnen die sich einer VE mit/ohne 

kombinierter Kataraktoperation bei rhegmatogener NHA unterzogen hatten, wurden 316 

Augen von 308 PatientInnen aufgrund folgender Ausschlusskriterien von der Studie 

exkludiert: Nachbeobachtungszeit von < 12 Monaten (n=158), VE an beiden Augen (n=8), 

Silikonöltamponade, präoperativ vorliegendes  Glaukom oder OHT (n=7), postoperative 

NHA (n=86), Intraokuläre entzündliche Erkrankung in der Anamnese (n=4), Okuläres 

Trauma in der Anamnese (n=6), Diabetische Retinopathie (n=6) , inkomplette Daten 

(n=23) sowie PatientInnen die postoperativ eine intravitreale Therapie (anti-VEGF oder 

Kortison) erhielten (n=18). Zur Kontrolle wurden die nicht operierten Partneraugen 

herangezogen. 

 

Detaillierte Auflistung erhobener Daten: 

 

Präoperative Parameter: 

 Studienaugen: 

• IOD in mmHg (gemessen mit Goldmann Applanationstonometrie) 

• Seite des Auges (links oder rechts) 

• Linsenstatus (Phakie: eigene Linse; Pseudophakie: Kunstlinse nach Katarakt OP) 

 Kontrollaugen: 

• IOD in mmHg 

• Linsenstatus 

 

Intraoperative Parameter: 

 Studienaugen: 

• Art der Operation (Primäre VE mit/ohne kombinierter Katarakt Operation) 

• Art der Tamponade 

 

Postoperative Parameter: 

 Studienaugen: 

• IOD in mmHg (nach der Operation und im Follow Up) 

• Re-Operationen bei wiederholter Netzhautablösung 

• Glaukomatöse Veränderungen (mittels OCT) 

 Kontrollaugen: 

• IOD in mmHg 
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Persistierender IOD Anstieg ≥24 mmHg wird in dieser Studie als OHT und nachweisbare 

morphologische Veränderungen im Sinne einer Verdünnung der peripapillären 

Nervenfaserschicht werden als Glaukom definiert. 

Die Analyse der PatientInnen-Daten erfolgte mithilfe einer Exceldatei. Vor der 

statistischen Analyse wurden die Daten auf Normalverteilung mit dem Kolmogorow-

Smirnow-Test überprüft. Da die zu messenden Daten nicht normalverteilt waren, wurden 

der Wilcoxon Test (Intra-Gruppen-Unterschiede) und Mann Whitney U-Test (Inter-

Gruppen Unterschiede) angewendet. Der Unterschied zwischen den kategorischen Daten 

wurde mit dem Fisher exakt Test ermittelt.  

Die Ergebnisse dieser Studie wurden als Mittelwert ± der Standardabweichung angegeben 

Als Schwelle für die statistische Signifikanz gilt ein p– Wert von < 0.05. 

 

2.3. Ergebnisse  
 

Insgesamt konnten 63 PatientInnen in die Studie inkludiert werden. Das Durchschnittsalter 

betrug 59.2±11.1 Jahre Die Nachbeobachtungszeit betrug 31.6±23.3 Monate. Die VE 

Gruppe bestand zum präoperativen Zeitpunkt aus n=44 phake Augen (69.8%) und n=19 

pseudophake Augen (30.2%). Bei 16 Augen (25.4%) der VE Gruppe wurde die VE mit 

einer Phakoemulsifikation kombiniert und bei 9 Augen (14.3%) wurde eine 

Kataraktoperation innerhalb der Nachbeobachtungszeit durchgeführt. 

Die VE wurde mithilfe von 20- bzw. 23 gauge Systemen bei jeweils 22 Augen (34.9%) 

und 41 Augen (65.1%) durchgeführt. SF6 Gas wurde in 29 Augen (46%) und C3F8 Gas 

wurde in 34 Augen (54%) als Tamponade verwendet.  

