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Kernaussagen

1. Neben der idiopathischen Form, bei der altersbedingte Glaskdrperveranderungen
primar an der Pathogenese beteiligt sind, treten epiretinale Membranen auch
sekundar bei anderen Erkrankungen von Retina und Glaskorper auf, z.B. bei:

e diabetischem Makuladdem

e retinalem Venenverschluss

e peripherem Netzhautforamen oder Ablatio retinae

e Zustand nach Kryo- oder Lasertherapie der Netzhaut

e Vaskularen, entziindlichen und traumabedingten Netzhauterkrankungen

Bei Vorliegen vitreoretinaler Grunderkrankungen sollen diese bei der Therapie

berucksichtigt werden.

2. Hauptsymptome der epiretinalen Gliose sind Sehverschlechterung und
Metamorphopsie, die sich potentiell auf das beidaugige Sehen stérend auswirken.
Bei der Beurteilung des subjektiven Leidensdrucks spielt die Funktion des

Partnerauges eine wichtige Rolle.

3. Die Diagnostik und Indikationsstellung fur eine eventuelle Behandlung einer
epiretinalen Membran soll mittels folgender Untersuchungen an beiden Augen
erfolgen:

e Bestkorrigierter Visus

e Prufung auf Metamorphopsien (z.B. Amsler-Test)
e Stereoskopische Ophthalmoskopie in Mydriasis

e SD-OCT-Untersuchung der Makula

Hilfreich zur Verlaufskontrolle vor und nach einer Therapie kann ein Fundusfoto
sein. Die Beurteilung im Infrarot-Bild oder in einer Multicolordarstellung kann

zusatzlich hilfreich sein.

4. Die Therapie der Wahl bei symptomatischer epiretinaler Gliose ist die pars-plana-
Vitrektomie mit Entfernen der traktiven Membranen. Bei einer flachigen
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epiretinalen Gliose soll keine pharmakologische Vitreolyse mittels Ocriplasmin

durchgefuhrt werden.

5. Zur Indikationsstellung einer Operation sollen folgende Parameter berucksichtigt
werden:
e Visusverschlechterung
e Subjektive Symptomatik (insbesondere Probleme beim binokularen Sehen)
¢ Morphologie (z.B. pathologische Veranderung der auReren Netzhaut in der
SD-OCT, Zunahme einer traktionsbedingten Netzhautdicke)

Bei der Indikationsstellung zur pars-plana-Vitrektomie soll ein ausfihrliches
Gesprach mit den Patienten hinsichtlich des individuellen Leidensdrucks beim
beidaugigen Sehen gefuhrt werden. Hierbei sollen die Aspekte Lesefahigkeit,
Berufsfahigkeit und Fahrtauglichkeit Berlcksichtigung finden.

6. Beim Aufkldrungsgespréch flr eine pars-plana-Vitrektomie soll einerseits auf den
haufig benignen Spontanverlauf und die Option des beobachtenden Zuwartens
hingewiesen werden, andererseits auch auf die Gefahr einer schlechteren
Sehschérfenerholung nach Operation bei Zuwarten und Progression. Uber die
intra- und postoperativen Komplikationsmaoglichkeiten und Uber eine lange, oft
Monate dauernde funktionelle Erholungsphase soll ebenfalls aufgeklart werden.
Bei phaken Patienten soll Uber das Auftreten oder die Verschlechterung einer
Katarakt gesprochen und kann eine simultane Katarakt-Operation erwogen

werden.

7. Die Prognose fur die Sehfunktion nach Vitrektomie ist gut. Eine Stabilisierung der
Funktion wird bei ca. 90% durch pars-plana-Vitrektomie erreicht. Etwa zwei Drittel
der Patienten profitieren von einer Operation durch Verringerung der
Metamorphopsie oder Besserung des Visus. Bei etwa einem Drittel der Patienten

persistieren die Beschwerden, selten tritt

ein postoperatives Makuladdem oder eine Verschlechterung durch eine
Komplikation wie z.B. Ablatio retinae, Endophthalmitis oder durch zentrale und

parazentrale Skotome auf.
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8. Wahrend einer pars-plana-Vitrektomie kann die Netzhautoberflache mit einem
selektiven Vitalfarbstoff angefarbt werden. Durch das Anfarben ist ein Entfernen

der epiretinalen Membran haufig vereinfacht und sicherer.

9. Zur Vermeidung eines Rezidivs einer epiretinalen Membran kann ein Peeling der
Membrana limitans interna (engl. internal limiting membrane, ILM) durchgeflhrt

werden.

10.In der SD-OCT kommt es nur selten wieder zur Ausbildung einer vollig normalen
postoperativen Makulakonfiguration nach der Entfernung einer epiretinalen
Gliose. Dennoch kann sich die Sehfunktion erholen. Eine solche Verdickung darf
nicht mit einem postoperativen zystoiden Makuladdem (welches manchmal auch
nach Operation einer ERM auftritt) verwechselt werden und soll keine Indikation
fur eine IVOM darstellen.
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Allgemein

Die epiretinale Gliose gehort zur Gruppe der traktiven Makulaerkrankungen. Sie ist
eine benigne und haufig auftretende Erkrankung mit Entstehung dichter avaskularer
und kollagenhaltiger Zellverbande auf der zentralen Netzhautoberflache. Die
zellularen Elemente dieser epiretinal gelegenen Membranen verfigen aufgrund von
Transformationsvorgdngen migrierender Zellen Uber traktive Eigenschaften
(Schumann 2014)..

Die pathologische mehrschichtige Membran entsteht bei der epiretinalen Gliose an
der vitreoretinalen Grenzflaiche, dem anatomischen Ubergang von Glaskorper zu
Netzhaut. Hauptbestandteil der vitreoretinalen Grenze ist die Membrana limitans
interna, die innere Grenzmembran (internal limiting membrane, ILM). Sie stellt die
Basalmembran der retinalen Mdullerzellen dar und fungiert dabei als Leitschiene
furdie Ansammlung extraretinaler und retinaler Zellen. Neben den zellularen
Komponenten sind Kollagene wesentliche Bestandteile epiretinaler Membranen.

Die Erstbeschreibung geht auf den russischen Pathologen Alexander lwanoff zurlck,
der in Berlin im Jahr 1865 erstmals epiretinales Gewebe an postmortem Augen
mittels Lichtmikroskopie darstellte. (lwanoff 1865) Er skizzierte die ILM mit
mehrschichtigen zellularen Auflagerungen, die er als Wucherungen aus
verschiedenartigen Zellen bezeichnete.

Die Begriffe ,epiretinale Membran“ und ,epiretinale Gliose“ werden synonym
verwendet. Der Ursprung des meistverwendeten Begriffes ,epiretinale Gliose® wird
auf das griechische Prafix epi- (€11i) ,auf’, auf das lateinische Wort rete ,Netz* sowie
auf das griechische Nomen glia ,Leim® zurlckgefuhrt. Daneben existiert der
Terminus ,epimakular®, da bei idiopathischen Formen die Membranen ausschlief3lich
im Bereich der Makula auftreten.

Des Weiteren finden die Begriffe ,pramakular® oder ,praretinal® synonyme
Verwendung durch Anwendung des lateinischen Prafixes prae- ,vor®. Die Frage, ob
dem Prafix epi- oder prae- der Vorzug fir eine korrekte Bezeichnung zu geben ist,
wurde bisher nicht abschlieRend geklart. Der fehlende Konsens beruht darauf, dass
epiretinale Membranen bei einer ophthalmoskopischen Untersuchung Glaskorper-
seitig ,vor‘ der Netzhautoberflache erscheinen, wahrend sie in histologischen
Praparaten und Aufnahmen der optischen Koharenztomografie (SD-OCT) ,auf* der

Netzhautoberflache liegen.
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Die Bezeichnung ,Gliose® bezieht sich auf das histopathologisch nachgewiesene
Vorkommen von retinalen Gliazellen, die nach aktuellem Kenntnisstand neben
Glaskorperzellen eine der zellularen Hauptkomponenten epiretinaler Membranen
darstellen. Das deutlich heterogene klinische Erscheinungsbild der epiretinalen
Gliose und die unterschiedliche Auspragung der Membranbildung begriinden die
Begriffe ,Zellophanmakulopathie“ und ,Macular pucker®, die jedoch keine synonyme
Verwendung finden sollten, da sie vielmehr unterschiedliche klinische Stadien der
Erkrankung bezeichnen.

