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●VZusammenfassung

Die Kataraktentwicklung ist eine der häufigsten Kompli-
kationen nach Vitrektomie. Gerade in vitrektomierten
Augen kann die Katarakt-Operation jedoch erschwert
sein. Das Verständnis über Formen, Häufigkeit und Ur-
sachen der Katarakt kann helfen, Strategien zur Vermei-
dung dieser Komplikation zu entwickeln. Zusätzlich zu
der progredienten Kernkatarakt, die bei jeder Form der
Vitrektomie vorkommen kann, entstehen bei Gastampo-
naden eine transiente Linsenfiederung und bei Öltampo-
naden eine bleibende subkapsuläre Trübung. Die Kern-
katarakt nach Vitrektomie ist morphologisch und histolo-
gisch der altersbedingten Katarakt ähnlich, unterscheidet
sich aber durch ihre schnellere Progression: innerhalb
von 2 Jahren führt die Linsentrübung in über der Hälfte
der Patienten zu einer Katarakt-Operation. Es scheint
hierbei eine Altersgrenze bei ungefähr 50 Jahren zu ge-
ben, oberhalb welcher die Progression schneller fort-
schreitet. Als Hauptmechanismus für die Kernkatarakt
wird, ähnlich wie bei der Alterskatarakt, oxidativer Stress
angenommen. Da die avaskuläre Linse durch Diffusion
mit Sauerstoff versorgt wird, ist der Sauerstoffgehalt der
Umgebung maßgeblich für den Sauerstoffgehalt in der
Linse und somit für die Entstehung von reaktiven Sauer-
stoffspezies verantwortlich. In tierexperimentellen und
klinischen Studien konnte gezeigt werden, dass nach
einer Vitrektomie der Sauerstoffpartialdruck im Glas-
körperraum und hinter der Linse dauerhaft um ein Viel-
faches erhöht ist, da der Glaskörper als Diffusionsbarriere
für den Sauerstoff von der Netzhautoberfläche her fehlt.
Eine Beatmung mit Sauerstoff sowie ein hoher Sauer-
stoffpartialdruck in der Spüllösung erhöhen den periope-
rativen intraokularen Sauerstoffpartialdruck zusätzlich. Es
wird angenommen, dass diese Erhöhung des Sauerstoff-
partialdrucks zu einem vermehrten oxidativen Stress und
somit über Oxidation von Strukturproteinen zu einer Lin-
sentrübung führt. Das Hauptaugenmerk zur Vermeidung
einer Linsentrübung liegt derzeit in der Vermeidung
von oxidativem Stress. Faktoren, welche die komplexen
reduzierenden Systeme, also die Reparatursysteme ver-

stärken, sind derzeit noch nicht absehbar. Die Beatmung
mit Sauerstoff während der Operation sollte so gering
wie möglich gehalten werden, durch Minimierung des
Sauerstoffpartialdrucks in der Spüllösung könnte der
perioperative oxidative Stress minimiert werden. Auch
die neuen Hydrogele als Glaskörperersatz können mögli-
cherweise den intraokularen Sauerstoffpartialdruck güns-
tig beeinflussen.

●VAbstract

Cataract formation is one of the most common compli-
cations after vitrectomy and cataract extraction in such
cases will have to be performed under more difficult con-
ditions. A knowledge of the different types of cataract,
their frequency and causes may help to develop strate-
gies to prevent this complication. In addition to a pro-
gressive nuclear opacification, which may occur after any
type of vitrectomy, transient feathering of the lens often
occurs after intraocular gas tamponade, while per-
manent subcapsular opacification may occur in silicone
oil-filled eyes. Nuclear opacification after vitrectomy
morphologically and histologically resembles age-related
cataracts, but shows a faster progression: two years after
vitrectomy half of the eyes require cataract extraction
and there seems to be an age limit: the opacification pro-
gresses faster in patients over 50 years old. The main
cause for nuclear cataracts most probably is oxidative
stress. Oxygen in the avascular lens is provided by diffu-
sion, meaning that the surrounding oxygen content is
crucial for the oxygen content within the lens and thus
for the formation of reactive oxygen species. In rabbits
and also in humans the partial oxygen pressure is highly
elevated in the vitreous cavity after vitrectomy and
posterior to the lens since the vitreous is lacking as a dif-
fusion barrier for the oxygen. The partial oxygen pressure
might be additionally elevated by ventilation with oxygen
and a high oxygen pressure in the infusion fluid during
surgery. This elevated partial oxygen pressure may lead
to increased oxygen stress and thus to lens opacification
by oxidation of structural proteins. The key for the pre-
vention of cataract formation therefore seems to be
avoidance of oxidative stress, factors that might increase
the protective or repair systems are so far not available.
Ventilation with oxygen should be minimised as should
be the partial oxygen tension in the infusion fluid. New
hydrogels as vitreous substitutes might have a beneficial
influence on intraocular partial oxygen tension.
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6.1.1 Einleitung
Die Entwicklung oder das Fortschreiten einer bestehen-
den Katarakt ist eine so häufige, den Visus limitierende
Folge einer Vitrektomie [1], dass sie von vitreoretinalen
Chirurgen beinahe schon billigend in Kauf genommen
werden muss. Die Vitrektomie steht daher bei phaken Pa-
tienten der Plombenchirurgie durch die häufigere Kata-
rakt-Entwicklung im Erfolg nach [2]. Zwar ist die Kata-
rakt-Entfernung meist kein größerer Eingriff, sie kann je-
doch in diesen Fällen durch eine Zonulainsuffizienz oder
eine flottierende instabile bzw. verletzte hintere Kapsel
erschwert sein [3] und bedeutet einen weiteren Eingriff
für den Patienten. Eine eingehendere Betrachtung mögli-
cher pathophysiologischer Zusammenhänge und Ursa-
chen scheint aus diesen Gründen lohnend, auch im Hin-
blick auf die Entwicklung möglicher Strategien zu deren
Vermeidung.

Die häufigste Katarakt-Form nach Vitrektomie ist die
Kernsklerose [4], die morphologisch der altersbedingten
Katarakt gleicht. Zusätzlich tritt bei Gastamponaden häu-
fig eine vorübergehende posterior-subkapsuläre Linsen-
fiederung auf [5] und nach Silikonöltamponaden eine
bleibende subkapsuläre Trübung (hintere Schalentrü-
bung) [6], welche pathophysiologisch von der Kernsklero-
se unterschieden werden müssen. Im Folgenden sollen
Häufigkeit und Risikofaktoren für eine postoperative Ka-
tarakt, die Physiologie der Linse und die pathophysiologi-
schen Zusammenhänge der Kataraktentstehung nach Vi-
trektomie erläutert werden.

6.1.2 Häufigkeit und Risikofaktoren
In den letzten Jahren wurden einige ausführliche Unter-
suchungen über die Häufigkeit und beeinflussende Fak-
toren der Katarakt-Entwicklung nach Vitrektomie durch-
geführt. Meist steht dabei die Entwicklung der Kernkata-
rakt im Vordergrund (▶Abb. 6.1), da sie die häufigste
Trübungsform ist und die subkapsuläre Trübung bei Tam-

ponaden lediglich zusätzlich auftritt. Der Vollständigkeit
halber muss an dieser Stelle auch die Trübung nach iatro-
gener Berührung der Linse mit den Vitrektomie-Instru-
menten (▶Abb. 6.2) erwähnt werden; hierzu sind den
Autoren jedoch keine publizierten Daten bekannt.

Die typische subkapsuläre Trübung bei Gastampona-
den (▶Abb. 6.3) tritt bei 89 % der Patienten innerhalb der
ersten 24 h nach der Operation auf. Diese sogenannte
„Linsenfiederung“ zeichnet sich durch Vakuolen und Trü-
bungen im Bereich der Fasernähte im hinteren Rinden-
bereich aus und verschwindet meist innerhalb von 4–6
Wochen vollständig [5].

Auch bei Silikonöltamponaden kann gelegentlich eine
solche Linsenfiederung beobachtet werden. Allerdings
entwickelt sich hier häufiger zusätzlich eine bleibende
subkapsuläre Trübung (▶Abb. 6.4)[6] – [8]. Bei Patienten
mit schwerem Silikonöl (Densiron) entwickelte sich eine
solche subkapsuläre Trübung in nahezu allen Fällen, zu-
sätzlich wurden hier emulsifizierte Bläschen auf der Hin-
terkapsel der Linse beobachtet [7].

Cheng und Kollegen [4] untersuchten die Progression
von Kernkatarakten an 74 Patienten (Alter: 68,4 ± 6 Jah-
re) nach Vitrektomie mit epiretinalem Peeling und Gas
(C3F8 16%), das Partnerauge diente als Kontrolle. In dem
vitrektomierten Auge zeigte sich eine stärkere Progres-
sion der Kernkatarakt als in dem Kontrollauge. Nach
2 Jahren zeigten 100% der vitrektomierten Augen eine
Progression, in 56% war eine Katarakt-Extraktion durch-
geführt worden, während in den Kontrollaugen in nur
24% eine Katarakt-Operation durchgeführt worden war
und in weiteren 8% eine Progression der Kernkatarakt
verzeichnet wurde. Interessanterweise zeigte sich dies
nur bei Betrachtung der Kernkatarakte, es wurde kein
statistisch signifikanter Unterschied im Hinblick auf eine
bleibende hintere Schalentrübung in den gasgefüllten Au-
gen gefunden. In dieser Studie hatte die Dauer der Vitrek-
tomie keinen Einfluss auf die Kataraktentwicklung.

Thompson und Kollegen [9] untersuchten 301 Augen
nach Vitrektomie mit und ohne Gastamponade bei Maku-

Abb. 6.1 Kerntrübung der Linse nach Vitrektomie. Die Kern-
katarakt ist die häufigste Form der Linsentrübung und macht
2 Jahre nach Vitrektomie in über der Hälfte der Patienten eine
Kataraktextraktion notwendig.

Abb. 6.2 Trübung durch Berührung mit Instrumenten. Eine
Berührung der Linse führt zu mechanischer Ruptur von
Linsenfasern, zu Wassereinstrom und Trübungen in diesem
Bereich.
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laforamen, epiretinaler Gliose oder vitreomakulärer Trak-
tion. Es wurde der Einfluss einer Gastamponade sowie
der Einfluss des Patientenalters auf die Progression der
Katarakt untersucht. Da die Kerntrübung vor der Opera-
tion in den einzelnen Altersgruppen (< 50, 50–60, 60–70,
70–80 und>80) unterschiedlich war, wurde das Augen-
merk nur auf die Progression der Katarakt in den unter-
schiedlichen Gruppen gerichtet. In allen Altersgruppen
über 50 Jahren war die Progression der Katarakt mit
0,81 Grad/Jahr (nach LOCS: Lens opacity classification
system II) [10] einheitlich erhöht. In den Patienten unter
50 Jahren zeigte sich jedoch mit 0,13 Grad/Jahr eine
deutlich geringere Progression der Kerntrübung. Der Ein-
fluss des Alters auf die Progression scheint also nicht ste-
tig zuzunehmen, sondern eher eine Art Risikozuwachs
über dem 50. Lebensjahr zu geben. In allen Altersgrup-
pen, auch in der Gruppe der unter 50-Jährigen, ist ein sta-
tistisch signifikanter Unterschied nach Vitrektomie zur
natürlichen Progression im Partnerauge zu verzeichnen.
Auch eine intraokulare Gastamponade erhöhte zusätzlich
die Progression der Katarakt. Bei einer Einteilung aller Pa-
tienten in 2 Gruppen: mit und ohne Gastamponade zeig-
ten die Augen mit einer Gastamponade eine Progression
von 0,8 Grad/Jahr und die Augen ohne Gastamponade
nur eine Progression von 0,5 Grad/Jahr.

6.1.3 Physiologie und Patho-
physiologie der kristallinen Linse
Zum Verständnis der unterschiedlichen Trübungen nach
Vitrektomie ist ein Verständnis der Pathophysiologie der
unterschiedlichen Trübungsformen der Linse notwendig.

Wegen des appositionellen Wachstums der mensch-
lichen Linse sind die ältesten Linsenfasern im Kern lokali-
siert; sie bleiben dort zeitlebens erhalten. Da es für die
Klarheit der Linse notwendig ist, dass keine Zellkerne und
zytoplasmatischen Organellen zur Lichtstreuung führen,

enthält die ausdifferenzierte Linsenfaser im Wesentlichen
nur Strukturproteine [11], [12]. Die Versorgung und der
Wasser-Elektrolyt- und Proteinhaushalt dieser Zellen
ohne Kern und Organellen erfolgt über Diffusion [11].
Durch ihren hohen, 95 %igen Anteil an negativ geladenen
Proteinen stehen die Linsenfasern unter der ständigen
Gefahr, durch den Einstrom von Wasser und Natrium zu
quellen. Das Gleichgewicht wird vor allem durch Kalium-
selektive Ionenkanäle und die Na+ -K+-ATPase an den Zell-
membranen des Epithels und der äußeren Linsenfasern
aufrechterhalten [13], [14]. Eine Störung dieser Kanäle
führt zu Wassereinstrom und klinisch zu einer „Fie-
derung“ der Linse [5]. Auch Rindentrübungen entstehen
durch Wassereinstrom, der zu einer Änderung des Bre-
chungsindex und damit zu Lichtstreuung führt. Hier geht
man jedoch von der Ruptur der Linsenfasern in der
Übergangschicht zwischen Rinde und den (besonders im
Alter) härteren Kern aus. Zusätzlich entstehen durch Ak-
kommodation Scherkräfte in diesem Übergangsbereich,
die im anterioren Anteil der Linse und äquatornah am
stärksten sind, sodass diese Linsenfasern zuerst betroffen
sind [15].

Die subkapsuläre Katarakt (hintere Schalentrübung)
besteht aus einer Ansammlung von natürlicherweise dort
nicht vorkommenden Epithelzellen auf der Innenseite der
hinteren Linsenkapsel. Die Epithelzellen am Linsenäqua-
tor zeigen bei dieser Kataraktform histologisch eine ver-
mehrte Proliferation und Migration; anstatt sich der Län-
ge nach auszustrecken, um die Form einer Linsenfaser an-
zunehmen, wandern die Zellen auf der Hinterkapsel nach
hinten und bilden dort Zellhaufen, die im weiteren Ver-
lauf anschwellen können und die typische und klinisch
beobachtbare bläschenartige Erscheinung bilden [12],
[16]. Die subkapsuläre Katarakt ist assoziiert mit Entzün-
dungen, ionisierenden Strahlen und der Einnahme von
Kortison, aber auch mit Silikonöltamponaden, der genaue

Abb. 6.3 Linsenfiederung nach Gastamponade. Eine Linsen-
fiederung tritt bei fast 90% der Patienten innerhalb der ersten
24 h nach der Vitrektomie mit Gastamponade auf und
verschwindet meist innerhalb von 4–6 Wochen vollständig.

Abb. 6.4 Posteriore subkapsuläre Trübung nach Silikonöl-
implantation. Zusätzlich zu einer Kerntrübung tritt nach
Silikonölimplantation eine subkapsuläre Trübung auf.
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Mechanismus dieser Veränderungen ist jedoch noch un-
klar [11].

Als Hauptursache der Kernkatarakt wird von den meis-
ten Autoren die schädliche Wirkung von Sauerstoffradi-
kalen auf die Strukturproteine der Linsenfasern ange-
nommen [11], [17]– [19]. Reaktive Sauerstoffspezies
(engl. reactive oxygen species; Abkürzung ROS) wie das
Superoxidradikal O 2–•, das Wasserstoffsuperoxid H 2O2

•

oder das Hydroxylradikal OH–•, entstehen in Zellen ent-
weder biologisch durch Autooxidation oder durch physi-
kalische Einflüsse wie UV-Licht, Ultraschall, Röntgen-
strahlen oder Gammastrahlen [20]. ROS schädigen Bio-
moleküle durch Oxidation, die nicht enzymvermittelt
und somit ungerichtet ist [20].

Die Linsenzellen unterliegen, wie kaum andere Zellen,
einer ständigen UV-Exposition und somit zusätzlich zur
Entstehung durch Autooxidation auch der ständigen phy-
sikalischen Entstehung von ROS [17], [18]. Die Schädi-
gung entsteht in der Linse vor allem durch Oxidation von
Thiolgruppen (-SH) und der Bildung von Disulfidbrücken
zwischen Aminosäuren, vor allem Tryptophan, Methio-
nin, Histidin und Cystein [21]. Die ungerichtete Bildung
von Disulfidbrücken führt zur Veränderung der biologi-
schen Eigenschaften von Proteinen, im Fall der Struktur-
proteine der Linse zum Verlust der Wasserlöslichkeit und

damit zu vermehrter Lichtstreuung, also Trübung, der
Linse [17], [18]. Zum Schutz vor Oxidation steht der Linse
ein komplexes System an schützenden Substanzen und
Reaktionswegen zur Verfügung. Der hohe Anteil an Glu-
tathion (GSH) in der Linse (2–4 mM) sorgt für ein Abfan-
gen von ROS, während ein Reparatursystem für die Re-
duktion von bereits entstandenen Disulfidbrücken sorgt.
GSH wird durch ROS oxidiert und bildet ein Gluthation-
disulfid (GSSG) mit einem weiteren GSH-Molekül aus.
Durch die Gluthation-Reduktase und NADPH/H+aus dem
Pentosephosphatweg des Kohlehydratstoffwechsels wird
GSSG wieder zu GSH reduziert. Wenn jedoch GSSG nicht
wieder zu GSH reduziert wird, kann auch GSSG die Thiol-
Gruppen von Proteinen (PSH) reduzieren, sodass eine
Disulfidbindung zwischen Protein und Gluthation ent-
steht (PSSG). Es wird angenommen, dass die Entstehung
von PSSG dem Schutz vor der Entstehung von Protein-
Protein-Disulfidbindungen (PSSP) dient [17].