Der IOD der Studienaugen betrug präoperativ 13.6±2.9mmHg und am Ende der 

Nachbeobachtungszeit 15.9±3.3mmHg (p<0.01, Wilcoxon Test). Der IOD der 

Kontrollaugen betrug präoperativ 14.6±2.2mmHg und 15.2±2.5mmHg beim letzten 

Kontrolltermin (p=0.127, Wilcoxon Test). Der IOD am Ende der Nachbeobachtungszeit in 

den beiden Gruppen zeigte keinen signifikanten Unterschied (p=0.250, Mann U Whitney 

test). Am Ende der Nachbeobachtungszeit betrug der IOD der pseudophaken Subgruppe 

16±3.3mmHg und 15.6±3.4mmHg bei der phaken Subgruppe (p=0.554, Mann-Whitney U 

Test).  

In vier Augen (6.3%) der VE Gruppe konnte eine OHT festgestellt werden, jedoch nicht in 

den Kontrollaugen. Die OHT trat 4, 8, 9 oder 13 Monate nach der VE ein (8.5±3.5). Alle 

betroffenen Augen erhielten eine antiglaukomatöse Therapie, die während der gesamten 
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Nachbeobachtungszeit fortgeführt wurde. Alle Augen die eine OHT entwickelten, waren 

pseudophak. Die Partneraugen dieser Augen wiesen einen normalen IOD auf. In einem 

Auge (1.6%) wurde 19 Monate nach der VE eine Kerbe des oberen Randsaums beobachtet. 

Die OCT des Sehnervenkopfes zeigte eine Verschmälerung der Netzhautfaserschicht im 

oberen Segment, das auf ein präperimetrisches OWG hinweist (Abb.4).  

 

 
Abbildung 4 Optische Köharenz Tomographie (Spectralis, Heidelberg Engineering GmbH, 

Deutschland) der beiden Sehnervenköpfe des Patienten mit Glaukom nach VE am rechten 

Auge. Der rote Pfeil weist auf eine Verdünnung der peripapillären Nervenfaserschicht 

temporosuperior hin. Der Stern markiert eine Netzhautverdickung aufgrund eines 

Makulapuckers. Das linke Auge weist ein physiologisches zweigipfeliges Muster der 

Nervenfaserdickenmessung.  

 
Bei diesem Patienten wurde 8 Monate nach der VE eine OHT bei einem IOD von 

26mmHg diagnostiziert. In den darauffolgenden Kontrollterminen betrug der regulierte 

IOD des betroffenen Auges 15mmHg und der des Partnerauges 14mmHg. Beim 

Partnerauge konnten mittels OCT keine glaukomatösen Veränderungen des Sehnervens 

festgestellt werden. 

Den Einfluss von SF6 und C3F8 Gas können wir im Rahmen dieser Studie nicht belegen, da 

wir keine Kontrollgruppe für eine VE ohne Gastamponade verwendet haben. Allerdings 

wurde eine OHT vermehrt bei PatientInnen diagnostiziert, die C3F8 Gas als Tamponade 

erhielten (p=0.020, Fisher exakt Test). 
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2.4 Diskussion 
 

Die Anwendung der VE für die Behandlung von NHA nimmt seit einigen Jahren deutlich 

zu. Die Gründe dafür sind die unbestrittenen Vorteile wie intraoperativ verbesserte 

Sichtverhältnisse, eine interne Tamponade und eine gleichzeitig mögliche 

Kataraktoperation.  Trotz der Vorteile, die eine VE bietet, müssen aber auch die Nachteile 

bedacht werden. 