Die epiretinale Gliose besitzt eine hohe Pravalenz in der Bevdlkerung. Die Angaben
zum Vorkommen der epiretinalen Gliose schwanken zwischen 2% und 34% in den
verschiedenen Publikationen. (Mitchel 1997, Klein 1994, Ng 2011, Liesenborghs
2018, Duan 2009, Neurer 2015, Schuster 2020) Jedoch nur ein Teil dieser
Betroffenen nimmt subjektiv funktionelle Einschrankungen durch die Erkrankung
wahr. Die Diagnosesicherung epidemiologischer Studien basierte vor der Einfihrung
der OCT vorrangig auf Auswertungen von Fundusfotografie und/oder klinischen
Befunden. Die Pravalenz der epiretinalen Gliose betrug 1997 in der Blue Mountains
Eye Study 21 % bei Uber 70-Jahrigen. (Mitchel 1997) In einer anderen
umfangreichen multi-ethnischen epidemiologischen Studie wies hingegen jeder Dritte
uber 45-Jahrige funduskopisch sichtbare epiretinale Membranen auf. (Ng 2011)
Neuere epidemiologische Studien basieren zumeist auf Untersuchungen mittels
OCT. Dazu zahlen die Hanan Eye Study von 2009 (Duan 2009), die Beaver Dam
Eye Study von 2015 (Meurer 2015) und die Maastricht Studie von 2018
(Liesenborghs 2018). In letztgenannter Studie wurde die Pravalenz mit 6,1% bei
einer Gesamtpopulation von 40- bis 75-Jahrigen angegeben. Sie stieg jedoch
signifikant mit dem Alter an: 0,8% bei den 40- bis 49-Jahrigen und 12,2% bei den 70-
bis 75-Jahrigen. Die Gutenberg-Studie zeigt eine ahnliche Pravalenz. Wahrend die
Pravalenz epiretinaler Membranen in der Hanan Eye Studie 3,4% betrug, konnte in
der Beaver Dam Eye Studie eine Pravalenz von 34,1% eruiert werden. Trotz
schwankender Angaben, die unter anderem auf unterschiedliche Haufigkeiten
retinaler und systemischer Begleiterkrankungen sowie auf unterschiedliche ethnische
Herkunft der untersuchten Populationen zurtickgefuhrt werden kdénnen, wurde in

allen Studien eine Assoziation der Pravalenz der epiretinalen Gliose mit dem Alter
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nachgewiesen. Eine Korrelation mit dem Geschlecht wurde dagegen nur

unregelmanig haufig beschrieben.

0. Pathogenese

Die Assoziation der idiopathischen epiretinalen Gliose mit dem Alter ist nach
aktuellen Erkenntnissen auf pathologische Veranderungen der Vvitreoretinalen
Grenzflache zurlckzufuhren, die mit den physiologischen altersbedingten
Veranderungen des Glaskdorpers und der ILM eng verknUpft sind.

Die ILM ist die Hauptkomponente der vitreoretinalen Grenzflache und setzt sich
uberwiegend aus einem fibrillaren Geflecht von Kollagen Typ | und IV sowie aus
Mukopolysacchariden zusammen. Zum Glaskorper hin weist sie eine glatte
Oberflache auf. Die retinale Seite ist hingegen charakteristisch unduliert, da sie den
verzweigten Endplatten der retinalen Muller-Zellen anliegt. Diese charakteristische
Struktur die ILM erlaubt in histologischen Schnittpraparaten eine eindeutige
topografische Zuordnung pathologischer Veranderungen. Die grofdte Dicke von bis
zu 2000 nm weist die ILM am hinteren Pol der Netzhaut auf (Haritoglou 2007).

Der Glaskorper unterliegt mit zunehmendem Alter einer physiologischen strukturellen
Veranderung, bei der sich das Gleichgewicht von gelartiger zu flissiger Konsistenz
verschiebt. Die altersbedingte Verflussigung des Glaskorpers, die Syneresis, wird
durch eine Zunahme von Hyaluronsaure und eine Abnahme von Kollagenen
verursacht (Sebag 2004, Schumann 2014). Daruberhinaus verandert sich auch die
ILM. Die Dicke der ILM nimmt zu und der Gehalt des Glykosaminoglykans Laminin
nimmt ab. Laminin stellt jedoch als extrazellulares Bindungsprotein neben
Fibronektin die biochemische Grundlage der Verbindung zwischen ILM und
Glaskorper dar. (Heegard 1997) Demnach wird eine Ablésung des Glaskorpers von
der Netzhautoberflache von drei physiologischen Alterungsprozessen begunstigt: der
Syneresis des Glaskorpers, der Dickenzunahme der ILM und der Abnahme des
Bindungsproteins Laminin. (Stefansson 2014)

Die Abhebung des Glaskdrpers vom hinteren Pol ist ein langsamer und Uber viele
Jahre andauernder Prozess, der meist ab dem 40. Lebensjahr beginnt. (Uchino
2001) Die Pravalenz einer Glaskorperabhebung betragt bei unter 50-jahrigen
Menschen weniger als 10%, bei den Uber 70-Jahrigen mindestens 60-70%.

Patienten mit idiopathischer epiretinaler Gliose sind alter. Sie weisen in der Mehrzahl
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eine vollstandige hintere Glaskorperabhebung auf. Durch die ungleiche Verteilung
der altersabhangigen hinteren Glaskdrperabhebung, die perifoveal im Bereich der
Makula beginnt und sich langsam in die Peripherie der Netzhaut fortsetzt, kbnnen
jedoch auch persistierende und pathogenetisch relevante Adhasionen zwischen
Glaskdrper und Makula entstehen. Wenn Anheftungsstellen des Glaskorpers an der
Netzhaut und/oder der Papille verbleiben, dann fuhren diese zu antero-posterior und
tangential gerichteten vitreoretinalen und/oder vitreopapillaren Traktionen und damit
zu lokalisiertem Stress auf betroffene Netzhautbereiche. (Sebag 2004, Johnson
2010)

Glaskodrpertraktionen begunstigen die Aktivierung von Gliazellen in tiefen retinalen
Schichten, die dann auf die Netzhautoberflache migrieren und dort an der Ausbildung
epiretinaler Membranen beteiligt sind. (Hiscott 1984, Gandorfer 2011) Wenn
vitreomakulare Adhasionen persistieren und dauerhaft Zugkrafte auf die Makula
ausuben, dann entstehen durch Transdifferenzierung, Migration und Proliferation von
extraretinalen und retinalen Zellen an Stellen der vitreomakularen Traktion
mehrschichtige fibrozellulare Membranen, die die bestehende vitreomakulare
Anheftungsstellen festigen und zu einem vitreomakularen Traktionssyndrom fuhren
kdénnen.

Daruber hinaus kommt es bei der idiopathischen epiretinalen Gliose im Rahmen der
altersbedingten hinteren Glaskorperabhebung haufig zu einer Spaltung der hinteren
Glaskorperrinde in paralleler Richtung zur Netzhautoberflache. Der dadurch bedingte
Verbleib von Glaskdrperkollagen und Hyalozyten auf der vitrealen Seite der ILM wird
Vitreoschisis genannt. (Sebag 2008) Nach aktuellen Erkenntnissen beglnstigen
Anteile der Glaskorperrinde eine weitere Ansiedelung von Zellen und somit die
Ausbildung epiretinaler Membranen. (Schumann 2019)

Retinale und extraretinale Zellen unterliegen bei der epiretinalen Gliose einer
zellularen Transdifferenzierung, d.h. sie verandern ihren Phanotyp und nehmen neue
Eigenschaften an. Wesentlicher Prozess in der Auspragung des Krankheitsbildes ist
die myofibroblastenartige Dedifferenzierung epiretinaler Zellen, die mit einer
Schrumpfung des epiretinalen Gewebes einhergeht, ausgeldst durch Kontraktion
zellularer Komponenten, der Myofibroblasten. (Gandorfer 2002, Haritoglou 2006,
Haritoglou 2007) Auf diese Weise kann die Ausbildung epiretinaler Membranen mit
erheblichen Zugkraften auf die darunterliegende neurosensorische Netzhaut
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verbunden sein. In Abhangigkeit vom Auspragungsgrad der Erkrankung fihrt dies
zur Faltenbildung im Bereich der Netzhaut, die an der inneren, vitrealen Oberflache
der Netzhaut beginnt und bei fortgeschrittenen Befunden alle Netzhautschichten
umfasst. In ausgepragten Fallen findet sich auch eine umschriebene traktive
Elevation der Netzhaut, die meist subfoveal vorkommt.

Mittels elektronenmikroskopischer Untersuchungen wurden durch Kampik und
Kollegen bereits fruhzeitig unterschiedliche Zellarten in fibrozellularen epiretinalen
Membranen der vitreoretinalen Grenzflache beschrieben. (Kampik 1980, Kampik
1984) Dazu zahlen neben retinalen Zellen wie Astrozyten, Mduller-Zellen und
Mikrogliazellen, auch extraretinale Zellen wie Fibrozyten, Hyalozyten,
Myofibroblasten, RPE Zellen (bei sekundarer epiretinaler Gliose) und Makrophagen.
Chirurgisch gewonnenes und histopathologisch aufgearbeitetes Gewebe zeigt bei
epiretinaler Gliose eine hohe Variabilitat in der Gesamtzellzahl und im
Kollagengehalt. Den Ursprung epiretinaler Zellen im Zellverband nachzuweisen,
bleibt jedoch eine Herausforderung, da die Zellen transdifferenzieren und ihren
Phanotyp einschlieRlich ihrer Zellfunktion und der damit verbundenen
Antigenprasentation verandern. Es gibt Belege dafur, dass sich Gliazellen,
Hyalozyten und RPE Zellen zu Myofibroblasten transdifferenzieren kdnnen.
(Schumann 2014, Schumann&Gandorfer 2014) Myofibroblasten besitzen eine
hohere kontraktile Aktivitat als glatte Muskelzellen und ziehen daher die
darunterliegende ILM mit den unmittelbar angrenzenden retinalen Schichten
nachhaltig in Falten.