Die wichtigsten Reparatursysteme für PSSG und PSSP
sind die Gluthation-abhängige Thioltransferase und das
NADPH-abhängige Thioredoxin/Thioredoxin-Reduktase-
System. Die Thioltransferase katalysiert die Reduktion
von PSSG zu reduziertem Protein und GSSG, das dann
durch die Gluthation-Reduktase wieder zur GSH redu-
ziert wird [11], [17], [19]. Eine essenzielle Eigenschaft der

Abb. 6.5 Schaubild der Redoxregulation in der Linse. Die Schädigung (rot) durch ROS entsteht in der Linse vor allem durch Oxidation
von Thiolgruppen (-SH) und der Bildung von Disulfidbrücken zwischen Aminosäuren. Zum Schutz (blau) vor Oxidation der Proteine wird
GSH durch ROS oxidiert und bildet ein Gluthationdisulfid (GSSG) mit einem weiteren GSH-Molekül aus. Durch die Gluthation-Reduktase
und NADPH/H+ wird GSSG wieder zu GSH reduziert. Bei oxidativem Stress kann GSSG die Thiol-Gruppen von Proteinen (PSH) reduzieren,
sodass eine Disulfidbindung zwischen Protein und Gluthation entsteht (PSSG). Die Thioltransferase katalysiert die Reduktion von PSSG zu
reduziertem Protein und GSSG, welches dann durch die Gluthation-Reduktase wieder zu GSH reduziert wird. Wird PSSG nicht wieder zu
GSSG reduziert, entstehen Protein-Disulfid-Bindungen, die zur Proteinaggregation und Trübung der Linse führen. Als Reparatursystem
für bereits entstandene PSSP dient das Thioredoxin/Thioredoxin-Reduktase-System. Thioredoxin reduziert PSSP und bildet dabei eine
Disulfidbindung innerhalb der Molekülstruktur aus. Das oxidierte Thioredoxin wird dann NADPH/H+-abhängig durch die Thioredoxin-
reduktase wieder reduziert (Abkürzungen: ROS: reactive oxygen species, Sauerstoffradikale; GSH: reduziertes Gluthation; GSSG:
Gluthation-Disulfid; PSSG: Gluthation-Protein-Disulfid; PSH: reduziertes Protein; PSSP: Protein-Disulfid).
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Thioltransferase ist ihre Beständigkeit gegenüber Hitze
und oxidativem Stress, während die meisten anderen En-
zyme in ihrer Aktivität durch Oxidation eher gehemmt
werden. Als Reparatursystem für bereits entstandene
PSSP dient das Thioredoxin/Thioredoxin-Reduktase-Sys-
tem. Thioredoxin reduziert PSSP und bildet dabei eine
Disulfidbindung innerhalb der Molekülstruktur aus. Das
oxidierte Thioredoxin wird dann NADPH/H+-abhängig
durch die Thioredoxinreduktase wieder reduziert [17].

Der Linse steht somit ein sehr komplexes und ausgeklü-
geltes System zum Ausgleich von oxidativem Stress zur
Verfügung (▶Abb. 6.5). Jedoch nimmt die Konzentration
der schützenden Substanzen (GSH) und Reparatursyste-
me (Thioredoxin/Thioredoxin-Reduktase) zum Kern hin
ab [17], [19]. Der zentrale Anteil der Linse ist also am we-
nigsten geschützt und trübt daher als Erstes ein. Im Alter
nimmt zudem die Konzentration an GSH ab, die Konzent-
ration an PSSG als Zeichen einer ersten Überlastung des
Systems nimmt zu [17], [19]. Ist das System überlastet,
kommt es zur Bildung von PSSP und somit zu einer Trü-
bung der Linse. Unklar ist nach wie vor, warum bei man-
chen Menschen die Linse früh, bei anderen später ein-
trübt [17], andere Prozesse und eine individuelle Kom-
ponente scheinen hier, wie ja bei allen Alterungsprozes-
sen, eine Rolle zu spielen.

6.1.4 Pathophysiologie der Katarakt
nach Vitrektomie
Bei der Betrachtung von Katarakten nach Vitrektomie
müssen aus pathophysiologischer Sicht die frühen und
späten subkapsulären Katarakte, die Trübung durch Be-
rührung mit Instrumenten und die Kernkatarakt unter-
schieden werden.

Bei der frühen subkapsulären Trübung handelt es sich
am ehesten um eine Störung des Wasser- und Elektrolyt-
haushalts der Linsenfasern. Die Transportsysteme zur
Aufrechterhaltung des Wasser- und Elektrolythaushalts
sind vornehmlich in den äußeren Linsenfasern lokalisiert
[14]. Es wird von einigen Autoren angenommen, dass bei
Gas-oder Silikonöltamponadedie FunktionderNa+-K+-AT-
Pase gestört ist, sodass Natrium nicht aus den Zellen he-
raus transportiert wird und Cl– sowie Wasser nachströ-
men und somit die Linsenfasern quellen [5], [13], [21].
Der genaue Mechanismus der Störung der Ionenpumpen
ist jedoch unklar. Harlan und Kollegen [22] gehen von
einer (passageren) Austrocknung der Linsenkapsel aus,
die dann eine Störung des Wasser- und Elektrolythaus-
halts hervorruft, da bei Kaninchen die Linsenfiederung
nach Instillation von Raumluft in den Glaskörperraum
früher auftrat als bei Luft mit einer auf 80 % erhöhten
Feuchtigkeit. Diese Theorie der Austrocknung, die ja auch
bei Gas auftritt, erklärt jedoch nicht unbedingt das Auf-
treten der morphologisch identischen Linsenfiederungen
nach Silikonöltamponade. Ein anderer Erklärungsansatz
ist die Hemmung der Na+-K+-ATPase durch Oxidation.

Wie die meisten Enzyme wird die Na+-K+-ATPase durch
Oxidation gehemmt, ihre Aktivität kann in Anwesenheit
von ROS auf die Hälfte sinken [14]. Dieser Ansatz erklärt
jedoch nicht, warum eine Linsenfiederung nach Vitrekto-
mie ohne Gastamponade, bei der ja auch oxidativer Stress
entsteht, nicht auftritt.

Auch die Trübung durch Berührung mit intraokularen
Instrumenten entsteht höchstwahrscheinlich durch Was-
sereinstrom – wie bei jedem mechanischen Linsentrau-
ma. Hier kommt es, wie bei der altersbedingten Rinden-
trübung, durch Scherkräfte zur Ruptur einzelner Linsen-
fasern und Wassereinstrom in diesem Bereich. Dieser
Wassereinstrom ist irreversibel und führt zur Verände-
rung des Brechungsindex und somit zu Lichtstreuung
[15].

Die späte subkapsuläre Trübung tritt vor allem nach Si-
likonöltamponade auf [6]. Jedoch kommt hier nicht nur
eine Proliferation und Wanderung der Epithelzellen ent-
lang der Hinterkapsel, sondern auch eine fibröse Meta-
plasie dieser Epithelzellen vor [21]. Spraul und Kollegen
[21] untersuchten histologisch die Hinterkapsel von 8 Pa-
tienten mit Silikonöltamponade und fanden spindelartige
Zellen, die von fibrillärer Substanz und Kollagen vom Typ
I,III, IV und VI umgeben waren. Die Ursache für die Pro-
liferation, Migration und Pseudometaplasie der Epithel-
zellen bei Silikonöl ist unklar, es werden mechanische
und toxische Ursachen angenommen, aber auch eine me-
tabolische Störung wird diskutiert. Ein Zusammenhang
mit der proliferativen Vitreoretinopathie (PVR) und der
Pseudometaplasie der Epithelzellen wurde ebenfalls dis-
kutiert, jedoch fanden Koch und Kollegen eine Pseudo-
metaplasie in Augen ohne PVR und mit Silikonöl und kei-
ne Pseudometaplasie in Augen mit PVR und ohne Silikon-
öl [23], was gegen diese Theorie spricht.

Der Kerntrübung nach Vitrektomie liegt vermutlich ein
anderer pathophysiologischer Mechanismus zugrunde.
Aus der klinischen Beobachtung heraus, dass Patienten
mit Stickler-Syndrom oder hoher Myopie mit Verflüssi-
gung des Glaskörpers sehr früh eine Katarakt entwickeln,
wird dem Glaskörper allgemein eine Art protektive Rolle
bei der Katarakt-Entstehung zugeschrieben [24]. Haroco-
pos und Kollegen [25] fanden an 171 Spenderaugen eine
positive Korrelation zwischen dem Grad der Glaskörper-
verflüssigung und dem Grad der Kerntrübung.

Wie oben beschrieben, werden der Entstehung von
Sauerstoffradikalen und der Reduktion der Abwehr-
mechanismen der Linsenfasern ab dem mittleren Lebens-
alter die Hauptschuld an der Katarakt-Entstehung gege-
ben. Daher liegt die Vermutung nahe, dass durch die Vi-
trektomie eine ungünstige Veränderung der intraoku-
laren Sauerstoffkonzentration hervorgerufen wird. Im
menschlichen Auge ist der Sauerstoffgehalt in der Linse
mit 2,5 ± 0,6mmHg viel niedriger als in der Vorderkam-
mer [26]. Zur Änderung der Sauerstoffverhältnisse in der
Linse bei unterschiedlicher Beatmung und nach Vitrekto-
mie gibt es einige Studien an Kaninchenaugen. Shui und
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Kollegen [27] untersuchten den Sauerstoffpartialdruck an
15 Stellen im Auge bei Beatmung mit Raumluft (21% O2),
unter hypoxischen (11 % O2) und unter hyperoxischen
(60% O2) Bedingungen. Unter normalen Bedingungen ist
der Sauerstoffpartialdruck am höchsten in der Vorder-
kammer am Endothel der Hornhaut (43 ± 2mmHg), ge-
folgt von der Netzhautoberfläche (31 ± 2mmHg). Am
niedrigsten ist sie an der Linsenrückfläche (6mmHg) und
der Linsenvorderfläche (17 ± 2mmHg). Unter Beatmung
mit 60 % O2 steigt der Sauerstoffpartialdruck an allen ge-
messenen Positionen an, an der Netzhautoberfläche auf
100mmHg, im Verhältnis jedoch am meisten an der
Rückseite der Linse, hier bis auf 63 ± 9mmHg. Unter hyp-
oxischen Bedingungen sinkt der Sauerstoffpartialdruck
an der Netzhautoberfläche auf 17 ± 1mmHg, auf der
Rückseite der Linse auf 3mmHg. Durch zahlreiche Mes-
sungen im Bereich der Linse konnten die Autoren zeigen,
dass der Sauerstoffgehalt der Linse mit dem umgebenden
Sauerstoffpartialdruck ansteigt [27]. Barbazetto und Kol-
legen [28] verglichen den Sauerstoffpartialdruck in Ka-
ninchenaugen mit und ohne Vitrektomie an verschiede-
nen intraokularen Positionen, unter anderem auch inner-
halb und in der Umgebung der Linse. Es zeigte sich in un-
behandelten Augen ein Gradient des Sauerstoffpar-
tialdrucks innerhalb des Glaskörpers: der niedrigste Wert
zeigte sich innerhalb der Linse (10,4 ± 3mmHg) und im
zentralen Glaskörper nahe der Linse (12,7 ± 3,2), der
höchste (40–60mmHg) direkt über der Netzhaut und
dort in der Nähe der Netzhautgefäße. Bereits 0,5mm von
der Netzhaut entfernt fällt der Partialdruck auf 20mmHg
ab. Direkt nach der Vitrektomie konnte im zentralen
Glaskörper ein stark erhöhter Wert von 119,3 ±
18,9mmHg gemessen werden, der sich ungefähr 30min
nach der Operation auf einen Wert von 28,9 ± 12,2mmHg
einpendelte, also immer noch mehr als doppelt so hoch
wie vor der Vitrektomie war. 2 Wochen nach Vitrektomie
zeigten sich weiterhin erhöhte Werte von 16,7 ±
4,2mmHg im zentralen Glaskörper und 15,4 ± 1,4mmHg
in der Linse; sogar nach 8 Wochen blieben die Werte im
Glaskörper mit 13,8 ± 0,02mmHg und der Linse mit
13,83 ± 0,02mmHg erhöht. Ein Gradient des Sauerstoff-
partialdrucks innerhalb des Glaskörperraums wie vor der
Vitrektomie konnte nicht mehr festgestellt werden. Der
natürliche Glaskörper hat also eine Art Barrierefunktion,
der die Diffusion von Sauerstoff von der Oberfläche der
Netzhaut zur posterioren Linse vermindert, und die mit
der Entfernung des Glaskörpers verlorengeht. Die Auto-
ren schlussfolgern, dass der niedrige Sauerstoffgehalt in
der Linse abhängig ist von einem niedrigen Sauerstoff-
gehalt posterior der Linse. Dieser niedrige Sauerstoff-
gehalt wird im gesunden (also nicht vitrektomierten)
Auge durch den Glaskörper aufrechterhalten. Nach Vi-
trektomie kommt es zu einem Überangebot an Sauerstoff
und somit zu einem Anstieg des Sauerstoffgehalts inner-
halb der Linse, welcher dann die oben beschriebenen Kas-
kaden in Gang setzt und die Linsentrübung einleitet. Vor

allem kurz nach der Operation ist die Linse einem hohen
Sauerstoffpartialdruck ausgesetzt.

Diese Änderung des Sauerstoffpartialdrucks nach Vi-
trektomie konnten Holekamp und Kollegen [29] auch an
Patienten nachweisen. Der Sauerstoffpartialdruck wurde
vor, direkt nach und vor einer weiteren Vitrektomie ge-
messen. Es zeigte sich vor der Vitrektomie ein Sauerstoff-
partialdruck von 7,1 ± 0,5mmHg im zentralen und 8,7 ±
0,6mmHg im vorderen Glaskörperbereich. Am Ende der
Vitrektomie wurde ein Sauerstoffpartialdruck von 75,6 ±
4,1mmHg im zentralen und 69,6 ± 4,8mmHg im vor-
deren Glaskörperbereich gemessen. Es wurden noch 2
weitere Gruppen untersucht. Patienten mit vorausgegan-
gener Vitrektomie und Patienten mit einer Sauerstoff-
beatmung über 90% O2 während der Narkose. In bereits
vitrektomierten Augen war der Sauerstoffpartialdruck
fast doppelt so hoch wie in der Kontrollgruppe: 13,3 ±
0,8mmHg im zentralen und 12,9 ± 0,5mmHg im vor-
deren Glaskörperbereich. Der Sauerstoffpartialdruck bei
erhöhter Sauerstoffbeatmung lag bei 17,8 ± 1,8mmHg im
zentralen und 21,9 ± 1,3mmHg im vorderen Glaskörper-
bereich und war somit mehr als doppelt so hoch wie in
der Kontrollgruppe. Direkt nach einer Vitrektomie ist also
der Sauerstoffpartialdruck hinter der Linse auf das Zehn-
fache erhöht und bleibt auch langfristig doppelt so hoch.

6.1.5 Ansätze zur Prävention
Es lässt sich also annehmen, dass der erhöhte Sauerstoff-
partialdruck im Glaskörperraum nach einer Vitrektomie
zu vermehrtem oxidativem Stress führt. Dadurch kommt
es zu einer Überlastung des reduzierenden protektiven
Systems und somit – wie auch bei einer altersbedingten
Katarakt – zur Bildung von Disulfidbindungen und Kon-
formationsänderungen von Strukturproteinen. Diese
Konformationsänderung führt zu vermehrter Lichtstreu-
ung und klinisch zur Trübung der Linse. Bei der oben er-
wähnten „Altersgrenze“ der Kataraktentwicklung nach
Vitrektomie kann auch die mit dem Alter abnehmende
Gluthation-Konzentration der Linse eine Rolle spielen.
Das Hauptaugenmerk zur Vermeidung einer Linsentrü-
bung liegt derzeit in der Vermeidung von oxidativem
Stress. Faktoren, welche die reduzierenden Systeme, also
die Reparatursysteme verstärken, sind derzeit noch nicht
absehbar. Der sehr hohe Sauerstoffpartialdruck nach
einer Vitrektomie hängt wahrscheinlich von dem Sauer-
stoffpartialdruck in der Spüllösung ab. Balanced salt solu-
tion (BSS) wies in einer Studie kurz nach dem Öffnen ei-
nen Partialdruck von 70mmHg auf, während durch das
Durchleiten durch das Spülsystem und Kontakt mit der
Raumluft der Partialdruck nach 50min auf 160mmHg
anstieg [28]. Hier könnte zumindest ein erster Ansatz zur
Minimierung des oxidativen Stresses liegen. Die Beat-
mung mit Sauerstoff während der Vitrektomie sollte zu-
dem so gering wie möglich gehalten werden. Diese An-
sätze haben jedoch wahrscheinlich keinen Einfluss auf
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den langfristig erhöhten Sauerstoffpartialdruck, sodass
der protektive Effekt nicht abzuschätzen ist und zunächst
gegen etwaige Nachteile für die Netzhaut abgewägt wer-
den müssen. Der späte leicht erhöhte Sauerstoffpar-
tialdruck ist wahrscheinlich durch die fehlende Diffusi-
onsbarriere des Glaskörper für Sauerstoff von der Netz-
hautoberfläche bedingt, hier könnten neue Substanzen
wie die Hydrogele [30] zum Glaskörperersatz ein neuer
Ansatzpunkt sein. Sawa und Saito schlagen bei epiretina-
ler Gliose ein epiretinales Peeling ohne Vitrektomie und
ohne Infusion von BSS vor und konnten zeigen, dass diese
Technik nicht zu einer Progression der Linsentrübung
führt [31], [32]. Jedoch sollte bei allen diskutierten Tech-
niken immer die Vermeidung von retinalen Komplikatio-
nen im Vordergrund stehen, da letztendlich die Katarakt
das kleinere Übel darstellt.
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●VZusammenfassung

Die Katarakt wie auch viele vitreoretinale Erkrankungen
treten gehäuft und häufig koinzident im fortgeschritte-
nen Lebensalter auf. Daher stellt sich oft die Frage,
Kataraktchirurgie und Vitrektomie entweder kombiniert
in einem einzeitigen Eingriff oder sequenziell in einem
zweizeitigen Vorgehen durchzuführen. Ziel der vorliegen-
den Übersichtsarbeit ist es, auf Basis der derzeitigen zu
dieser Thematik publizierten Literatur und der eigenen
klinischen Erfahrungen die einzelnen Vor- und Nachteile
eines einoder zweizeitigen Vorgehens darzustellen und
ihm in Abgängigkeit der jeweiligen Grunderkrankung
einen praxisorientierten Leitfaden zur Erleichterung der
Indikationsstellung für ein kombiniertes Vorgehen zu
bieten.

●VAbstract

Both cataract and many vitreoretinal diseases occur more
frequently and often at the same time in the elderly
population. Therefore, one has to consider whether to
combine cataract surgery and vitrectomy or to plan a
sequential approach. The aim of the present survey –
based on a thorough review of the current literature –
is to point out the advantages and disadvantages of a
combined versus a sequential approach. Furthermore,
practically oriented guidelines have been compiled for
finding the right indication for a combined procedure
with regard to the underlying vitreoretinal disease.

