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4.2 Vaskuldre Retinopathien
4.2.1 Venenastverschluss

H. Heimann, N. Feltgen

Epidemiologie, Pathophysiologie und Klinik

Beim Venenastverschluss (VAV) kommt es zu einer partiellen
retinalen Durchblutungsstérung, die typischerweise an einer
Kreuzung von Arterie und Vene entsteht. Bei tiber 80% der arte-
riovendsen Kreuzungen liegt die Arterie oberhalb der Vene
(» Abb. 4.19e). Durch eine vendse Stauung entsteht im Bereich
der betroffenen Vene eine segmentale GefdRerweiterung mit
streifigen intraretinalen Blutungen, Netzhautischimien, Cotton-
Wool-Herden und bei zentraler Lage auch einem begleitenden
Netzhautédem (> Abb. 4.19, » Abb. 4.20) [2].

Die Prdvalenz betrdgt ca. 5 pro 1000 Einwohner, {iber 15 Jahre
1,8%. Wie der ZVV ist auch der VAV altersabhdngig, am haufigs-
ten wird er aber zwischen dem 60 und 70. Lebensjahr diagnosti-
ziert [4], [8], [12], [13]. Risikofaktoren fiir einen VAV sind arteriel-
ler Hypertonus (relatives Risiko, RR: 3), Hyperlipiddmie (RR: 2,5)
und Diabetes mellitus (RR: 2,5). Ein VAV wird hdufiger bei Patien-
ten mit Glaukom oder okuldrer Hypertension gefunden, aller-
dings ist das Risiko nicht so grofd wie beim ZVV. Ca. 10% erleiden
auch am zweiten Auge einen vendsen Verschluss [8], [11].

Die Symptome sind von der Lokalisation der betroffenen Vene
und den begleitenden Verdnderungen abhdngig. In der Regel
werden eine langsame und schmerzlose Visusminderung sowie
ein Gesichtsfeldausfall bemerkt. Eine spontane Visusverbes-
serung ist hdufiger zu beobachten als beim ZVV, trotzdem erlebt
nur ca. ein Drittel aller Patienten einen signifikanten spontanen
Visusgewinn. Eine Sehschdarfe von mindestens 0,5 wird bei Maku-
labeteiligung nur in 20 % der Patienten beschrieben, die initial ei-
nen Visus unter 0,5hatten. Betrachtet man alle Patienten mit
VAV, so hat etwa die Hilfte einen Visus von>0,5 [7].

In der Mehrzahl der Fille bilden sich die retinalen Verdanderun-
gen iiber einen Zeitraum von ein bis zwei Jahren zuriick. In den
betroffenen Arealen kénnen sich Kapillarausfille, GefaRanasto-
mosen (ShuntgefdfSe), vendse Mikroaneurysmen, Teleangiek-
tasien und Neovaskularisationen entwickeln. Im Endstadium
fiihrt die Erkrankung oft zu einer Netzhautatrophie im betroffe-
nen Areal (> Abb. 4.21).

Bei einem ischdmischen Venenastverschluss (>5 Papillen-
durchmesser kapillire Nonperfusion) besteht ein 40 %iges Risiko
fiir GefaRproliferationen der betroffenen Augen. Proliferationen

werden im Gegensatz zum ZVV deutlich spdter zum Problem.
Nicht selten wird ein peripherer VAV erst durch eine komplizie-
rende Glaskorperblutung aufgrund von retinalen Proliferationen
diagnostiziert.

Eine Sonderform des VAV ist der flichenmdRig sehr begrenzte
makuldre VAV. Die Visusprognose ist aber den anderen Formen
des VAV vergleichbar, wenn die Makula betroffen ist. Eine weitere
Sonderform im Ubergang von VAV zu ZVV ist der Verschluss eines
oberen und unteren Venenastes an der Papille, sodass die obere
oder untere Netzhauthdlfte betroffen ist, dieser Befund wird auch
als Hemi-ZVV bezeichnet (> Abb. 4.20, » Abb. 4.21).

Fundusfotografie, Fundusautofluoreszenz

Zur primdren Befunddokumentation ist ein gutes Fundusfoto
oder Multicolorbild ausreichend. Zur weiteren Differenzierung
und Therapieentscheidung sind die FAG und OCT sinnvoll. Beim
frischen VAV sind Cotton-Wool-Herde und GefdRverldufe mit
Multicolor, NIR, GR und BR gut darstellbar (» Abb. 4.19). Auch bei
dlteren VAV sind Verdnderungen wie Shuntgefif3e in Multicolor-
bild und FAF gut und ausreichend erkennbar (> Abb. 4.21).

Optische Kohdrenztomografie

Mit der OCT lasst sich ein Makulaédem qualitativ und quantitativ
darstellen und im Verlauf kontrollieren. Die OCT ist im Rahmen
der intravitrealen Injektionstherapie das wichtigste Diagnosti-
kum zur Steuerung der Behandlung (> Abb. 4.19¢). Bei ausgeprag-
tem Makuladdem ist hdufig auch eine NSA erkennbar.

