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Einfithrung

1 Einfithrung

Hintergrund: Die folgende Revisionstrabekulektomie-Studie (Re-TET) stellt den
Tensio- und Visusverlauf bei Patienten mit fortgeschrittenem primidrem bzw.

sekundidrem Offenwinkelglaukom nach wiederholter Filtrationsoperation mit bzw.

ggf. ohne Mitomycin C (MMC) dar.
Design: Retrospektive Studie.

Methoden: Fiir diese Studie wurden von den Re-Trabekulektomien, die im Zeitraum
von 20.10.1995 bis 17.2.2009 am Universititsklinikum Regensburg erfolgten,
diejenigen Patienten fiir die folgende Studie ausgewéhlt (n=75 Augen von n=68
Patienten), bei denen ein kompletter Verlauf bis ein Jahr postoperativ protokolliert

war.

Eine Selektion beziiglich Alter, Glaukomstadium, préoperativer Tensio (T) bzw.
Visus (V) und Linsenstatus erfolgte nicht. Auswahlkriterien fiir Studieneinschluss:
insuffiziente Tensiosenkung mittels topischer Dreifachkombination,
Gesichtsfeldprogression trotz maximaler lokaler Therapie, Unvertriaglichkeit der
Pharmakotherapie und Incompliance. Eine Senkung der Tensio um mindestens 20 %
wurde als Kriterium A gewertet, B > 30 % und C > 40 % des pridoperativen
Tensiowertes ein Jahr postoperativ (ohne begleitende antiglaukomatose Medikation)
wurden als erfolgreich definiert. Das Ausmal} der Tensiosenkung, die postoperative
Visusentwicklung und die Anzahl der postoperativ eingesetzten antiglaukomatdsen

Medikamente wurden ebenfalls erhoben.

Ergebnisse: Insgesamt erfiillten das Kriterium A ein Jahr postoperativ n=28 (37,3
%), das Kritertum B n=25 (33,3 %) und das Kriterium C n=21 (28 %) Augen, die

sich ohne Anwendung zusitzlicher Therapie im Tensiozielbereich befanden.

Schlussfolgerung: Die Erfolgsrate der Tensioreduktion durch die Re-TET rechtfertigt

thren wichtigen Stellenwert in der Glaukomtherapie.
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2 Stand der wissenschaftlichen Erkenntnisse in der
Glaukomtherapie

Beim primiren Offenwinkelglaukom (POWG) ist der Goldstandard der chirurgischen

Therapie die Trabekulektomie (TET)[1].

In den bisherigen Studien zeigte sich, dass eine initial durchgefiihrte TET beziiglich
der Tensiosenkung und deren Stabilitdt einer Pharmakotherapie iiberlegen ist [2, 3,
4]. Dennoch ist die Misserfolgsrate der initialen TET erheblich. Fontana et al. [5]
gaben als Misserfolgsquote der initialen TET mit Mitomycin C bei phaken Patienten
mit POWG nach einem Jahr 15 - 21 % und nach 3 Jahren 38 - 54 %, abhingig von
den prédoperativen Risikofaktoren, an. Die Angaben variieren, nach Fontana et al.
liegt die Misserfolgsrate bei pseudophaken Patienten postoperativ nach einem Jahr

zwischen 13 — 24 % und zwischen 33 — 52 % nach zwei Jahren [6].

Obwohl ein vorangegangener filtrationschirurgischer Eingriff als ein Risikofaktor fiir
einen Misserfolg einer TET angesehen wird, erfolgt hédufig bei erneuter

Dekompensation des IOD eine Re-TET.

Eine Langzeitstudie von S. K. Law et al. [7] vergleicht im drei jahrigen Follow-up
den Einfluss des Risikoprofils bei n=67 Patienten (n=75 Augen) auf das Outcome der
Re-TET mit Einsatz von MMC mit den Ergebnissen der initialen TET mit MMC.

S. K. Law et al. untersuchten im selben Zeitraum sowohl eine Patientengruppe, die
sich einer TET als auch eine Patientengruppe, die sich einer Re-TET unterzogen hat.
Die Erfolgsrate der TET lag nach drei Jahren bei 61,3 %, die der Re-TET bei 41,3 %
(die Werte beziehen sich auf eine Tensiosenkung > 25 % oder IOD < 15 mm Hg) .
Jingere Patienten bzw. Re-TET-Patienten oder diejenigen, bei welchen eine
Suturolyse erforderlich war, hatten ein signifikant hoheres Risiko fiir einen
Misserfolg bei der TET. Bei dlteren Patienten besteht vermutlich eine geringere
Entziindungs- sowie Fibroblastenaktivitit, die zum besseren Langzeitergebnis der
Filtrationsperation beitrdgt, in dieser Gruppe wurde jedoch gehauft die
Notwendigkeit einer Suturolyse vermerkt. Die Re-TET-Patienten hatten drei Jahre
postoperativ mit 1,2+1,4 einen hoheren Bedarf an antiglaukomatdser Therapie als die
TET-Gruppe (0,6+1), demnach wird von einer nicht mit der bei initialer TET

vergleichbar starken Drucksenkung ausgegangen. Beziiglich der Visusentwicklung
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fand sich kein erheblicher Unterschied zwischen den beiden Gruppen. Bei
pseudophaken Patienten wurde eine hohere Misserfolgsrate der Re-TET beobachtet.
Law vermutet in seiner Arbeit, dass dies von der Art der vorangegangenen
Kataraktoperation abhingt. Es lielen sich jedoch keine suffizienten Daten in Bezug

auf die Operationstechnik der Katarakt eruieren. [7] .

2.1 Risikofaktoren der Offenwinkelglaukome und Therapie

Der erhohte Augeninnendruck ist der wichtigste Risikofaktor fiir die Entstehung
eines POWG, welcher sich therapeutisch beeinflussen ldsst. Bei der Tensiomessung

ist der Einfluss der Hornhautdicke auf den gemessenen Tensiowert zu beachten.

Wenn man die Konversion zum Glaukom anhand der Papillenbefunde festlegen
wiirde, miisste man dauerhaft iiber fiinf Jahre 20 Patienten behandeln um bei einem
Patienten die Glaukomentstehung zu verhindern. Zieht man zur Diagnosestellung
eines Glaukoms den Gesichtsfeldbefund heran, wéren es sogar 42 Patienten, die man

iiber flinf Jahre therapieren miisste um bei einem das Glaukom vorzubeugen.

Neben dem Nebenwirkungsprofil ist auch der wirtschaftliche Aspekt zu
berticksichtigen. Daher sollte eine antiglaukomatdse Therapie erst nach individueller

Beurteilung von Risikofaktoren erfolgen [8].

Einen negativen Einfluss auf das Fortschreiten des Glaukoms haben ein hoher
Ausgangsaugeninnendruck, PEX- oder ein beiddugiges Glaukom, ein hoherer Wert
der ,,mean deviation in der statischen Perimetrie, eine niedrige Hornhautdicke,
hoheres Lebensalter [8, 9] und eventuell Papillenrandblutungen [10]. Ebenfalls als
Risikofaktor fiir ein POWG gelten eine positive Familienanamnese sowie die
Myopie, fiir ein Engwinkelglaukom weibliches Geschlecht, asiatische Rasse,
fortgeschrittenes Alter und anatomische Préadisposition wie Hyperopie oder flache
Vorderkammer [11]. Eine augeninnendrucksenkende Therapie bei einem friih
manifesten Glaukom verringert die Glaukomprogression, wobei eine sorgfiltige
personliche Risikofaktorenstratefizierung hinsichtlich der Therapiewahl vonnéten ist.
Ein Vergleich von n=129 behandelten Patienten mit friih manifestem Glaukom mit
n=126 nicht therapierten Patienten zeigt, dass in der Kontrollgruppe die Tensio

konstant blieb und eine 62 %-ige Glaukomprogression zu verzeichnen war, wahrend
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in dem behandelten Patientenkollektiv eine Tensioreduktion um durchschnittlich 25

% erzielt wurde und die Progression bei 45 % lag [12].