6.2.1 Einleitung
Genau wie die Katarakt treten auch viele vitreoretinale
Erkrankungen mit fortschreitendem Lebensalter häufiger
auf. Die Kataraktchirurgie und die Vitrektomie kann da-
her potenziell in vielen Fällen in einem einzeitigen Ein-
griff kombiniert werden. Während zu Beginn der 1970er-
Jahre nach Einführung der Pars-plana-Vitrektomie (ppV)
eine Kombination dieser beiden Eingriffe mit den ent-
sprechend großen Schnitttechniken noch mit erheblichen
Schwierigkeiten verbunden war und letztlich nur bei weit
fortgeschrittenen und den intraoperativen Einblick be-
hindernden Katarakten durchgeführt wurde, hat sich die
Situation heute grundlegend geändert. Mit Entwicklung
der Klein- und Kleinstschnitttechniken in der Katarakt-
chirurgie (der „small incision cataract surgery“[SICS] und
insbesondere der „microincision cataract surgery“[MICS])
[1] sowie der Einführung und steten technischen Verbes-
serung kombinierter Phakound Vitrektomiegeräte mit
dualen Kassetten und entsprechend schnellen Umschalt-
möglichkeiten hat sich die sogenannte „kombinierte Vi-
trektomie“ (angloamerikanisch: „phacovitrectomy“), d. h.
Pars-plana-Vitrektomie mit einzeitiger Phakoemulsifika-
tion und Intraokularlinsenimplantation, zu einem Stan-
dardeingriff in der Ophthalmochirurgie entwickelt. Die
modernen transkonjunktivalen 23 Gauge- und 25 Gauge-
Vitrektomiesysteme bieten heute die Möglichkeit der
Durchführung einer nahtlosen mit MICS kombinierten
transkonjunktivalen Vitrektomie. Alternativ besteht je-
doch, insbesondere wenn die Trübung der kristallinen
Linse noch nicht fortgeschritten ist, die Möglichkeit, zu-
nächst den vitreoretinalen Eingriff durchzuführen und
erst bei Progression der Linsentrübung sequenziell in
einem zweiten Eingriff die Kataraktoperation. Aufgabe
des Ophthalmochirurgen ist es daher, im Einzellfall die
richtige Indikation für einen kombinierten oder einen se-
quenziellen Eingriff zu stellen. Ziel dieser Übersichts-
arbeit ist es, dem Leser zunächst die Vor- und Nachteile
eines ein- oder zweizeitigen operativen Vorgehens dar-
zustellen, wobei auch auf typische intra- und postopera-
tive Komplikationen eingegangen wird. Anschließend
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werden in Abgängigkeit der jeweiligen vitreoretinalen
Grunderkrankung spezielle sich daraus ableitende Prob-
leme erörtert, um dem Leser einen praxisorientierten
Leitfaden zu bieten.

6.2.2 Methodik
Grundlage dieses Übersichtsartikels ist eine Literaturre-
cherche zur Thematik der kombinierten Linsen- und vi-
treoretinalen Chirurgie und eigene klinische Erfahrungen.
Hierzu wurden in der Online Literaturdatenbank Medline
(National Library of Medicine, Bethesda, Maryland, USA)
nach relevanten Artikeln in den Jahren 1990 bis 2010 ge-
sucht. Zur Identifikation der Artikel wurden Kombinatio-
nen der Begriffe „combined vitrectomy“, „combined
phacoemulsification“, „phacovitrectomy“, „phacoemulsi-
fication“ und „vitrectomy“ eingegeben. Im Anschluss
wurden alle gefundenen Zusammenfassungen der Artikel
hinsichtlich ihrer Methodik und der dargestellten Ergeb-
nisse ausgewertet. Von den relevanten Artikeln wurde
eine komplette Kopie der Publikation bezogen und je-
weils die einzelnen zitierten Referenzen der jeweiligen
Artikeln nach weiteren sachbezogenen Arbeiten durch-
sucht. Insbesondere wurden folgende 4 Punkte unter-
sucht: 1. Biometrie und Auswahl der Intraokularlinse, 2.
Funktionelle Ergebnisse, 3. Intraoperative Komplikatio-
nen und 4. Postoperative Komplikationen.

6.2.3 Biometrie und Auswahl
der Intraokularlinse
Generell bieten faltbare Intraokularlinsen (IOL) gegen-
über den rigiden den Vorteil einer kleinen Inzisionsbreite
und damit stabileren Wundverhältnissen für eine an-
schließende Vitrektomie. Andererseits bieten die „star-
ren“ PMMA-Linsen den Vorteil eines stabileren Iris-Lin-
sendiaphragmas. Die Wahl des Linsendesigns der IOL
spielt eine Rolle, insbesondere wenn der Glaskörperein-
griff nach der Implantation der IOL und nicht am aphaken
Auge durchgeführt wird. IOL aus Acrylat haben gegen-
über IOL aus Silikon Vorteile: Sie induzieren weniger Kon-
densierung an der IOL-Rückfläche während des Flüssig-
keits-Luft-Austauschs (was ein deutliches Hindernis für
den Einblick auf die Netzhaut wäre) und zeigen eine ge-
ringere Adhärenz zu Silikonöl im Falle einer intraoku-
laren Silikonöltamponade [2], [3]. Das Linsendesign spielt
auch eine Rolle bei dem Auftreten des sog. „jack-in-the-
box“-Phänomens, das heißt dem intraoperativ plötzli-
chen Auftauchen von Objekten aufgrund prismatischer
Effekte der IOL bei der Vitrektomie. Dieses Phänomen
kann für den Operateur insbesondere beim Arbeiten im
Bereich der anterioren Glaskörperbasis sehr irritierend
sein. Hier bieten beispielsweise IOL mit abgerundeten,
konischen Kanten optische Vorteile. Generell werden bei
kombinierten Eingriffen IOL mit größeren Optiken mit
einem Durchmesser von 6,0 oder 6,5mm verwendet, um

neben einer intraoperativ besseren Optik auch das post-
operative Risiko eines „Iriscapture“ zu minimieren. Be-
sonders bei Planung einer intraokularen Gastamponade
sollte dies bei der Linsenauswahl beachtet werden. Zu-
dem sollte die Kapsulorhexis so angelegt werden, dass
das vordere Kapselblatt die IOL-Optik zirkulär überlappt.

Bei Messung der Achsenlänge im Rahmen der Biome-
trie muss einer etwaigen Netzhautverdickung im Bereich
der Makula aufgrund der Grunderkrankung wie Vorlie-
gen eines vitreomakulären Traktionssyndroms, traktiver
proliferativer Membranen bei diabetischer Retinopathie
oder einer Makulabeteiligung bei Netzhautablösung
Rechnung getragen werden, da sonst die Achsenlänge des
Auges fälschlicherweise zu kurz gemessen und damit
eine zu starke IOL kalkuliert wird. Bei der Bestimmung
der IOL-Stärke im Rahmen der Biometrie ist bei Planung
eines kombinierten Eingriffs ferner zu berücksichtigen,
ob die IOL voraussichtlich in den Kapselsack oder in den
Sulcus ciliaris implantiert werden soll. Bei Wahl des Sul-
cus ciliaris sollte die IOL, da diese dann etwa 0,25mm
weiter anterior positioniert ist, entsprechend schwächer
gewählt werden. Bei einer 20 D starken Linse resultiert
dies in einer Abschwächung von etwa 0,5 D. Bei sehr lan-
gen oder kurzen Augen jedoch muss aus optischen Grün-
den beachtet werden, dass bei einem hoch myopen Auge
eine 10 D starke IOL bei Sulcuspositionierung nur um
0,25 D, bei einem sehr hyperopen Auge eine 40 D starke
IOL allerdings um etwa 1 D abgeschwächt werden sollte
[4]. Bei einem geplanten anterioren „buttonholing“, d. h.
Positionierung der Haptiken in den Sulcus und der Lin-
senoptik in den Kapselsack, muss keine Änderung der ge-
planten IOL-Stärke erfolgen. Viele Studien zeigen einen
grundsätzlichen myopen Shift nach kombinierter Vitrek-
tomie [5] – [11]. Eine jüngste Studie, die unterschiedliche
Einflussparameter auf die Refraktion nach kombinierter
Vitrektomie untersuchte (IOL-Berechnung erfolgte mit
der SRK/T-Formel), konnte zeigen, dass dieser myope Re-
fraktionsfehler vor allem bei hochmyopen Augen auftrat.
So betrug die Fehlrefraktion bei Augen mit einer Achsen-
länge von 24,5–26,0mm im Mittel nur –0,3 D, bei Augen
mit einer Achsenlänge von >26,0mm im Mittel bereits –

0,6 D [8]. Von den Autoren wurde dies auf eine präopera-
tiv zu kurz gemessene Achsenlänge zurückgeführt. Hin-
sichtlich des Effekts einer intraokularen Gastamponade
auf den myopen Shift nach kombinierter Vitrektomie im
Sinne einer Anteropulsation der IOL liegen widersprüchli-
che Ergebnisse vor [5], [6], [8], [11]. Generell verändert
sich durch den Austausch des Glaskörpers mit dem re-
fraktiven Index von 1,3346 durch Kammerwasser mit
einem refraktiven Index von 1,3336 die Refraktion des
Auges geringfügig in Richtung Myopie. Dieser Effekt ist
mit –0,1 D jedoch vernachlässigbar und erklärt nicht hin-
reichend den in vielen Studien gezeigten post-operativen
myopen Shift nach kombinierter Vitrektomie [6]. Aller-
dings gibt es auch Studien, die keinen myopen Shift nach
kombiniertem Eingriff zeigen konnten [12], [13]. Spekula-
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tionen über einen möglichen anterioren Shift der IOL mit
Abflachung des Kammerwinkels durch eine Kontraktion
des Kapselsacks im vitrektomierten Auge [6] konnten bis-
lang nicht bestätigt werden [14]. Generell gilt, dass unter
Verwendung der modernen biometrischen Formeln
(Holladay 2, Hoffer Q, SRK/T und Haigis) auch bei Augen
mit sehr langer Achsenlänge die Präzision der Biometrie
in der Regel als sehr gut zu bewerten ist [15]. Grundsätz-
lich sollte jeder Operateur sich seinen Standard für einen
eventuellen myopen Shift nach kombinierter Operation
evaluieren, da persönliche Details des operativen Vor-
gehens eine Rolle spielen können.

6.2.4 Funktionelle Ergebnisse nach
kombinierter versus sequenzieller
Chirurgie
Mehrere Arbeiten konnten vergleichbare funktionelle Er-
gebnisse nach kombiniertem gegenüber sequenziellem
Eingriff zeigen [12], [16], [17]. Prinzipiell gibt es bei
einem sequenziellen Vorgehen 2 Möglichkeiten. Zuerst
die Kataraktoperation und später die Vitrektomie oder
zuerst die Vitrektomie und später die Kataraktoperation.
Während es im Einzelfall für die letztgenannte Option
gute Argumente gibt, dieses Vorgehen einem kombinier-
ten Eingriff zu bevorzugen, so birgt der Ansatz Katarakt-
operation und danach zeitnahe Vitrektomie keinen medi-
zinisch nachvollziehbaren Vorteil. Diese „Zweiteilung“
des kombinierten Eingriffs (zuerst Kataraktoperation mit
IOL und später isolierte Vitrektomie) ist vor allem im ang-
loamerikanischen Raum verbreitet und basiert in erster
Linie auf der zunehmenden Spezialisierung der Ophthal-
mochirurgen in diesen Ländern in einerseits reine Vor-
derabschnitts- und andererseits reine Hinterabschnitts-
chirurgen. Letztlich muss sich der Patient bei diesem Vor-
gehen anstelle einer Operation zwei sehr zeitnahen Ope-
rationen unterziehen. Dieses Verfahren soll daher in die-
ser Übersichtsarbeit nicht weiter beleuchtet werden. Der
Begriff „sequenziell“ oder „zweizeitig“ bezieht sich im
Rahmen dieser Arbeit daher immer auf die Sequenz – Vi-
trektomie und spätere Linsenoperation. Die Prognose
hinsichtlich des zu erwartenden postoperativen Visus ist
im Wesentlichen durch die Grunderkrankung limitiert
und scheint nicht von der operativen Vorgehensweise
selbst abzuhängen. Ähnliches gilt auch für die Komplika-
tionsrate insgesamt. Allerdings ergeben sich, wenn man
einzelne intra- und postoperative Komplikationen be-
trachtet, doch erhebliche Unterschiede zwischen dem
kombinierten Verfahren einerseits und dem Verfahren Vi-
trektomie und spätere Linsenoperation andererseits. Auf
diese Unterschiede soll im Folgenden näher eingegangen
werden.

6.2.5 Intraoperative
Komplikationen
Bei einem zweizeitigen Eingriff erwarten den Chirurg bei
der Kataraktoperation am bereits vitrektomierten Auge
potenziell eine Reihe anatomischer Veränderungen, die
den Eingriff erschweren können. Die wichtigsten Proble-
me sind eine schlechte Pupillenerweiterung, hintere Sy-
nechien, Schäden im Bereich des Zonulaapparats, Verhär-
tung des Linsenkerns (▶Abb. 6.6), erhöhte Mobilität des
Iris-Linsen-Diaphragmas und eine veränderte Fluidik auf-
grund des fehlenden Glaskörpers [18] – [23]. Typischer-
weise ist die Vorderkammer bei bereits vitrektomierten
Augen intraoperativ wesentlich tiefer, was an sich das
operative Vorgehen nicht behindert. Allerdings kann sich
diese Vorderkammertiefe plötzlich aufgrund von Imba-
lancen in der Fluidik bei einem fehlenden Glaskörper
ganz erheblich verändern [21], [23]. In diesem Fall muss
der Infusionsdruck reduziert werden [21], [23], [24]. Die
genannten intraoperativen Probleme könnten zusam-
mengenommen in einer etwas höheren Komplikations-
rate resultieren. In der Literatur finden sich diesbezüglich
allerdings unterschiedliche Ergebnisse. Die häufigste int-
raoperative Komplikation im Rahmen der Kataraktopera-
tion am vitrektomierten Auge ist wie auch bei der Stan-
dard-Kataraktoperation die hintere Kapselruptur (PCR).
In einer älteren Arbeit betrug das Risiko für eine PCR 1,9 %
im nicht vitrektomierten Auge versus 5,7 % im vitrekto-
mierten Auge, in einer prospektiven Arbeit jüngeren Da-
tums 0,7 % im nicht vitrektomierten versus 1,7 % im vi-
trektomierten Auge [20], [25]. Viele Arbeiten zeigen aller-
dings keinen signifikanten Anstieg der Gesamthäufigkeit
einer PCR im Rahmen der Phakoemulsifikation am vitrek-
tomierten Auge [16], [18], [20], [21], [23]. Bei einem ein-
zeitigen kombinierten Eingriff ist eine möglichst atrau-
matische Phakoemulsifikation nötig, damit bei der auf-
grund der Vitrektomie im Vergleich wesentlich längeren
OP-Zeit kein Hornhautödem entsteht, welches den intra-
operativen Einblick insbesondere gegen Ende des Ein-
griffs erheblich beeinträchtigen kann (▶Abb. 6.7) [26],

Abb. 6.6 Intraoperativer Situs einer Phakoemulsifikation eines
harten Linsenkerns bei Z. n. ppV nach Glaskörperblutung
(Venenastverschluss).
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[27]. Die Wahl des Zugangs (Clear Cornea [CCI] versus
Sklerokorneal) im Rahmen des kombinierten Eingriffs
scheint hinsichtlich der intraoperativen Komplikationen
keine Bedeutung zu haben, zumal sich bei der CCI-Tech-
nik die Inzisionsbreiten stetig verkleinern [1], [28]. Gera-
de die MICS stellt eine neue Stufe in der Entwicklung der
Kataraktchirurgie dar, die sich von der Kernexpression
mit einem sehr großen 6-mm-Sklerokornealschnitt mit
PMMA-Linsen über die „small incision“ mit Faltlinsen
und nahtlosen Stufenschnitten bis zur CCI kontinuierlich
bis auf nun unter 2mm verkleinerte. So bietet heute im
Rahmen eines kombinierten Eingriffs eine quadratisch
durchgeführte CCI eine stabile Ausgangsbasis für eine
konsekutive Vitrektomie unabhängig davon, ob diese
transkonjunktival mit einem 23 oder 25 Gauge-Trokarsys-
tem oder mit einem 20 Gauge-Vitrektomiesystem erfolgt.
Allerdings ist anzumerken, dass im Rahmen der IOL-Im-
plantation bei der MICS eine Wunddehnung aufgrund
einer zu klein angelegten Inzision unbedingt vermieden
werden sollte, da mit der Verwendung von Injektoren
eine Gewebeveränderung einhergeht, die das korneale
Stroma länger in der Form des Injektors verbleiben lässt
und somit zu einer schlechteren Wundapposition führt
[29] – [31]. Solche Tunnelschäden können aufgrund einer
Leckage eine nachfolgende Vitrektomie erheblich er-
schweren.

Hinsichtlich der intraoperativen Komplikationen im
Rahmen der Vitrektomie, so sind diese bei Wahl einer 23
Gauge- oder 25 Gauge-Vitrektomie nach einer Lernkurve
ähnlich wie auch bei der 20 Gauge-Vitrektomie im We-
sentlichen iatrogene Netzhautrisse, Verletzungen der
kristallinen Linse mit konsekutiver Kataraktprogression
und die okuläre Hypertension [32], [33]. Um den vor-
gegebenen Rahmen dieser Übersichtsarbeit einzuhalten,
wird an dieser Stelle auf eine detaillierte Ausführung der

intraoperativen Komplikationen der Vitrektomie verzich-
tet und auf die entsprechende Literatur verwiesen.

6.2.6 Postoperative Komplikationen
Kataraktentwicklung
Nach einer Vitrektomie entwickeln binnen 2 Jahren etwa
80% aller Augen eine erhebliche Katarakt, die eine Lin-
senchirurgie erforderlich macht (▶Abb. 6.6, ▶Abb. 6.8)
[34] – [36]. Als Gründe werden das chirurgische Trauma
und der Effekt der intraokularen Tamponaden angesehen
[37] – [40]. Im Fall einer Silikonöltamponade beträgt die
Kataraktrate sogar bis zu 100% [38]. Vor allem bei Patien-
ten mit einem höheren Lebensalter [34], [40], [41], beste-
hender Kernsklerose [42] und bei zum Zeitpunkt der Vi-
trektomie bereits bestehender Katarakt [42] ist mit einer
schnellen Progression der Linsentrübung nach Vitrekto-
mie zu rechnen. Vergleicht man das Voranschreiten der
Kernsklerose bei Patienten im Alter über 50 mit denen
unter 50, so findet man bei einem Alter von über 50 zum
Zeitpunkt der Operation eine 6-fach schnelle Progression
der postoperativen Kerntrübung [40].