Demnach ist bekannt, dass die VE zu den Risikofaktoren für die Entwicklung eines 

sekundären Glaukoms (OWG) zählt.19 Als Grund gilt der postoperativ erhöhte oxidative 

Stress, der das Trabekelwerk beschädigt.19 Untersuchungen an Kaninchenaugen ergaben, 

dass ein Sauerstoffgradient in normalen nicht – vitrektomierten Augen, existiert.  Innerhalb 

dieses Gradienten wird der höchste Sauerstoffgehalt im Bereich der retinalen Oberfläche 

und der geringste Sauerstoffgehalt im Bereich des vorderen Glaskörpers gemessen. Durch 

die VE wird der Sauerstoffgradient aus dem Auge entfernt, da der Sauerstoffgehalt im 

vorderen Glaskörper ansteigt.22 

Entgegen der früheren Meinung, dass der Glaskörper eine inerte Substanz des Auges ist, 

wurde nachgewiesen, dass der Glaskörper durch verschiedene Mechanismen eine 

übermäßige Sauerstoffanreicherung im Auge verhindert.16 Der Sauerstoff gelangt durch 

Diffusion aus den Netzhautgefäßen in den Glaskörperraum wo er vom im Glaskörper 

vorhandenem Vitamin C aufgefangen wird.16,23 Das Vitamin C gelangt über das 

Kammerwasser in den Glaskörperraum. Nach einer VE wird das Vitamin C in einem 

deutlich höheren Maße von der Netzhaut resorbiert, wodurch dessen Konzentration sinkt 

und sich dementsprechend Sauerstoff im Glaskörperraum anreichert.16.23, Der Sauerstoff 

gelangt dadurch in den vorderen Augenabschnitt wo die Hyperoxygenierung zu einer 

Schädigung des Trabekelwerks und konsekutiv zu einer Verringerung der 

Kammerwasserabflusskapazität führen kann. Dieser Mechanismus trägt wesentlich zu der 

Augeninnendruckerhöhung bei und kann zum Teil die Pathogenese des sekundären 

Glaukoms erklären.24,25,26,27  

Des Weiteren ist dieser Effekt insbesondere bei pseudophaken Augen durch die 

ausbleibende Sauerstoffkonsumption der kristallinen Linse zu beobachten. Diese 

Zusammenhänge wurden bereits im Zusammenhang mit verschiedenen 

Netzhauterkrankungen außer bei rhegmatogener NHA beschrieben. Die vorliegende 

Diplomarbeit widmet sich der Frage, inwiefern sich nach einer VE zur Behandlung einer 

NHA der IOD-Wert erhöht und ob Folgeschäden im Sinne einer OHT oder eines 
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sekundären Glaukoms entstehen. Als Referenz haben wir die unoperierten Partneraugen 

herangezogen. 

Es zeigt sich, dass der IOD am Ende der Nachbeobachtungszeit in der VE Gruppe 

signifikant höher ist als präoperativ (15.9±3.3mmHg vs 13.6±2.9mmHg, p<0.01).  

Dies lässt sich dadurch erklären, dass nach einer NHA die Aderhaut vermehrt Flüssigkeit 

resorbiert, wodurch der IOD sinkt. Da dieser Mechanismus bei einer VE jedoch 

unterbunden wird, steigt der IOD naturgemäß signifikant an. Am Ende der 

Nachbeobachtungszeit konnte allerdings kein signifikanter Unterschied im  zwischen der 

VE Gruppe und der Kontrollgruppe (15.9±3.3 vs. 15.2±2.5 mmHg, p=0.250) festgestellt 

werden.  

Obwohl also im Allgemeinen der IOD in beiden Gruppen ähnlich war, wurde in der VE 

Gruppe bei 6.3% der PatientInnen (n=4) eine OHT und bei 1.6% der PatientInnen (n=1)  

ein sekundäres Glaukom festgestellt. In den Kontrollaugen wurden weder eine OHT noch 

ein Glaukom festgestellt. Diese Beobachtung lässt den Schluss zu, dass die OHT und das 

Glaukom als Folge der VE entstanden. Abb.4.(s.25) zeigt eine OCT von zwei 

Sehnervenköpfen bei einem Patienten mit OHT und assoziiertem Glaukom, wobei im 

rechten Auge eine reduzierte Dicke der Netzhautfaserschicht im oberen Segment sichtbar 

ist, hinweisend auf ein präperimetrisches OWG (siehe Abb.4, Diagrammbereich, Pfeil). 