Neben der meist primir eingesetzten konservativen Glaukomtherapie stellt die
Glaukomoperation, in der Regel in Form einer filtrierenden Operation, einen

wichtigen Pfeiler der Therapiemoglichkeiten dar.

Der therapeutische Erfolg der Filtrationschirurgie wird durch folgende Faktoren
negativ beeinflusst: schwarze Rasse, niedriges Alter, zu hoher praoperativer
Augendruck, Diabetes mellitus und die mit dem Eingriff assoziierten
Komplikationen [4] wie periphere vordere Synechien, flache Vorderkammer,
abgekapselte Filterzone und Hyphdma; durch die TET besteht fiir die Patienten ein
17,3 % bis zu 100 %-iges Risiko, eine Katarakt zu entwickeln [13]. Seit der
Einfiihrung der hochpotenten Antiglaukomatosa kommt die chirurgische Therapie

durchschnittlich zu einem spéteren Zeitpunkt im Krankheitsverlauf zum Einsatz [4].

Die Langzeitergebnisse mit fiinfjahrigem Follow-up der Collaborative Initial
Glaucoma Treatment Study (CIGTS) zeigen, dass sowohl die TET als auch die lokale
antiglaukomatdse Therapie den IOD wirksam senken und die Progression der
Gesichtsfeldschdden etwa im gleichen Mal3e beeinflussen, wobei durch die TET eine
effektivere Drucksenkung erreicht wird. Neben dem erhohten Risiko fiir eine
Katarakt sind bei TET-Patienten die lokalen bzw. systemischen Nebenwirkungen zu

beriicksichtigen [13].
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2.2 Verschiedene operative Verfahren bei Glaukomen

2.2.1

TABELLE 1: Vergleich chirurgischer Verfahren [14 — 16].

Nicht-filtrierende Verfahren in der Glaukomchirurgie

- Hypotonie

Trabektome Kanaloplastik Viscokanalostomie
Zielgruppe |- Leichte - Leichte - Leichte
/ Indikation Optikusschiddigung Optikusschidigung Optikusschiddigung
- Als Ergénzung zur - Erhohtes
fistulierenden Chirurgie Vernarbungsrisko
Vorteile - Weniger invasiv - Keine - Im Vergleich zur
als Kanaloplastik antifibrotischen TET sind
oder TET — Substanzen postoperative
keine Sickerkissen notwendig Komplikationen
-assoziierten - Relativ kurze seltener [17]
Komplikationen Heilungszeiten - Relativ einfaches
- Keine antifibrotischen postoperatives
Substanzen notwendig Management
[18]
Nachteile |- Einschrankung bei - Aufwendiger als - Drucksenkung
dysgenetisch verdndertem| Trabektome nicht so effektiv
Kammerwinkel — - Fragliche Bio- wie bei der TET
Kammerwinkel muss kompatibilitit des - Erhohtes
gonioskopisch gut verbliebenen Fadens | Vernarbungsrisko
darstellbar sein - Drucksenkung
- Drucksenkung nicht so effektiv
nicht so effektiv wie bei der TET
wie bei der TET
Spezifische |- postoperative - Hyphdma - Descemet-Risse
Risiken Druckspitzen - Descemet-Risse
- selten Hyphdma - choroidale Effusion
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2.2.2 Trabekulektomie im Gegensatz zu antiglaukomatosen
Implantaten

Zur Druckregulierung gibt es alternativ zur Trabekulektomie eine Reihe
verschiedener Implantate, beispielsweise Ahmed, Baerveldt, deren Implantation teils

auch als Primédreingriff durchgefiihrt wird.

Gedde et al. [19] verglichen prospektiv in einem fiinfjéhrigen Follow-up die
Augeninnendruckentwicklung bei n=212 Patienten mit Tensiowerten zwischen > 18

mm Hg und £ 40 mm Hg, die sich entweder einer Tube Shunt Chirurgie (n=107)
oder einer Trabekulektomie (n=105) mit MMC (0,4 mg/ml) unterzogen. Bei diesen
Patienten war bereits eine Trabekulektomie und/oder eine Kataraktoperation erfolgt,
von n=67 Patienten (31,6 %) konnte das fiinfjahrige Follow-up nicht protokolliert
werden. Als Misserfolg wurden folgende Kriterien gewertet: postoperative Tensio >

21 mm Hg, nicht erfolgte IOD-Senkung um 20 % in zwei aufeinanderfolgenden

Messungen im Abstand von drei Monaten, [IOD < 5 mm Hg in zwei Messungen im
dreimonatlichen Abstand, eine erneute Operation zur Drucksenkung oder
Visusverlust. AuBerdem wurde die Anzahl der postoperativ eingesetzten
Antiglaukomatosa protokolliert. Ein Jahr postoperativ betrugen die Tensiowerte in
der Trabekulektomie-Gruppe T=12,7 + 5,8 mm Hg , in der Tube-Gruppe T=12,5 +
3,9 mm Hg, nach fiinf Jahren in der Tube-Gruppe T=14,4 + 6,9 mm Hg, in der
Trabekulektomie-Gruppe T=12,6 + 5,9 mm Hg. Ein Jahr postoperativ benétigten die
Tube-Patienten mit 1,3 £ 1,3 mehr Antiglaukomatosa als die Trabekulektomie-
Patienten (hier war der Bedarf an Antiglaukomatosa 0,5 + 0,9). Fiinf Jahre
postoperativ wurde in der Tube-Gruppe ein hoherer Bedarf an antiglaukomatoser
Therapie mit 1,4 + 1,3 Antiglaukomatosa als bei den Trabekulektomie-Patienten (1,2
+ 1,5) beobachtet. Nach fiinf Jahren war die Misserfolgsquote in der
Trabekulektomie-Gruppe mit 46,9 % hoher als die der Tube-Gruppe (29,8 %), auch
die Notwendigkeit eines Revisionseingriffes war bei den Trabekulektomie-Patienten
hoher. Nach fiinf Jahren zeigte sich beziiglich des Visusverlaufes keine wesentliche

Differenz zwischen den zwei Studiengruppen.

Restimee: die Ergebnisse der Studie von Gedde et al. bestitigen, dass die Tube-

Shunt-Chirurgie bei Glaukompatienten eine effektive, langfristige Drucksenkung
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ermoglicht, auch bei Patienten nach vorangegangener Katarakt- und/oder nach

frustraner Filtrationsoperation. [19].

2.3 Problematik der Wundheilung: intraoperative Anwendung
von Antimetaboliten

Beim Schaffen eines neuen Abflussweges durch den Einsatz des korpereigenen
Gewebes (bei der TET bzw. Re-TET) besteht postoperativ —eine
Sickerkissenverschlussgefahr infolge der Entstehung von fibrovaskuldrem
Bindegewebe [1; 20]. Um die natiirliche Wundheilung zu beeinflussen, werden
erginzend zur Re-TET Antimetaboliten eingesetzt. Mitomycin C (MMC) als
Vertreter dieser Gruppe hemmt die DNA-abhingige RNA-Synthese und somit die
Proliferation des Narbengewebes [21; 22; 23; 24].

Folgende Faktoren miissen beriicksichtigt werden: Lokalisation des Schwammchens,
Material, Grofle des Schwidmmchens, Konzentration und Applikationsdauer. Das
Nebenwirkungsprofil hiangt von der Konzentration ab, je konzentrierter die MMC-
Losung ist, umso ausgeprigter sind die lokalen zytotoxischen Effekte [20]. Der
Mechanismus der postoperativen Hypotonieentwicklung ist durch die MMC-
bedingte Suppression der Fibroblastenproliferation und der Kollagenbildung zu
erkldren. Die zu starke Hemmung fiihrt zur Entstehung eines diinnwandigen
avaskuldren zystischen Kissens, das fiiber einen langen Zeitraum nach der
Filtrationsopertaion persistiert und eine zu hohe Filtration bietet, die fiir eine
Hypotonie ursdchlich sein kann [25]. Infolgedessen erhoht sich die
Wahrscheinlichkeit fiir die Entstehung einer Undichtigkeit der kornealen Wunde
[26], einer Makulopathie [27; 28; 29] und einer Endophthalmitis [30].