Nachstar
Zahlreiche Studien belegen, dass die Inzidenz des Nach-
stars (▶Abb. 6.9) nach kombiniertem Eingriff höher ist
als nach alleiniger Kataraktoperation [19], [20], [43].
Mögliche Ursachen sind die längere Operationszeit, das
größere chirurgische Trauma und die ausgeprägtere in-
traokulare Entzündung nach einem kombinierten Ein-
griff. Bei Vorliegen einer diabetischen Retinopathie
scheint sich die Inzidenz nach kombinierter Chirurgie so-
gar noch weiter zu erhöhen [43], [44]. Daher kann eine
primäre chirurgische intraoperative Kapsulotomie im
Rahmen der kombinierten Vitrektomie empfehlenswert

Abb. 6.8 Biomikroskopischer Aspekt einer fortgeschrittenen
Katarakt bei einem 40-jährigen Patienten nach intraokularer
Gastamponade („Gaskatarakt“) im Rahmen einer ppV bei
Makulaforamen.

Abb. 6.7 Biomikroskopischer Aspekt eines Hornhautödems mit
Deszemetfalten am ersten postoperativen Tag nach längerer
kombinierter ppV bei komplizierter Netzhautablösung.
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sein, um eine postoperative Laser-Kapsulotomie mit ih-
rem möglichen Komplikationsspektrum wie Auftreten
eines zystoiden Makulaödems oder eines peripheren
Netzhauteinrisses zu vermeiden. Andererseits ist das Risi-
ko für das Auftreten peripherer retinaler Pathologien
nach Kapsulotomie mit dem Nd:YAG-Laser aufgrund der
fehlenden Glaskörperstruktur nach kombiniertem Ein-
griff im Vergleich zum nicht vitrektomierten Auge als ge-
ringer einzuschätzen. Eine jüngst publizierte Arbeit konn-
te zeigen, dass die Nachstarrate nach zweitzeitiger Kata-
raktoperation nach vorausgehender Vitrektomie signifi-
kant höher ist als nach kombinierter Vitrektomie [45].
▶Tab. 6.1 gibt einen Überblick über die Nachstarrate
nach kombinierter gegenüber sequenzieller Chirurgie.

Fibrinöse Uveitis
Die Häufigkeit einer fibrinösen Uveitis nach kombinierter
Vitrektomie wird in der Literatur mit 4–15% angegeben
[16], [17], [44], [46], [47]. Nach sequenzieller Chirurgie
scheint diese Entzündungsreaktion nur in 4–5% der Fälle
aufzutreten [12], [16], [17]. Sie tritt weitaus häufiger bei
Patienten mit proliferativer diabetischer Retinopathie auf
[17], [48] – [50]. Ein möglicher Grund hierfür ist die ver-
mehrte Ausschüttung proinflammatorischer und angio-

genetischer Zytokine im vorderen Augenabschnitt durch
die Kataraktoperation bei zugrunde liegender diabeti-
scher Mikroangiopathie [51]. Auch bei Patienten mit
einer Netzhautablösung, insbesondere bei vorangegange-
ner Retinopexie ist ein stärkerer postoperativer Reiz-
zustand öfter zu beobachten [17], [44]. Eine Arbeit konnte
zeigen, dass vor allem die intraoperative Endolaser- oder
Cryokoagulation einen vermehrten postoperativen Reiz
induziert [52]. Auch eine zugrunde liegende Uveitis stellt
ebenfalls einen Risikofaktor für einen stärkeren postope-
rativen Reizzustand dar [12]. Generell stellt diese post-
operative Entzündungsreaktion allerdings in der Regel
kein schwer beherrschbares Problem dar. Dennoch emp-
fiehlt sich am Ende eines kombinierten Eingriffs die sub-
konjunktivale oder parabulbäre Gabe von Steroiden (z. B.
4mg Dexamethason).

Iriscapture
Die Häufigkeit eines postoperativen „Iriscapture“
(▶Abb. 6.10) nach kombiniertem Eingriff mit intraoku-
larer Gastamponade wird in der Literatur mit 5–9% ange-
geben [53], [54]. Risikofaktoren sind eine Verwendung
lang wirksamer Gastamponaden wie C 3F8, der Einsatz
faltbarer IOL und die Verwendung von IOL mit einem
kleinen Durchmesser der Linsenoptik. Um das Auftreten
eines „Iris-“ oder auch „Pupillary-capture“ zu verhindern,
kann zum einen eine IOL mit entsprechend größerer Op-
tik (z. B. 6,5mm) gewählt werden und zum anderen die
Pupille am Ende der Operation optional je nach intraope-
rativer Situation mit Miotika verengt werden. An dieser
Stelle ist allerdings anzumerken, dass bei Verwendung
von IOL mit entsprechend geeignetem Design (wie oben
dargestellt) die Gefahr eines „Iris-capture“ de facto sehr
gering ist und eine bedenkenlose Miotikaapplikation eine
unerwünschte Fibrinreaktion induzieren kann. Zusätzlich
ist eine intrakamerale Eingabe von Luft am Ende der Ope-
ration zur weiteren Stabilisierung der IOL sinnvoll. Im
Rahmen der postoperativen diagnostischen Mydriasis
sollten ferner keine lang wirksamen Pharmaka appliziert
werden, sondern besser kurz wirksame wie beispielswei-
se Tropicamid. In der Regel ermöglicht dieses Vorgehen
einen ausreichenden postoperativen Funduseinblick.

Tab. 6.1 Nachstarrate nach kombiniertem gegenüber sequenziellem operativem Vorgehen.

Referenz Jahr Follow-up
in Monaten

Nachstarrate in %

kombiniert sequenziell Kontrolle

Pinter et al. [31] 1999 19 – 51 21

Chang et al. [19] 2002 10 – 19 10

Toda et al. [20] 2007 12 10 – 4

Roh et al. [16] 2010 12 12 25 5

Abb. 6.9 Biomikroskopischer Befund einer hinteren Kapseltrü-
bung (fibrotischer Nachstar) nach IOL-Implantation in den
Kapselsack.
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Anstieg des Intraokulardrucks
Die häufigste Komplikation nach kombiniertem Eingriff
in der frühen postoperativen Phase ist der Anstieg des In-
traokulardrucks (IOD). Die Inzidenz wird in der Literatur
mit 4–56% angegeben [16], [52], [53], [55], [56]. Morpho-
logische Untersuchungen konnten zeigen, dass ein erhöh-
ter IOD nach kombinierter Vitrektomie bei Augen mit
proliferativer diabetischer Retinopathie mit einer supraci-
liaren Effusion und Abflachung des Kammerwinkels kor-
reliert ist [57].

Rubeosis iridis
Hinsichtlich des Auftretens einer Rubeosis iridis bzw. im
weiteren Verlauf eines Neovaskularisationsglaukoms ist
derzeit nicht eindeutig klar, ob ein kombiniertes Vor-
gehen hier ein höheres Risiko darstellt als ein sequenziel-
les. Insbesondere bei Vorliegen einer diabetischen Retino-
pathie kann diese postoperative Komplikation auftreten.
In der Literatur gibt es hinsichtlich der Inzidenz einer Ru-
beosis iridis nach kombinierter Vitrektomie unterschied-
liche Ergebnisse [27], [53], [58] – [60]. Im Überblick dieser
Arbeiten zeigt sich eine gewisse Tendenz. Ältere Arbeiten
berichten eher über eine erhöhte Inzidenz, jüngere Arbei-
ten dagegen über ein geringeres Risiko einer postoperati-
ven Rubeosis iridis bei einem kombinierten Vorgehen. Ba-
sierend auf eigenen Erfahrungen stellt die kombinierte
Chirurgie kein erhöhtes Risiko für eine postoperative An-
giogenese im Bereich des vorderen Augenabschnitts dar.

Abb. 6.10 Biomikroskopischer Befund eines partiellen Iriscap-
ture der PMMA-Optik der Intraokularlinse bei Z. n. kombinierter
ppV bei Netzhautablösung.

6.2.7 Entscheidung über die
Vorgehensweise im Einzelfall
Die Entscheidung über ein kombiniertes oder sequenziel-
les Vorgehen hängt im Wesentlichen von den folgenden
Parametern ab: Alter des Patienten, Ausprägung der zu-
grunde liegenden Katarakt und Art sowie Schweregrad
der bestehenden vitreoretinalen Pathologie. Daneben
spielen gerade in Zeiten stetig expandierender Gesund-
heitskosten auch gesundheitsökonomische Aspekte eine
Rolle, da eine Kombination zweier Eingriffe natürlich eine
erhebliche Kosteneinsparung bedeutet, sowohl was die
Operation und das Anästhesieverfahren als auch die prä-
und postoperative Betreuung des Patienten betrifft [61].
Muss beispielsweise ein Glaskörpereingriff in Intuba-
tionsnarkose (ITN) stattfinden und ist davon auszugehen,
dass auch für die zweizeitige Operation der zu erwarten-
den Katarakt im Intervall eine erneute ITN vonnöten ist,
so liefert das Anästhesieverfahren in diesem Fall ein ent-
scheidendes Argument für ein a priori kombiniertes Vor-
gehen. Kann eine sequenziell geführte Karataktoperation
jedoch wie in den meisten Fällen in Lokalanästhesie
(Tropf- oder Peribulbär- bzw. Retrobulbäranästhesie)
durchgeführt werden, so wird das Anästhesieverfahren
dagegen die Entscheidung – kombiniert oder sequenziell
– weniger stark beeinflussen. An dieser Stelle ist anzu-
merken, dass laut einer Umfrage der Deutschsprachigen
Gesellschaft für Intraokularlinsen-Implantation, interven-
tionelle und refraktive Chirurgie (DGII) und des Berufs-
verbands der Augenärzte (BVA) aus dem Jahr 2008 bei der
alleinigen Standard-Kataraktoperation die Anästhesie in
der BRD in 59% bevorzugt peri- oder retrobulbär mit In-
jektionsnadel, in 28% unter topischer Anästhesie mit
Tropfen- oder Gelapplikation und weiterhin in 13% in
Vollnarkose erfolgt [62].

Die Einsparung bei der Wahl eines kombinierten Vor-
gehens bildet sich auch im derzeitigen DRG-Vergütungs-
system ab. So beträgt exemplarisch die Vergütung einer
einzeitig durchgeführten kombinierten Phakoemulsifika-
tion mit Hinterkammerlinsenimplantation und Vitrekto-
mie mit Membranpeeling bei epiretinaler Gliose derzeit
nur das 0,76-Fache im Vergleich zur rechnerischen Sum-
me der Vergütung dieser beiden Eingriffe Kataraktopera-
tion und Vitrektomie einzeln für sich genommen.

Ferner sollte die Entscheidung über das Vorgehen auch
im Hinblick auf den Patienten mit seinen Begleiterkran-
kungen getroffen werden, da gerade bei Multimorbidität
oder eingeschränkter Compliance ein kombinierter Ein-
griff gegenüber einem sequenziellen zu favorisieren ist.
Viele Einflussfaktoren sind somit unabhängig von der ei-
gentlich zugrunde liegenden vitreoretinalen Erkrankung
des Patienten. Die Art der vitreoretinalen Erkrankung
sollte jedoch weiterhin den entscheidenden Wegweiser
für die operative Planung stellen. Die folgenden dar-
gestellten Überlegungen bei den wichtigsten Indikationen
sollen dem Leser eine Entscheidungshilfe für den kli-
nischen Alltag geben.
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Glaskörperblutung
Generell entscheiden Alter und Grad der Linsentrübung
über die Vorgehensweise. Bei bestehender dichter Glas-
körperblutung ist allerdings aufgrund des reduzierten
Fundusreflexes die Kapsulorhexis erschwert, aber in der
Regel gut machbar. Liegt der Glaskörperblutung eine aus-
geprägte subretinale Blutung bei AMD zugrunde, so kann
im Einzelfall bei noch relativ gering ausgeprägter Linsen-
trübung auch ein sequenzielles Vorgehen geplant wer-
den, da die Visusprognose ohnehin schlecht ist und post-
operativ anteriore Synechierungen aufgrund von Sanguis-
übertritt in das vordere Segment vermieden werden. In
der Regel besteht jedoch bei bestehender Glaskörperblu-
tung und bereits vorhandener Linsentrübung kein wirk-
licher Hinderungsgrund für ein kombiniertes Vorgehen.

Diabetische Retinopathie
Bei einer schweren diabetischen Retinopathie entschei-
den neben Alter und Grad der Linsentrübung (die in dem
Fall typischerweise bereits in jüngeren Jahren auftreten
kann) noch weitere Überlegungen über die Vorgehens-
weise. Ein kombinierter Eingriff schafft einen besseren in-
tra- und vor allem postoperativen Einblick und ermög-
licht bei Vorliegen einer proliferativen diabetischen Reti-
nopathie eine suffiziente intra- und postoperative Laser-
koagulation. Bei fortgeschrittenen Netzhautveränderun-
gen mit Auftreten vitreoretinaler Proliferationen und
komplexerer vitreoretinaler Chirurgie mit Notwendigkeit
einer Endotamponade ist sicher ein a priori kombinierter
Eingriff empfehlenswert. Die Möglichkeit einer postope-
rativen intravitrealen Steroid- oder anti-VEGF-Injektion
ist sowohl beim sequenziellen als auch beim kombinier-
ten Eingriff gegeben und trägt letztlich nicht zur Ent-
scheidung über das Vorgehen bei.

Epiretinale Membran und
vitreomakuläres Traktionssyndrom
Bei Zugrundeliegen einer epiretinalen Gliose, eines macu-
lar puckers oder eines vitreomakulären Traktionssyn-
droms (VMTS) entscheiden im Wesentlichen das Alter
des Patienten und der Grad der Linsentrübung über die
Vorgehensweise. Da in diesen Fällen in der Regel keine
Endotamponade notwendig ist, kann bei jüngeren Patien-
ten ohne Kernsklerose nach entsprechender Aufklärung
des Patienten auch eine sequenzielle Chirurgie geplant
werden. Letzteres ist wegen der besseren Biometrie-
ergebnisse nach der Vitrektomie auch bei jüngeren Pa-
tienten sinnvoll. Aufgrund des jedoch durchschnittlich
höheren Lebensalters der Patienten mit einer epiretinalen
Gliose, einem macular pucker oder einem VMTS mit häu-
fig bereits voranschreitender Katarakt ist in den meisten
Fällen allerdings ein kombinierter Eingriff zu favorisieren.

An dieser Stelle sei, um der Vollständigkeit Rechnung
zu tragen, auch auf die potenzielle Möglichkeit der phar-

makologisch-assistierten Vitrektomie mit pharmakolo-
gisch induzierter Vitreolyse verwiesen, die sich derzeit in
klinischer Erprobung in Phase III bei Patienten mit vitreo-
makulärer Traktion befindet [63]. Neben Erfolg verspre-
chenden Ergebnissen hinsichtlich der pharmakologischen
Induktion einer hinteren Glaskörperabhebung zeigten
sich im bisherigen Nachbeobachtungszeitraum darüber
hinaus auch keine negativen Auswirkungen auf die kris-
talline Linse [63].

Makulaforamen
Im Gegensatz zur Vitrektomie bei epiretinaler Gliose ist
die Gastamponade ein essenzieller Bestandteil der vitreo-
retinalen Chirurgie bei Makulaforamen. Das Auftreten
einer –wenngleich teils reversiblen – postoperativen Gas-
katarakt (▶Abb. 6.8) spricht für ein kombiniertes Vor-
gehen gerade bei älteren Patienten mit beginnender oder
fortgeschrittener Linsentrübung. Bei jüngeren Patienten
im präpresbyopen Alter mit noch relativ transparenter
Linse ist dagegen ein sequenzieller Eingriff zu überlegen.

Netzhautablösung
Ist bei präpresbyopen Patienten ohne Kernsklerose die
Indikation zur primären Vitrektomie bei Ablatio retinae
gestellt, so sollte diese in der Regel ohne Linsenchirurgie
durchgeführt werden. Da es sich bei diesen Patienten zu-
dem oft um höhergradig myope Augen handelt, besteht
neben dem Verlust der Akkommodation das Problem der
Festlegung der Zielrefraktion bzw. der avisierten Aniso-
myopie bei Implantation einer IOL. Weitere Schwierigkei-
ten bestehen bei der Biometrie im Falle einer Netzhaut-
ablösung mit Makulabeteiligung aufgrund der falsch zu
kurz gemessenen Achsenlänge und die generell reduzier-
te Präzision der Biometrie bei sehr langen Augen trotz
Verwendung moderner Formeln. Ein kombinierter Ein-
griff ist dagegen bei Vorliegen einer PVR oder komplexe-
rer Netzhautveränderungen, die eine Endotamponade er-
forderlich machen, meist zu bevorzugen. Bei bereits be-
stehender Linsentrübung kann eine Entfernung der kris-
tallinen Linse und Implantation einer geeigneten IOL den
Einblick im Rahmen der obligaten Ausräumung der vor-
deren Glaskörperbasis deutlich erleichtern. Daher ist bei
älteren, presbyopen Patienten mit bereits bestehender
Kernsklerose ein kombinierter einzeitiger Eingriff einem
sequenziellen eindeutig vorzuziehen.

6.2.8 Schlussfolgerung
Die einzeitig kombinierte Phako-Vitrektomie ist ein etab-
liertes ophthalmochirurgisches Verfahren, das eine gerin-
ge Inzidenz intra- und postoperativer Probleme zeigt. Sie
bietet gegenüber einer zweizeitigen sequenziellen Vor-
gehensweise zahlreiche Vorteile, nicht zuletzt bleibt dem
Patienten ein zusätzlicher Eingriff erspart. Trotz der me-
dizinisch und sozioökonomisch berechtigten zunehmen-
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den Anwendung in der klinischen Praxis ist die Entschei-
dung über das chirurgische Procedere allerdings weiter-
hin in Abhängigkeit der Ausgangssituation des Einzelfalls
zu treffen.

Interessenkonflikt
Nein.
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6.3 Kann ein intrasklerales
Implantat und/oder die
kombinierte Katarakt-OP die
Langzeitprognose der Visko-
kanalostomie beim Glaukom
verbessern?
Can an Intrascleral Implant and/or the Combined
Cataract Surgery Improve the Long-Term Outcome
of Viscocanalostomy in Glaucoma?