Wahrend bei der idiopathischen epiretinalen Gliose das Ausschwemmen von
retinalen Pigmentepithelzellen (RPE) oder die Ansammlung von Entzindungszellen
keine zentrale Rolle bei der Entstehung der epiretinalen Membranen spielen, sind
diese Zellen entscheidende Faktoren fir die Pathogenese der sekundaren
epiretinalen Gliose. (Guenther 2019) Sie lagern sich aus dem Glaskorperraum
kommend oder von subretinal und retinal migrierend auf der Netzhautoberflache ab
und bilden dichte Zellverbande. Gerade die Transdifferenzierung von RPE Zellen zu
Myofibroblasten treibt die Entwicklung der Zugkraft von epiretinalen Membranen
massiv an. Dies erklart die schnellere Progression der Erkrankung bei sekundarer als
bei idiopathischer epiretinaler Gliose sowie das jungere Alter der Betroffenen und
den in diesen Fallen meist noch anliegenden hinteren Glaskorper. Sekundare
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epiretinale Gliosen entstehen in Assoziation mit durchgreifenden Defekten der
Netzhaut, nach Laser- oder Kryokoagulation der Netzhaut, bei Entzindungen wie
Uveitis posterior, nach Verletzungen des Bulbus (stumpfes wie auch perforierendes
Trauma) oder bei verschiedenen vaskularen Erkrankungen einschlie3lich Diabetes
mellitus. Auch operative Eingriffe wie die Netzhautchirurgie oder auch die
Kataraktchirurgie sind mit einem erhdhten Risiko flr die Ausbildung und oder
Progredienz ~ epiretinaler = Membranen  assoziiert. Nach  unkomplizierter
Kataraktchirurgie ist ein pathogenetischer Zusammenhang jedoch insbesondere in
der Beglnstigung einer hinteren Glaskdérperabhebung zu suchen, der analog der
Pathogenese idiopathischer epiretinaler Gliose in Folge zu einer Membranbildung

fuhren kann.

1. Hauptsymptome

Die epiretinale Gliose ist bei Erkrankungsbeginn meist asymptomatisch. Bei
Fortschreiten der pathologischen Veranderungen stellt sich eine langsam
progrediente Abnahme der bestkorrigierten Sehscharfe ein, die der langsamen
Progression der Erkrankung entspricht. Der Sehverlust kann in Abhangigkeit von der
Dominanz des betroffenen Auges und der Funktion des Partnerauges zu einer
leichten bis schweren Beeintrachtigung im taglichen Leben fuhren. Zusatzlich kann
Metamorphopsie (Verzerrtsehen) auftreten, das sich auf das beidaugige Sehen
auswirkt. Die Beeintrachtigung durch die Metamorphopsie ist wie der Visusverlust
individuell variabel und kann vom Patienten als gering bis massiv stoérend
beschrieben werden. Die Ursache fur die Variabilitat der subjektiven Beschwerden
liegt in der Vielfalt des klinischen Befundes, der durch Ausmal und Lokalisation der
epiretinalen fibrozellularen Membranen bestimmt wird. Dabei kann die epiretinale
Gliose nicht nur zentral im Makulabereich sondern auch exzentrisch am hinteren Pol
auftreten, sodass die Fovea durch direkte oder indirekte Veranderungen wie
Faltenbildung und Odem betroffen ist. Bei der Beurteilung des subjektiven
Leidensdrucks spielen demnach die Funktion des Partnerauges, ob das fuhrende
Auge betroffen ist sowie der binokulare Seheindruck eine wichtige Rolle.

In seltenen Fallen kann es trotz Vorliegens und Progredienz der Erkrankung zu einer
Visusverbesserung oder einem Nachlassen einer Metamorphopsie kommen. Diese

spontane Besserung ist in der Regel auf eine Anderung des Vektors der Zugwirkung

Seite 10 von 47



Stellungnahme von DOG, Retinologische Gesellschaft und BVA
zur Entwicklung, Diagnostik und Behandlung der epiretinalen Gliose

Oktober 2020

der epiretinalen Membranen zurickzuflihren. Die spontane Losung einer epiretinalen
Gliose ist auferst selten und wurde im Einzelfall beschrieben insbesondere bei

gleichzeitigem Vorliegen einer vitreomakularen Traktion.

2. Diagnostik

Die Diagnose der epiretinalen Gliose wird zumeist mittels
Spaltlampenbiomikroskopie unter Mydriasis und Einsatz der 78 oder 90 dpt Lupe
gestellt und mittels Fundusfotografie zur Verlaufskontrolle dokumentiert. (Haritoglou
2014) Die Klassifikation der epiretinalen Gliose nach Donald Gass basiert auf einer
klinischen Stadieneinteilung nach biomikroskopischem Befund. (Agrawal 2012, Wise
1975) Die Cellophanmakulopathie ohne Falten gilt als Stadium 0 und stellt meist
einen asymptomatischen Zufallsbefund dar. Hierbei ist die epiretinale Zellmembran
noch wenig komplex und Netzhautfalten oder Verziehungen im Bereich der Makula
fehlen. In diesen Fallen ist der Visus nicht beeintrachtigt und der Amsler-Test bleibt
unauffallig. Biomikroskopisch zeigt sich ein glitzernder Reflex an der vitreoretinalen
Grenzflache.

Durch die Zunahme der fibrozellularen Ansammlungen, welche Myofibroblasten-
ahnliche Zellen mit kontraktilen Eigenschaften und aktiver Kollagensynthese
aufweisen, entstehen zuerst Falten der inneren Grenzmembran und in den
darunterliegenden  inneren  Netzhautschichten. Das  Stadium 1, die
Cellophanmakulopathie mit Falten (engl. surface wrinkling), bemerken Patienten
subjektiv als beginnende Metamorphopsie sowie als Verschwommensehen. Je
ausgepragter die Netzhautfalten sind, desto mehr fuhlen sich die Patienten durch
Verzerrtsehen beeintrachtigt. Allerdings kann ein streng einseitiger Befund durch ein
dominantes zweites Auge im binokularen Seheindruck auch unbemerkt bleiben und
ohne Beeintrachtigung der Lebensqualitat einhergehen.

Nimmt die Komplexitat der epiretinalen Membran zu und verstarkt sich die Zugkraft in
den Netzhautschichten im Stadium 2, liegt ein Macular pucker vor. Hierbei sind die
Netzhautschichten auf das Epizentrum der Membran hin verzogen und die Falten
beziehen alle Netzhautschichten mit ein. Biomikroskopisch findet sich ein grauweil®
imponierendes epiretinales Gewebe, das auch exzentrisch im Makulabereich liegen
und dennoch ausgepragte tangentiale Traktion auf die Fovea austben kann. Des

Weiteren werden haufig eine Tortuositas vasorum mit korkenzieherartigen

Seite 11 von 47



Stellungnahme von DOG, Retinologische Gesellschaft und BVA
zur Entwicklung, Diagnostik und Behandlung der epiretinalen Gliose

Oktober 2020

Gefalveranderungen, unterschiedlich stark ausgepragte traktive Makulabdeme oder
umschriebene Netzhautverdichtungen beobachtet.

Eine Sonderform des Macular pucker ist das Pseudoforamen der Makula. Hierbei
handelt es sich um einer dichte epiretinale Membran, die im Makulabereich Uber die
Fovea zieht und lochférmig die foveale Depression ausspart. Die fovealen Rander
sind verdickt und aufgestellt, so dass sich in der biomikroskopischen Untersuchung
der Aspekt eines Foramens ergibt. Der Watzke-Allen-Test dient in diesen Fallen der
Differenzierung zum durchgreifenden Foramen und bleibt negativ, weil die epiretinale
Gliose keinen Gewebedefekt verursacht.

Fir die Diagnostik und Indikationsstellung zur eventuellen Behandlung der
epiretinalen Gliose sollte neben der Erhebung des bestkorrigierten Visus und der
stereoskopischen Ophthalmoskopie in Mydriasis beider Augen auch eine SD-OCT-
Untersuchung der Makula erfolgen. Als diagnostisches Verfahren zur Darstellung der
Netzhautschichten findet die SD-OCT heute bei epiretinaler Gliose eine breite
Anwendung. Die SD-OCT ist eine statische, nicht-invasive, interferometrische
Messmethode mit optischer Quelle, die Infrarotlicht der Wellenlangen 800 - 1350 nm
nutzt und einen axialen Scan (A-Scan), eine Schichtaufnahme (B-Scan) und einen
Koronarschnitt (C-Scan) des abzubildenden Bereichs generieren kann. Als
Schnittbildverfahren bietet die SD-OCT eine hohe Aufldsung der retinalen Schichten
von 5 - 7 pum bei schneller und gut reproduzierbarer Durchfuhrbarkeit.
Histopathologische Untersuchungen belegen, dass auch dann epiretinale Zellen an
der inneren Grenzmembran nachgewiesen werden koénnen, wenn sie mittels
Biomikroskopie oder SD-OCT noch nicht als dichte Membranstruktur darstellbar sind.
Immunologische Untersuchungen ergaben, dass epiretinale Zellverbande meist mit
einer Clusterformation beginnen, in der sich Gliazellen und Hyalozyten nachweisen
lassen. Der komplexe mehrschichtige Aufbau fibrozellularer epiretinaler Membranen
entwickelt sich Uber Monate bis Jahre. Erst eine mehrschichtige Membran kann im
OCT als hochreflektive strichformige Struktur dargestellt werden.

Epiretinales Gewebe kann in der hochauflosenden SD-OCT eine unterschiedliche
Reflektivitat aufweisen und damit Hinweise auf eine entsprechend unterschiedliche
strukturelle Zusammensetzung aufzeigen. Klassische epiretinale Membranen, die
einen grolRen Anteil an Myofibroblasten mit hoher Kontraktilitat im Zellverband
besitzen, stellen sich in der SD-OCT als hyperreflektive strichformige Linie auf der
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Netzhautoberflache dar. Diese hyperreflektive epiretinale Membran ist zudem haufig
mit dem Vorkommen von Netzhautfalten assoziiert und erscheint im SD-OCT Scan
als vielwellige Unebenheit an der retinalen Oberflache mit hyporeflektiven Raumen
im Faltental. Durch die Kontraktilitat der epiretinalen Zellen entsteht eine scheinbar
straff gespannte strichféormige Membran. Der fibrozellulare Charakter mit
eingelagertem Kollagenfibrillen zwischen verschiedenen epiretinalen Zelltypen ist fur
die hohe Reflektivitat des Gewebes in der SD-OCT verantwortlich.