Weiterhin ist eine Einkerbung im oberen Randsaum des rechten Auges erkennbar. Das 

linke Auge weist in der OCT eine normale Exkavation des Sehnervs sowie ein 

physiologisches, zweigipfliges Muster der Netzhautfaserschicht auf. Der IOD wurde in den 

4 Augen, die eine OHT entwickelten, mittels Antiglaukomatosa gesenkt. 

Interessanterweise waren alle PatientInnen, die eine OHT entwickelten pseudophak. In der 

Studie von Chang19, entwickelten phake PatientInnen nach einer VE ein sekundäres OWG 

weitaus später als pseudophake PatientInnen, weshalb davon ausgegangen wird, dass die 

Linse aufgrund ihrer sauerstoffkonsumierenden Wirkung eine protektive Funktion 

hinsichtlich eines sekundären OWG hat.  Bei pseudophaken oder aphaken PatientInnen 

führt der erhöhte Sauerstoffgehalt jedoch häufiger zu oxidativem Stress im Bereich des 

Trabekelwerks.3,19 Dies lässt sich dadurch erklären, dass die Linse bei normalen 

physiologischen Verhältnissen einem relativ hypoxischen Milieu ausgesetzt ist.28 Die 

antioxidativen Eigenschaften der Linse schützen diese vor oxidativem Stress und damit vor 

deren Beschädigung.  Gluthathion, ein Antioxidans, wirkt protektiv gegen einen oxidativen 

Insult der Linse.29,30 Wird der Gluthathiongehalt im Glaskörper reduziert, wie es 

postoperativ zu erwarten ist, hebt sich der Schutz für die Linse auf. Weiterhin ist die im 
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Glaskörper enthaltene antioxidativ wirkende Ascorbinsäure und die gelartige Struktur der 

Glaskörperflüssigkeit maßgebend für die Erhaltung des hypoxischen Milieus.30 

Ascorbinsäure nimmt den Sauerstoff auf bevor der Sauerstoff die Gelegenheit bekommt in 

die vordere Glaskörperkammer zu diffundieren. Aus diesem Grund nehmen die Linse 

sowie auch der Glaskörper den Sauerstoff auf und verhindern somit die oxidative 

Beschädigung der kristallinen Linse. Bei der VE wird der Glaskörper entfernt und mit 

einer Tamponade ersetzt, wobei auch die Ascorbinsäure verloren geht. Zusätzlich hat die 

Kammerwasserflüssigkeit, welche den Glaskörper ersetzt, eine geringere Viskosität als der 

Glaskörper und begünstigt so eine gleichmäßige und schnellere Verteilung von Sauerstoff 

im gesamten Glaskörperraum.16 

Diese aufgeführten Tatsachen zeigen, dass die kristalline Linse einen schützenden Effekt 

auf die Entwicklung einer OHT nach einer VE hat.19,32 Gleichzeitig ist bekannt, dass 

Kataraktchirurgie einen IOD senkenden Effekt in normalen und in glaukomatösen Augen 

hat. Diese Verringerung kann zwischen 0.6mmHg und 2mmHg betragen.32,33,34 

Aus diesem Grund ging man zunächst davon aus, dass VE + Kataraktchirurgie einen 

vorteilhaften Effekt beim Glaukomen hat. Diese initiale Verringerung des IOD nach VE + 

kombinierter Kataraktoperation konnte nach 6 Monaten allerdings nicht mehr 

nachgewiesen werden.35 Obwohl der genaue Mechanismus dahinter unklar ist, vermuten 

Ki-I et al., dass eine VE entweder eine IOD Erhöhung bewirkt oder dass eine VE den 

augeninnendrucksenkenden Effekt einer Kataraktoperation aufhebt.35 

In der Studie von Toyokawa et al. entwickelten von den 767 Augen die mit VE + 

kombinierter Kataraktoperation behandelt wurden, 32 Augen (4.2%) eine OHT.36 

Verglichen wurden die Studienaugen mit den jeweiligen, unoperierten Partneraugen. 