B. Wojdat1, N. Körber2, R. Krott3
1 Augenarztpraxis Rudow, Berlin
2 Augencentrum Köln
3 Augenzentrum-Rodenkirchen, Köln

●VZusammenfassung

Hintergrund: Neben den etablierten Methoden ent-
wickelten sich in der Glaukomchirurgie in den vergange-
nen Jahren alternative Prozeduren. Zu diesen Methoden
gehört auch die Viskokanalostomie als nicht penetrieren-
de Operation. Um zu überprüfen, ob sich deren Effek-
tivität zusätzlich durch den Einsatz eines intraskleralen
Implantats und/oder durch die Kombination mit einer
Katarakt-OP optimieren lässt, werden in der vorliegen-
den retrospektiven Untersuchung Ergebnisse aus einem
Zeitraum bis 60 Monate nach der Viskokanalostomie
dargestellt.

Patienten und Methoden: Operiert wurden 67 Augen
von 49 Patienten mit Glaukom. Alle Augen erhielten eine
Viskokanalostomie. In Obergruppe 1(„V“; 39 Augen)
erhielt Gruppe „Visko“ ausschließlich eine Viskokanal-
ostomie (23 Augen) und Gruppe „ViskoT“ zusätzlich ein
T-Flux-Implantat (16 Augen). In Obergruppe 2 („VK“;
28Augen) wurde die Viskokanalostomie mit einer Kata-
raktoperation kombiniert; dabei erhielten 10 Augen
zusätzlich ein T-Flux-Implantat („ViskoKaT“), 18 Augen
nicht („ViskoKa“).

Resultate: Der präoperative Augeninnendruck lag
durchschnittlich bei 27,1 ± 4,5mmHg und wurde auf
einen Mittelwert von 17,4 ± 2,9mmHg am Ende der
Beobachtungszeit von 60 Monaten reguliert. Bis zu
60 Monate postoperativ konnte insgesamt eine statis-
tisch signifikante Augendrucksenkung im Vergleich zu
den präoperativen Druckwerten nachgewiesen werden.
Sowohl die Kataraktoperation als auch das T-Flux-Implan-
tat beeinflussten den Augeninnendruck bis zum Ende der
Beobachtungszeit nicht signifikant. Jedoch wurden in der
Obergruppe mit (VK) im Vergleich zur Obergruppe ohne
Kataraktoperation (V) nach 12 und 36 Monaten signifi-
kant weniger antiglaukomatöse Medikamente einge-

setzt. Dieser Unterschied verlor sich im Laufe der Zeit
und war nach 60 Monaten nicht mehr nachweisbar. Es
waren im Laufe der Zeit eine steigende Medikamenten-
zahl und zusätzliche YAG-Goniopunktion der Descemet-
Membran für 31,3% des Gesamtkollektivs nötig, um den
Augeninnendruck auf dem postoperativen Niveau zu
halten.

Schlussfolgerungen: Die Viskokanalostomie stellt eine
sichere operative antiglaukomatöse Methode zur Sen-
kung des Augeninnendrucks dar. Eine diesbezügliche
klinische Verbesserung lässt sich postoperativ über den
Beobachtungszeitraum bis zu 60 Monaten ableiten.
Durch ein intrasklerales Implantat (T-Flux-Implantat)
oder eine kombinierte Kataraktoperation konnte die
Prognose bezüglich des Augeninnendrucks jedoch nicht
verbessert werden.

●VAbstract

Background: Beside the established methods in glau-
coma surgery, several procedures have been developed
in the recent past including viscocanalostomy as a non-
penetrating surgery. The efficiency of a combination of
this procedure with an intrascleral implant and/or with
cataract surgery was examined in this retrospective study
over a period to 60 months postoperatively.

Patients and Methods: 67 eyes from 49 patients with
glaucoma were operated in two different operational
groups. 39 eyes had a viscocanalostomy (Group “V”).
16 eyes in this group additionally got a T-Flux implant
(“ViskoT”), 23 did not (“Visko”). A combined cataract
extraction and viscocanalostomy was undertaken in
28 eyes (Group “VK”), 18 of which did not (“ViskoKa”),
and 10 of which did receive a T-flux implant
(“ViskoKaT”).

Results: The mean preoperative intraocular pressure
was 27.1 ± 4.5mmHg and went down to 17.4 ±
2.9mmHg postoperative up to the point of 60 months:
there was a significant difference in the overall post-
operative intraocular pressure in comparison to the pre-
operative intraocular pressure. There was, however, no
significant effect to be found until after 5 years on the
postoperative intraocular pressure by cataract extrac-
tions and also not by the implantation of a T-Flux.
However, significantly less medication was applied up to
the postoperative point of 12 and 36 months in the
group with cataract surgery (VK). This difference was lost
in the course of time and was no longer detectable after
60 months. However, an overall rise in both medication
and goniopuncture (31.3 %) of the Descemet using YAG
laser was necessary in the course of time, in order to
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keep a constant level of the postoperative intraocular
pressure.

Conclusions: Viscocanalostomy represents a safe
surgical antiglaucomatous method for improving the
intraocular pressure. A respective clinical improvement
could be observed during the follow-up period of up to
60 months. The prognosis of intraocular pressure does
not improve by the use of intrascleral implants and
viscocanalostomy with simultaneous cataract surgery,
however.

6.3.1 Einleitung
Aufgrund der multifaktoriellen Entstehung des Glaukoms
und der daraus resultierenden Komplexität des Krank-
heitsbilds existiert bis heute kein ideales Operationsver-
fahren für „das“ Glaukom. Obwohl die Trabekulektomie
in der Filtrationschirurgie des primären Offenwinkelglau-
koms (POWG) bis heute das fest etablierte chirurgische
Mittel der Wahl darstellt, birgt die Methode Limitationen
durch mögliche Komplikationen und Sickerkissenvernar-
bungen [1]–[6]. In den letzten Jahren haben daher inno-
vative Methoden neben diesen fistulierenden Standard-
operationen in der Glaukomchirurgie an Interesse ge-
wonnen. Die nicht penetrierende operative Methode der
Viskokanalostomie nach Stegmann [7] gehört zu den al-
ternativen mikrochirurgischen Glaukomverfahren und
umfasst als ihre essenziellen Bestandteile die Spültrabe-
kulotomie sowie die tiefe Sklerektomie, die auch unab-
hängig voneinander durchgeführt werden können. Das
Ziel der Viskokanalostomie besteht wie in den meisten
glaukomchirurgischen Verfahren darin, den Abfluss des
Kammerwassers zu erleichtern und somit postoperativ
einen niedrigeren Augendruck zu erzielen [8], [9].

Um diese Methode zu etablieren, sollte zumindest ge-
währleistet sein, dass die postoperativen Augeninnen-
druckwerte auf einem vergleichsweise niedrigeren Ni-
veau über längere Zeit, und zwar idealerweise ohne zu-
sätzliche medikamentöse Therapie, erhalten bleiben. Da-
mit würde ein Hauptrisikofaktor bei der Entstehung des
Glaukoms, nämlich der Augeninnendruck, beeinflussbar.

Die im Folgenden dargestellte retrospektive Analyse
untersucht die postoperativ erreichte Augendrucksen-
kung und die erforderliche antiglaukomatöse Medikation
in einem Zeitraum von bis zu 60 Monate nach einer Vis-
kokanalostomie unter besonderer Berücksichtigung des
zusätzlichen möglichen Nutzens eines intraskleralen Im-
plantats, um Verwachsungen des Skleradeckels vorzubeu-
gen, sowie einer Kombination mit einer Katarakt-OP.

6.3.2 Patienten und Methoden
In der vorliegenden retrospektiven Studie wurden Patien-
tenakten von 49 Patienten analysiert, die sich zwischen
Juni 1997 und Januar 2007 im Augencentrum Köln einer
Viskokanalostomie unterzogen hatten. Es wurden ins-
gesamt 67 Augen in die Analyse eingeschlossen. Es han-
delte sich hier um Augen von Patienten, die in regelmäßi-
gen Abständen zur postoperativen Untersuchungen er-
schienen sind. Dadurch wurde die Genauigkeit der statis-
tischen Auswertungen gesteigert und optimiert. Das Alter
der Patienten betrug zwischen 42 und 83 Jahren; im
Durchschnitt 68 Jahre. Unter den Patienten befanden sich
45 weibliche und 19 männliche Patienten. Im Gesamtkol-
lektiv hatten 52 Augen (77,6 %) ein primäres Offenwinkel-
glaukom (POWG); für 15 Augen (22,4 %) war ein sekundä-
res Offenwinkelglaukom bei Pseudoexfoliationssyndrom
(PEX) diagnostiziert worden. 92,5 % der Augen wurden
mit augeninnendrucksenkenden Medikamenten behan-
delt, wovon 21% präoperativ ein einziges antiglaukoma-
töses Mittel und 48,4 % 2 drucksenkende Stoffe oder Kom-
bipräparate erhielten; 30,6 % wurden mit 3 und mehr Me-
dikamenten therapiert.

Bei den Augen, die ausschließlich der Viskokanalosto-
mie unterzogen wurden (V), waren präoperativ 7 Augen
bereits vorher an der Katarakt operiert worden. Aufgrund
einer zunehmenden Linsentrübung wurden im postope-
rativen Verlauf 3 weitere Augen dieser Gruppe einer Kata-
raktoperation unterzogen.

Operiert wurden Augen, bei denen durch Medikamente
eine nur unzureichende IOD-Regulierung erzielt wurde
und die einen progredienten Verlauf des Glaukoms zeig-
ten. Bei einer ggf. zusätzlich vorhandenen Linsentrübung
wurde ein kombinierter Eingriff durchgeführt (VK). Bei
58,2 % der Eingriffe (39 Augen) handelte sich um eine al-
leinige Viskokanalostomie (V), in 23,9 % (16 Augen) wur-
de zusätzlich ein T-Flux-Implantat benutzt (ViskoT). In
31,8 % (28 Augen) handelte sich um eine kombinierte Vis-
kokanalostomie mit Katarakt-OP (VK). In dieser Gruppe
wurde in 14,9 % (10 Augen) zusätzlich eine T-Flux-Im-
plantation durchgeführt (ViskoKaT). T-Flux wurde in ins-
gesamt 26 Fällen des Gesamtkollektivs (38,8 %) implan-
tiert.

Als Indikation für die Anwendung des T-Flux-Implan-
tats war der Ansatz konzipiert, eine längerdauernde Öff-
nung der Ostien des Schlemm-Kanals zu erreichen und
damit auch eine längerdauernde Erleichterung des Kam-
merwasserabflusses zu unterstützen. Gegen die Implan-
tation sprachen chronisch-entzündliche Prozesse.

Sowohl die Viskokanalostomien als auch die kom-
binierten Operationen wurden von einem Operateur in
allgemeiner Anästhesie durchgeführt. Die Viskokanalos-
tomie wurde in der durch Stegmann [7] eingeführten Me-
thode operiert, gemäß der die Bindehaut bei allen Patien-
ten am Limbus zwischen 10 und 2 Uhr geöffnet wurde
und zuerst die Präparation des 1. oberflächlichen para-
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belförmigen ca. 5 × 4mm großen Skleralappens vom For-
nix in Richtung Cornea erfolgte. Die Dicke dieses Sklera-
lappens betrug ca. 1?3 der Gesamtskleradicke. Der 2. klei-
nere tiefere Skleralappen wurde stets 0,5mm innerhalb
der Außengrenze der größeren 1. Skleralamelle und
ebenfalls 0,5mm in die klare Hornhaut präpariert, bis die
Descemet-Membran in einem Descemet-Fenster frei ge-
legt wurde. Nach Freilegung des Schlemm-Kanals von
oben und an den beiden temporalen und nasalen Seiten
wurde nach einer Sondierung durch frei liegende Ostien
eine Spülung mit BSS-Lösung (BSS = sterile Kochsalzlö-
sung für intraokulare chirurgische Eingriffe) vorgenom-
men, um das Vorliegen von Blanching zu überprüfen, das
als Indikator für die direkte Verbindung zwischen dem
Schlemm-Kanal und dem Venensystem sowie die richtige
Sondierung gewertet wurde. Schließlich wurde hoch vis-
köse Hyaluronsäure (Healon GV) ca. 4 bis 6mm weit in
den Schlemm-Kanal injiziert, um die Erweiterung des Ka-
nallumens zu erreichen. In einigen Fällen wurde gleich-
zeitig eine Kürettage, eine Entfernung des Endothels vom
Trabekelmaschenwerk, vorgenommen. Danach erfolgte
eine tiefe Sklerektomie, d. h. die Entfernung des kleineren
Skleralappens. In 16 Fällen wurde an dieser Stelle ein
nicht resorbierbares T-Flux-Implantat (IOLTECH Labora-
toires, La Rochelle, France) als Platzhalter intraskleral ein-
gesetzt (ViskoT). Nach wasserdichtem Verschluss der gro-
ße Skleralamelle und folgend der Bindehaut bekamen alle
Augen eine subkonjunktivale Kortison- und antibiotika-
haltige Injektion. Der heute in manchen operativen Zen-
tren obligatorische Einsatz des Zytostatikums Mitomycin,
zur Vermeidung der postoperativen Vernarbung des „In-
traskleralraums“, galt zum Zeitpunkt der Operationen
noch nicht als etablierte Methode und kam daher nicht
zur Anwendung.

In den 28 kombinierten Operationen wurden Visko-
kanalostomien mit Kataraktoperation (VK) mittels Pha-
koemulsifikation mit folgender Hinterkammerlinsen-
implantation nach der initialen Präparation der 1. und 2.
Skleralappen (s. o.) durchgeführt. Die Kataraktoperation
erfolgte durch den nach temporal oder nasal versetzten
Zugang in Form eines kornealen, ca. 3mm breiten Stufen-
schnitts. Nach der Kapsulorhexis unter dem Schutz einer
viskoelastischen Substanz erfolgten eine Phakoemulsifi-
kation des Linsenkerns sowie eine anschließende Absau-
gung der Linsenrinde/Kortex. Nach der Implantation
einer faltbaren Linse in den Kapselsack folgte schließlich
die oben beschriebene Präparation des Descemet-Fens-
ters für die Viskokanalostomie. In 10 Fällen wurde an die-
ser Stelle ein nicht resorbierbares T-Flux-Implantat (IOL-
TECH Laboratoires, La Rochelle, France) als Platzhalter in-
traskleral eingesetzt (ViskoKaT). In der ersten postopera-
tiven Woche wurde ein Kombinationspräparat bestehend
aus einem Antibiotikum und einem Kortison lokal ver-
abreicht. Darüber hinaus wurden ausschleichend über 4
Wochen antientzündliche kortisonhaltige und kortison-
freie Augentropfen appliziert.

Die IOD-Werte wurden applanatorisch nach 1, 3, 6, 12,
24, 36, 48 und 60 Monaten Beobachtungszeit erhoben.
Zudem wurden Visus, Fundus sowie der vordere Ab-
schnittsbefund dokumentiert und zwischenzeitlich auch
das Gesichtsfeld untersucht. Die Nachbeobachtungszeit
für die Parameter IOD-Werte, Anzahl der drucksenken-
den Medikamente, Visus, mögliche Entstehung eines Si-
ckerkissens, Papillenexkavation/Cup-Disc-Ratio, Kompli-
kationen sowie für Folgeeingriffe betrug zwischen 36 und
60 Monaten.

Die postoperative Drucklage nach 36 Monaten konnte
anhand von 61 von 67 Augen ausgewertet werden; für
den Zeitraum nach 60 Monaten standen noch 31 Augen
zur Auswertung zur Verfügung. Zudem wurden für die
Untersuchung eines möglichen Einflusses des T-Flux Im-
plantats auch die IOD-Werte von Visko & ViskoKa mit de-
nen von ViskoT & ViskoKaT verglichen. Die Zahl der prä-
und postoperativ eingesetzten antiglaukomatösen Medi-
kamente wurde ebenfalls im zeitlichen Verlauf überprüft.

6.3.3 Auswertung
Mittelwerte werden als x ± SA (Standardabweichung) an-
gegeben. Vergleiche der erhobenen Augeninndruckwerte
erfolgten mithilfe des gepaarten t-Tests. Medikations-
mengen wurden mit dem exakten Fisher-Test (2-seitige
Signifikanz) verglichen. Sowohl die Werte bez. Visus als
auch Cup/Disc-Ratio wurden mit dem Mann-Whitney-U-
Test analysiert. Die Entstehung von Sickerkissen in Ab-
hängigkeit vom Augeninnendruck wurde mit dem unge-
paarten t-Test analysiert.

6.3.4 Ergebnisse
IOD-Werte/Tensio
Der durchschnittliche präoperative Augeninnendruck
(IOD) lag im Gesamtkollektiv bei 27,5 ± 4,3mmHg (16–
36mmHg) und wurde auf durchschnittliche Werte von
16,9 ± 5,6mmHg nach 1 Monat (n = 60), 16,6 ± 3,5mmHg
nach 12 Monaten (n = 60), 17,1 ± 3,6mmHg nach 36 Mo-
naten (n = 61) und 17,4 ± 2,9mmHg (n = 31) am Ende der
Beobachtungszeit (60 Monate) reguliert. Der mittlere Au-
gendruck sank im Gesamtkollektiv nach einer Viskoka-
nalostomie im Vergleich zum präoperativen Wert deut-
lich (▶Abb. 6.11). Statistisch zeigte sich eine signifikante
Senkung der durchschnittlichen Augeninnendruckwerte
zu sämtlichen Messzeitpunkten im postoperativen Ver-
lauf (t30–63 = 10,6–17,4, p < 0,001).

Stellt man die Augeninnendruckwerte der Augen mit
T-Flux-Implantat (ViskoT und ViskoKaT) jenen gegenüber,
die kein solches Implantat erhielten (Visko und ViskoKa),
so zeigte sich im Verlauf von bis zu 60 Monaten kein sta-
tistisch signifikanter Einfluss des T-Flux-Implantats auf
den IOD. In einem Einzelfall jedoch war der IOD bei Au-
gen ohne T-Flux-Implantat deutlicher, und zwar signifi-
kant, gesunken (nach 12 Monaten, t58 = −2,122, p = 0,038)
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(▶Abb. 6.12). Der mittlere IOD der Gruppe ohne T-Flux-
Implantat (Visko und ViskoKa), konnte von präoperativ
27,6 ± 4,3mmHg auf 17,9 ± 3,2mmHg nach 60 Monaten
postoperativ reguliert werden. Der mittlere IOD der
Gruppe mit T-Flux-Implantat (ViskoT und ViskoKaT)
konnte von präoperativen 27,4 ± 4,5mmHg auf 16,9 ±
2,5mmHg (60 Monate postoperativ) reguliert werden.