Ein Rezidiv eines Makuladdems ist mit Hilfe der OCT deutlich
frither zu erkennen als funduskopisch und auch sensitiver als die
subjektive Einschdtzung der Patienten. Kann in der OCT ein frii-
hes Ansprechen der intravitrealen Injektion nachgewiesen wer-
den, ist die Prognose fiir das Visusergebnis nach zwoélf Monaten
giinstig (» Abb. 4.19f, » Abb. 4.19g).

Die flichige Ausdehnung des retinalen Odems ist mit der Di-
ckendarstellung (Thickness Map) in der OCT darzustellen. Retina-
le Ischdmien werden in der OCT durch eine deutliche Verdiin-
nung der inneren Netzhautschichten mit fehlender Schichtung
angezeigt. Cotton-Wool-Herde fallen als hyperreflektive Ldsion
unterhalb der ILM auf.

OCT-Angiografie

Mittels OCTA lassen sich die Verschlussareale eines VAV durch
Darstellung eines fehlenden oder verminderten Flow gut abgren-
zen. Dies ist fiir beide GefalSplexus gut moglich. Zentral vergro-
Berte avaskuldre Zonen als Zeichen einer Ischamie lassen sich in
der Fliche automatisiert berechnen und im Verlauf vergleichen
[1]. Hierfiir eignet sich die quantitative Betrachtung der sog. Ves-
sel Density (Flow-Dichte pro Fldche in Prozent). Wie bei allen
o0dematdsen Verdnderungen der Retina ist eine Leckage in der
OCTA nicht erkennbar. Hier hilft der Blick auf den B-Scan
(» Abb. 4.21).

Fluoreszeinangiografie

Zur Diagnosestellung ist in der Regel keine FAG erforderlich. Al-
lerdings basieren die derzeitig giiltigen Behandlungsstrategien
auf dieser Untersuchungsmethode. Eine FAG ist selten im Akut-
stadium indiziert, da die meist ausgedehnten Blutungen die Aus-
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Abb.4.19 Venenastverschluss temporal oben. 61-jdhrige Patientin mit Hypertonie, Visus 1,0.

a

b
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Multicolor: helle Cotton-Wool-Herde und multiple intraretinale Blutungen. In der Fovea RPE-Verdnderungen bei nichtexsudativer AMD.
NIR: unscharfe Darstellung der intraretinalen Ldsionen, erhohte Reflexion an der pigmentierten Lasion in der Fovea.

GR: verstdrkte Reflexion im Bereich der Exsudate und Darstellung der intraretinalen Blutungen.

BR: verstdrkte Reflexion im Bereich der Exsudate und im Vergleich zu GR weniger intensive Darstellung der tiefer liegenden intraretinalen
Blutungen.

FAG, Spatphase 7,38 min: deutliche Stauung im Verschlussbereich mit GefdRaufweitung und Leckage aus den GefdRen, Kapillarverlust und
Blockade durch Blutungen. Der gelbe Pfeil zeigt die Lokalisation des Verschlusses.

SD-OCT: Verdickung der Netzhaut und deutliche Zunahme der Reflexion in den betroffenen inneren Netzhautschichten als Zeichen einer
ischdmischen Beteiligung.

SD-OCT zwei Jahre spater: verdiinnte Netzhaut im ehemaligen Verschlussbereich mit erhaltenen duReren Netzhautschichten und ausgepragter
Atrophie der inneren Netzhautschichten.
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Abb.4.20 Hemi-Zentralvenenverschluss. 54-jahriger Patient mit essentieller Hypertonie und Visus 0,3.

a Fundusfoto: Im Verschlussareal der unteren temporalen Vene sind streifige intraretinale Blutungen sichtbar. Entlang der Vene finden sich Cotton-
Wool-Herde. Die Papille ist in unteren Hélfte unscharf begrenzt.

b FAG (50°): Das Verschlussareal der unteren Fundushalfte ist gut abgrenzbar. Gestaute Venen mit Leckage auch aus kleineren Venolen und
blutungsbedingte Blockaden. Zentral firbt sich diskretes ZMO an.

¢ SD-OCT: deutliches ZMO im zentralen Schnitt weit zur Papille reichend.

sage einschranken. Sinnvoll ist sie meist erst nach Ablauf einiger
Monate und Regression der Netzhautblutungen einzusetzen.

In der Frithphase der FAG ist im betroffenen Venenast eine ver-
zogerte Fiillung nachweisbar. Haufig kann eine prolongierte Fluo-
reszenz der Venenwdnde beobachtet werden. Im Verschluss-
gebiet konnen fleckférmige, teilweise konfluierende intraretinale
und prdretinale Blutungen (Hypofluoreszenz durch Blockade),
ein Netzhautddem (Hypofluoreszenz durch Blockade), Kapillar-
ausfdlle/Netzhautischdmie (Hypofluoreszenz durch Minderper-
fusion) und Cotton-Wool-Herde beobachtet werden. Bei chro-
nischen Verldufen kénnen auch intraretinale harte Exsudate
sichtbar werden (> Abb. 4.19e, » Abb. 4.20Db) [7].