Wie hoch ist eine effektive und ungefdhrliche MMC-Konzentration? Die MMC-
Konzentration von 1 mg/ml hat einen manifesten zytotoxischen Effekt, sie reduziert
die Zellzahl unter die urspriinglich vorhandene Zelldichte [31; 32] (Yamamoto et al.,
1990; Khaw et al., 1992), sie ist jedoch fiir die Anwendung bei der
Filtrationschirurgie zu hoch. Die Wirksamkeit des MMC bei der TET ist bestimmt
durch die sogenannte Basiskonzentration, die Applikationsdauer und die Menge der
Spiillésung [31; 33]. Eine komplikationsarme, jedoch noch wirksame Konzentration

von MMC liegt bei 0,2 — 0,5 mg/ml [27].
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Eine Alternative zur Erhohung der Erfolgsrate der Filtrationsoperationen ist das 5-
Fluorouracil (5-FU). Das 5-FU wirkt nicht auf alle sich replizierenden Zellen
gleichzeitig [20], somit ist eine wiederholte subkonjunktivale Verabreichung
erforderlich mit konsekutiven lokalen Komplikationen wie Schmerzen bei der
Injektion, kornealen Ulcera, Perforation und Endotheldefekten [34; 35]. Neben den
0.g. Substanzen, die zur Unterdriickung der postoperativen Wundheilung eingesetzt

werden, wird postoperativ eine topische Steroidgabe durchgefiihrt.

2.4 Viskoelastische Substanzen

Das viskoelastische Material kommt vornehmlich bei einer sich postoperativ
entwickelnden abgeflachten Vorderkammer, Hypotonie, irido-kornealer oder Linse-
kornealer Irritation zum Einsatz [36]. Beziiglich der Verwendung von

viskoelastischen Substanzen liegen relativ wenige Erkenntnisse vor [37; 38; 39]. Die

am haufigsten eingesetzte Substanz ist Natrium Hyaluronat, das Healon ® [40; 41;
42]. Hyaluronsédure zeichnet sich durch antiinflammatorische Effekte aus, tragt zur
geringeren Vernarbung bei, verstirkt die Stabilitdit und Langlebigkeit des
Sickerkissens mit langfristig niedrigeren Tensiowerten [41] und findet auch als
Platzhalter Anwendung in der Glaukomchirurgie [43]. Es senkt die Héaufigkeit von
Hypotonie, Vorderkammerabflachung und Blutung in die Vorderkammer durch die
Tamponade von Blutgefilen [44; 45 ], von vorderen Synechien und
Kataraktentstehung, weiterhin schiitzt es teilweise die Endothelzellen nach der
Filtrationsoperation und verbessert die postoperative Visusentwicklung [39]. Bei der
Healonanwendung wurden keine signifikanten Nebenwirkungen beschrieben [41].
Eine sehr seltene, jedoch ernste Nebenwirkung der Viskoelastikainjektion ist die

Endophthalmitis [36].

2.5 Postoperative Eingriffe

Beinahe jede TET bzw. Re-TET geht mit einer zusdtzlichen postoperativen
Intervention einher. In ca. 50 % der Félle handelt es sich um eine digitale
Sickerkissenmassage oder eine  Entfernung bzw. Durchtrennung  der
Skleradeckelfdden zur Steigerung des Abflusses unter dem Skleradeckel. Bei ca. 30

% der Patienten ist eine 5-FU-Injektion erforderlich und bei bis zu 25 % Patienten
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wird postoperativ ein Needling mit 5-FU-Applikation vorgenommen [46; 47]. Der
Effekt der Bulbusmassage ist zeitlich begrenzt, denn die vordere Augenkammer fiillt
sich innerhalb von ca. 2 Stunden nach der Massage wieder auf, eine Wiederholung

der Massage ist jedoch moglich.

2.5.1 Suturolyse

Der Skleradeckel wird entweder mit Einzelknopfnéhten oder adjustierbaren Néhten
an der darunter liegenden Sklera befestigt. Diese Fiden konnen im postoperativen
Verlauf sukzessive je nach Bedarf mit dem Laser erdffnet werden. Die Gefédlle sollten
bei der Laserung blutleer sein, d.h. es wird dementsprechend ausreichend Druck mit
einer speziellen Linse auf die Bindehaut angewandt, sodass sich liber dem Faden nur
eine feine Gewebeschicht befindet. Durch Einsatz von mehreren Skleradeckelfdden
wird eine feiner dosierte Druckregulation erzielt als bei dem Legen nur eines Fadens
mit der Gefahr eines abrupten Druckabfalls und nach Durchtrennung konsekutiver
Hypotonie oder einer Vorderkammerabflachung. Wenn sich infolge einer
Uberfiltration eine Hypotonie entwickelt, kann zunichst wenige Tage abgewartet
werden, gegebenenfalls kann der Kammerwasserfluss mit Acetazolamid intravends
gesenkt werden. Bei persistierender Hypotonie ist eine Skleradeckelrevision indiziert

[47].

2.5.2 Needling und subkonjunktivale 5-FU-Applikation

Beim Needling sollte die Funktionalitit des Sickerkissens wiederhergestellt werden
[48], um weitere, noch invasivere Eingriffe zu vermeiden [49]. Der Erfolg des
Needlings hdngt von den individuellen Risikofaktoren ab, wie z.B.: 10D > 30
mmHg, unzureichende MMC-Applikation wihrend der vorangehenden TET bzw.
Re-TET und IOD > 10 mm Hg unmittelbar nach dem Needling. Unter diesen
Umstidnden sind erginzend zum Needling anderweitige therapeutische Schritte
erforderlich. [39]. Die Komplikationsrate &hnelt der bei der TET [50], folgende
Komplikationen wurden beschrieben: subkonjunktivale Blutungen, Keratitis punctata
et filamentosa, choroidales Hdmatom, voriibergehende korneale Epitheldefekte,

tempordre Wundleckage, selten Hypotonie mit persistierendem Makuladdem [50; 51;
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52]. Das Needling kann auch mehrere Monate bis ggf. Jahre nach der TET
durchgefiihrt werden und kann bei Bedarf wiederholt werden [53; 52].

2.6 Therapierefraktires Glaukom: Zyklophotokoagulation

Eine effektive Methode zur Drucksenkung stellt die Zerstorung des Ziliarkorpers dar,
die Zyklophotokoagulation (CPC), die heutzutage meistens mittels eines Neodym-
dotierten Yttrium-Aluminium-Granat-Lasers (Nd: YAG Lasers) oder Diodenlasers
durchgefiihrt wird. Aufgrund von potenziellen gravierenden Komplikationen wie
Visusverlust, Hypotonie und Phthisis bulbi bleibt die transsklerale CPC iiberwiegend
den therapieresistenten Fallen mit bereits schlechter Visusqualitit vorbehalten, in der
Regel sind mehrere Therapiesitzungen erforderlich. Bei der neueren, endoskopischen
CPC ist zur Zeit ein geringeres Komplikationsprofil als bei der transskleralen CPC
zu verzeichnen, es fehlen jedoch die Langzeitergebnisse. Des Weiteren bedeutet der
intraokulare Zugang ein erhdhtes Risiko choroidaler Himorrhagie, Netzhautablosung

oder Endophthalmitis. [54].

TABELLE 2: Vergleich transskleraler Zyklophotokoagulation (TCP) mit
endoskopischer Zyklophotokoagulation (ECP) [54]

Relative TCP ECP
Indikationsstellung
Glaukomart Neovaskulares; POWG; PEX; neovaskulares;
Posttraumatisches juveniles; Engwinkelglaukom,
in Verbindung mit
Kataraktextraktion
Visus zentrale Sehschérfe stark beinahe erhalten [55; 56; 57;
eingeschriankt 58]
Tensio Stark erhoht* MaBig erhoht

* bei zugleich erhaltenem Visus ist nach wie vor die Filtrationschirurgie die Therapie

der Wahl.