Im Gegensatz dazu gibt es auch epiretinales Gewebe mit niedriger Reflektivitat,
welches sich charakteristischerweise in foveale bis perifoveale Areale auf der
Netzhautoberflache ausdehnt. Im SD-OCT Scan erscheint dieses epiretinale Material
als dicke homogene Schicht. Es kann isoliert oder in Kombination mit einer
klassischen epiretinalen Membran vorkommen und wurde 2011 erstmals durch
Parolini et al beschrieben. (Parolini 2011) Die Nomenklatur fur dieses atypische
epiretinale Gewebe ist uneinheitlich. Begriffe wie epiretinale Proliferation
(Hubschmann 2020), epiretinale atypische Membran (Parolini 2011) oder
Schichtforamen-assoziierte epiretinale Proliferation (LHEP, engl. lamellar hole-
associated epiretinal proliferation) (Pang 2014) wurden bisher in die Literatur
eingefihrt und fanden bereits Anwendung. Diese LHEP weist meist keine Traktion
auf und stellt per se keine Indikation zu einer Vitrektomie dar. Da epiretinales
atypisches Gewebe aber nicht ausschliel3lich bei Makulaschichtforamina sondern bei
allen Formen der traktiven Makulopathien sowie bei chronischen Entzindungen und
lange bestehenden Netzhautschadigungen im Bereich der Makula vorkommen kann,
ist das Vorkommen auch bei primarer und sekundarer epiretinaler Gliose bereits

beschrieben worden.

Histopathologisch wurde in diesem Gewebe eine grol’e Anzahl von Makrogliazellen
des Mullerzell-Typs nachgewiesen (Pang 2016, Vogt 2020). Diese Zellen bilden
einen dichten homogenen Gewebeverband ohne zellulare Komponenten anderen
Ursprungs. Des Weiteren befindet sich in atypischem Gewebe kein Kollagen. Dieses
liegt meist benachbart aber separiert in Form von nativem Glaskdérperkollagen vor.
Charakteristisches strukturelles Kriterium flr das Vorkommen dieser atypischen
Membranen ist das Fehlen von traktiven Eigenschaften. Als Ausdruck fehlender
Myofibroblasten sind in der SD-OCT Scan keine Netzhautfalten darstellbar.
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Netzhautfalten kdnnen jedoch in der Nachbarschaft entstehen, wenn zusatzlich eine
traktive klassische epiretinale Membran in Kombination vorkommt. Nicht selten wird
dabei in der OCT die atypische isoreflektive Membran anterior oder posterior bzw.
perifoveal von einer hyperreflektiven Linie gesdumt, bei der es sich um kontraktile
Anteile einer klassischen epiretinalen Membran mit traktiven Elementen handelt.

FUr die Beurteilung der epiretinalen Gliose kann zusatzlich die Anwendung der
konfokalen Scanning Laser Ophthalmoskopie (SLO) hilfreich sein. Dabei werden nur
bestimmte Wellenlagen des Lichtes genutzt. Bei der Infrarot-Darstellung
(Wellenlangenbereich = 840 nm) gelingt durch ein tieferes Eindringen des
langerwelligen Lichts eine verbesserte Abbildung von Strukturen retinaler Schichten.
Bei der Multicolordarstellung werden mehrere Laserfarben simultan zu einer
einzelnen Darstellung kombiniert. Diese Untersuchungsmethode vereint einen
Infrarot-Scan, einen griinen und einen blauen Laserscan zu einem einzigen Enface-
Bild, das Strukturveranderungen, die in der Fundusbiomikroskopie und der
traditionellen Fundusfarbfotografie nicht leicht sichtbar sind, deutlicher dargestellit.
Epiretinale Membranen sind auf diese Weise selbst bei geringer Auspragung
frihzeitig zu erkennen und der Verlauf ist einfach zu dokumentieren. (Feng 2019)
Besonders hilfreich ist die Beurteilung der paramakularen Gefallverziehung. Aktuelle
Arbeiten weisen auf einen pradiktiven Zusammenhang zwischen der Distanz
zwischen Papille, Fovea und Gefassbogen und Progression der epiretinalen Gliose
hin (Lee 82018).

Mit dem SLO/OCT-System kann man zeitgleich ein konfokales Bild und einen OCT-
Scan mit Pixel-zu-Pixel-Korrespondenz erstellen. Es entsteht eine EnFace OCT, die
sich besonders fur den Nachweis von Netzhautfalten eignet. Auf diese Weise kann
sie das Vorliegen von traktiven Eigenschaften einer epiretinalen Membran sensitiv
nachweisen und dokumentieren. Auch kdnnen Anteile einer nicht-traktiven
atypischen epiretinalen Membran von einer klassisch traktiven epiretinalen Membran
unterschieden werden. Insgesamt sollte bei der hochauflosenden retinalen
Bildgebung besonderes  Augenmerk auf die Integritat der auleren
Photorezeptorschicht gelegt werden. Die Makuladicke und die Intaktheit der
ellipsoiden Zone mit aullerer Grenzmembran und inneren/aulleren
Photorezeptorsegmenten in der hochauflosenden SD-OCT hat einen wichtigen
prognostischen Wert fur die funktionelle Rehabilitation nach Makulachirurgie.
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(Oster,2010, Inoue 2014) Ein weiterer pradiktiver Hinweis scheint die Form der
Adharenz der epiretinalen Gliose darzustellen, wobei eine partielle Adharenz mit
kleinen Dehiszenzen zwischen Netzhautoberflache und Gliose eher zur Progression
der Beschwerden fuhrte. Weitere Studien lassen hoffen, dass wir durch
Verbesserung der pradiktiven Aussagekraft der OCT-Veranderungen bei epiretinaler
Gliose die Beratung der betroffenen Patienten, die Festlegung von Kontrollintervallen
und die Indikationsstellung einer Operation verbessern konnen.

Die Fundusautofluoreszenz ist ein sensitives Verfahren zur Darstellung intraretinaler
und/oder subretinaler Veranderungen durch epiretinale Gliose. Dabei wird Licht einer
kurzen Wellenlange von 488 nm genutzt, um pathologische Veranderungen auf
Ebene der aulieren plexiformen Schicht, der Millerzellen, der Photorezeptoren oder
des retinalen Pigmentepithels zu detektieren. Hierbei wird vorrangig die
Autofluoreszenz  der Bisretinoidfluorophore (Lipofuszin) in den retinalen
Pigmentepithelzellen genutzt. In gesunden Augen zeigt die Fovea eine Abschattung
im Vergleich zum umliegenden makularen Gewebe durch eine besonders grolle
Menge an Makulapigment (Absorptionsmaximum 460nm) (Bottoni 2019). Da
Makulapigment hauptsachlich in der Henle-Faserschicht lokalisiert ist, die in den
auleren zwei Drittel der aul3eren plexiformen Schicht liegt, ist bei Defektbildung oder
traktive Verzerrung innerhalb der auleren plexiformen Schicht der Fovea eine
gesteigerte Fundusautofluoreszenz in der Gesamtableitung sichtbar.

Die retinale Diagnostik bei epiretinaler Gliose, kann durch die Fluoreszenzangiografie
(FLA) oder die Indocyaningrinangiografie (ICGA) erganzt werden. Der diagnostische
Wert angiografischer Untersuchungen begrindet sich hauptsachlich im Ausschluss
anderer pathologischer Veranderungen wie chorioidaler Neovaskularisationen oder
Makula-Ischamien infolge retinaler Gefallverschlusse (Haritoglou 2014).

Die OCT-Angiografie (OCT-A) ist im Gegensatz zur Scanning-Laser-Angiografie mit
Fluorescein oder Indocyaningrin nicht-invasiv und kann den Blutfluss in den
einzelnen retinalen Gefalinetzwerken dreidimensional darstellen. Jedoch kann sie
keine Gefalleckagen sichtbar machen. Aktuell findet die OCT-A in der
Routinediagnostik der epiretinalen Gliose wenig Anwendung. In der klinischen
Routine wird sie vor allem bei makularen Erkrankungen mit GefalRveranderungen wie
der neovaskularen altersbedingten Makuladegeneration, den makularen
Teleangiektasien und der myopen chorioidalen Neovaskularisation genutzt, um die
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verschiedenen Auspragungen der Erkrankungen besser zu differenzieren. Allerdings
wird fir die OCT-A bei epiretinaler Gliose ein prognostischer Mehrwert in der
Beurteilung der superfiziellen und tiefen retinalen Kapillarplexus vermutet (Nelis
2017, Muftuoglu 2019). Zukunftig wird gepruft werden, inwiefern die Korrelation der
Befunde der OCT-A mit der Auspragung der Erkrankung und der funktionellen
Rehabilitation nach Makulachirurgie das Management der Patienten mit epiretinaler

Gliose erleichtert.

3. Therapie

Aufgrund des variablen Schweregrades sowie der unterschiedlichen Genese weist
das Krankheitsbild der epiretinalen Gliose eine sehr gro3e Bandbreite auf, die bei der
Indikationsstellung und Therapieplanung bertcksichtigt werden muss. So kénnen bei
epiretinaler Gliose im Zusammenhang mit einer diabetischen Retinopathie, einem
retinalem Venenverschluss oder bei entzindlichen Netzhauterkrankungen zusatzlich
Veranderungen der Neuroretina, der vitreoretinalen Grenzflache oder des
Glaskérpers vorliegen, die eine Anderung der chirurgischen Vorgehensweise
erforderlich machen oder diese erschweren. Das Grundprinzip der chirurgischen
Therapie bei symptomatischer epiretinaler Gliose besteht jedoch immer in einer pars-
plana-Vitrektomie mit Entfernen der epiretinalen Membranen.