In der Spatphase fallen Hyperfluoreszenzen iiber der gestauten
Vene, typischerweise auch lokal {iber der Verschlussstelle, auf.
Bei zentralem Befall ist in der Regel ein Makuladdem sichtbar. Se-
kunddre Verdnderungen wie GefdlSanastomosen, Teleangiek-

tasien (irreguldare GefaRRe mit mafiger Hyperfluoreszenz), Mikro-
aneurysmen und GefdBproliferationen (Hyperfluoreszenz und
praretinale Leckage durch neu gebildete GefdfSe) lassen sich mit
der FAG besser darstellen. GefdfSkollateralen wie etwa zilioretina-
le Shuntgefaf3e zeigen in der Regel keine Fluoreszeinleckage und
lassen sich so von Neovaskularisationen unterscheiden
(» Abb. 4.21c, » Abb. 4.21d).

Bei zundchst unklaren und ungewdhnlichen GefidfSerkrankun-
gen der Netzhaut ist stets an einen alten VAV zu denken. Dieser
kann dann oft durch eine FAG nachtriglich diagnostiziert wer-
den. Falls der dltere Verschluss spontan rekanalisiert ist, ist er an
den typisch korkenzieherartigen Auftreibungen der retinalen Ve-
nolen zu erkennen. Zudem weist ein VAV entsprechend der vas-
kuldren Versorgung immer eine horizontale Mittellinienbegren-
zung auf. Mit Hilfe neuer Weitwinkeltechnik kénnen mit der FAG
auch sehr kleine und periphere gelegene VAV dargestellt werden.
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Abb.4.21 Hemi-Zentralvenenverschluss. Multicolor: derselbe Patient wie in » Abb. 4.20 ein Jahr nach Anti-VEGF-Therapie und Laserkoagulation im
Verschlussareal, Visus 0,5.

a

b

an

Multicolor: Am temporalen Papillenrand sind dicke retinochoroidale Anastomosen (ShuntgefdRe) sichtbar. Auch temporal der Fovea finden sich
ShuntgefédRe. Es sind disseminierte feine Lasernarben erkennbar.

FAF: Die kleinen temporalen ShuntgefiRe sind deutlich besser sichtbar und ein restliches ZMO ist durch eine foveale leicht erhéhte FAF noch
abgrenzbar.

FAG, Frithphase: Auch kleinere ShuntgefdRe sind gut sichtbar, ebenso die kaliberstarken KurzschlussgefdRe an der Papille.

FAG, Spitphase: Hier fillt ein diffuses Odem in der gesamten Fliche auf. Die Laserherde sind nur diskret am temporalen Bildrand erkennbar.
OCTA: Im superfiziellen Plexus (3 x 3 mm) zeigt sich unterhalb der Fovea eine verminderte Dichte des Flows, was einer geringeren GefaRdichte
entspricht. Die foveoldre avaskuldre Zone ist vergroRert (links oben). Im Struktur-OCT zeigen sich die zystoiden Verdanderungen als hyporeflektiv
(rechts oben). Unten ist der B-Scan sichtbar mit Overlay der Flows (links unten) mit noch deutlichen zentralen zystoiden Veranderungen.
OCTA: Im tiefen Plexus sind die Umbauten in der Kapillararchitektur bei VAV deutlicher sichtbar (links oben). Das Struktur-OCT (rechts oben) zeigt
wesentlich mehr kleinere zystoide Strukturen als kleine hyporeflektive Lasionen.

OCTA (farbkodiert): Zur Differenzierung von superfiziellen und tiefen Plexus ist in dieser Technik der tiefe Plexus lila dargestellt.

OCTA: Vessel Density (Flowdichte pro Flache, Angabe in Prozent, s. Skala) des superfiziellen Plexus, mit der auch quantitative Aussagen gemacht
werden kénnen.

OCTA: Deutlich anders ist die Vessel Density im tiefen Plexus.

Kellner et al., Atlas des Augenhintergrundes (ISBN 9783131463524), © 2021 Georg Thieme Verlag KG
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Diagnose und Behandlung

Die Diagnose ergibt sich in der Regel durch den typischen kli-

nischen Befund. Der wesentliche visusbestimmende Faktor ist

eine Makulabeteiligung. Eine Visusminderung kann durch ein
persistierendes Makuladdem, eine Schddigung des parafovealen

Kapillarnetzwerks oder des RPE, eine Makulaischamie oder eine

Kombination dieser Faktoren bedingt sein [5].

Die empfohlene Therapie bei Makulabdem mit fovealer Betei-
ligung besteht in einer IVOM mit VEGF-Inhibitoren oder Stero-
iden, wobei die VEGF-Inhibitoren den Steroiden aufgrund des
geringeren Nebenwirkungsprofils vorzuziehen sind. Ohne Maku-
labdem ist eine IVOM nicht indiziert [5], [9], [10]. Im Fall einer
IVOM-Behandlung wird diese initial mit drei Injektionen in mo-
natlichem Abstand begonnen, danach ist entweder ein PRN- oder
ein T&E-Schema sinnvoll.