Daraus schließen Toyokawa et al., dass eine VE + Kataraktoperation hauptverantwortlich 

für eine Erhöhung des IOD ist.36 Diese Werte ähneln unseren Ergebnissen, wobei 6.3% der 

Studienaugen eine OHT entwickelten. Es muss darauf hingewiesen werden, dass die 

Forschungsgruppe um Toyokawa eine Nachbeobachtungszeit von sechs Monaten als 

ausreichend annahm, weshalb die Vergleichbarkeit mit der dargelegten Studie begrenzt ist. 

Darüber hinaus befanden sich nur pseudophake PatientInnen in der Kohorte von 

Toyokawa.  

Luk et al.32 untersuchten im Rahmen einer retrospektiven Studie 101 Augen, welche einer 

unkomplizierten VE bei epiretinaler Membran oder Makulaloch unterzogen wurden. Von 

den 101 Augen entwickelten 13% der pseudophaken Augen ein OWG, während dies nur 



 

 18

bei 2% der phaken Augen eintraf.32 Es ist zu beachten, dass Luk et al. im Gegensatz zu 

dieser Studie nicht das jeweilige Partnerauge als Kontrollgruppe verwendete. 

Ferner belegen auch Wu et al. im Rahmen der Pan American Collaborative Retina Study 

Group eine Pseudophakie als Risikofaktor für einen erhöhten IOD nach VE.10 Zu Beginn 

der Studie galten von 198 Studienaugen, 68 Augen bereits als pseudophak und 130 Augen 

als phak. Im Laufe der Nachbeobachtungszeit von 47.3±24 Monate, wurden von den 130 

phaken Augen insgesamt 60 Augen einer Kataraktoperation unterzogen. Von den 60 

Augen wurden 22 Augen in einer VE + Kataraktoperation behandelt und weitere 38 Augen 

unterzogen sich innerhalb der Nachbeobachtungszeit einer Kataraktoperation. Insgesamt 

entwickelten in der Studie 19.2% (38/198) der Studienaugen eine OHT, während die nicht 

operierten Partneraugen nur in 4.5%(9/198) der Fälle eine OHT entwickelten. Von den 38 

Studienaugen die eine OHT entwickelten, waren zu Beginn der Studie 13.1% (17/130) der 

Studienaugen phak und 30.9% (21/68) bereits pseudophak.10 

Nicht alle Studien ermittelten eine VE als Risikofaktor für einen erhöhten IOD. So konnten 

Lalezary et al. keinen Zusammenhang zwischen einem erhöhten IOD und einer 

unkomplizierten VE erkennen. Allerdings hatten 66% der untersuchten Augen in der 

Studie eine diabetische Retinopathie, wodurch die Schlussfolgerung eventuell 

kompromittiert ist. Der Grund dafür ist, dass Augen mit diabetischer Retinopathie mehr 

Sauerstoff als gesunde Augen verbrauchen, da sie einen höheren Grad an Ischämie 

aufweisen.37 Auch die Forschungsgruppe von Yu et al. konnte keinen Zusammenhang 

zwischen VE und der Prävalenz eines OWG nachweisen.38 Diese Beobachtungen wurden 

allerdings von Chang und Smith39 mit der Begründung unzureichender statistischer 

Aussagekraft statt fehlendem Zusammenhang zwischen Pseudophakie und erhöhtem 

Risiko eines OWG nach einer VE angefochten.  