Stellt man die Augeninnendruckwerte der Augen ohne
zusätzliche Kataraktoperation (V) jenen mit einer solchen
Operation gegenüber (VK), so zeigt sich zu keinem Zeit-
punkt im Beobachtungszeitraum von bis zu 60 Monaten
postoperativ ein signifikanter Einfluss der Kataraktopera-
tion auf den IOD (▶Abb. 6.13). Der mittlere IOD in der
Gruppe ohne Kataraktoperation (V) konnte von präopera-
tiven 27,64 ± 3,5mmHg auf 17,1 ± 2,6mmHg nach 60 Mo-

naten postoperativ reguliert werden. In der Augengruppe
mit Kataraktextraktion (VK) wurde der präoperative IOD
von 27,3 ± 5,4mmHg auf 17,8 ± 3,3mmHg nach 60 Mona-
ten postoperativ reguliert.

Anzahl der drucksenkenden
Medikamente
Eine antiglaukomatöse Therapie wurde präoperativ bei
92,5 % der Augen (62 Augen) angewendet. Direkt post-
operativ benötigten nur 12,9 %, nach 12 Monaten 43,4 %,
nach 36 Monaten 57,9 % und nach 60 Monaten 80% der
Augen eine antiglaukomatöse Therapie.

Im Laufe der postoperativen Periode stieg die Anzahl
der benötigten antiglaukomatösen Medikamente bei allen

Abb. 6.12 Veränderung des Intraokular-
drucks (IOD) in Gruppen mit und ohne
T-Flux-Implantat im Laufe der postopera-
tiven Beobachtungszeit. Angegeben ist der
mittlere IOD der Gruppen ohne T-Flux
(V +VK, n = 41–17) und mit T-Flux-Implan-
tat (ViskoT +ViskoKaT, n = 26–14).

Abb. 6.11 Entwicklung des Intraokular-
drucks (IOD) im Gesamtkollektiv. Angege-
ben ist der mittlere IOD aller Patienten über
den gesamten postoperativen Beobach-
tungszeitraum (n = 67–31).
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untersuchten Patientengruppen wieder an. Bemerkens-
werterweise zeigte sich, dass die Gruppe der kombinier-
ten Operationen (VK) die geringste Zahl an Medikamen-
ten benötigte, und zwar im Vergleich zur Gruppe ohne
Kataraktoperation (V) sowohl nach 12 (20 zu 52,3 %), 36
(30,9 zu 72,5 %) und auch nach 60 Monaten (46,3 zu
84,2 %). Diese Ergebnisse waren sowohl für die Test-Zeit-
punkte nach 12 Monaten (n = 65, F =10,3, p = 0,003) und
nach 36 Monaten (n = 60, F =12,4, p = 0,01) postoperativ
hoch signifikant. Der offensichtliche, IOD-senkende Ein-
fluss der Kataraktoperationen war hingegen nach 60 Mo-
naten statistisch nicht mehr nachweisbar (n =31, F = 2,5,
p = 0,344) (▶Abb. 6.14).

Visus
Bei der Dokumentation der Visusfunktion im postoperati-
ven Verlauf am Ende der Beobachtungszeit zeigte sich in
der Gruppe der Augen mit zusätzlicher Kataraktoperation

(VK) eine leichte Visusverbesserung von 0,57 auf 0,69
(n =28–14); dieser anscheinende Einfluss der Katarakt-
operation auf die Sehschärfe war jedoch nicht signifikant
(U =457, p = 0,35). In der Gruppe ohne Kataraktoperation
(V) zeigte sich eine leichte, diesbez. nicht signifikante Ver-
schlechterung von 0,75 auf 0,65 (n = 39–17).

Entstehung des Sickerkissens
Die Entstehung eines flachen Sickerkissens wurde in
n = 33 von 67 Augen direkt postoperativ beobachtet; am
Ende der Beobachtungszeit nach 36 bzw. 60 Monaten war
das Sickerkissen nur in 13 Fällen von 67 nachweisbar. Die
Entstehung des Sickerkissens hatte keinen signifikanten
Einfluss auf den postoperativen Augendruck.

Abb. 6.13 Veränderung des Intraokular-
drucks (IOD) in Gruppen mit und ohne
Kataraktoperation im Laufe der postopera-
tiven Beobachtungszeit. Angegeben ist der
mittlere IOD der Gruppen ohne Katarakt-
operation (V, n = 39–17) und mit Katarakt-
operation (VK, n = 28–14).

Abb. 6.14 Prozentualer Anteil der Medikamente nach 12, 36 und 60 Monaten im Vergleich zwischen den Gruppen ohne (V) und mit
Kataraktoperation (VK) (n = 60–30).
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Cup-Disc-Ratio
Die Größe der Papillenexkavation, als Cup-Disc-Ratio an-
gegeben, wurde klinisch in den Gruppen ohne (V) und
mit Kataraktoperation (VK) prä- und postoperativ be-
schrieben und miteinander verglichen. In der Gruppe
ohne Kataraktoperation (V) wurde eine Veränderung der
Cup-Disc-Ratio von präoperativen durchschnittlichen
0,62 auf 0,69 postoperativ (n = 30) festgehalten, und bei
den Augen der Gruppe mit Kataraktoperationen (VK) von
0,61 auf 0,66 (n = 21). Diese Zunahme der Exkavation war
nicht signifikant.

Komplikationen und Folgeeingriffe
Intraoperativ kam es in 3 Fällen (4,5 %) zur Descemeto-
lyse. Die intraoperative Blutung wurde bei einem Auge
dokumentiert. Postoperativ zeigte sich in 3% (2 Fälle)
eine Einblutung in die Vorderkammer. Zu einem positiven
Seidel-Phänomen kam es in einem Fall (1,5 %). In einem
anderen Fall kam es zu Kombinationen der o. g. Kompli-
kationen mit einer zusätzlichen postoperativen Ader-
hautschwellung. Im postoperativen Verlauf war in der
Gesamtgruppe aufgrund wieder steigender Augeninnen-
druckwerte in 31,3 % der Fälle eine Goniopunktion der
Descemet mittels eines YAG-Lasers erforderlich.

6.3.5 Diskussion
Fistulierende Eingriffe nehmen nach wie vor eine füh-
rende Stellung als Standardverfahren unter den mittler-
weile vielen verschiedenen zur Verfügung stehenden Be-
handlungsmethoden in der Glaukomchirurgie ein [10],
[11]. Die Viskokanalostomie und die Modifikationen die-
ser ursprünglichen Methode werden jedoch als alterna-
tive, „weichere“ oder „schwächere“ Methoden bei be-
stimmten Indikationen als weniger traumatische Eingrif-
fe bevorzugt [11], [12].

Unsere Daten zeigen, dass durch die Anwendung einer
Viskokanalostomie ohne und mit zusätzlichen Verfahren
der intraokulare Augeninnendruck (IOD), der als Erfolgs-
indikator für die relevanten Operationsmethoden gilt, in
unserem Gesamtkollektiv in sämtlichen postoperativen
Vergleichsintervallen signifikant abgesenkt wurde. Damit
bestätigen unsere Ergebnisse die Befunde der einschlägi-
gen Fachliteratur [13]–[16], die auch bis zu 7 Jahre post-
operativ eine Senkung des Augeninnendrucks nachwei-
sen.

Da in der Gegenüberstellung zwischen penetrierenden/
fistulierenden Operationen und der Viskokanalostomie
bisher stets bessere Druckwerte für die fistulierenden
Methoden belegt wurden, diese jedoch im Gegenteil zur
Viskokanalostomie mit deutlich mehr Komplikationen
einhergehen [17]–[19], scheint es vielversprechend, die
wegen ihrer niedrigen Komplikationsrate attraktive Vis-
kokanalostomie so durch zusätzliche Maßnahmen zu mo-

difizieren, dass ihre Effektivität hinsichtlich der Augen-
drucksenkung weiter erhöht wird.

Als ein Kandidat für eine solche Verbesserung der Ef-
fektivität wurde ein T-Flux-Implantat in Betracht gezo-
gen, da dieses als ein stabiler Platzhalter dient, der den
postoperativen Vernarbungen des intraskleralen Raumes
nach tiefer Sklerektomie entgegenwirken und den hohlen
intraskleralen Raum für die Sickerflüssigkeit frei halten
sollte. Ließe sich aufgrund der Kombination der Visko-
kanalostomie mit einem T-Flux-Implantat ein positiver
Einfluss auf die Drucksenkung messen und auch über län-
gere Zeit nachweisen, würde die Viskokanalostomie ent-
sprechend an Attraktivität gewinnen.

Seit Jahren ist bekannt, dass alleinig durchgeführte Ka-
taraktoperationen mittels der hier angewandten Phako-
emulsifikation mit Implantation einer künstlichen Linse
einen postoperativen drucksenkenden Effekt hat [20],
[21]. Da es bei glaukomchirurgischen Verfahren um die
effektivste Augeninnendrucksenkung geht, nutzen viele
Operateure bei Vorhandensein der Linsentrübung das zu-
sätzliche drucksenkende Potenzial der Kataraktoperation
in Kombination mit antiglaukomatösen chirurgischen
Verfahren.

In unseren Daten unterscheiden sich die IOD-Langzeit-
ergebnisse der zusätzlich zur Viskokanalostomie mit
einem T-Flux-Implantat behandelten Patientengruppen
jedoch nur unwesentlich von den Ergebnissen der Patien-
ten, die ausschließlich mit einer Viskokanalostomie be-
handelt wurden. Eine bessere, etwa längerfristige druck-
senkende Wirkung lässt sich in der Gruppe mit dem T-
Flux-Implantat nicht feststellen. Im Gegenteil zeigte sich
zum Messzeitpunkt nach 12 Monaten eine signifikant
stärkere IOD-Senkung in der ohne T-Flux-Implantat be-
handelten Patientengruppe. Aus unseren Daten lässt sich
also kein Vorteil für das Implantieren eines T-Flux-Im-
plantats hinsichtlich eines weiteren positiven Effekts auf
den Augeninnendruck ableiten. Im Umkehrschluss be-
deutet dies, dass die Verwendung einen stabilen Platzhal-
ters mit dem Ziel der Erhaltung des mechanisch gewon-
nenen intraskleralen Raumes tatsächlich keine Verbes-
serung der Penetration des Kammerwassers bewirkt und
somit auch keinen positiven Effekt auf die Drucksenkung
gewährleisten kann.

Diese Ergebnisse spiegeln sich auch im postoperativen
Gebrauch antiglaukomatöser Medikamente wider. Der
Einsatz eines T-Flux-Implantats rief keinen signifikanten
Unterschied in der Menge der benötigten antiglaukoma-
tösen Medikamente hervor. Auch der mit zeitlichem Ab-
stand zur Operation einhergehende Wiederanstieg der
Medikation verhält sich in den beiden Gruppen mit und
ohne T-Flux-Implantat gleichförmig. Unsere Daten bestä-
tigen die Hinweise anderer Arbeiten [22]–[24], die eben-
falls keinen zusätzlichen drucksenkenden Effekt nach An-
wendung von Platzhaltern nachweisen konnten. In diesen
Studien wurden die Platzhalter allerdings nicht in Kombi-
nation mit einer Viskokanalostomie untersucht. In dieser
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Hinsicht schließen unsere Erkenntnisse eine Lücke und
ergänzen das bisherige Bild.

Auch die Kombination von Viskokanalostomie mit
einer zusätzlichen Kataraktoperation lieferte lediglich
ähnliche drucksenkende Erfolge wie die alleinige Visko-
kanalostomie. Die Tensiowerte blieben über den gesam-
ten postoperativen Beobachtungsraum auf niedrigerem
Niveau als präoperativ, was auch die Ergebnisse anderer
Arbeiten bestätigt, in denen Viskokanalostomie kom-
biniert mit einer Kataraktoperation zwar insgesamt einen
signifikanten drucksenkenden Effekt zeigte [16], [25],
[26], dieser Effekt sich aber von demjenigen Effekt alleini-
ger Viskokanalostomie auf den IOD nicht signifikant un-
terschied. Allerdings zeigt unsere Untersuchung, dass der
zusätzliche Einsatz einer Kataraktoperation den postope-
rativen Gebrauch antiglaukomatöser Medikamente nach
12 und 36 Monaten signifikant senkte; jedoch war dieser
Effekt nach 60 Monaten nicht mehr nachweisbar.

In unseren Daten wurde postoperativ in fast der Hälfte
(44,8 %) der Operationen kein Sickerkissen direkt post-
operativ beobachtet, was nach penetrierenden, fistulie-
renden, chirurgischen antiglaukomatösen Eingriffen
sonst regelmäßig der Fall ist, in der Viskokanalostomie
aber meist keinen Ziel- oder Regelfall darstellt [7]. Am
Ende der Beobachtungszeit zwischen 36 und 60 Monaten
zeigten sich 77,6 % der Augen ohne Sickerkissen. Es gibt
Arbeiten, die nahelegen, dass die postoperative Entste-
hung eines Sickerkissens nach einer Viskokanalostomie
mit den niedrigeren IOD-Werten korreliert [27], [28]. In
der vorliegenden Studie hatte die An- oder Abwesenheit
allerdings eines ohnehin schon flachen Sickerkissens kei-
nen messbaren Einfluss auf die postoperative Augen-
innendruckentwicklung.

Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass die Visko-
kanalostomie als nicht penetrierendes Verfahren eine gu-
te, wenn auch vergleichsweise moderate Drucksenkung
gewährleistet, die sich aufgrund ihres niedrigen Kompli-
kationsrisikos durchaus als alternatives Verfahren zu pe-
netrierenden Glaukomoperationen behaupten kann. Ein
mit der Viskokanalostomie, ggf. mit Kataraktoperation
kombiniertes T-Flux-Implantat zeigte in postoperativer
Augeninnendruckentwicklung und Medikamenten-
gebrauch keine Vorteile gegenüber einer Operation ohne
Implantat. Die Kombination der Viskokanalostomie mit
einer Kataraktoperation wirkt sich dagegen in den ersten
postoperativen Perioden, hier bis zu 36 Monate postope-
rativ, positiv auf die antiglaukomatöse „Therapiefreiheit“
aus. Angesichts dessen, dass eine Operation immer eine
Belastung für den Patienten darstellt, erscheint es ange-
messen, bei Vorhandensein einer Katarakt kombiniert,
also mit Viskokanalostomie und gleichzeitiger Katarakt-
operation, zu operieren. Die retrospektive Konzipierung
der Studie und die im Zeitverlauf schrumpfende Anzahl
der Fälle wirken sich zwar limitierend auf die hier prä-
sentierten Ergebnisse aus, schaffen aber Anreize, weitere
Untersuchungen vorzunehmen mit dem Ziel, operative
Eingriffe zu optimieren.

6.3.6 Interessenkonflikt
Nein
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6.4 Zusammenhang zwischen
der Temperatursteigerung bei
der Phakoemulsifikation und
den auftretenden Zellschäden
am Hornhautendothel
The Relationship between the Temperature Increase
Caused by Phacoemulsification and the Damage to
the Corneal Endothelium
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Universität, Greifswald

●VZusammenfassung

Hintergrund: Nach einer Phakoemulsifikation können
Zellschädigungen am Hornhautendothel auftreten, deren
Ursache bislang unbekannt ist. Die Temperatursteige-
rung in der Vorderkammer während der Linsenemulsifi-
kation gilt als eine potenzielle Schädigungsursache. Ziel
dieser Studie war, den Zusammenhang zwischen der
Temperatursteigerung und den Zellschäden zu prüfen.

Material und Methoden: Die Studie wurde an
86 Schweineaugen durchgeführt, die in 6 Versuchsgrup-
pen A–F aufgeteilt wurden. Gruppe A diente als unbe-
handelte Kontrollgruppe. In den Gruppen B–E wurde eine
Phakoemulsifikation mit verschiedenen gebräuchlichen
Geräteeinstellungen simuliert. Gleichzeitig wurde die
Temperatursteigerung in der Vorderkammer mit Senso-
ren gemessen. In Gruppe F wurden lediglich die Instru-
mente positioniert und Irrigation und Aspiration akti-
viert. Bei allen 86 Hornhäuten wurde der Zellschaden am
Endothel mittels Rasterelektronenmikroskopie (REM)
nach einem standardisierten Protokoll quantifiziert. Der
Zellschaden wurde auf eine Korrelation mit den zuvor
gemessenen Temperatursteigerungen hin überprüft.

Ergebnisse: In Gruppe E mit einer Leistungseinstellung
von 50% und blockierter Aspiration wurden Temperatur-
steigerungen von bis zu 17,77 °C gemessen. Signifikant
niedrigere Temperatursteigerungen wurden in Gruppe D
mit 100% und unblockierter Aspiration gemessen
(p = 0,006), hier betrug die höchste Temperatursteige-
rung 8,89 °C. Dagegen wurde der Zustand der Zellen in
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Gruppe D rasterelektronenmikroskopisch signifikant
schlechter bewertet als in Gruppe E (p < 0,001). Unter Be-
rücksichtigung aller Messdaten konnte keine signifikante
Korrelation zwischen der Temperatursteigerung und der
Zellschädigung festgestellt werden. Mit der Steigerung
der Leistungseinstellung nahm jedoch der Zellverlust
nicht linear zu.

Schlussfolgerung: Die Temperatursteigerung war in
den Messungen nicht die entscheidende Schädigungs-
ursache. Es kann daher davon ausgegangen werden, dass
die Temperatursteigerung in der Vorderkammer bei
einer unter Alltagsbedingungen durchgeführten Phako-
emulsifikation keine ursächliche Rolle für den Endothel-
schaden spielt. Aufgrund des starken Zusammenhangs
zwischen der Leistungseinstellung und den auftretenden
Zellschäden sollte in der klinischen Praxis stets die ge-
ringstmögliche Leistungseinstellung verwendet werden,
welche die Fragmentierung der Linse ermöglicht.

●VAbstract

Purpose: Endothelial cell damage can be found after a
phacoemulsification. The reason for this cell damage is
not yet known. The temperature rise inside the anterior
chamber during the emulsification of the lens is consid-
ered as a potential damage mechanism. The aim of this
study was to investigate the relationship between the
temperature increase and the cell damage.

Materials and Methods: This study was performed
with 86 enucleated porcine eyes, which were divided into
six groups A–F. Group A served as control group. Phaco-
emulsification was simulated in the groups B–E with dif-
ferent surgically relevant system settings. The temper-
ature change was measured simultaneously with tem-
perature sensors inside the anterior chamber. Inside the
eyes of group F, the instruments were positioned and
irrigation and aspiration were activated, but no ultra-
sound was applied. For all 86 corneas, the endothelial cell
damage was quantified with a standardised evaluation
protocol using scanning electron microscopy (SEM).
A potential correlation was checked between the ob-
served cell damage and the measured temperature rise.