Bei VAV bestehen zwei unterschiedliche Indikationen zur La-
serkoagulation [6]:

e Zentrale Grid-Laserkoagulation bei Makulabdem und zentraler
Leckage in der FAG, Visus 0,5 oder schlechter. Die Grid-Laserbe-
handlung ist aufgrund der deutlich effektiveren [IVOM-Behand-
lung in den Hintergrund geriickt und wird nur noch bei chro-
nischem Verlauf empfohlen.

e Periphere Laserkoagulation der ischamischen Netzhaut bei pro-
liferativer Retinopathie. Die vorbeugende Laserbehandlung bei
Netzhautischdmien zur Verhinderung einer proliferativen Er-
krankung ist umstritten, bei ausgepragter Ischimie aber durch-
aus empfehlenswert.

Durch die Méglichkeit des navigierten Laserns kénnen nach FAG-
Vorlage beim VAV ischdmische Areale gezielt und sicher behan-
delt werden.
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4.2.2 Zentralvenenverschluss

N. Feltgen, A. Lommatzsch

Epidemiologie, Pathophysiologie und Klinik

Ein Zentralvenenverschluss (ZVV) entsteht durch eine Thrombo-
sierung der V. centralis retinae auf der Hohe der Lamina cribrosa.
Es kommt zu einer Erhohung des hydrostatischen Druckes mit
Verlangsamung des vendsen retinalen Blutstroms, Stauung der
retinalen Venen und Blutungen in allen vier Quadranten. In der
Folge kénnen sich ein Netzhaut- bzw. Makulabdem, Netzhaut-
ischdmien und Cotton-Wool-Herde entwickeln.

Die pathophysiologischen Besonderheiten des retinalen GefdR3-
verschlusses ergeben sich aus den anatomischen Verhdltnissen
im Bereich des Sehnervs und der Netzhaut. Arterie und Vene ver-
laufen gemeinsam in sehr enger Nachbarschaft (gemeinsame Ad-
ventitia) und treten in der Mitte des Sehnervs durch die Lamina
cribrosa in das Auge ein. Verdnderungen der arteriellen Gefdf3-
wand kénnen zur Beeintrdchtigung des Blutstroms in der eng be-
nachbarten Vene fiihren [2], [7].

Die Prdvalenz betrdgt ca. 1 pro 1000 Einwohner, die Inzidenz
liegt innerhalb von 15 Jahren bei 0,5 %. Damit ist der ZVV selte-
ner als der Venenastverschluss (Faktor 5). Die Erkrankung ist al-
tersabhangig, der Haufigkeitsgipfel liegt zwischen 60 und 70 Jah-
ren [4], [12]. Risikofaktoren fiir einen ZVV sind arterieller
Hypertonus (relatives Risiko, RR: 3), Herzrhythmusstérungen,
Hyperlipiddmie (RR: 2,5), Diabetes mellitus (RR: 2,5) und okuldre
Hypertension bzw. Glaukom (RR: 5-7). Mit der Diagnose eines
frischen ZVV sollte auch eine Abkldarung zu kardiovaskuldren Risi-
kofaktoren erfolgen und ein Glaukom ausgeschlossen werden.

Leitsymptom ist ein schmerzloser, rasch eintretender Visusver-
lust. Der Visus liegt in der Mehrzahl der Fille zwischen 0,1 und
0,4. Eine spontane Verbesserung ist nicht die Regel, aber moglich
(ca. 10%). Eine Sehscharfe von mindestens 0,5 wird bei 10 % aller
Patienten beobachtet, wenn der Visus initial schlechter war. Un-
behandelt kommt es im ersten Jahr meist zu einer weiteren Vi-
susverschlechterung.

Typischerweise beklagt ein Patient mit einem retinalen Venen-
verschluss eine morgendlich betonte Sehverschlechterung des
betroffenen Auges. Dieses Phanomen wird durch den im Liegen
erhohten Venendruck verursacht. Bei weniger ausgepragten Ver-
schliissen kann sich die zentrale Sehscharfe wieder komplett er-
holen, sodass die Vorstellung beim Arzt verzogert wird. Eine dau-
erhafte Visusminderung entsteht durch ein persistierendes
Makuladdem, eine Schddigung des parafoveoldren Kapillarnetz-
werks oder des RPE, eine prolongierte Netzhautischdmie oder
eine Optikusschddigung bei Sekundarglaukom.