10
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2.7 Pharmakotherapie der okuliaren Hypertension

Die topische medikamentdse Therapie ist meist der erste Schritt zur Reduktion des
erhohten IOD. In den meisten Féllen wird durch eine lokale Therapie die Tensio
effektiv gesenkt, wodurch die weitere Schiadigung des Nervus opticus verhindert
wird. Die Senkung der Tensio geschieht iiber zwei verschiedene
Wirkungsmechanismen:  Verminderung der Kammerwasserproduktion und
Steigerung des Kammerwasserabflusses {iber den trabekuldren (z.B. direkte
Parasympathomimetika wie Pilocarpin) oder den uveoskleralen Weg (z.B.

Prostaglandine, Prostamide) [59].

2.7.1 First line Therapie

Eine potente Senkung des erhohten IOD und aktuelle first-line Therapie des POWG
wird durch Prostaglandin-Analoga (PG) reprédsentiert [60]. Zahlreiche klinische
Studien verglichen die Tensioreduktion mittels PG mit einer Monotherapie mit
Timolol 0,5 %, Brimonidine 0,2 % oder Dorzolamid 0,2 % und zeigten, dass die
Senkung des IOD durch PG den anderen Antiglaukomatosa iiberlegen ist: sie sind
sowohl als Monotherapie als auch als Kombinationspartner mit einer anderen
Wirkstoffgruppe geeignet. Die nichtliche PG-Wirkung auf die Erhohung des
Kammerwasser- und uveoskleralen Abflusses um ca. 10-15 % [61; 62; 63] und die 24
Stunden anhaltende Wirksamkeit der PG [64; 65; 66; 67; 68; 69] ist insbesondere bei
der Therapie des Normaldruckglaukoms von Bedeutung, denn sie reduziert das

Risiko néchtlicher Hypotonien mit folgender Schidigung des Nervus opticus.
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Stand der wissenschaftlichen Erkenntnisse in der Glaukomtherapie

TABELLE 3: Charakteristik der PG und Therapie-induzierte Nebenwirkungen [60]

Latanoprost Bimatoprost Travoprost

Drucksenkung** 24 % 29 % 27 %

Lokale Nebenwirkungen

Konjunktivale ++(+) 4+ 4+
Hyperdamie [70; 71;

72]

Lokale Irritation + bis ++ (6,6 %) ++ (10,9 %) + (4,3 %)
Zystoides (+) [73] () - [74]
Makuladdem

Systemische Nebenwirkungen [75]

Nasopharyngitis, + vereinzelt vereinzelt
Infektionen im
oberen
Respirationstrakt ,
Kopfschmerz

TABELLE 3: Erlauterung zur Haufigkeit der Nebenwirkungen
(1) sehr schwach (ca. 1% der beschriebenen Falle)

+ schwach (unter 5 %)

++ miBig (10-20 % )

+++ deutlich (20-60 %)

Die am hiufigsten vorkommende lokale Nebenwirkung der PG ist die konjunktivale
Hyperdmie [76; 77; 75; 78; 71; 79], deren Ausprigungsausmall auf der
unterschiedlichen chemischen Struktur der Prostaglandine beruht [80] und innerhalb

2-4 Wochen an der Intensitit abnimmt, jedoch auch anhaltend sein kann [75; 79].

Das empfohlene Prostaglandin-Therapieschema beinhaltet eine einmalige

Applikation eines Tropfen zur Nacht [81], und somit entfdllt eine fiir den Patienten
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Stand der wissenschaftlichen Erkenntnisse in der Glaukomtherapie

komplizierte Applikation multipler Augentropfen, um in den Tensiozielbereich zu

geraten [82; 83].

Die PG eignen sich als Kombinationspartner zur Minimierung des Aufwandes fiir
den Patienten bei der Therapie, da ca. 40 % der Glaukompatienten nach fiinf Jahren
der Behandlung zwei und mehr verschiedene Antiglaukomatosa benétigen [84].
Langfristige Exposition mit BAC kann jedoch eine subklinisch verlaufende
chronische Entziindung zur Folge haben, die spéter negativ das Ergebnis einer TET

beeinflussen kann [85].

2.7.2 Andere antiglaukomatose Substanzen

TABELLE 4: Antiglaukomatosa erster Wahl [86]

Beta-Blocker Alpha2-Agonisten |Lokale
Carboanhydrase-
inhibitoren
Tensiosenkung 20-25% 20-25% 15-20%
Lokale - Allergie - Allergie - Allergie
Nebenwirkungen | _ konjunktivale - Hypertrichosis
Hyperdmie
Systemische - Broncho- - Mundtrockenheit |- sehr selten
Nebenwirkungen | o iktion - Miidigkeit
- Miidigkeit

TABELLE 5: Antiglaukomatosa zweiter Wahl [86]

Cholinergika Adrenergika
Tensiosenkung 20-25% 15-20%
Lokale Nebenwirkungen |- Allergie - Allergie

- Miosis - Hypertrichosis
Systemische - Bronchokonstriktion - Tachykardie
Nebenwirkungen - Hypertonie
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Topische Beta-Blocker sind nicht in der Lage, nachts die Sekretion des

Kammerwassers zu supprimieren und dadurch die Tensio zu reduzieren [87].

Vor der Einfiihrung von Travoprost und Bimatoprost auf den Markt verglichen vier
Studien die drucksenkenden Eigenschaften von Timolol und Latanoprost in der
Therapie bei POWG und okuldrer Hypertonie [88; 89; 90; 91]. Watson et
Stjernschantz [89] beschreiben mit 32,7 % und 33,7% eine ungefdhr gleiche
Tensioverringerung mit Timolol bzw. Latanoprost, in anderen Studien war die
Senkung durch Latanoprost signifikanter héher als durch Timolol und dies auch bei
den Patienten, die auf eine Behandlung mit Timolol nicht ansprachen. Eine
Behandlung mit Travoprost oder Bimatoprost war einer Therapie mit Timolol

iiberlegen [92].
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2.8 Hintergrund der vorliegenden Studie

Hinsichtlich des aktuellen wissenschaftlichen Standes mit bisher wenig
Studienerkenntnissen zu Langzeitergebnissen nach der Revisionstrabekulektomie
wurde folgende Studie, die den postoperativen Verlauf nach einer Re-TET

retrospektiv auswertet, durchgefiihrt.
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3 Methoden

3.1 Studienpopulation

Diese Studie wurde als eine retrospektive, nicht maskierte und nicht
placebokontrollierte Studie durchgefiihrt. Konsekutiv wurden primér alle Patienten
ausgewihlt, die eine Re-TET zwischen 20.10.1995 und 17.2.2009 erhalten hatten. In
die Studie eingeschlossen wurden hiervon schlieBlich alle Patienten (n=75 Augen
von n=68 Patienten), bei denen ein kompletter Verlauf bis ein Jahr postoperativ
protokolliert war.

In regelmaBigen Intervallen, d.h. bei der Entlassung, drei Monate postoperativ und
ein Jahr nach der Re-TET wurden Tensio- und Visuskontrollen durchgefiihrt, deren
Verlauf als Erfolgs- bzw. Misserfolgskriterium gewertet wurde.

Anhand folgender Kriterien wurden die Patienten eingeschlossen: unzureichende
Tensiosenkung  durch eine lokale antiglaukomatése  Triplekombination,
Unvertriglichkeit der topischen bzw. systemischen augendrucksenkenden Therapie,
eine Progression der Gesichtsfelddefekte trotz der maximalen Therapie sowie im Fall
einer mangelhaften Compliance.

Die Durchfiihrung der primdren TET hatte bei zwolf Patienten n=12 bzw. n=14
Augen aullerhalb der Uniklinik Regensburg stattgefunden.

In der Re-TET-Studie wurden folgende Faktoren eruiert: Geschlecht, Alter, die
Glaukomart, praoperative - sowie in regelméBigen Intervallen bestimmte Tensio und
bestkorrigierter Visus, auflerdem die mit der Re-TET zusammenhidngenden
Komplikationen sowie das postoperative Procedere. Weiterhin werteten wir das

Vorhandensein einer Pseudophakie und eines Diabetes mellitus (D.m.) aus.
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3.2 Operateure und Operationstechnik

Insgesamt wurde die Revisionstrabekulektomie von fiinf verschiedenen Operateuren

vorgenommen.