Results: The highest temperature increase in group E
with an obstructed aspiration line and an output power
setting of 50% was 17.77 °C. The temperature increase
in group D with an output power setting of 100% and
unblocked fluid flow was significantly lower (p = 0.006).
The highest temperature increase in group D was
8.89 °C. In contrast, the cells in group D were rated with
a significantly lower score value than the cells in group E
(p < 0.001). No significant correlation between the tem-
perature rise and the cell damage could be obtained in

due consideration of all measured data. However, an
increase of the output power setting was connected with
a non-linear increase of the cell loss.

Conclusion: The temperature rise was not the main
reason for the endothelial cell damage in the performed
experiments. Therefore, there seems to be no causal
relationship between the temperature increase inside the
anterior chamber during a common phacoemulsification
and the endothelial cell damage. Due to the strong de-
pendence between the output power setting and the cell
damage, the lowest output power setting should be used
during surgery which ensures the emulsification of the
nucleus.

6.4.1 Einleitung
Die Phakoemulsifikation stellt seit rund 20 Jahren die
Standardmethode auf dem Gebiet der Kataraktchirurgie
dar [1], [2]. Diese Operationsmethode wurde 1967 von
Kelman vorgestellt [3] und zeichnet sich gegenüber älte-
ren Techniken wie der extrakapsulären Kataraktextrak-
tion (ECCE) durch kleinere Hornhautinzisionen, eine hö-
here intraoperative Sicherheit und eine schnellere visuel-
le Rehabilitation aus.

Viele Studien zeigen indes, dass nach einer Phakoemul-
sifikation Zellschädigungen am Hornhautendothel auftre-
ten können [4], [5]. Die Ursache für diese Zellschädigun-
gen konnte auch nach rund 40 Jahren Forschung zu die-
sem Thema bisher nicht abschließend geklärt werden [6].
Als eine mögliche Ursache kommt dabei die mit einer
Operation verbundene mechanische Belastung der Zellen
infrage [7], [8]. Zudem führt die bei der Ultraschallemis-
sion in der Vorderkammer auftretende Kavitation zur Bil-
dung von freien Radikalen [9]. Diese Moleküle und deren
Produkte könnten wiederum oxidativen Stress bei den
Endothelzellen auslösen [10]. Darüber hinaus wird immer
wieder die mit der Erwärmung bei der Phakoemulsifika-
tion verbundene thermische Belastung der Zellen als
möglicher Schädigungsmechanismus genannt [11]–[13].
Untersuchungen zeigen, dass unter praxisüblichen Bedin-
gungen nur moderate Temperatursteigerungen zu erwar-
ten sind [14], [15]. Demnach ist nicht mit einem Anstei-
gen der Temperatur auf ein Niveau oberhalb der Körper-
kerntemperatur zu rechnen. Vor allem bei einer Blockie-
rung der Aspiration durch Linsenfragmente kann es je-
doch innerhalb weniger Sekunden zu Temperatursteige-
rungen von mehr als 20 °C kommen [15]. Eine solche Situ-
ation kann in der klinischen Praxis auftreten und birgt
die Gefahr einer Verbrennung am Hornhautschnitt und
lokalen Schäden am Endothel [16], [17]. Ob es dann auch
zu großflächigen thermischen Schädigungen am Horn-
hautendothel kommt, ist bislang nicht untersucht wor-
den. Es ist ebenfalls unklar, welche Temperaturen über
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welche Zeiträume auf das Endothel einwirken müssen,
um eine Zellschädigung hervorzurufen.

Die fehlende Erklärung für die Endothelschädigung er-
schwert dabei die Entwicklung von Handlungsanweisun-
gen für die klinische Praxis. Es ist beispielsweise unklar,
ob die Verwendung einer höheren Leistungseinstellung
aufgrund der auf diese Weise effektiveren Linsenfrag-
mentierung zu bevorzugen ist. Oder ist eine langsamere
Phakoemulsifikation mit kleinerer Leistungseinstellung
schonender für das Endothel? Ziel der vorliegenden expe-
rimentellen Studie war daher die bei einer simulierten
Phakoemulsifikation in Schweineaugen entstehenden
Zellschäden auf eine mögliche Korrelation mit der Tem-
peratursteigerung hin zu überprüfen. Aufgrund der Ein-
beziehung verschiedener Geräteeinstellungen konnten
konkrete Schlussfolgerungen über den Schädigungs-
mechanismus gezogen und somit Handlungsempfehlun-
gen für die klinische Praxis formuliert werden.

6.4.2 Material und Methoden
Für die vorliegende Studie wurden 86 Schweineaugen
verwendet und zufällig in 6 Versuchsgruppen A–F auf-
geteilt. 16 Augen wurden der Gruppe A als Kontrollgrup-
pe zugeteilt. An diesen Augen wurde keine Behandlung
vorgenommen. Bei weiteren 63 der 86 Schweineaugen
wurde eine Phakoemulsifikation mit 4 unterschiedlichen
Geräteeinstellungen simuliert und währenddessen der
Temperaturverlauf an 3 Positionen im Auge gemessen.
Diese 63 Augen bildeten die Versuchsgruppen B–E.

Für die Untersuchung wurde ein Megatron-Gerät (Geu-
der AG, Heidelberg) verwendet. Hierbei handelt es sich
um ein konventionelles, d. h. longitudinal oszillierendes
Phakogerät. Die Phakofrequenz liegt bei dem im Rahmen
dieser Messungen verwendeten Gerät bei f = 43,0 ± 0,1Hz
und die einer Leistungseinstellung von 100% entspre-
chende Auslenkung bei ζ (100 %) = 60 ± 1,6 µm. Mit einer
Phakolanze mit einer Breite von 3,2mmwurde ein „clear-
cornea“-Schnitt an den Augen durchgeführt und die Pha-
koklinge in das Auge eingeführt. Die Klinge wurde „bevel-
up“, parallel zur Iris und mit der Klingenspitze im Zen-
trum der Vorderkammer positioniert. Zusätzlich wurden
3 Temperatursensoren für die Messung des Temperatur-
verlaufs in der vorderen Augenkammer positioniert. Bei
den Sensoren handelte es sich um Thermoelemente vom
Typ K (Newport Electronics Inc., Santa Ana, CA, USA), die
in Kohlefaserröhrchen mit einem Außendurchmesser von
0,7mm verklebt waren. Die 3 Sensoren wurden um die
Klinge herum positioniert. ▶Abb. 6.15 zeigt die Position
der 3 Sensoren in Relation zur Phakoklinge innerhalb der
Vorderkammer. Ein Sensor befand sich 0,5mm zentral
vor der Klingenspitze, ein 2. Sensor 0,5mm oberhalb der
Klinge und ein 3. Sensor 0,5mm neben dem Sleeve. In
diesen Regionen kann bei der Operation mit den höchs-
ten Temperatursteigerungen gerechnet werden [15].

Nach der erfolgten Positionierung der Phakoklinge und
der Sensoren wurde zur Simulation einer praxisüblichen
Phakoemulsifikation 3-mal für je 5 Sekunden Ultraschall
in der Vorderkammer emittiert. Die Leistungseinstellung
variierte je nach Versuchsgruppe. Unterbrochen waren
die drei 5-Sekunden-Phasen mit Ultraschallemission
durch 2 Pausen von ebenfalls 5 Sekunden ohne Ultra-
schallemission.

In Gruppe B mit 16 Schweineaugen betrug die Leis-
tungseinstellung 50%, emittiert wurde der Ultraschall im
Continuous-Wave-Modus (CW). Koaxiale Irrigation und
Aspiration waren über den gesamten Zeitraum der Mes-
sung aktiviert. Die Durchflussrate der Aspiration betrug
23,1ml/min und die Irrigationshöhe lag zwischen 65 und
75 cm. Für die Irrigation wurde, wie in allen weiteren
Gruppen, isotonische Kochsalzlösung verwendet. Die
Temperatur der Kochsalzlösung entsprach der Raumtem-
peratur. Gegenüber der Verwendung von Balaced Salt So-
lution (BSS) kann die Verwendung von isotonischer Koch-
salzlösung als Irrigationslösung zu einem größeren Zell-
schaden führen [18]. Dieser mögliche Schaden ist jedoch
in allen Versuchsgruppen gleich groß und hat somit auf
die Relation zwischen den Gruppen keinen Einfluss. Die
Versuchsgruppe C bestand aus 17 Augen. Die Leistungs-
einstellung betrug ebenfalls 50 %, es wurde jedoch der ge-
pulste Modus verwendet. Die Pulsfrequenz war 40Hz
und der Duty-Cycle 50%. Alle weiteren Einstellungen ent-
sprachen denen von Gruppe B. In Gruppe D mit 16
Schweineaugen lag die Leistungseinstellung bei 100%.
Der Ultraschall wurde im CW-Modus emittiert. Alle wei-
teren Geräteeinstellungen entsprachen wiederum denen
der Gruppe B. Mit 14 Augen wurde in Gruppe E zusätzlich
der Fall einer blockierten Aspiration simuliert. Diese wur-
de während des gesamten Versuchs abgeklemmt. Die Irri-
gation war nicht blockiert und die Irrigationshöhe lag
wiederum zwischen 65 cm und 75 cm. Der Ultraschall
wurde in diesen Augen mit einer Leistungseinstellung
von 50% im CW-Modus emittiert. Während der simulier-
ten Phakoemulsifikation in den Gruppen B–E wurde der
Temperaturverlauf T(t) in Abhängigkeit von der Zeit t je-
weils an den 3 Sensorpositionen aufgezeichnet.

Abb. 6.15 Position der Phakoklinge und der 3 Temperatur-
sensoren innerhalb der vorderen Augenkammer.
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Tab. 6.2 Die 6 Versuchsgruppen A–F zusammengefasst mit den jeweiligen Geräteeinstellungen und der Anzahl an Augen.

Versuchsgruppe Leistungseinstellung
[%]

Ultraschallmodus Durchflussrate der
Aspiration [ml/min]

Anzahl an Augen

A – – – 16

B 50 cw 23,1 16

C 50 Gepulst 23,1 17

D 100 cw 23,1 16

E 50 cw – 14

F – – 23,1 7

In den restlichen 7 der 86 verwendeten Schweineaugen
wurde die Positionierung der Klinge und der Sensoren
durchgeführt. Im Anschluss wurde das Auge für rund
50 Sekunden mit den gleichen Einstellungen gespült wie
in den Gruppen B–D. Diese 7 Augen bildeten die letzte
Gruppe F. Sämtliche Versuchsgruppen A–F sind in
▶Tab. 6.2 mit den jeweiligen Geräteeinstellungen zusam-
mengefasst.

Für die Bestimmung des Zellschadens wurden Bilder
des Endothels mittels Rasterelektronenmikroskopie
(REM) aufgenommen. Hierfür wurden die Hornhäute der
86 Schweineaugen mit einem 11,0-mm-Trepan entnom-
men. Im späteren Verlauf war eine ortsaufgelöste Aus-
wertung des Zellschadens gewünscht. Um diese mit der
ebenfalls ortsaufgelösten Temperaturmessung verknüp-
fen zu können, wurde jede Hornhaut mit einer Kerbe auf
der dem Hornhautschnitt gegenüber liegenden Seite
markiert. Die Hornhäute wurden im Anschluss mit Gluta-
raldehyd fixiert (0,1M HEPES-Pufferlösung, 3 % Glutaral-
dehyd (Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA), 1 mM CaCl2,
1mM MgCl2) und bei etwa 4 °C im Kühlschrank gelagert.
Der Zeitraum zwischen Schlachtung der Tiere und der Fi-
xierung der Hornhäute wurde dabei stets protokolliert
und lag zwischen 4,5 und 11 Stunden. Zwischen den
6Gruppen konnte bez. des Zeitraums bis zur Fixierung
kein signifikanter Unterschied festgestellt werden (Vari-
anzanalyse [ANOVA], p > 0,1). Weiter wurden die Horn-
hautproben mit 2 %iger Tanninlösung für 1 Stunde, 2 %
iger Osmiumtetroxidlösung für 2 Stunden und 2%iger
Uranylacetatlösung für 1 Stunde behandelt. Zwischen die-
sen Behandlungen wurden die Proben mit Waschpuffer
bzw. isotonischer Kochsalzlösung gewaschen. Es folgte
die Dehydrierung mit einer aufsteigenden Acetonreihe
(20–100%) und die Kritisch-Punkt-Trocknung mit flüssi-
gem CO2. Letztendlich wurden die Proben auf Alumi-
niumhalter geklebt und mit Gold/Palladium besputtert.

An 5 Auswertepositionen wurden Bilder des Hornhaut-
endothels mit einem Rasterelektronenmikroskop EVO
LS 10 (Carl Zeiss Microscopy GmbH, Oberkochen) auf-
genommen. ▶Abb. 6.16 zeigt die Übersichtsaufnahme
einer Hornhaut. Anhand eines Rasters wurden die 5 Aus-
wertepositionen definiert. Diese Auswertepositionen
sind in ▶Abb. 6.16 als Buchstaben M, O, R, U und L in gel-
ben Kreisen gekennzeichnet. An allen 5 Auswertepositio-
nen wurde jeweils 1 REM-Bild mit 500-facher Vergröße-

rung und 1 mit 3 000-facher Vergrößerung aufgenom-
men. Es wurden somit insgesamt 10 REM-Bilder pro ent-
nommener und fixierter Hornhaut aufgenommen, an-
hand derer im Anschluss der Endothelschaden bestimmt
wurde.

Der Endothelschaden wurde mit 2 unterschiedlichen
Methoden an den 5 Auswertepositionen quantifiziert. Zu-
nächst wurde mit den REM-Bildern mit 500-facher Ver-
größerung der Verlust an Endothelzellen planimetrisch
bestimmt. Dies wurde mithilfe eines im Rahmen der Stu-
die entwickelten Computerprogramms durchgeführt und
ergab einen Wert ZVM, …,ZVL in Prozent für jede der 5
Auswertepositionen pro Hornhaut. Diese 5 Werte pro
Hornhaut gemittelt ergab wiederum einen örtlich gemit-
telten Zellverlust pro Auge ZVAuge. Die ermittelten ZVAuge-
Werte pro Gruppe gemittelt ergab jeweils den Gruppen-
zellverlust ZVA, …, ZVF. Darüber hinaus bewerteten 3 der
Autoren das Endothel der entnommenen Hornhäute an
den 5 Auswertepositionen in Form einer Blindstudie. Ih-
nen war zum Zeitpunkt der Bewertung nicht bekannt,
mit welchen Geräteeinstellungen die Phakoemulsifika-

Abb. 6.16 Die 5 Auswertepositionen Mitte (M), oben (O),
rechts (R), unten (U) und links (L), an denen jeweils 2 REM-Bilder
aufgenommen wurden. Es wurde 1 Bild mit 500-facher und
1 Bild mit 3 000-facher Vergrößerung aufgenommen. Zusätzlich
zu den Auswertepositionen ist die Lage der Phakoklinge und der
Temperatursensoren während der Temperaturmessungen ein-
gezeichnet. Die bei der Präparation der Hornhäute auftretende
Schrumpfung zwischen 25 und 30% wurde in der Zeichnung
berücksichtigt.
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tion bei den Augen simuliert worden war. Diese Bewer-
tung stellte die 2. Methode für die Quantifizierung des
Zellschadens dar. Verwendet wurde ein Bewertungssys-
tem, welches von Kinzel [19] speziell für Endothelzellen
entwickelt wurde. Der Zustand der Zellen wurde anhand
der 2 pro Auswerteposition aufgenommenen REM-Bilder
(500-fache sowie 3000-fache Vergrößerung) nach 4 Kri-
terien bewertet: Zustand der Mikrovilli, der Zelloberflä-
che, der Zellgrenzen sowie die Qualität des Zellmusters.
Für jedes dieser Kriterien konnte zwischen 0 und 3 Punk-
te vergeben werden. Der vergebene Punktwert nahm da-
bei mit zunehmender Schädigung ab. Als Summe dieser 4
Werte folgte für die 5 Auswertepositionen jeweils ein
Punktwert PWM, …,PWL zwischen 0 und 12 Punkten. Ein
Punktwert von 12 Punkten repräsentiert dabei ein Endo-
thel ohne Schädigung. In ▶Abb. 6.17 sind exemplarische
REM-Bilder für die Punktwerte 12, 8, 4 und 0 dargestellt.
Ein Endothel, wie es in ▶Abb. 6.17 abgebildet ist, wurde
mit der Höchstpunktzahl von 12 Punkten bewertet. Die
Zelloberfläche ist eben und die Zellen sind gut ineinander
verzahnt. Zusätzlich ist das Zellmuster gleichmäßig und
die Größenvarianz der Zellen gering. Die Zellen in
▶Abb. 6.17 wurden mit 8 Punkten bewertet. Auf der Zell-
oberfläche sind vereinzelt Unebenheiten zu erkennen.
Zudem sind die Zellgrenzen vergröbert und die Mikrovilli
sind ungleichmäßig über das Endothel verteilt. Das En-
dothel in ▶Abb. 6.17 wurde mit 4 Punkten bewertet. Die
Zelloberfläche ist zum Teil porös, die Mikrovillianzahl ist
verringert und die Größenvarianz der Zellen deutlich hö-
her. Darüber hinaus zeigt sich ein zunehmend unregel-
mäßiges Zellmuster. Ein Endothel, wie in ▶Abb. 6.17 ab-
gebildet, ist mit 0 Punkten bewertet worden. Es sind so-
wohl Zellschrumpfungen als auch Zellschwellungen zu
erkennen. Die Zellen sind zudem schlecht miteinander

verzahnt, es sind vereinzelt Spalten zwischen den Zellen
zu sehen.

Aus den 5 Punktwerten pro Hornhautprobe wurde im
Anschluss der Medianwert PWAuge gebildet. Dieser Wert
wird als Medianpunktwert bezeichnet. Der Medianwert
der in einer Gruppe bestimmten Medianpunktwerte er-
gab wiederum den Gruppenmedianwert PWA, …,PWF.

6.4.3 Ergebnisse
Temperaturmessungen
In 63 der 86 verwendeten Schweineaugen wurde mit 4
unterschiedlichen Geräteeinstellungen eine Phakoemulsi-
fikation simuliert. Währenddessen wurde an 3 Positionen
der zeitliche Verlauf der Temperatur T(t) mit Sensoren
aufgenommen (s. ▶Abb. 6.15). In ▶Abb. 6.18 ist ein
exemplarischer Temperaturverlauf aus der Versuchsgrup-
pe C dargestellt. Der Temperaturverlauf wurde an der
Sensorposition 0,5mm neben dem Sleeve aufgenommen.
Während der 5-Sekunden-Phasen mit Ultraschallemis-
sion stieg die Temperatur jeweils an. In den Phasen ohne
Ultraschallemission sank die Temperatur wieder, erreich-
te jedoch nicht den ursprünglichen Temperaturwert.