Entsteht keine proliferative Retinopathie, so kann sich die aku-
te Stauungssymptomatik auch unbehandelt im Laufe von ein bis
fiinf Jahren zuriickbilden. Als Spatfolgen sind meist Umgehungs-
kreisldufe (Shuntgefde) an der Papille sichtbar. Diese kdnnen im
Lumen sehr dick sein und sollten klinisch nicht mit einer Prolife-
ration verwechselt werden.
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Im Ausgangsbefund wird zwischen einem ischdmischen (etwa
ein Drittel) und nichtischdmischen ZVV (etwa zwei Drittel) unter-
schieden. Nicht immer kann man beim frischen ZVV den Ver-
schlusstyp zuordnen, dann spricht man von einem intermedidren
Typ. Die Ischdmiedefinition variiert von Studie zu Studie. Inner-
halb von drei Jahren entwickelt ca. ein Drittel aller zundchst
nichtischamischen Verschliisse eine klinisch relevante Ischdmie.
Der Ubergang vom nichtischimischen zum ischimischen ZVV ist
flieBend [1].

Sichere Ischdmiezeichen sind Proliferationen und ausgedehnte
Kapillarausfille in der FAG. Unsichere Ischdmiezeichen sind ein
Visus unter 0,1, ein relatives afferentes Pupillendefizit, aus-
gedehnte Fleckblutungen, eine ausgepragte Tortuositas, periphere
Gesichtsfeldeinschrankungen und reduzierte Amplituden im ERG.

Im Verlauf kann sich nach typischerweise drei Monaten (sog.
100-Tage-Glaukom) eine proliferative Retinopathie mit Neovas-
kularisationen der Netzhaut, Glaskérperblutungen, Traktions-
ablatio und Rubeosis iridis mit Sekundarglaukom entwickeln
(unter 10% bei nicht ischimischem ZVV, bis zu 50% bei ischa-
mischen ZVV) (» Abb. 4.26d).

Fundusfotografie

Zur Dokumentation eines ZVV mit seinen pathologischen Verdn-
derungen ist eine Fotodokumentation mit grof8em Bildausschnitt
die beste Form der Dokumentation. Hier sind die modernen
Weitwinkelsysteme hilfreich, mit denen Aufnahme von 90-135°
in guter Qualitdt moglich sind (» Abb. 4.22, » Abb. 4.23). In der
Regel sind zur Darstellung des Ausgangsbefunds auch die klassi-
schen 55° Fundusfotos ausreichend (> Abb. 4.24a, » Abb. 4.25a).

Optische Kohdrenztomografie

Mit der OCT ldsst sich ein Makulabdem qualitativ und quantitativ
darstellen und im Verlauf sicher kontrollieren. Die OCT ist im
Rahmen der intravitreale Injektionstherapie das wichtigste Diag-
nostikum zur Steuerung der Behandlung. Die frischen retinalen
Verdnderungen wie Cotton-Wool-Herde sind in der OCT gut er-
kennbar, miissen aber von Blutungen differenziert werden
(» Abb. 4.24b).

4.2 Vaskuldre Retinopathien

Abb.4.22 Zentralvenenverschluss. Fundusfoto 90°: leichte Form
eines inkompletten ZVV (Staseretinopathie) mit Blutungen in allen vier
Quadranten und Lipiden temporal der Makula.

Zur Behandlungsindikation und auch zur erneuten Therapie ist
ein Makuladdem das wichtigste Kriterium mit den Biomarkern
intraretinale und subretinale zystoide Veranderung (> Abb. 4.27).
Ein Rezidiv eines Makuladdems ist mit Hilfe der OCT deutlich frii-
her zu erkennen als funduskopisch und auch sensitiver als die
subjektive Einschdtzung der Patienten. Kann in der OCT ein frii-
hes Ansprechen der intravitrealen Injektion nachgewiesen wer-
den, ist die Prognose fiir das Visusergebnis nach 12 Monaten
glinstig.

Zusdtzliche Informationen zur Netzhautdicke in der Fldche
kann die , Thickness Map* bringen, dhnlich wie beim diabetischen
Makuladdem (> Abb. 4.26e, » Abb. 4.26f). Ischdmische Flichen
kénnen so auch abgrenzbar sein, weil ischimische Areale durch
Untergang der inneren Nervenfaserschichten diinner sind.

Abb.4.23 Frischer Zentralvenenverschluss.
a Fundusfoto 90°: etwas ausgeprdgterer Befund mit gestauten Venen, mehr Blutungen und auch Cotton-Wool-Herden sowie Papillenrand-
unscharfe.
b SD-OCT: Der Scan geht durch einen Cotton-Wool-Herd im papillomakuldren Biindel. Er ist als hyperreflektive Struktur unter der ILM zu sehen
(Pfeil).
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Abb. 4.24 Frischer ischamischer Zentralvenenverschluss.

a Fundusfoto 50°: massiver Befund eines frischen ZVV mit vielen streifigen intraretinalen Blutungen, Cotton-Wool-Herden, einem ZMO sowie einer

Papillenschwellung.

b FAG: In der mittleren Phase zeigen sich gestaute Venen mit Leckage auch in den Venolen und einer Leckage aus den GefaRen der Papille sowie

deutliche Blockaden durch die Blutungen.