TABELLE 6: Operateure

Name Anzahl der durchgefiihrten Re-TET
Sachs n=29 (38,7 %)

Spiegel n=33 (44,0 %)

Fallbender n=7 (9,3 %)

Kraus n=4 (5,3 %)

Roider n=2 (2,7 %)

Es erfolgte jeweils eine Trabekulektomie mit Bindehauter6ffnung im oberen Fornix
(temporal, optional Priparation nach lateral und nasal). Nachfolgend wurden die
episkleralen Membranen mit dem Messerchen entfernt und die oberflachlichen
Gefidlle gekautert. Nun wurde ein ca. 3 x 3 mm messender Deckel mit dem Kauter
markiert. Danach Auflegen eines in Mitomycin C getauchten Schwammchens fiir 2
Minuten (0,2 mg/ml) und Dariiberziehen der Bindehaut. Danach Entfernen dieses
Schwammchens und sorgfaltiges Ausspiilen des Bereichs mit mindestens 30 ml
Kochsalz. AnschlieBend Vorritzen des Skleradeckels und Priparation des Deckels
neben der vorbestehenden Trabekulektomie. Exzision des Corneosklerablocks.
Verschluss des Skleradeckels mit mindestens drei Nylon-10,0-N&hten und
Uberpriifen einer ausreichenden Filtration. AnschlieBend VerschlieBen der Tenon,
dann fortlaufender Verschluss der Bindehaut und Applikation weiterer, individuell
angepasster postoperativer Therapie (z.B. Dexaflam, Gentamycin subkonjunktival

bzw. Fortecortin, Refobacin subkonjunktival, Atropin, Isopto Max Augensalbe) [93].
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4 Ergebnisteil

4.1 Primire und sekundire Ergebnisse

4.1.1 Zielsetzung

Das Ziel der Re-TET ist eine effektive Tensiosenkung. Angestrebt wurde eine
langfristige Senkung des Intraokulardrucks (IOD) entsprechend der Kriterien A - C.
Kriterium A: Senkung des 10D > 20 %, B > 30 % und C: IOD > 40 % des

Ausgangswerts ein Jahr postoperativ ohne begleitende Therapie.

4.1.2 Parameter der Patientengruppe

TABELLE 7: Re-TET Patientengruppe

Augenanzahl / Patientenanzahl n=75/n=68

Alter 72,87 + Standardabweichung (SA) 11,42
Jahre

Geschlecht

Minner n=43 (57,3 %)

Frauen n=32 (42,7 %)

Operiertes Auge

Rechts n=36 (48 %)

Links n=39 (52 %)

Glaukomart

Kongenitales Glaukom n=2 (2,7 %)

Priméares Offenwinkelglaukom n=45 (60 %)

POWG)

Sonderformen

Normotensives POWG n=2 (2,7 %)

POWG mit Engwinkelkomponente | n=2 (2,7 %)
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Sekundire Offenwinkelglaukome

n=24 (32 %)

Pseudoexfoliationsglaukom (PEX)

n=21 (28 %)

Pigmentdispersionsglaukom n=1 (1,3 %)
Aphakieglaukom n=1 (1,3 %)
Postentziindliches Glaukom n=1 (1,3 %)

Beidiugiges Glaukom

n=29 (38,7 %)

Intraoperativer Linsenstatus

Natiirliche Augenlinse n=43 (57,3 %)
Pseudophakie n=31 (41,3 %)
Aphakie n=1 (1,3 %)
Risikogruppe

Diabetes mellitus Typ 2 n=9 (12 %)

Sekundires Glaukom

n=24 (32 %)

Intraoperative Antimetabolitgabe

MMC intraoperativ

n=67 (89,3 %)

Intraoperative Applikation viskoelastischer Substanzen

Healon

n=13 (17,3 %)

Komplikationsloser OP-Verlauf

Keine intraoperativen Komplikationen

n=66 (88 %)

Intraoperative Komplikationen

Manifeste Blutung

n=9 (12 %)

Postoperative Komplikationen

Postoperative Hypotonie *

n=10 (13,3 %)

Postoperative Hypertonie **

n=17 (22,7 %)

Tenonzyste

n=18 (24,0 %)

Infektion des Sickerkissens

n=0 (0 %)

Postoperative Eingriffe
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Suturolyse n=17 (22,7 %)
Needling n=4 (5,3 %)
Healon Gabe bei hypotonen Patienten n=9 (12 %)

IOD-Senkung ein Jahr postoperativ ohne zusiitzliche Therapie

10D >20 % n=28 (37,3 %)
10D >30 % n=25 (33,3 %)
10D > 40 % n=21 (28 %)

* Postoperative Hypotonie wurde als postoperative Tensio T < 5 mmHg definiert im
Zeitraum vom ersten Tag nach der Operation bis zur Entlassung.

** Postoperative Hypertonie wurde als postoperative Tensio T > 25 mmHg definiert
im Zeitraum vom ersten Tag nach der Operation bis zur Entlassung.

Ein Patient (1,3
rezidivierender Iritiden. Ein beidseitiger Glaukombefall war bei n=29 (38,7 %) der

%) litt unter einem postentziindlichen Glaukom infolge

Fille zu verzeichnen, jedoch wurde jeweils nur die Therapie eines Auges in die
Studie eingeschlossen. Der kiirzeste Abstand zwischen TET und Re-TET betrug 14
Tage (bei einem postentziindlichen Glaukom), der ldngste 277 Monate (entspricht
23,1 Jahren), im Mittel war der Abstand von einer TET zu einer Re-TET 49,01
Monate (4,08 Jahre) £ SA 45,66 Monate (3,81 Jahre).

Nach der WHO-Definition der Blindheit waren bereits vor der Re-TET n=4 (5,3 %)
Patienten mit dem Visus von < 0,05 hochgradig sehbehindert und ein Patient (V <
0,02 ) blind.
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4.2 Statistische Auswertung

4.2.1 Tensioverlauf

Tensioverlauf aller Augen

50

40
—_ =27,55+SA 8,38
z
€
.2
0
c
2 =15,73£SA 6,64

20 * * =14,91+SA 4,69

=10,16+SA 3,24
10
0 T T T T
T vor OP T bei E T nach 3Mo Tnach 1J *

n=75

Abbildung 1.: Tensioverlauf aller Augen (Mittelwert und Standardabweichung)

Abbildung 1.: Durch die Re-TET erfolgte eine Senkung des IOD. Vor der Re-TET
lag die Tensio bei Tyo0p=27,55 mmHg + SA 8,38 mmHg, die hochste préoperativ
gemessene Tensio Twax=52 mmHg, die niedrigste préoperativ gemessene Tensio
Tun=9 mmHg (Normaldruckglaukom). Bei der Entlassung zeigte sich ein
Tensiowert von Tg=10,16 mmHg + SA 3,24 mmHg, (Tuax=19 mmHg, Tun=3
mmHg); drei Monate postoperativ lag die Tensio bei Thacnamo=15,73 mmHg + SA 6,64
mmHg, (Tuax=50 mmHg und Tun=4 mmHg). Ein Jahr nach der Re-TET lag die
Tensio im Mittel bei T,+=14,91 + SA 4,60 mmHg (Tuax=28 mmHg, Tun=5 mmHg),
wenn man sowohl Augenanzahl mit zusitzlichen Antiglaukomatosa als auch ohne

zusitzliche Therapie einschlieft.
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Insgesamt befanden sich ein Jahr nach der Re-TET n=64 (85,3 %) Augen im
Tensiozielbereich A (IOD Reduktion > 20 %), davon war bei n=28 (37,3 %) Augen
keine zusétzliche Therapie notwendig, n= 34 (45,3 %) Augen bendtigten eine
antiglaukomatdse Therapie, im Durchschnitt waren 1,7 Augentropfen pro Auge
erforderlich, bei einem Patientenauge wurde eine systemische Therapie verabreicht.

Bei n=2 (2,7 %) Augen konnte die aktuelle Therapie nicht eruiert werden.

Im Tensiozielbereich B (IOD Reduktion > 30 %) befanden sich ein Jahr postoperativ
insgesamt n=55 (73,3 %) Augen, hiervon n=25 (33,3 %) ohne — und n=29 (38,7 %)
mit begleitender Therapie (durchschnittlich waren 1,7 Augentropfen pro Auge

erforderlich), bei einem Auge konnte die aktuelle Therapie nicht eruiert werden.