Für jeden der 3 im Auge gemessenen Temperaturver-
läufe T(t) wurde die maximale Temperatursteigerung
ΔTmax bestimmt (s. ▶Abb. 6.18). Die Spannbreite der 189
ΔTmax-Werte reicht von 0,39 °C, gemessen in einem Auge
von Gruppe C, bis 17,77 °C, gemessen mit blockierter
Aspiration in Gruppe E. Die aus den in den einzelnen
Gruppen und Sensorpositionen ermittelten ΔTmax-Wer-
ten bestimmten Mittelwerte sind in ▶Tab. 6.3 angegeben.
Die höchsten maximalen Temperatursteigerungen wur-
den mit blockierter Aspiration in Gruppe E gemessen. Die
niedrigsten ΔTmax-Werte wurden dagegen in Gruppe C

Abb. 6.17 Exemplarische rasterelektro-
nische Aufnahmen von entnommenen
Hornhäuten zur Verdeutlichung der Bewer-
tung des Endothels mit a 12, b 8, c 4 und
d 0 Punkten.
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ermittelt. Zusätzlich kann mit ▶Tab. 6.3 der Einfluss der
einzelnen Einstellungen auf die maximale Temperatur-
steigerung abgeschätzt werden. Ein Vergleich der Werte
für die Gruppen B und D zeigte, dass eine Verdoppelung
der Leistungseinstellung bei sonst gleichen Einstellungen

eine Vervierfachung der Temperatursteigerung bewirkt.
Weiter führte die Verwendung des gepulsten Modus mit
einem Duty-Cycle von 50% zu einer Verringerung der
Temperatursteigerung um 57%.

Tab. 6.3 Die Mittelwerte und Standardabweichungen der in den Gruppen B–E an den 3 Sensorpositionen gemessenen maximalen Tem-
peratursteigerungen ΔTmax.

Sensorposition Gruppe B
(50% CW)

Gruppe C
(50% gepulst)

Gruppe D
(100% CW)

Gruppe E
(50% CW mit blo-
ckierter Aspiration)

0,5mm zentral vor der Klingenspitze 1,68 ± 0,36 0,73 ± 0,18 7,19 ± 0,94 8,52 ± 2,53

0,5mm oberhalb der Klinge 1,56 ± 0,34 0,67 ± 0,17 7,02 ± 1,09 9,43 ± 3,84

0,5mm neben dem Sleeve 1,70 ± 0,36 0,71 ± 0,21 6,83 ± 1,14 9,59 ± 3,91

Abb. 6.18 Exemplarischer Verlauf der Tem-
peratursteigerung ΔT(t) in Gruppe C mit
einer Ultraschallabgabe in den mit „US“
bezeichneten Zeiträumen im gepulsten
Modus und einer Leistungseinstellung von
50%. Der dargestellte Verlauf wurde an der
Sensorposition 0,5mm neben dem Sleeve
gemessen. Die maximale Temperaturstei-
gerung ΔTmax wurde, in gleicher Weise wie
hier gezeigt, für jeden gemessenen Verlauf
der Temperatursteigerung ermittelt.

Abb. 6.19 Die örtlich gemittelte maximale
Temperatursteigerung ΔTmax,gem als Boxplot
in Abhängigkeit von der Versuchsgruppe.
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Für einen statistischen Vergleich zwischen den 4 Grup-
pen B–E wurden die 3 pro Auge bestimmten maximalen
Temperatursteigerungen ΔTmax jeweils gemittelt. Die er-
mittelte Größe entspricht einer örtlich gemittelten maxi-
malen Temperatursteigerung ΔTmax,gem. Ein solches Vor-
gehen war gerechtfertigt, da in den Versuchsgruppen je-
weils kein signifikanter Unterschied zwischen den 3 Sen-
sorpositionen bez. ΔTmax festgestellt werden konnte
(ANOVA, p > 0,1). Die örtlich gemittelte maximale Tem-
peratursteigerung ΔTmax,gem ist in ▶Abb. 6.19 als Boxplot
in Abhängigkeit von der Versuchsgruppe gezeigt. Die
Whisker entsprechen in der Abbildung der Spanne der
ΔTmax,gem-Werte. Die Box symbolisiert den Bereich, in
dem die mittleren 50% der Werte liegen (d. h. unteres bis
oberes Quartil). Der Mittelwert ist als Quadrat dargestellt
und der Medianwert als horizontale Linie. Alle weiteren
Boxplots sind in der gleichen Weise aufgebaut. Mit einer
ANOVA kann bei den 4 Gruppen B–E ein signifikanter
Unterschied bez. der örtlich gemittelten maximalen
Temperatursteigerung ΔTmax,gem festgestellt werden
(p < 0,001). Aus den als Post-Hoc-Tests durchgeführten
Scheffé-Tests folgt, dass sich die Gruppen B und C bez. der
ΔTmax,gem-Werte nicht signifikant voneinander unter-
scheiden (p =0,422). Es unterscheiden sich jedoch die bei-
den Gruppen B und C jeweils signifikant von den Grup-
pen D und E (p < 0,001). Ein signifikanter Unterschied bez.
der ΔTmax, gem-Werte kann darüber hinaus zwischen den
beiden Gruppen D und E festgestellt werden (p = 0,006).

Zellverlust
An 5 festgelegten Auswertepositionen M, O, R, U und L
wurde der Verlust an Endothelzellen separat bestimmt
(s. ▶Abb. 6.16). Der Zellverlust war dabei äußerst inho-

mogen über das Endothel verteilt. An den Auswertepos-
itionen M, R und L lag der – über alle Augen gemittelte –

Zellverlust zwischen 10,3 und 13,1 %. An den Positionen
O und U lagen diese Werte dagegen bei 2,8 bzw. 2,2 %.
Der Zellverlust unterscheidet sich bei einer Betrachtung
aller untersuchter Hornhäute zwischen den Auswert-
epositionen signifikant (Kruskal-Wallis-Test, p < 0,001).
Als Post-Hoc-Tests durchgeführte Wilcoxon-Rangsum-
mentests konnten zwischen den einzelnen Auswertepos-
itionen jedoch keine signifikanten Unterschiede bez. des
Zellverlusts aufzeigen.

Die über die Auswertepositionen örtlich gemittelten
Zellverluste pro Auge ZVAuge sind in ▶Abb. 6.20 als Box-
plot für jede der Versuchsgruppen A–F dargestellt. Der
Mittelwert der ZVAuge-Werte, also der jeweilige Gruppen-
zellverlust ZVA, …,ZVF, ist in ▶Abb. 6.20 als Quadrat dar-
gestellt. Die entsprechenden Werte der Gruppenzellver-
luste sind zusätzlich in ▶ Tab. 6.4 angegeben. Der höchste
Zellverlust wurde in Gruppe D mit einer Leistungseinstel-
lung von 100% gemessen und liegt bei ZVD = 23,04 %. Mit
ZVA = 0,61% wurde in der Kontrollgruppe A der geringste
Zellverlust bestimmt. Der zweitniedrigste Wert wurde in
Gruppe E mit blockierter Aspiration gemessen, hier lag
der Wert bei ZVE = 4,51 %. Der Gruppenzellverlust lag in
Gruppe E somit niedriger als in Gruppe F mit ZVF = 4,65 %,
bei der kein Ultraschall emittiert wurde. Es kann ein sig-
nifikanter Unterschied zwischen den Gruppen A und F
bez. der ZVAuge-Werte nachgewiesen werden (Wilcoxon-
Rangsummentest, p < 0,01). Obwohl der Gruppenzellver-
lust in Gruppe D um mehr als den Faktor 5 höher liegt als
in Gruppe E, lässt sich zwischen den Gruppen kein sig-
nifikanter Unterschied nachweisen (Wilcoxon-Rangsum-
mentest, p = 0,026).

Abb. 6.20 Der örtlich gemittelte Zellverlust
pro Auge ZVAuge in Abhängigkeit von der
Versuchsgruppe als Boxplot.
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Tab. 6.4 Der Gruppenzellverlust und der Gruppenmedianwert in
den 6 Versuchsgruppen A–F.

Versuchsgruppe Gruppenzellverlust
[%]

Gruppenmedian-
wert

A 0,61 ± 1,99 9

B 5,81 ± 6,68 8

C 6,88 ± 7,62 8

D 23,04 ± 20,91 2,25

E 4,51 ± 4,62 8,5

F 4,65 ± 4,52 8

Bewertung der Zellen
Der aus den 5 pro Hornhaut ermittelten Punktwerten
PWM, …, PWL gebildete Medianpunktwert PWAuge ist als
Boxplot in ▶Abb. 6.21 für alle Gruppen dargestellt. Die in
der Abbildung als horizontale Linie gekennzeichneten
Gruppenmedianwerte PWA, …,PWF sind zusätzlich in
▶Tab. 6.4 angegeben. Der größte Zellschaden, erkennbar
an dem niedrigsten Gruppenmedianwert, wurde in Grup-
pe D mit PWD=2,25 Punkten ermittelt. Die entnomme-
nen Hornhäute der Kontrollgruppe A wurden mit den
meisten Punkten bewertet, der Gruppenmedianwert be-
trägt PWA=9 Punkte. Mit den zweitmeisten Punkten
wurden die Endothelzellen der Gruppe E mit blockierter
Aspiration bewertet. Der Gruppenmedianwert liegt bei
PWE=8,5 Punkten. Die Zellen der Gruppe E wurden sta-
tistisch signifikant besser bewertet als die der Gruppe D
(Wilcoxon-Rangsummentest, p < 0,001). Zwischen der
Kontrollgruppe A und der Präparationsgruppe F ist der
Unterschied bez. PWAuge hingegen nicht signifikant (Wil-
coxon-Rangsummentest, p = 0,178).

Eine signifikante Abhängigkeit der Punktzahl von der
Auswerteposition, wie bei der Bestimmung des Zellver-
lusts beobachtet, wurde nicht festgestellt.

Prüfung auf eine Korrelation
zwischen den Parametern
Für die 63 Schweineaugen der Gruppen B–E wurden je-
weils 3 Parameter unabhängig voneinander bestimmt.
Zunächst wurde der Temperaturverlauf während der Ul-
traschallemission aufgezeichnet und die örtlich gemittel-
te maximale Temperatursteigerung ΔTmax,gem ermittelt.
Im Anschluss wurden die Hornhäute entfernt und mittels
REM-Bildern an 5 Auswertepositionen der Zellverlust be-
stimmt und der Zustand der Zellen bewertet. Hieraus
folgten pro Auge jeweils ein örtlich gemittelter Zellverlust
ZVAuge und ein Medianpunktwert PWAuge. Anhand der 3
Parameter ΔTmax,gem,ZVAuge und PWAuge konnte eine Kor-
relation zwischen dem Temperaturanstieg und dem Zell-
schaden untersucht werden. Als Kendall-Korrelations-
koeffizient zwischen den 63 ΔTmax, gem-Werten und den
zugehörigen 63 ZVAuge-Werten folgt ein Wert von
τ = 0,135. Mit steigender Temperatursteigerung steigt also
tendenziell der Zellverlust. Diese Korrelation ist jedoch
nicht signifikant, der p-Wert beträgt p = 0,124. Es wurde
ebenfalls keine signifikante Korrelation zwischen den
ΔTmax,gem-Werten und den entsprechenden PWAuge-Wer-
ten festgestellt. Der Korrelationskoeffizient beträgt
τ = −0,120 mit einem p-Wert von p =0,196.

6.4.4 Diskussion
Das Hauptaugenmerk dieser Studie lag auf der Prüfung
einer möglichen Korrelation zwischen der thermischen
Belastung bei der Phakoemulsifikation und der Endothel-
schädigung. Die höchsten Temperatursteigerungen wur-
den dabei mit blockierter Aspiration in Gruppe E gemes-
sen. Temperatursteigerungen von bis zu 17,77 °C konnten
in dieser Gruppe detektiert werden. Signifikant niedrige-
re Temperatursteigerungen wurden in Gruppe D mit
einer Leistungseinstellung von 100% gemessen. Sowohl

Abb. 6.21 Der Medianpunktwert PWAuge als
Boxplot für alle 6 Versuchsgruppen A–F.
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die Bestimmung des Zellverlusts als auch die Bewertung
der Zellen ergaben jedoch einen größeren Endothelscha-
den bei den Augen aus Gruppe D. Der Zellverlust war in
Gruppe D um den Faktor 5 höher und die Zellen wurden
mit signifikant weniger Punkten bewertet als in Gruppe
E. Auch bei Betrachtung sämtlicher Daten zeigte sich kei-
ne signifikante Korrelation zwischen den ΔTmax, gem-
Werten und den ZVAuge- bzw. den PWAuge-Werten. Hie-
raus kann geschlossen werden, dass die Temperaturstei-
gerung nicht als die Hauptursache für die Endothelschä-
digung bei der Phakoemulsifikation anzusehen ist. Die
Temperatur wurde an 3 Positionen innerhalb der vor-
deren Augenkammer in geringem Abstand zur Phakoklin-
ge gemessen. Die Temperatur direkt am Hornhautendo-
thel ist damit nicht bekannt und hätte über den gemesse-
nen Werten liegen können. In vorherigen Messungen zur
örtlichen Auflösung der Temperatursteigerung wurde je-
doch die stärkste Erwärmung in einem Umkreis von rund
1mm um die Klingen herum gemessen [15]. Theoretische
Berechnungen zeigen, dass für die Erwärmung haupt-
sächlich viskose Reibung in einer Schicht mit der Ausdeh-
nung von wenigen µm um die Klingenoberfläche herum
verantwortlich ist [20]. Diese starke Lokalisierung der
Heizleistung an der Klingenoberfläche führt zu einer aus-
geprägten Abhängigkeit der Temperatursteigerung vom
Abstand zur Klingenoberfläche. Daher kann davon aus-
gegangen werden, dass im Experiment die Temperaturen
am Endothel geringer waren als die gemessenen.

Der Endothelschaden korrelierte damit nicht mit der
Temperatursteigerung. Dagegen stieg der Zellverlust
nicht linear mit der Leistungseinstellung. Mit der Ver-
wendung der Leistungseinstellung von 100% in Gruppe D
erhöhte sich der Zellverlust um den Faktor 3–5 gegenüber
den Gruppen A, B und E mit der Leistungseinstellung von
50%. Da in verschiedenen Studien ein nicht linearer Zu-
sammenhang zwischen der Leistungseinstellung und der
Kavitationsaktivität festgestellt wurde [21], [22], spricht
eine solche nicht lineare Abhängigkeit von der Leistungs-
einstellung für Kavitation als eine entscheidende Schädi-
gungsursache. Andere Autoren haben jedoch einen line-
aren Zusammenhang zwischen der Leistungseinstellung
und Kavitationsanzeigern beobachtet [23], [24]. Das hier
vorgestellte Experiment gibt allerdings keine weiteren
Hinweise auf den Schädigungsmechanismus der Kavita-
tion. Als Mechanismus kommt neben der chemischen Be-
lastung durch freie Radikale ebenfalls die mechanische
Belastung beim Blasenkollaps infrage. Der geringste Zell-
schaden wurde in der Kontrollgruppe A festgestellt. Die
Gründe für diesen Schaden liegen in der mechanischen
Belastung bei der Entfernung der Hornhäute, der wei-
teren Präparation der Proben für die Elektronenmikro-
skopie [25], [26] und in den postmortalen Veränderungen
der Endothelzellen [19], [27]. Diese Effekte kamen in glei-
cher Weise bei den restlichen Hornhäuten zum Tragen.
Da die Behandlung der Hornhäute nach der simulierten
Phakoemulsifikation jedoch für alle Gruppen gleich war,

hatte diese Behandlung auch keinen Einfluss auf die Rela-
tionen zwischen den Versuchsgruppen. In Gruppe F wur-
de kein Ultraschall emittiert. Es wurde in den Schweine-
augen der Gruppe lediglich die Phakoklinge und die Tem-
peratursensoren positioniert sowie Irrigation und Aspira-
tion aktiviert. Bei den entnommenen Hornhäuten dieser
Gruppe konnte ein signifikant höherer Zellverlust als in
der Kontrollgruppe A nachgewiesen werden. Aufgrund
der äußerst inhomogenen Verteilung des Zellverlusts
über das Endothel ist davon auszugehen, dass der Scha-
den in Gruppe F hauptsächlich auf einen Kontakt der
Klinge oder der Sensoren mit dem Endothel zurückzufüh-
ren ist. Ein schädigender Einfluss der Strömung in der
Vorderkammer oder von Luftblasen konnte nicht nach-
gewiesen werden.

6.4.5 Schlussfolgerung
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie ermöglichen
Schlussfolgerungen, die das Treffen von Entscheidungen
in der klinischen Praxis erleichtern können:
● Die Temperatursteigerung war nicht ursächlich für die
Zellschäden im Experiment.

● Bei einer Phakoemulsifikation sollte stets die geringste
Leistungseinstellung verwendet werden, welche die
Fragmentierung des Linsenkerns gewährleistet. Es
konnte gezeigt werden, dass der Zellverlust am Endo-
thel nicht linear mit steigender Leistungseinstellung
zunimmt.

● Um die thermische Belastung zu minimieren, ist eine
geringere Leistungseinstellung ebenfalls zu bevorzugen.
Eine Verdoppelung der Leistungseinstellung führt zu
einer Steigerung der maximalen Temperatursteigerung
um den Faktor 4.

● Zu empfehlen ist die Verwendung des gepulsten Modus.
Mit praxisüblichen Einstellungen der Aspiration und
der Leistung wurden im Experiment nur moderate
Temperatursteigerungen von weniger als 1,5 °C gemes-
sen. Gegenüber dem CW-Modus verringerte sich die
maximale Temperatursteigerung zwar näherungsweise
proportional zum Duty-Cycle, der Unterschied war je-
doch nicht signifikant.

● Eine Blockierung der Aspiration während einer Phako-
emulsifikation sollte vermieden werden. Es konnten
schon nach wenigen Sekunden Temperatursteigerun-
gen von mehr als 15 °C beobachtet werden. Eine hiermit
einhergehende thermische Schädigung am Endothel
konnte jedoch nicht nachgewiesen werden.

● Es zeigte sich zudem, dass das Endothel äußerst anfällig
für mechanische Schäden ist. Bei der Phakoemulsifika-
tion sollte daher weiterhin mit der größten Sorgfalt
operiert werden.

6.4.6 Interessenkonflikt
Nein.
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