Abb.4.25 Frischer ischdmischer Zentralvenenverschluss.

a Fundusfoto 50°: zeigt einen dhnlichen Befund wie » Abb. 4.24 mit Blutungen, Papillenrandunschérfe, Cotton-Wool-Herden und Tortuositas.

b FAG: In der mittleren Phase zeigt sich eine bereits ausgeprdgte Ischdmie von der Makula bis in die Peripherie. Die avaskuldre Zone der Fovea ist
massiv vergroRert.

OCT-Angiografie

Mit Hilfe der OCTA kénnen ischdmische Areale sichtbar gemacht
werden. Neuere Gerdte konnen in einem Ausschnitt von
12x12mm Ischdmien zeigen (> Abb. 4.26¢c). Die quantitative
Analyse der avaskuldren Zone im superfiziellen und tiefen GefdR-
plexus sowie die ,Vessel Density“ sind erfassbar und fiir eine Ver-
laufskontrolle sinnvoll.

Die Differenzierung von einem Makuladdem und einer kleinen
Ischdmie oder vergréRerten avaskuldren Zone ist nicht einfach,
da keine Leckage dargestellt wird. In diesen Fdllen ist die Betrach-
tung des B-Scans wichtig oder eine FAG durchzufiihren. Zur Dar-
stellung von Proliferationen muss die Segmentierung oberhalb
der ILM gewdhlt werden, um auch die Proliferation im Glaskdrper
zu erfassen.

Die pathologischen Verdnderungen im Kapillarbereich der
Netzhaut nach Venenverschliissen zeigen auch Unterschiede zwi-
schen dem superfiziellen und tiefen Plexus. Die Ursache hierfiir
ist noch nicht geklart.

Fluoreszeinangiografie

Zur Diagnosestellung ist in der Regel keine FAG erforderlich. Je-
doch ist eine Unterscheidung eines Venenverschlusses in ischd-
misch und nichtischdmisch durch alleinige Ophthalmoskopie
meist nicht moéglich, was aber fiir Therapie und Prognose von Be-
deutung ist. Hier sollte die FAG sicheren Aufschluss geben (Kapil-
larausfall in einer Fliche>10 Papillendurchmesser entspricht
etwa 50% der abgebildeten Netzhaut bei 30°-Aufnahme). Beim
Nachweis von ausgepragten Ischdmien kann eine Laserkoagula-

Kellner et al., Atlas des Augenhintergrundes (ISBN 9783131463524), © 2021 Georg Thieme Verlag KG



4.2 Vaskuldre Retinopathien

"

Abb.4.26 Alter Zentralvenenverschluss mit zentraler Ischdmie und Z. n. Laserkoagulation.

a FAG, arteriovendse Phase: dlterer Befund eines ZVV, eine bereits die Makula einbeziehende Ischdmie, die sich nach temporal erweitert, mit einem
ShuntgefdR temporal.

FAG, Spatphase: in der Ischdmiezone keine Verdanderung. Am Rand der Kapillaren ist eine leichte Leckage erkennbar.

OCTA 12x12mm: Im farbkodierten Modus ist der GefdRstatus wie in der FAG gut zu beurteilen.

FAG: Die Iris zeigt in der FAG eine Rubeosis iridis mit Leckagen aus den GefdRen.

SD-OCT: Temporal der Fovea zeigt als Zeichen der Ischdmie eine deutlich verdiinnte innere Netzhaut mit verstrichener typischer Schichtung.
SD-OCT: In der Darstellung der Thickness Map ist das deutlich diinnere Netzhautareal der ischdmischen Zone in Korrelation zur FAG und OCTA gut

erkennbar und quantitativ zu erfassen.

-0 an o
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Abb.4.27 Zentralvenenverschluss. SD-OCT: Es wird der erfolgreiche
Verlauf eines ZVV nach dreimaliger Anti-VEGF-Therapie gezeigt. Vier
Wochen nach der dritten Injektion ist das ZMO nicht mehr darstellbar
(unten). Der Visus ist von 0,2 auf 0,8 angestiegen.

tion indiziert sein, zumindest miissen die betroffenen Patienten
engmaschiger kontrolliert werden.

In der Frithphase der FAG ist eine verzogerte Fiillung nachweis-
bar, die arteriovendse Passagezeit ist meist deutlich verldngert
(Norm 12-15s). Haufig kann eine prolongierte Fluoreszenz der
Venenwdnde beobachtet werden. Im Verschlussgebiet kdnnen
Blockaden durch intra- und praretinale Blutungen, ein Netzhaut-
o6dem (Hypofluoreszenz durch Blockade), Kapillarausfille (Hypo-
fluoreszenz durch Minderperfusion), Cotton-Wool-Herde und
spdter auch intraretinale harte Exsudate als Zeichen der Schran-
kenstérung beobachtet werden (> Abb. 4.24b) [2].