Bei insgesamt n=42 (56,0 %) Augen lagen die postoperativen Tensiowerte im
Zielbereich C (IOD-Senkung > 40 %), n=21 (28 %) der Augen benétigte keine
weitere Therapie, n=20 (26,7 %) Augen verwendeten zusitzlich antiglaukomatdse
Substanzen (1,9 Augentropfen pro Auge). Bei einem Patienten lie sich der

Therapiestatus nicht eruieren.

Anmerkung: Bei den Werten ,,T nach 1 J ** handelt es sich sowohl um Werte mit als
auch ohne zusétzliche Therapie, es kommen hier Augen mit erfolgreicher sowie
unzureichender Tensiosenkung vor; weitere FEinzelheiten siehe einzelne

Auswertungen.
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TABELLE 8: Senkung des IOD nach einem Jahr, insgesamt n=75 Augen

IOD-Senkung

Insgesamt im Tensiozielbereich (ohne sowie mit
zusiatzlicher Therapie)

A>20% n=64 (85,3 %)
B>30% n=55 (73,3 %)
C>40 % n=42 (56 %)

IOD-Senkung | Keine zusitzliche |Zusitzliche Keine Therapie-
Therapie Therapie angaben

A>20% n=28 (37,3 %) n=34 (45,3 %) n=2 (2,7 %)

B >30% n=25 (33,3 %) n=29 (38,7 %) n=1 (1,3 %)

C>40% n=21 (28,0 %) n=20 (26,7 %) n=1 (1,3 %)

Bei Durchfiihrung des T-Tests in Bezug auf die prdoperativen im Vergleich zu den

postoperativen Druckwerten zeigte sich eine signifikante Tensioreduktion der

praoperativen Tensio Tyor0p=27,55 mmHg + SA 8,38 mmHg auf Werte bei Entlassung
von Teg=10,16 mmHg + SA 3,24 mmHg (p < 0,001) bzw. drei Monate nach der Re-
TET Thachsmo=15,73 mmHg + SA 6,64 mmHg (p < 0,001) und ein Jahr postoperativ
Thacn*=14,91 = SA 4,69 mmHg (p < 0,001).
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Tensioverlauf bei Augen mit Mitomycin C
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Abbildung 2.: Tensioverlauf bei Augen mit Mitomycin C

Abbildung 2. Tensioverlauf bei Augen mit MMC: Bei der Re-TET wurde bei n=67
(89,3 %) das MMC appliziert. Praoperativ lag die Tensio bei Tyo 0p=27,46 mmHg +
SA 8,27 mmHg, bei der Entlassung Tr= 10,04 mmHg + SA 3,16 mmHg, drei Monate
postoperativ  Ts m=16,15 mmHg + SA 6,81 mmHg. Nach einem Jahr betrug die
Tensio (aller Augen) Ty;+=15,13 mmHg + SA 4,75 mmHg.

Im Tensiozielbereich (IOD-Senkung > 20 %) befanden sich ein Jahr nach der Re-
TET n=57 (85,1 %) Augen, ohne zusétzliche Therapie n=25 (43,9 %) Augen, bei
n=29 (50,9 %) Augen wurde eine zusitzliche drucksenkende Therapie mit 1,76
Augentropfen / Auge appliziert, bei einem Patienten (1,8 %) wurde eine systemische
Therapie durchgefiihrt, bei n=2 (3,5 %) lagen keine Therapieangaben vor.
Anmerkung: Insgesamt wurde bei acht Fillen n=8 (10,7 %) kein MMC gegeben. Die
statistische Auswertung ist infolge der zu niedrigen Anzahl nicht signifikant,

demzufolge erfolgt an dieser Stelle keine detaillierte Auswertung.
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Tensioverlauf bei phaken Augen
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Abbildung 3.: Tensioverlauf bei phaken Augen
Tensioverlauf bei pseudophaken Augen
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Abbildung 4.: Tensioverlauf bei pseudophaken Augen
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Kommentare zur Seite 25:

Abbildung 3. Tensioverlauf bei phaken Augen: Zum Zeitpunkt der Re-TET war bei
n=43 (57,3 %) Patientenaugen eine natiirliche Augenlinse vorhanden. Vor der Re-
TET betrug die Tensio Ty, 0p=26,35 £ SA 7,16 mmHg, bei der Entlassung Tr=9,84 +
SA 3,02 mmHg und drei Monate postoperativ Ts m,=14,72 + SA 4,9 mmHg. Ein Jahr
nach der Re-TET betrug die Tensio T;;+=14,87 + SA 4,37 mmHg.

Im Tensiozielbereich A (I0OD-Senkung > 20 %) befanden sich n=38 (88,4 %) Augen,
darunter n=18 (47,4 %) mit zusétzlicher Therapie: im Mittel 1,56 Augentropfen pro
Patientenauge, zwei Patienten bendtigten zur Drucksenkung neben der topischen
Behandlung eine systemische Therapie (mit einem Carboanhydrase-Inhibitor), bei

einem Patienten wurde eine alleinige systemische Therapie vorgenommen.

Ohne zusitzliche topische bzw. systemische Therapie waren ein Jahr nach der Re-
TET im Tensiozielbereich n=18 (47,4 %) Patientenaugen. Bei einem Patienten (2,6

%) konnte die aktuelle Therapie nicht eruiert werden.

Abbildung 4. Tensioverlauf bei pseudophaken Augen: Zum Zeitpunkt der Re-TET
waren n=31 (41,3 %) pseudophak. Vor der Re-TET lag die Tensio bei Ty, 0p=28,65 £
SA 9,39 mmHg, bei der Entlassung Te=10,61 + SA 3,58 mmHg, drei Monate
postoperativ T3 me=17,03 = SA 8,46 mmHg. Ein Jahr nach der Re-TET lag der
Tensiowert bei T;;»=15,03 = SA 5,23 mmHg.

Ein Jahr nach der Re-TET waren insgesamt n=25 (80,6 %) im Tensiozielbereich A
(IOD-Senkung > 20 %), darin enthalten n=15 (60,0 %) Patientenaugen behandelt mit
im Mittel zwei Augentropfen pro Patient, auBerdem war bei fiinf (20 %)
Patientenaugen neben der topischen eine systemische Therapie mit einem
Carboanhydrase-Inhibitor vonndten. Ohne ergdnzende Therapie waren n=9 (36 %)

Augen, bei einem Patienten (4 %) lag keine Therapieangabe vor.
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Tensioverlauf bei Augen ohne Diabetes mellitus Typ 2
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Abbildung 5.: Tensioverlauf bei Augen ohne Diabetes mellitus Typ 2

Abbildung 5.: Tensioverlauf bei Augen ohne Diabetes mellitus Typ 2: Bei n=66 (88
%) Augen lag kein Diabetes mellitus Typ 2 vor. Vor der Re-TET lag die Tensio bei
Tvor0r=27,56 = SA 8,17 mmHg, bei der Entlassung Tg=10,14 + SA 3,35 mmHg, drei
Monate postoperativ Ts me=15,58 = SA 6,61 mmHg, ein Jahr nach der Re-TET
T+=14,89 £ SA 4,73 mmHg.

Nach einem Jahr waren n=58 (87,9 %) Augen im Tensiozielbereich A (I0OD-Senkung
> 20 %), n=31 (53,4 %) Augen bendtigten eine topische antiglaukomatdse Therapie,
im Durchschnitt 1,81 Augentropfen pro Patientenauge und bei sechs Augen (10,3 %)
wurde die lokale Therapie um einen systemischen Carboanhydrase-Inhibitor
erweitert; bei einem Patienten (1,7 %) war keine Therapie angegeben. Insgesamt
n=26 (44,8 %) Augen bedurften keiner zusitzlichen Therapie.