Der Einfluss von VE auf die Entwicklung von Glaukomen wird vielfach kontrovers 

diskutiert. Chang schätzt, dass bis zu 20% der Augen nach einer VE dem Risiko eines 

OWG ausgesetzt sind.19 Die Ergebnisse von Luk et al. unterstützen diese Theorie, obgleich 

der Prozentanteil für ein solches Risiko von 7.9% der Augen deutlich geringer ausfällt.32 

Dagegen kommt die Forschungsgruppe von Yu et al. zu dem Schluss, dass das Auftreten 

eines OWG nach einer VE (4.3%) nur gering erhöht ist, wenn man dies mit den nicht 

operierten Partneraugen vergleicht (2.5%).38 Andere Studien können wiederum keinen 

Zusammenhang zwischen einer VE und einem sekundären Glaukom bestätigen.10,36,37 

Allerdings wurde in diesen Studien eine auftretende OHT nach einer VE in 3.9% bis 

19.2% der Fälle beschrieben. Unsere Werte sind vergleichbar mit denen von Lalezary et al. 
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und Toyokawa et al., wobei der Anteil von 19.2% der Pan American Collaborative Study 

Group eindeutig höher ausfällt.10 Dies lässt sich teilweise dadurch erklären, dass 

PatientInnen mit einer positiven Familienanamnese für Glaukome in die Studie einbezogen 

wurden, obwohl diese Prädisposition einen Risikofaktor für eine OHT nach einer VE 

darstellt. In den Studienergebnissen der Pan American Collaborative Study Group 

entwickelten von den PatientInnen mit positiver Familienanamnese 55.6% eine OHT, 

während dies nur in 14.8% der PatientInnen ohne positive Familienanamnese der Fall 

war.10 

Diese Studie hat einige Einschränkungen. Aufgrund der langen Nachbeobachtungszeit von 

mindestens 12 Monaten hat diese Studie eine relativ geringe Studienpopulation, da von den 

308 PatientInnen nur 63 Personen mit eingeschlossen werden konnten. Durch die relativ 

geringe Anzahl der berücksichtigten PatientInnen ist die Validität der Studie teilweise 

eingeschränkt. So konnten wir ein Glaukom z.B. nur bei 1 Patienten beobachten. Eine noch 

längere Nachbeobachtungszeit wäre auch vom Vorteil gewesen weil die Entwicklung einer 

OHT und die eines sekundären Glaukoms ein schleichender, über viele Jahre verlaufender 

Prozess ist.2 Auf der anderen Seite ist die Nachbeobachtungszeit in unserer Studie von 

31.6±23.3 Monaten im Vergleich zu anderen wegweisenden Studien mit nur 6 Monaten 

deutlich länger.19,32,36 Die Stärken dieser Studie sind neben der langen 

Nachbeobachtungszeit, vor allem die Homogenität der Versuchsgruppen. Es wurden 

ausschließlich PatientInnen mit einer VE bei rhegmatogener NHA in die Studie 

miteinbezogen. Im Gegensatz zu Chang19 und Luk et al.32 verwendeten wir analog zu der 

Pan American Collaborative Retina Study Group10 das gesunde Partnerauge der jeweiligen 

Studienaugen als Kontrollgruppe.  

2.5. Schlussfolgerung 

 
Unsere Ergebnisse demonstrieren, dass PatientInnen mit einer rhegmatogenen NHA nach 

einer VE einen erhöhten IOD aufweisen können. Dies betrifft insbesondere pseudophake 

PatientInnen. Obwohl die beobachtete IOD-Steigerung relativ gering ist, besteht bei 

entsprechender Disposition langfristig die Gefahr eines sekundären Glaukoms. Aus diesem 

Grund sollte bei PatientInnen mit NHA und koexistenter OHT oder Glaukom diese 

Beobachtung mit in die Entscheidungsfindung hinsichtlich der Operationsmethode 

einfließen. So kann man bei diesen PatientInnen durch Anwendung eindellender Chirurgie 

ein Fortschreiten des Glaukoms verhindern. Zusätzlich werden längerfristige 
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Nachkontrollen empfohlen, um die Entwicklung einer OHT oder eines sekundären 

Glaukoms frühzeitig zu erkennen. 
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