In der Spatphase zeigen sich Hyperfluoreszenzen iiber den ge-
stauten Venen durch eine Stoérung der Blut-Retina-Schranke so-
wie Leckagen durch GefiBwandstoérungen und ein Makuladdem.
Eine der wichtigsten Informationen der FAG ist die Aussage iiber
das Maf3 einer moglichen Ischdmie, die durch eine rein klinische
Untersuchung nicht sicher getroffen werden kann (» Abb. 4.25,
» Abb. 4.26a, » Abb. 4.26b).

Ein Teil des natiirlichen retinalen Venenabflusses erfolgt {iber
retinoziliare Gefal3e auf der Papille. Diese kdnnen bei einem alte-
ren ZVV in der FAG als Umgehungskreisldufe vermehrt gefiillt er-
scheinen und diirfen nicht mit Papillenproliferationen verwech-
selt werden (es fehlt die Leckage in der Spatphase). Im Verlauf
konnen GefialRanastomosen, GefifSanomalien (keine oder nur ge-
ringe Leckage), Mikroaneurysmen, Teleangiektasien (irreguldre
GefdRe mit madRiger Hyperfluoreszenz) und GefdBproliferationen
(Hyperfluoreszenzen, deutliche Leckage) entstehen (> Abb. 4.26)
[2].

Mit Hilfe neuer Weitwinkeltechnik kénnen mit der FAG auch
die duBersten Netzhautbereiche und zum Teil sehr kleine und pe-
riphere ischdmische Areale dargestellt werden. Die Relevanz die-
ser Areale fiir therapeutische Entscheidungen ist bisher noch um-
stritten.

Diagnose und Behandlung

Die Diagnose ergibt sich durch den typischen klinischen Befund.
Das Ausmal der initialen Schiadigung und der sekunddren Kom-
plikationen variiert erheblich. Der Endzustand kann von einer
kompletten Visuserholung bis zu einer schmerzhaften Erblin-
dung reichen. Parallel zur Behandlung der retinalen Verdnderun-
gen sollte bei Diagnosestellung augenarztlich ein Glaukom abge-

klart und ggf. behandelt werden sowie eine Abkldrung und ggf.
Behandlung kardiovaskuldrer Erkrankungen in Zusammenarbeit
mit den behandelnden Arzten erfolgen.

Die First-Line-Therapie bei Makulabdem mit fovealer Betei-
ligung ist die IVOM mit VEGF-Inhibitoren. Die IVOM-Behandlung
wird initial mit drei Injektionen in monatlichem Abstand begon-
nen, danach ist entweder ein PRN- oder ein T&E-Schema sinnvoll
[5], [10]. Unabhédngig vom Wiederbehandlungsschema sind unter
OCT-Kontrollen acht Injektionen im ersten Jahr anzustreben.

Eine weitere Therapieoption ist die intravitreale Injektion mit
Steroiden. Dafiir ist das Slow-Release-System OZURDEX mit dem
Wirkstoff Dexamethason zugelassen. Hier geht man von einer
Wirkzeit auf das Makulabdem von drei Monaten aus. Beachtet
werden miissen hierbei die Nebenwirkungen wie Steroidres-
ponse mit deutlichen Augeninnendruckerhéhungen und die kata-
raktogene Wirkung [6], [8].

Eine panretinale Koagulation wird bei ausgedehnten ischa-
mischen Arealen zur Vermeidung von Proliferationen empfohlen
wie auch bei schon bestehenden Proliferationen. Als praventive
MafRnahme bei ischdmischem ZVV ist sie umstritten. Moglicher-
weise ldsst sich mit einer frithzeitigen gezielten Laserkoagulation
der ischdmischen Areale der Bedarf an Injektionen verringern.
Andererseits kann sich eine periphere Ischimie unter einer
IVOM-Therapie mit VEGF-Inhibitoren auch reduzieren [1]. Wich-
tig ist, dass auch eine liickenlose IVOM-Behandlung Proliferatio-
nen nicht verhindern kann.

Im Gegensatz zum VAV ist durch eine Grid-Laserkoagulation
keine Visusverbesserung zu erzielen, obwohl dadurch das Maku-
labdem ebenfalls reduziert wird. Sie ist daher beim ZVV auch bei
Vorliegen eines Makulabdems nicht indiziert. Im Stadium eines
deutlichen Sekundarglaukoms durch eine ausgeprdgte Rubeosis
iridis ist die Kryokoagulation der peripheren Netzhaut auch heu-
te noch in Einzelfdllen sinnvoll.

Bei einer dichten Glaskérperblutung ohne Anzeichen einer Blu-
tungsresorption sind die Vitrektomie und Endolaserkoagulation
die Therapie der Wahl. Bei zusdtzlich massiver Rubeosis iridis
kann eine prdoperative Anti-VEGF-Therapie das intra-und post-
operative Blutungsrisiko minimieren.
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4.2.3 Retinaler Arterienverschluss
N. Feltgen

Epidemiologie, Pathophysiologie und Klinik

Die Inzidenz retinaler arterieller Verschlusserkrankungen (RAV)
betrdgt zwischen 0,01 und 0,15% [4], der Altersgipfel liegt zwi-
schen 65 und 70 Jahre, Madnner sind doppelt so hdufig betroffen
wie Frauen. Meistens wird ein Zentralarterienverschluss (ZAV;
55%) oder ein Arterienastverschluss (AAV; 40%) diagnostiziert,
der Verschluss einer zilioretinalen Arterie (5 %) ist deutlich selte-
ner. Das Risiko, auch am zweiten Auge einen RAV zu erleiden, be-
tragt ca. 2% [3]. Eine Amaurosis fugax geht arteriellen Verschliis-
sen lediglich in 12-14 % voraus [5].