Anmerkung: Bei neun Augen (12,0 %) lag Diabetes mellitus Typ 2 vor, wegen der
statistisch nicht signifikanten Augenanzahl wird an dieser Stelle auf eine genaue

Auswertung nicht eingegangen.
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Tensioverlauf bei Augen ohne Tenonzyste
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Abbildung 6.: Tensioverlauf bei Augen ohne Tenonzyste
Tensioverlauf bei Augen mit Tenonzyste
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Abbildung 7.: Tensioverlauf bei Augen mit Tenonzyste
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Kommentare zur Seite 28:

Abbildung 6. Tensioverlauf bei Augen ohne Tenonzyste: Vor der Re-TET betrug die
Tensio Tyor0p=26,44 = SA 7,75 mmHg, bei der Entlassung Tg=9,75 = SA 3,06 mmHg,
nach drei Monaten Ts w=14,95 £ SA 5,06 mmHg, ein Jahr nach der Re-TET
T.,+=14,59 £ SA 4,72 mmHg.

Im Tensiozielbereich A (I0OD-Senkung > 20 %) lagen die Druckwerte von n=47 (82,5
%) Patientenaugen, davon n=21 (44,7 %) unter einer zusitzlichen lokalen Therapie
mit 1,71 Augentropfen pro Auge. Bei fiinf (10,6 %) Augen erfolgte zusétzlich eine
Therapie mit systemischen CA-Inhibitor, bei zwei Augen (4,3 %) konnte die aktuelle
Behandlung nicht ermittelt werden; bei n=24 (51,1 %) Augen wurde keine

ergdnzende Therapie angewandt.

Abbildung 7. Tensioverlauf bei Augen mit Tenonzyste: Postoperativ entwickelten
n=18 (24,0 %) Augen eine Tenonzyste. Hierbei lag die Tensio vor der Re-TET bei
Tuor 0p=31,06 = SA 9,55 mmHg, bei der Entlassung Tg=11,44 £ SA 3,57 mmHg, drei
Monate postoperativ Ts;w,=18,22 + SA 9,94 mmHg und ein Jahr postoperativ
T1»=15,94 £ SA 4,54 mmHg.

Ein Jahr nach der Re-TET erreichten n=17 (94,4 %) der Augen den Tensiozielbereich
A (IOD-Senkung > 20 %), bei n=12 (70,6 %) wurden Antiglaukomatosa appliziert
mit jeweils 1,83 Augentropfen pro Patient und bei zwei (11,8 %) Auge wurde die
lokale Therapie um einen systemischen CA-Inhibitor erweitert, bei einem Auge (5,9
%) wurde eine alleinige systemische Therapie durchgefiihrt; n=4 (23,5 %) Augen
hatten keine Begleittherapie.
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Tensioverlauf bei Augen mit Tenonzyste ohne Needling
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Abbildung 8.: Tensioverlauf bei Augen mit Tenonzyste ohne Needling

Abbildung 8. Tensioverlauf bei Augen mit Tenonzyste ohne Needling: Bei n=14 (77,8
%) Augen wurde postoperativ kein Needling durchgefiihrt. Die Tensiowerte
betrugen: Tyor 0p=29,07 = SA 8,01 mmHg, Te=11,93 + SA 3,16 mmHg, Tsu,=19,21 £
SA 10,45 mmHg und T,;+=17,00 = SA 4,46 mmHg.

Im Tensiozielbereich A (I0OD-Senkung > 20 %) befanden sich ein Jahr postoperativ
n=13 (92,9 %) Augen, wobei bei acht (61,5 %) Augen eine zusitzliche lokale
Therapie mit 1,75 Augentropfen pro Patientenauge, davon bei zwei Patienten (15,4
%) zusitzlich eine systemische Therapie mit einem CA-Inhibitor, bei einem
Patienten (7,7 %) eine alleinige systemische Therapie unentbehrlich war, vier Augen
(30,8 %) bendtigten keine begleitende Therapie.

Anmerkung: Bei vier Augen, die eine Tenonzyste entwickelten, wurde postoperativ
ein Needling durchgefiihrt. Wegen der statistisch nicht signifikanten Fallzahl wird

auf eine statistische Auswertung nicht eingegangen.
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4.2.2 Visusentwicklung

Visusverlauf aller Augen
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Abbildung 1.: Visusverlauf aller Augen

Abbildung 1. Visusentwicklung aller Augen: Prdoperativ betrug der Visusmittelwert
Vieror=0,43 £ SA 0,28, der beste prdoperative Visus Vuax=1,00, der schlechteste
Visus Vun=0,003, bei der Entlassung Vy,.ie=0,27 = SA 0,19, drei Monate postoperativ
Vime=0,40 £ SA 0,28 und nach einem Jahr V,.1+=0,39 = SA 0,30 mit bzw. ohne
zusitzliche Therapie (siehe bei der Tensioverlaufskurve). Fiinf Augen n=5 (6,7 %)
sind ein Jahr postoperativ nach WHO-Definition hochgradig sehbehindert (V < 0,05)
und n=8 (10,7 %) blind (V< 0,02).

Anmerkung: Bei den Werten ,,V nach 1 J *“ handelt es sich sowohl um
Patientenaugen mit als auch ohne zusétzliche Therapie, es kommen hier Félle mit
erfolgreicher sowie unzureichender Tensiosenkung vor; weitere Einzelheiten siehe
einzelne Auswertungen. Der Visus wurde als Dezimalwert cum correctione

angegeben.
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Visusentwicklung mit Mitomycin C
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Abbildung 2.: Visusentwicklung mit Mitomycin C

Abbildung 2. Visusentwicklung nach intraoperativer MMC-Gabe: Praoperativ betrug
der Visusmittelwert V,,0p=0,42 = SA 0,27, der bestkorrigierte Visus Vuax=1,00 und
Vun=0,003; bei der Entlassung Vi .=0,27 = SA 0,18, drei Monate postoperativ V nueh
amo=0,40 = SA 0,28 und nach einem Jahr V. 1=0,39 = SA 0,30 mit bzw. ohne
zusétzliche Therapie, Vuax=1,00 und Vun=0,01.

Anmerkung: Bei acht Augen n=8 (10,67 %) wurde kein MMC gegeben, siche oben
,»4.2. Ergebnisse Tensioverlauf. Aufgrund der zu niedrigen Fallzahl wird an dieser

Stelle keine statistische Auswertung aufgefiihrt.
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Visusentwicklung bei phaken Augen
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Abbildung 3.: Visusentwicklung bei phaken Augen

Visusentwicklung bei pseudophaken Augen
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Abbildung 4.: Visusentwicklung bei pseudophaken Augen
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Kommentare zur Seite 33:

Abbildung 3.: Visusentwicklung bei phaken Augen (Anzahl phaker Augen n=43):
Praoperativ betrug der Visusmittelwert V,,0p=0,46 £ SA 0,28 (bestkorrigierter Visus
Vmax=1,00 und minimaler Visus Vuyn=0,03), bei der Entlassung V..=0,29 = SA
0,18, drei Monate postoperativ. Viuen 3mo=0,42 = SA 0,26 und nach einem Jahr
Viaen1=0,42 £ SA 0,29, mit bzw. ohne zusitzliche Therapie, Vumax=1,00 und
Vun=0,01.

Abbildung 4. Visusentwicklung bei pseudophaken Augen: Zum Zeitpunkt der Re-
TET waren n=31 (41,3 %) Augen pseudophak. Praoperativ betrug der
Visusmittelwert V.ex0r=0,39 = SA 0,27, (Vmax=1,00 und Vun=0,003), bei der
Entlassung Vy,iz=0,25 = SA 0,20, drei Monate postoperativ Vaen 3M0=0,39 = SA 0,31
und nach einem Jahr V,mi+=0,37 £ SA 0,31, mit bzw. ohne zuséitzliche Therapie;

VMAXZI ,OO und VMINZO,OI .
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Visusentwicklung bei Augen ohne Diabetes mellitus Typ 2
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Abbildung 5.: Visusentwicklung bei Augen ohne Diabetes mellitus Typ 2

Abbildung 5. Visusentwicklung bei Augen ohne Diabetes mellitus Typ 2 (n=66;

88 %). In der Gruppe ohne Diabetes mellitus entwickelte sich der Visus wie folgt:
praoperativer Visusmittelwert Vy,0p=0,43 = SA 0,29, Vmax =1,0 und Vyun=0,003; bei
der Entlassung V.ir=0,27 = SA 0,19, drei Monate postoperativ Vuaeh 3m0=0,39 £ SA
0,28 und nach einem Jahr V,,.u+=0,40 £+ SA 0,30, mit bzw. ohne zuséitzliche
Therapie, Vmax=1,00 und Vyn=0,01.