Von den meisten Autoren wird dabei auch ein Peeling der Membrana limitans interna
(ILM) unter Verwendung von Vitalfarbstoffen empfohlen, um das Risiko einer
rezidivierenden epiretinalen Membranbildung zu reduzieren, s.u. (Azuma 2017,
Schechet 2017, De Novelli 2019).

Die Wirksamkeit und der Erfolg dieses Therapieansatzes ist Uber Jahrzehnte hinweg
in einer Vielzahl von Studien eingehend belegt worden (Schumann 2010, Shimada
2009, Tranos 2017, De Novelli 2019, Konstantinidis 2009, Liu 2015, Ahn 2014,
Pournaras 2011, Machado 2015, Kumar 2016, Bovey 2016).

Die Mehrzahl der zur chirurgischen Therapie der epiretinalen Gliose verodffentlichten
Arbeiten beziehen sich dabei auf die chirurgische Therapie bei idiopathischer

epiretinaler Gliose.

Operationstechniken

Seite 16 von 47



Stellungnahme von DOG, Retinologische Gesellschaft und BVA
zur Entwicklung, Diagnostik und Behandlung der epiretinalen Gliose

Oktober 2020

Ziel der Therapie ist immer eine mdglichst vollstandige Entfernung aller
Membrananteile zur Beseitigung der epiretinalen Traktionen. Im Gegensatz zu
friheren, auf dem Einsatz der klassischen 20-gauge pars-plana-Vitrektomie
basierenden Publikationen der 80er und 90er Jahre kommen dabei in der Regel
nahtlose transkonjunktivale Vitrektomieverfahren im Format 23-, 25- oder 27-gauge
zum Einsatz. Der am haufigsten verwendete Instrumententyp  zur
Membranmobilisierung bei epiretinaler Gliose ist die endgreifende Fasspinzette oder
Glaskorperpinzette. Diese sind nicht einheitlich gestaltet, sondern in einer Vielzahl
von geraden und abgewinkelten Pinzetten in unterschiedlichem Design verfugbar.
Als zusatzliches Hilfsmittel bei der Membranmobilisierung kommen sogenannte
“‘Scraper® zum Einsatz, mit denen insbesondere bei sehr stark adhasiven
Membranen ein Aufkratzen der Oberflache madglich ist, um dann die so mobilisierten
Membrananteile mit der Pinzette fassen zu kdnnen (Cox 1995). Ein solches
Instrument, dessen Grundprinzip in einem mit Diamantstaub beschichteten Silikon-
Tip bestand, wurde erstmals 1995 von Ohji und Tano beschrieben (Ohji 1995).
Dieser sogenannte “Tano-Scraper® zahlt zu den am weitesten verbreiteten
Instrumenten dieser Art, die mittlerweile in zahlreichen Varianten verfigbar sind. Zu
den klassischen fur die chirurgische Therapie der epiretinalen Gliose verwendeten
Instrumenten gehdren auch spezielle Nadeln (“Picks“) zum Anstechen bzw.
Aufreillen der Membran (Peyman 1989).

Ziel der Initierung einer Membranmobilisierung ist die umschriebene Eroffnung der
geschlossenen Oberflache der Membran, wodurch die Oberflachenspannung
reduziert wird und hochstehende Lefzen der Membran mit der Pinzette gefasst
werden konnen, um einen Anfang fur das Peeling zu gewinnen.

Hierzu wird von den meisten Autoren der Einsatz von Vitalfarbstoffen empfohlen, da
so ein relativ sichereres und vollstandigeres Entfernen der epiretinalen Membran
erreicht werden kann, s.u. (Hillenkamp 2005, Hillenkamp 2007, Da Mata 2001,
Weinberger 2002, Wolf 2003, Kwok 2003).

Aufgrund der unterschiedlichen Zusammensetzung epiretinaler Membranen wird das
Anfarben in der Regel direkt nach der Entfernung des Glaskorpers vorgenommen,
um die vorhandenen Schichten besser differenzieren und einen Ansatzpunkt fir den
Beginn des Membranpeelings Ilokalisieren zu konnen, ggf. unter Einsatz
verschiedener Vitalfarbstoffe (Shimada 2009, Oh 2013). Das Anfarben kann dann
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wahrend des Membranpeelings mehrfach wiederholt werden, u.a. um etwaige Reste
der ILM darzustellen und eine vollstandige Entfernung aller Membrananteile zu
gewabhrleisten, zumal offenbar auch geringe Reste zentraler Anteile der ILM das
Risiko von Rezidiven erhohen (Russo 2019).

Zur Frage der Grolke der Flache des Membranpeelings existieren keine
evidenzbasierten Vorgaben. Diese sollte mindestens den Bereich der Makula
umfassen, richtet sich aber letztendlich nach der Ausdehnung des Befundes im
individuellen Fall und kann eine Erweiterung im Bereich des hinteren Pols innerhalb
oder sogar bis au3erhalb der Gefalibdgen erfordern.

Epiretinale Membranen, die bereits Uber einen langeren Zeitraum bestehen, weisen
oft ausgepragte Netzhautadhasionen sowie lokalisierte retinale Atrophien auf,
weshalb die sichere und vollstandige Entfernung unter Vermeidung der Gefahr von
Netzhautdefekten besondere Vorsicht verlangt.

Bei einer stark ausgepragten epiretinalen Gliose (Makula-Pucker), die meist im
Zusammenhang mit einem zugrundeliegenden Netzhautdefekt oder einer
Netzhautablosung entsteht, liegen ebenfalls oft ausgepragte adhasiven
Eigenschaften der Membran mit massiver traktiver Veranderung der
Netzhautoberflache vor (Snead 2008, Trese 1983). Die inhomogene Struktur mit
einzelnen oder mehreren, unterschiedlich stark ausgepragten Schichten, einer
starken Faltenbildung der Netzhaut, traktiver Dislokation der Fovea bei
parafoveolarer Lokalisation sowie eine sehr unterschiedlich stark ausgepragte
Adhasion erschweren die chirurgische Resektion und koénnen den Einsatz
zusatzlicher Instrumente wie z.B. einer Glaskdrperschere zur Vermeidung traktiver
iatrogener Netzhautdefekte erforderlich machen. Auch eine aufgrund der zellularen
Zusammensetzung des Macular puckers unterschiedliche Konsistenz hat Einfluss
auf den OP-Verlauf und die Unterscheidbarkeit von Membrangewebe und
Neuroretina. Die ILM weist meist eine deutlich starkere Adhasion an der Neuroretina
auf, als dies bei idiopathischen ERM der Fall ist. Daher kann der Einsatz von
schwerer Flussigkeit oder eine bimanuelle Vorgehensweise mit zusatzlichen
Instrumenten unter Einsatz von Chandelier-Beleuchtungssystemen sinnvoll sein. Da
die vollstandige Entwicklung eines Macular puckers nach vorangegangenem Ereignis
meist Uber einen Zeitraum von 6 bis 12 Wochen erfolgt und die OP idealerweise
dann erfolgen sollte, wenn die Membran sich nicht mehr progredient traktiv zeigt,
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kann eine Verzdgerung des Operationszeitpunktes hilfreich sein (de Bustros 1988,
Ishida 2020).

Bei adaquater chirurgischer Therapie von Patienten mit Macular pucker nach
Netzhautrissen oder Netzhautablosung kann in 65% bis 90% der Falle ein Anstieg
von ein bis zwei Visusstufen erreicht werden, wobei flr die Visusprognose
entscheidend ist, ob zuvor eine Makula-Beteiligung der Amotio retinae bestanden
hatte (de Bustros 1988, Ishida 2020).

Entfernen der Membrana limitans interna (ILM-Peeling)

Anhand von immunzytochemischen Untersuchungen mittels Flachpraparation wurde
nachgewiesen, dass circa 20% der ursprunglich in einer epiretinalen Membran
(ERM) vorkommenden Zellen auf der ILM verbleiben, wenn diese bei ausgepragter
epiretinaler Gliose wahrend des makulachirurgischen Eingriffes nicht mitentfernt wird.
(Gandorfer 2009, Gandorfer 2012). Diese Reste der ERM kdénnen Ausgangspunkt
einer erneuten epiretinalen Membranbildung sein, deren Haufigkeit mit bis zu 16%
angegeben wird (Grewing 1996, Shimada 2009).

Nach aktueller Datenlage wird daher von einigen Autoren fir die chirurgische
Therapie der epiretinalen Gliose ein zusatzliches Peeling der ILM unter Verwendung
von Vitalfarbstoffen empfohlen, um das Risiko eines Rezidivs zu reduzieren (Azuma
2017, Schechet 2017, De Novelli 2019). So zeigte sich z.B. in einer kirzlich
veroffentlichten prospektiven randomisierten Pilotstudie, in der der Verlauf nach
einem die Fovea aussparenden ILM-Peeling mit dem vollstandigen Peeling der ILM
verglichen wurde, dass die unvollstandige Entfernung der ILM mit einer hoheren
Rezidivrate epiretinaler Membranen assoziiert war (Russo 2019).

Aus der gleichen Uberlegung heraus empfehlen verschiedene Autoren zur
Prophylaxe einer fortgeschrittenen Gliose bzw. eines Macular puckers auch ein
primares Peeling der ILM im Rahmen der Versorgung einer rhegmatogenen Amotio
bzw. einer PVR-Amotio retinae durch Vitrektomie (Momota 2020, Foveau 2018,
Forlini 2018, Storch 2019, Akiyama 2016, Yannuzzi 2018).