Der retinale Arterienverschluss ist fast immer Folge einer Sys-
temerkrankung. Bei 70% besteht eine arterielle Hypertonie, bei
35% Nikotinabusus, bei 25 % eine Herzklappenerkrankung, bei je-
weils 20% ein Diabetes mellitus, eine Karotisstenose oder eine
koronare Herzerkrankung.

Emboli sind in retinalen GefidfSen von 20-40 % der ZAV-Patien-
ten und bei bis zu 60 % von AAV Patienten sichtbar (> Abb. 4.28).
Hdufig werden Fibrinkonglomerate infolge der reduzierten
Durchblutung mit intravasalen Emboli verwechselt (> Abb. 4.29).
Typische Emboliequellen sind die A. carotis und das Herz, sodass
weder auf eine Duplexuntersuchung der A. carotis, noch auf eine
Herzechokardiografie verzichtet werden kann. Asymptomatische

Abb. 4.28 Hemizentralarterienverschluss. 13-jahriges Madchen
Fundusfoto: Embolus im unteren Arterienhauptstamm (gelber Pfeil).
Die schwarzen Pfeilspitzen zeigen auf die Demarkationslinie am Rand
des Odems.

4.2 Vaskuldre Retinopathien

Emboli kénnen bei 1-2% aller Menschen gefunden werden
(» Abb. 4.30). Wenn Emboli sichtbar sind, ist die Uberlebens-
wahrscheinlichkeit reduziert. Bei einem ZAV mit retinalen Embo-
li ist die Mortalitdt innerhalb der ersten neun Jahre mit 56 % ge-
geniiber 27% ohne Embolus verdoppelt. Da beim AAV haufiger
Emboli gefunden werden, ist hier die Mortalitdt entsprechend
héher als beim ZAV.

Obwohl die Riesenzellarteriitis (Morbus Horton) nur in 1-4%
einem RAV zugrunde liegt, muss diese immer ausgeschlossen
werden. Sie fiihrt aber in aller Regel zu einer anterioren ischd-
mischen Optikusneuropathie (AION).

Zum Vollbild des ZAV gehort die akute, schmerzlose und massi-
ve Sehverschlechterung bei zentralem Netzhautédem mit kirsch-
rotem Fleck. Es besteht ein relativer afferenter Pupillendefekt, der
noch vor dem retinalen Odem zu beobachten ist. Die Sehschirfe
liegt bei iber 90% der Patienten im Bereich zwischen Licht-
scheinwahrnehmung und Fingerzdhlen.

Bei einem rein retinalen Arterienverschluss ist eine spontane
Verbesserung von mehr als zwei Zeilen in bis zu 8 % beschrieben.
Ebenfalls ungefihr 8% aller ZAV Patienten enden unbehandelt
mit einer Sehschdrfe von 0,1 oder besser [1]. Je schlechter die
Sehscharfe direkt nach dem Verschluss, desto geringer ist auch
der zu erwartende abschlieBende Visus.

Beim AAV beklagen die Patienten vor allem den plétzlich ein-
getretenen parazentralen Gesichtsfelddefekt, der im Verlauf
etwas kleiner werden kann, aber nicht komplett reversibel ist.
Besteht ein zentrales Skotom, so ist immer auch an einen Ver-
schluss einer zilioretinalen Arterie zu denken. Die Sehscharfe ist
beim AAV deutlich besser als beim ZAV. 80-90 % der Betroffenen
erreichen spontan eine Sehscharfe tiber 0,5. Besteht ein perima-
kulidres Odem, muss man von einer Ischimie der foveoliren Ar-
kade ausgehen, die Visusprognose ist dementsprechend schlech-
ter (»Abb. 4.28). Am Ubergang vom retinalen Odem zur
durchbluteten Netzhaut kann im akuten Stadium eine wallartige
Randbetonung, die sog. Demarkationslinie gesehen werden
(» Abb. 4.28). Das Vollbild eines RAV ist anhand des typischen in-
traretinalen Odems, der engen Arterien und des kirschroten

Abb. 4.29 Zentralarterienverschluss. Fundusfoto: noch erhaltene
zilioretinale Arterie (Stern). In der oberen Temporalarterie sind
deutlich die weiRlichen Fibrinkonglomerate zu sehen, die nicht mit
Emboli verwechselt werden diirfen. Zusatzlich besteht ein kirschroter
Fleck.
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