Inwieweit das zusatzliche Peeling der ILM einen positiven Effekt auf die funktionelle
postoperative Entwicklung hat oder das Risiko der Entstehung eines postoperativen

Seite 19 von 47



Stellungnahme von DOG, Retinologische Gesellschaft und BVA
zur Entwicklung, Diagnostik und Behandlung der epiretinalen Gliose

Oktober 2020

Makulabdems reduziert, wird derzeit noch kontrovers beurteilt. Aktuelle Arbeiten
weisen aber eher darauf hin, dass sich durch das zusatzliche Peeling der ILM zwar
die Rezidivrate reduzieren, jedoch keine weitere Verbesserung der zentralen
Sehscharfe erreichen lasst (Guber 2019, Diaz-Valverde 2018).

Grundsatzlich sind Veranderungen der Neuroretina, die nach einem Peeling der ILM
haufig beobachtet werden, weniger Ausdruck einer akuten mechanischen
Schadigung durch die chirurgische Manipulation, als Ausdruck einer Reorganisation
der retinalen Strukturen nach dem Entfernen der membranbedingten Traktionen (Kim
2018). Trotz des offensichtlichen Vorteils einer Reduktion der ERM-Rezidivrate sollte
aber insbesondere in Fallen, in denen eine sehr starke Adhasion der ILM vorliegt, die
Entscheidung zu einem forcierten und maoglicherweise risikoreichem Peeling immer
auch im individuellen Fall abgewogen werden, da eine Schadigung durch die
chirurgische Manipulation bei der Mobilisierung eines ILM-Flaps nicht
ausgeschlossen werden kann (Diaz-Valverde 2018, Uchida 2017). Auch die Frage,
ob das zusatzliche Peeling der ILM mit einem hoheren Risiko fur die Entstehung von
Mikroskotomen assoziiert ist, war Gegenstand verschiedener Studien und ist nicht
abschlielend geklart (Ducloyer 2020, Leisser 2020, Christodoulou 2020).

Vitalfarbstoffe

Eine wesentliche Rolle fur Techniken der Membranmobilisierung bei epiretinaler
Gliose spielt die Verwendung von Vitalfarbstoffen. Wahrend einer pars-plana-
Vitrektomie kann, insbesondere bei schlechter Visualisierung der Gliose, das

Anfarben der Membran mit einem selektiven Vitalfarbstoff erfolgen.

Der alteste flr das Anfarben der ILM bei epiretinaler Gliose eingesetzte Farbstoff ist
das Indocyaningrin (ICG), ein hydrophiler Farbstoff, der aufgrund seiner
Eigenschaften als Fluorophor, das auch als Chromophor fungiert, fur die
Angiographie verwendet wird und aufgrund seiner Affinitat zu Laminin und Kollagen
Typ IV ein spezifisches Anfarben der ILM ermdglicht (Rodrigues 2005).

Grundsatzlich besteht bei der intraokularen Anwendung von Vitalfarbstoffen auch die
Gefahr toxischer Effekte. So berichteten verschiedene Autoren Uber einen
ungunstigen Visusverlauf sowie das Auftreten von Skotomen nach ICG-assistiertem

Peeling der Membrana limitans interna (Haritoglou 2002, Haritoglou 2003, Ando
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2004, Uemura 2003). Berichte zu toxischen Nebenwirkungen von ICG umfassen
Schaden an retinalem Pigmentepithel (RPE), Gliazellen, Nervenfaserschicht,
Ganglienzellen, und N. opticus (Gandorfer 2008).

Dabei wird das potentielle Risiko toxischer Schadigungen retinaler Strukturen u.a.
durch die verwendete Konzentration, die Expositionsdauer sowie die chirurgische
Vorgehensweise beeinflusst.

So sind bei der intraoperativen Anwendung von Vitalfarbstoffen verschiedene
Techniken moglich. Meist wird im flussigkeitsgefullten Auge unter Drosselung der
Infusion der Farbstoff Gber eine Kanule am hinteren Pol appliziert und nach dem
Anfarben wieder abgesaugt (Rodrigues 2007). Alternativ kann das Anfarben auch
nach einem Flussigkeits-Luft-Austausch erfolgen, wodurch ein starkerer Farbeeffekt
erzielt, jedoch durch die hohere Farbstoffkonzentration auf der Netzhautoberflache

madglicherweise auch eine starkere Netzhauttoxizitat induziert wird.

Insgesamt wird von den meisten Autoren der Einsatz von Vitalfarbstoffen fur das
Membranpeeling bei epiretinaler Gliose empfohlen, da so ein sichereres und
vollstandigeres Entfernen der epiretinalen Membran erreicht wird (Hillenkamp 2005,
Hillenkamp 2007, Da Mata 2001, Weinberger 2002, Wolf 2003, Kwok 2003). Auch
die Anwendung moderner bildgebender Verfahren wie der intraoperativen Optischen
Koharenztomografie (iOCT) hat die Bedeutung des Einsatzes von Vitalfarbstoffen fur
die chirurgische Therapie von Erkrankungen des vitreoretinalen Interface nicht
verringert. Vielmehr kénnen Vitalfarbstoff und Bildgebung sich sinnvoll ergéanzen und
sogar die Darstellung im iOCT verbessern (Hattenbach 2020, Maier 2020, Leisser
2019).

Mittlerweile stehen mehrere sicher anwendbare Vitalfarbstoffe zur Verfligung, die als

Alternative zu ICG verwendet werden kdbnnen:

e Gute funktionelle Ergebnisse wurden nach Infracyanin Green (IfCG)-
unterstutztem ILM-Peeling bei Makula-Pucker erzielt. Niedrigkonzentriertes
IfCG scheint gute Voraussetzungen fur die Chromovitrektomie zu bieten und
weniger toxischen Wirkungen aufzuweisen (Veritti 2012, Schmid-Kubista
2010).
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e Brilliant Blue G (BBG), seit 2007 in der Europaischen Union als Brilliant Peel
(Fluoron, Geuder AG, Heidelberg, Deutschland) zugelassen, ermdglicht ein
selektives Anfarben der ILM (Schumann 2010). Aufgrund der besonderen
Eigenschaften von Brilliant Peel sinkt der Farbstoff nach intravitrealer
Applikation im flussigkeitsgeflllten Auge auf den hinteren Pol ab, was ein
gezieltes Anfarben ermdglicht, die bendtigte Menge des Farbstoffs reduziert
und ein unnotiges Verteilen im Glaskorperraum vermeidet. Experimentelle
Untersuchungen und klinische Beobachtungen lassen den Schluss zu, dass
die intravitreale Anwendung von BBG sicher ist, ohne Anhalt flr toxische
Nebenwirkungen (Hisatomi 2015, Martins 2018, Shimada 2009, Oh 2013).

e Trypanblau ist ein in der Ophthalmochirurgie weit verbreiteter Farbstoff, der
u.a. zum Anfarben der vorderen Linsenkapsel bei der Kataraktoperation
verwendet wird. FlUr die Anwendung zur Membrandifferenzierung bei der
chirurgischen Therapie der epiretinalen Gliose wurden zwar Veranderungen
des RPE, jedoch keine funktionell relevanten neuroretinalen toxischen Effekte
beobachtet (Beutel 2007, Romano 2018, Vote 2004, Farah 2008).

Chirurgische Komplikationen

Zu den direkten chirurgischen Komplikationen der Therapie bei epiretinaler Gliose
zahlen vor allem Netzhautdefekte, die in 1% bis 6% der Falle auftreten und durch
Bewegen der Instrumente oder periphere Traktionen in Richtung der Glaskdrperbasis
beim Abheben der hinteren Glaskoérper-Grenzmembran in der Netzhautperipherie
entstehen konnen (McDonald 1986). Eine Netzhautablosung als Folge iatrogener
peripherer Netzhautdefekte oder von Kontraktionen des im Bereich der Sklerotomien
inkarzerierten Glaskorpers ist in bis zu 7% der Falle beschrieben. Auch posteriore
Risse sind mdglich und entstehen in der Regel iatrogen bei der
Membranmobilisierung. Als mogliche postoperative Komplikationen sollt auf eine
mogliche Endophthalmitis und eine Kataraktentstehung im Aufklarungsgesprach
hingewiesen werden. Ebenfalls muss auf die Madoglichkeit eines postoperativ
persistierenden oder neuentstanden CMO's und auch auf mégliche parazentrale und

zentrale Skotome als mogliche postoperative Komplikationen hingewiesen werden.

Pharmakologische Vitreolyse
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Obwohl bei der Mehrzahl der Patienten mit idiopathischer epiretinaler Gliose zum
Zeitpunkt der Operation bereits eine komplette hintere Glaskdrperabhebung vorliegt,
ist auch eine inkomplette Abhebung mit vitreomakularer/-papillarer Traktion sowie
eine anomale Glaskorperabhebung mit Vitreoschisis oder der Status eines noch
anliegenden Glaskorpers moglich. (Sebag 2006) Praoperativ bleibt die
Differenzierung des Glaskorperstatus trotz  hochauflésender vitreoretinaler
Bildgebung oft unsicher. (Sebag 20079 Dies sollte beim operativen Vorgehen
Berucksichtigung finden.

Die pharmakologische Vitreolyse durch die intravitreale Injektion von Ocriplasmin ist
eine medikamentdse Therapieoption der vitreomakularen Traktion < 1500 ym mit
oder ohne idiopathischem, durchgreifendem Makulaforamen mit einem Durchmesser
von < 400 ym. (Bartz-Schmidt 2013) Schon in der Zulassungsstudie zur Ocriplasmin
Therapie zeigte sich, dass die Losung der vitreomakularen Traktion bei epiretinaler
Gliose im Vergleich zur Placebo-Injektionsgruppe nur relativ gering war (8,7%
Losung der VMA vs. 1,5% bei Placebo, p= 0,046). (Stalmans 2010, Stalmans 2012)
Ohne das Vorliegen einer epiretinalen Gliose war jedoch ein deutlicher Unterschied
der Abldseraten aufgefallen (37,4% Losung der vitreomakularen Traktion vs. 14,3%
bei Placebo; p< 0,001). In der Vergangenheit konnten verschiedene Studien anhand
von Reallife-Daten die niedrige Abloserate der vitreomakularen Traktion nach
pharmakologischer Vitreolyse bei Vorliegen einer epiretinalen Membran bestatigen.
(Warrow 2015, Schumann 2017).

4. Indikationsstellung

Fir die Indikationsstellung zur chirurgischen Therapie bei epiretinaler Gliose sollten

verschiedene Parameter berucksichtigt werden. Hierzu zahlen insbesondere:

e Die Beeintrachtigung der zentralen Sehscharfe sowie die Visusentwicklung
(rasch vs. langsam progredient)

e Das Vorliegen und die Auspragung von Metamorphopsie

e Die subjektive Symptomatik (insbesondere beim binokularen Sehen) und der
Leidensdruck (Wird die Symptomatik im Alltag bemerkt und flhrt diese zu

Einschrankungen? Wurde die Symptomatik selbst bemerkt?)
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e Die Morphologie und Befundprogredienz (z.B. pathologische Veranderung der
aulleren und inneren Netzhaut, Zunahme einer traktionsbedingten
Netzhautverdickung)

¢ Individuelle Besonderheiten (z.B. letztes Auge, besseres Auge)

e Bestehende Phakie (Gefahr der Kataraktentwicklung bei klarer Linse) oder
Pseudophakie

e Bestehende okulare Begleiterkrankungen, insbesondere Erkrankungen, die
das funktionelle Ergebnis einer Operation beeintrachtigen, den Aufwand einer
Operation erweitern (z.B. Katarakt) oder das Operationsrisiko erhdhen
konnten (z.B. fortgeschrittenes Glaukom)

e Bestehende systemische Grunderkrankungen, die einen Einfluss auf das
Operationsrisiko, den postoperativen Verlauf oder die Nachsorge haben
konnten

e Der Allgemeinzustand des Patienten

Zur Beurteilung und Indikationsstellung sind folgende Untersuchungen erforderlich:
e Bestimmung der zentralen Sehscharfe (Nah- und Fernvisus)
e Amsler-Gitter-Test
e Spaltlampenuntersuchung
e Fundus in Mydriasis

e Optische Koharenztomografie (empfohlen)

Bei der Indikationsstellung zur pars-plana-Vitrektomie soll ein ausfuhrliches
Gesprach mit dem Patienten hinsichtlich seines individuellen Leidensdrucks beim
beidaugigen Sehen geflhrt werden. Hierbei sollten auch die Aspekte Berufsfahigkeit
und Fahrtauglichkeit Berticksichtigung finden. Es sollte auch erwahnt werden, dass
eine Stabilisierung der Funktion durchaus ein Therapieerfolgt ist, besonders nach
deutlicher praoperativer Progression.

Bei der Feststellung der Beeintrachtigung der Sehfunktion und der
Indikationsstellung sollte berlcksichtigt werden, dass der Grad der praoperativen
Metamorphopsie und die praoperative zentrale Sehscharfe zwei voneinander
unabhangige Parameter sind (Kinoshita 2012). Dabei lasst der Grad der
praoperativen Metamorphopsie eine prognostische Aussage hinsichtlich der zu
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erwartenden postoperativen Reduktion oder Persistenz von Metamorphopsie zu.
Eine ausgepragte oder rasch progrediente Metamorphopsie-Symptomatik kann
daher trotz ausreichender erhaltener =zentraler Sehscharfe fur eine
Indikationsstellung zur operativen Therapie sprechen, um eine weitere
Verschlechterung der funktionellen Prognose zu verhindern.

Der naturliche Verlauf einer epiretinalen Gliose kann sehr unterschiedlich sein. Auch
eine im SD-OCT-Bild deutliche epiretinale Membran kann Uber Jahre unverandert
bleiben. Aber es gibt auch starke progrediente Verlaufe mit einer raschen
Sehminderung.

Bei einer gering ausgepragten Symptomatik oder langsamen Befundprogredienz
kann zunachst abgewartet und die Frage der Indikationsstellung zur Operation unter
Fortsetzung regelmafiger Kontrollen auf einen spateren Zeitpunkt verschoben
werden. Hierzu sollte der Patient zu Selbstkontrollen (Amsler-Gitter) angewiesen,
ggf. Kontroll-Intervalle festgelegt und aufgefordert werden, sich im Falle einer
Progredienz der Symptomatik umgehend vorzustellen.

Aufgrund der unterschiedlichen Genese im Zusammenhang mit dem Auftreten einer
epiretinalen Gliose muss bei der Indikationsstellung zur chirurgischen Therapie einer
epiretinalen Gliose immer auch die Behandlung der zugrundeliegenden Erkrankung
bertcksichtigt werden, u.a. bei diabetischem Makulabdem, retinalem
Venenverschluss, entzindlichen Netzhauterkrankungen, peripherem
Netzhautforamen oder Ablatio retinae sowie Zustand nach Kryo- oder Lasertherapie
der Netzhaut. Insbesondere ist dies wichtig bei einem bestehenden CMO und
assoziierter epiretinaler Gliose. Hier ist es oft schwierig abzuschatzen, ob nach
chirurgischer Entfernung der traktiven Komponente sich auch das CMO zuriickbildet.
Es kann es sinnvoll sein zuerst die Grunderkrankung zu therapieren, zum Beispiel
ein CMO nach Pseudophakie und erst bei Persistenz oder bei hoher

Behandlungsfrequenz die epiretinale Gliose.

5. Aufklarungsgesprach

Beim Aufklarungsgesprach fur eine pars-plana-Vitrektomie mit Membranpeeling soll
einerseits auf den haufig benignen Spontanverlauf und die Option des
beobachtenden Zuwartens hingewiesen werden, andererseits auch auf die Gefahr

eines moglichen schlechteren Visusergebnisses bei Zuwarten und weiterer
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Progression des Befundes, insbesondere im Falle des Vorliegens von

Metamorphopsie.

Phake Patienten sollten auf das Risiko der Kataraktentwicklung oder der Progredienz
einer bestehenden Katarakt hingewiesen und die Mdglichkeit einer zweizeitigen oder
simultanen Katarakt-Operation in Erwagung gezogen werden. Das Risiko einer
postoperativen Kataraktentwicklung bei phaken Augen wird mit 12% bis 68%
angegeben. Je langer die Nachbeobachtungszeit, desto haufiger tritt eine
fortschreitende Linsentriibung auf. Aufgrund der Haufigkeit einer postoperativen
Kataraktentwicklung empfehlen viele Autoren ein kombiniertes Vorgehen (Blodi

1997, de Bustros 1988).

Grundsatzlich sollte jeder Patient auf die lange, auch bei benignem Verlauf oft
Monate dauernde postoperative funktionelle Erholungsphase hingewiesen werden.
Obwohl bei vielen Patienten eine verlassliche Beurteilung der endgultigen
postoperativen Sehfunktion nach 6-12 Monaten maoglich ist, kann in Einzelfallen auch
noch eine Verbesserung nach mehr als 3 Jahren festgestellt werden (Dawson 2014,
Treumer 2011).

Bei der Aufklarung Uber den Verlauf sowie die intra- und postoperativen

Komplikationsmdglichkeiten sollte u.a. auf folgende Punkte hingewiesen werden:

¢ Eine verlassliche Aussage Uber das postoperative Visusergebnis ist nicht
madglich

e Zur Beurteilung der endgultigen Sehfunktion muss in der Regel ein Verlauf
von mehreren Monaten abgewartet werden

e Postoperativ voriibergehende Sehverschlechterung

e Eine dauerhafte postoperative Verschlechterung der Sehscharfe kann nicht
ausgeschlossen werden

e Selbst bei normalem Verlauf kann ein zusatzlicher Eingriff erforderlich werden

e Erforderliche Lagerung bei Luft- oder Gastamponade

o Gefahr der Kataraktentwicklung bei phaken Augen

e Postoperative Schmerzsymptomatik

e Risiko der Entzindung / Infektion (Endophthalmitis)

e Postoperative Erhohung des Augeninnendrucks

e Postoperative Hypotonie
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e Intra- oder postoperative Blutung

¢ Risiko der Entstehung von Netzhautdefekten oder einer Netzhautablésung
e Gesichtsfeldausfalle

e Doppelbilder

e Ptosis

e Verlust des Auges

e Entstehung eines Rezidivs

e Zystoides Makuladdem

6. Prognose

Insgesamt kann die Prognose nach Vitrektomie und Membranpeeling bei epiretinaler
Gliose hinsichtlich der Entwicklung der Sehfunktion als gut bezeichnet werden. Eine
Stabilisierung oder Verbesserung der zentralen Sehscharfe wird in bis zu 70-90% der
Falle erreicht, etwa zwei Drittel der Patienten profitieren von einer Operation durch
Verringerung der Metamorphopsie, wahrend in etwa einem Drittel der Falle ein
Persistieren der Beschwerden beobachtet wird (Miguel 2017, Takabatake 2018, de
Bustros 1988, Margherio 1985; Bouwen 2008, Lommatzsch 2007).

FUr das postoperative funktionelle Ergebnis ist allerdings der klinische
Ausgangsbefund und insbesondere die Dauer der Symptomatik sowie der
praoperative Visus und die Auspragung der Metamorphopsie von entscheidender
Bedeutung, wahrscheinlich aber auch allgemeine Faktoren wie das Alter des
Patienten (Asaria 2008, Falkner-Radler 2010). So haben Patienten mit einer erst
kurzen Symptomdauer und gutem Ausgangsvisus eine deutlich bessere
Ausgangssituation fur ein gunstiges postoperatives Ergebnis mit zentraler
Sehscharfe auf hohem Niveau (Falkner-Radler 2010, Nitta 2013, Shiono 2013).
Hinsichtlich des Visusanstiegs sind deutliche Steigerungen eher bei Patienten mit
schlechtem Ausgangsvisus zu erwarten, allerdings mit reduzierter endgultiger
absoluter Sehscharfe (Nitta 2013). Auch der praoperative Grad der Metamorphopsie
ist ein wichtiger Prognosefaktor fur die Entwicklung von postoperativem Visus und
Metamorphopsie. Bei einem guten postoperativen Verlauf (ohne CMO) kann in der
Mehrzahl der Falle nach 6-12 Wochen der Ausgangsvisus erreicht sein, aber es kann

sich dann immer noch eine langsamere Erholungsphase anschlie3en, die mitunter 1-
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3 Jahre bis zum finalen maximalen postoperativen funktionellen Ergebnis dauert.
(Kinoshita 2012).

Wie zahlreiche Studien zum morphologischen postoperativen Verlauf im SD-OCT
zeigen, ist neben dem klinischen Ausgangsbefund vor der chirurgischen Therapie bei
epiretinaler Gliose auch die Wiederherstellung der Integritdt der neuroretinalen
Strukturen von wesentlicher Bedeutung fur den funktionellen Verlauf. Zu den SD-
OCT-Parametern, die als prognostische Faktoren identifiziert wurden bzw. mit der
funktionellen Entwicklung nach epiretinaler Makulachirurgie assoziiert sind, zahlt die
Intaktheit der ellipsoiden Zone mit aullerer Grenzmembran und inneren/auf’eren
Photorezeptor-segmenten  (Inoue  2004), die praoperative Dicke von
Ganglienzellschicht und innerer plexiformer Schicht sowie die postoperative
Reduktion der Dicke des Ganglienzell-Komplexes (Pierro 2015, Kim 2013), aber
auch die Lange des Aullensegmentes der Photorezeptoren (Shiono 2013, Kinoshita
2016). In jungerer Zeit wurde aullerdem Uber eine negative Korrelation zwischen
dem Vorhandensein ,ektopischer innerer fovealer Schichten® (EIFL) und der pra- und
postoperativen bestkorrigierten Sehscharfe berichtet (Govetto 2019). Keinen
wesentlichen Einfluss auf die postoperative funktionelle Entwicklung, scheint die
meist ein bis drei Monate nach einem ILM-Peeling beobachtete Dissoziation der
Optikusfaserschicht der Retina (DONFL) zu haben (Tadayoni Ophthalmology 2001,
Kim 2018, Mitamura 2005). Darlber hinaus kann es zum Auftreten von
Funktionseinschrankungen wie z.B. Mikroskotomen oder parazentralen Skotomen
ohne postoperativ in der OCT nachweisbares morphologisches Korrelat kommen.
Jungere Untersuchungen zeigen, dass auch nur vorubergehend wahrend der OP in
der Echtzeit-OCT sichtbare Veranderungen wie eine transiente Netzhautverdickung
durch die Traktion des Peelings Auswirkungen auf die postoperative Funktion haben
konnen (Leisser 2020, Hattenbach 2020).

Haufigste Ursache flr eine Visusminderung bzw. einen fehlenden Visusanstieg nach
Makulachirurgie bei epiretinaler Gliose ist ein persistierendes postoperatives
Makuladdem (Beutel 2007, Furino 2014, Kim 2009). Die Inzidenz des postoperativen
zystoiden Makulabdems wird dabei in der Literatur mit bis zu 12,8% angegeben
(Frisina 2015). Die Beeintrachtigung der Entwicklung der zentralen Sehscharfe durch
das Makulabdem geht oft auch mit erheblichen Metamorphopsien einher und hat

erheblichen Einfluss auf die langfristige Prognose. Zur Behandlung des
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postoperativen Makuladdems nach Vitrektomie und Membranpeeling existieren
bisher zwar keine eindeutigen therapeutischen Richtlinien, jedoch empfehlen
zahlreiche Autoren den Einsatz von topischen oder oralen Kortikosteroiden sowie
nichtsteroidalen Antiphlogistika zur Reduktion von Entzindungsmediatoren und zur
Stabilisierung der Blut-Retina-Schranke. Zusatzlich kann die Gabe von oralen
Carboanhydrase-Hemmern erwogen werden, deren Wirksamkeit jedoch
unterschiedlich beurteilt wird (Johnson 2009, Zur 2010). Eine weitere Therapieoption
stellt die subtenonale Gabe von Kortikosteroiden dar (Staudt 2003). Dartber hinaus
kommen auch intravitreal applizierbare Wirkstoffe wie Triamcinolon und VEGF-
Inhibitoren im off-label use zum Einsatz, bei denen jedoch insbesondere im
Zusammenhang mit Triamcinolon neben der kurzen Halbwertszeit auch uber
Nebenwirkungen wie Pseudoendophthalmitis oder Sekundarglaukom berichtet wurde
(Konstantinidis 2009, Konstantopoulos 2008, Otsuka 2013). Auch wurde eine
mdgliche direkte retinotoxische Wirkung nach ILM peeling in vivo und vitro
nachgewiesen (Sturman 2007). In jungerer Zeit wurde in einer Reihe von Studien
uber die erfolgreiche off-label Therapie des postoperativen Makuladdems nach
Membranpeeling mit dem seit 2010 in Deutschland zur Behandlung des
Makuladdems bei retinalem Venenverschluss, nichtinfektioser posteriorer Uveitis und
diabetischer Retinopathie zugelassenen intravitrealen Dexamethason-Implantat
(Ozurdex®, Allergan, Dublin, Irland) berichtet (Hattenbach 2016, Hattenbach 2017,
Bellocq 2015). Zu den weiteren Ursachen fur eine funktionelle Verschlechterung
nach chirurgischer Therapie epiretinaler Membranen gehéren auch Komplikationen
wie iatrogene Netzhautdefekte oder eine postoperative Ablatio retinae (bis 7%),
Endophthalmitis (<0,1%) und postoperative Kataraktbildung (12-68%) in phaken
Augen (McDonald 1986, Cohen 1995, Ben Ghezala 2020, Blodi 1997, de Bustros
1988). Nach Einflhrung der trockargefuhrten minimalinvasiven Vitrektomie wird die
postoperative Ablatiorate (0,5-3%) deutlich geringer angegeben (Hahn 2018,Schulz-
Key 2011)

7. Postoperative Makulakonfiguration

Durch die chirurgische Entfernung von epiretinaler Membran und ILM kommt es
haufig zu einer Verbesserung und Restitution der Morphologie der Makula. Diese

stellt sich jedoch nur selten in Form einer in der OCT darstellbaren, vollig normalen
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postoperativen Makulakonfiguration dar.

Zwar kann bei praoperativ bestehender Netzhautfaltelung nach Entfernen der
membranbedingten Traktion haufig ein Ruckgang der neuroretinalen Faltenbildung
beobachtet werden (Park 2003, Kwok 2005, Bovey 2004). Meist zeigt sich aber eine
auch langfristig bestehende Unregelmaligkeit der Netzhautoberflache, eine
Erhdhung der zentralen Makuladicke (Schechet 2017, Kumagai 2018) sowie
minimale zystoide Veranderungen in der Nervenfaserschicht (Dolz-Marco 2016).

Eine solche Verdickung darf nicht mit einem postoperativen zystoiden Makuladdem
verwechselt werden, das mit einer Inzidenz von bis zu 12,8% ebenfalls haufig in der
postoperativen Phase beobachtet werden kann (Frisina 2015). Wahrend ein Uber die
ersten 6-12 Wochen hinaus persistierendes zystoides Makuladdem in der Regel
behandelt werden sollte (s.0.), stellt die zentrale Netzhautverdickung ohne Odem
keine Indikation fur die Anwendung einer intravitrealen Therapie dar.

Im postoperativen Verlauf zeigen sich im OCT dartber hinaus zahlreiche
Veranderungen als Ausdruck der Wiederherstellung der Integritat der neuroretinalen
Strukturen, die insbesondere fur die funktionelle Prognose von wesentlicher
Bedeutung sind (s.0.). Zudem finden sich weitere typische Veranderungen als
Hinweis auf das vorbestehende Krankheitsbild und die chirurgische
Membranresektion. So konnte u.a. gezeigt werden, dass sich in Uber 38% der Falle
nach Membranpeeling der Rand der verbliebenen Membranreste darstellen lasst
(Gaber 2017). Auch kommt es im Vergleich zum Partnerauge und zu gesunden
Kontrollaugen nach Membranpeeling zu einer Verkleinerung der fovealen
avaskularen Zone (Kumagai 2018).

Aus der chirurgischen Therapie einer epiretinalen Gliose resultiert es also nur selten
eine im OCT wund anderen bildgebenden Verfahren darstellbare, vdllige
Normalisierung der Makulakonfiguration. Dies steht jedoch nicht im direkten

Zusammenhang mit einer postoperativen funktionellen Verbesserung.
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