Anmerkung: Bei neun Augen war Diabetes mellitus Typ 2 bekannt. Eine statistische

Auswertung wurde wegen zu niedriger Fallzahl nicht durchgefiihrt.
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Visusentwicklung bei Augen ohne Tenonzyste
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Abbildung 6.: Visusentwicklung bei Augen ohne Tenonzyste

Visusentwicklung bei Augen mit Tenonzyste
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Abbildung 7.: Visusentwicklung bei Augen mit Tenonzyste
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Kommentare zur Seite 36:

Abbildung 6. Visusentwicklung bei Augen ohne Tenonzyste (n=57): Der praoperative
Visus betrug V,o0r=0,44 = SA 0,28, Vyax=1,00 und Vun=0,03; bei der Entlassung
Vieie=0,28 £ SA 0,20. Drei Monate postoperativ war der Visus V paeh 3m0=0,39 = SA
0,27 und ein Jahr postoperativ V,n+=0,42 £ SA 0,30, mit bzw. ohne zusétzliche
Therapie, Vmax=1,00 und Vun=0,01.

Abbildung 7. Visusentwicklung bei Augen mit Tenonzyste n=18 (24 %): Der Visus
vor der Re-TET betrug V,,0r=0,37 £ SA 0,28, Vmax=1,00 und Vyun=0,003; bei der
Entlassung Vyi=0,25 = SA 0,17. Drei Monate postoperativ war der Visus Ve
smo=0,43 = SA 0,31 und ein Jahr postoperativ V paen+=0,30 = SA 0,29, mit bzw. ohne
zusitzliche Therapie, bestkorrigierter Visus Vyax=0,80 und minimaler Visus

VM1N=0,01 .
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Visusentwicklung bei Tenonzyste ohne Needling
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Abbildung 8.: Visusentwicklung bei Tenonzyste ohne Needling

Abbildung 8. Visusentwicklung bei Augen ohne Tenonzysten-Needling.: Bei n=14
(77,8 %) Augen resorbierte sich im zeitlichen Verlauf die Tenonzyste spontan.

Der Visusverlauf: vor der Re-TET V,4,0p=0,39 + SA 0,29, der bestkorrigierte Visus
Vmax=1,00 und der minimale Visus Vun=0,1; bei der Entlassung V,.r=0,26 + SA
0,17, drei Monate postoperativ Vyach 3me=0,44 = SA 0,31 und ein Jahr postoperativ
Viaen1+=0,27 £ SA 0,28, mit bzw. ohne zusétzliche Therapie, Vmax=0,8 und
Vun=0,01.

Anmerkung: Das Needling der Tenonzyste wurde bei vier Patienten vorgenommen.
Die statistische Auswertung ist aufgrund der zu niedrigen Fallzahl nicht signifikant

und wird nicht aufgefiihrt.
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4.3 Komplikationen bei der Re-TET
Die Re-TET verlief bei n=66 (88 %) der Félle komplikationslos. Bei neun Augen

n=9 (12%) trat intraoperativ eine manifeste Vorderkammerblutung auf.

TABELLE 9: Intraoperative Komplikationen bei der Re-TET

Komplikation Augenanzahl (%)

Manifeste Blutung n=9 (12 %)

4.4 Postoperative Komplikationen

Bei einigen Fillen ist postoperativ eine insuffiziente Regulation der Tensio im Sinne
einer Hypo- bzw. Hypertonie beobachtet worden. Als eine postoperative Hypotonie
wird ein unter SmmHg liegender Druckwert definiert, der im Zeitraum nach der
Operation bis zur Entlassung auftrat, eine Hypertonie liegt bei einem Tensiowert iiber

25 mmHg im o.g. Zeitraum vor.

TABELLE 10: Postoperative Komplikationen

Postoperative Komplikationen Patientenanzahl (%)
Hypotonie n=10 (13,3 %)
Hypertonie n=17 (22,7 %)
Aderhautamotio (selbstlimitierend) n=11 (14,7 %)
Infektion des Sickerkissens n=0 (0 %)

4.5 Postoperatives Management

TABELLE 11: Postoperative Eingriffe am Sickerkissen

Vorgehen Patientenanzahl
Healon-Gabe n=9 (12 %)
5-FU subkonjunktival n=14 (18,7 %)
Needling von Tenonzysten n=4 (5,3 %)
Suturolyse bei Hypertonie n=17 (22,7 %)
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4.6 Antiglaukomatose Therapie ein Jahr nach der Re-TET

Ein Jahr nach der Re-TET befanden sich n=64 Augen (85,3 %) im Tensiozielbereich
A (IOD-Senkung > 20 %), wobei n=28 (37,3 %) keine weitere antiglaukomatose
Therapie bendtigten. Bei n=34 (45,3 %) Augen war eine begleitende Therapie

erforderlich, in zwei Fillen konnte die Therapie nicht eruiert werden.

TABELLE 12: Antiglaukomatdse Therapie im Detail bei Augen im Tensiobereich A

Therapie Augenanzahl Prozent %
1-fach n=11 17,2
1-fach + systemisch n=3 4,7
systemisch =1 1,6
2-fach n=7 10,9
3-fach n=5 7,8
3-fach + systemisch n=2 3,1
4-fach n= 6,3
4-fach + systemisch n=1 1,6
Keine Angabe n=2 3,1
Insgesamt n=36 56,3

Den Zielbereich B (I0OD-Senkung > 30 %) erreichten n=55 Augen, n=25 (45,5 %)
ohne und n= 29 (52,7 %) mit begleitender Therapie. Bei einem Patienten konnte der

aktuelle Therapiestand nicht eruiert werden.

TABELLE 13: Antiglaukomatdse Therapie im Detail bei Augen im Tensiobereich B

Therapie Augenanzahl Prozent %
1-fach n=12 21,8
1-fach + systemisch n=3 5,5
systemisch n=1 1,8

2-fach n=5 9.1

2-fach + systemisch n=2 3,6

3-fach n=4 7.3
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Fortsetzung TABELLE 13: Antiglaukomatdse Therapie im Detail bei Augen im

Tensiobereich B

3-fach + systemisch n=1 1,8
4-fach n=1 1,8
Keine Angabe n=1 1,8
Insgesamt n=30 54,5

Im Zielbereich C (I0D-Senkung > 40 %) waren n=42 (56 %) Augen, n=21 (50 %)

ohne und n=20 (47,6 %) mit zusitzlicher antiglaukomatoser Medikation. Bei einem

Patienten konnte die aktuelle Therapie nicht ermittelt werden.

TABELLE 14: Antiglaukomatose Therapie bei Augen im Tensiobereich C

Therapie Augenanzahl Prozent %
1-fach n=7 16,7

1-fach + systemisch n=2 4,8

2-fach n=5 11,9

2-fach + systemisch n=1 2,4

3-fach n= 9,5

4-fach n=1 2.4

Keine Angabe n=1 2.4
Insgesamt n=21 50
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5 Diskussion

Glaukome zdhlen zu den drei héaufigsten Erblindungsursachen weltweit.
Schitzungsweise leiden rund 70 Millionen Menschen am Glaukom, davon sind
vermutlich ca. 10 % bilateral blind. [11]. Das Risiko, in 20 Jahren nach der
Erstdiagnose und unter medikamentdser oder chirurgischer Therapie infolge des
Glaukoms zu erblinden, betrdgt fiir ein Auge ca. 27 %, fiir beide Augen 9 % (die
Angaben beziehen sich auf Kaukasier) [94].

Der Pathophysiologie liegt ein progressiver Verlust von retinalen Ganglienzellen mit
der Folge einer Opticusatrophie und Einschrinkung des Gesichtsfeldes zugrunde
[95].

Der Verlauf des primédren Offenwinkelglaukoms (POWG) ist relativ lange symptom-
sowie schmerzlos. Die meisten Patienten mit POWG konsultieren ihren Arzt, wenn
sie sich bereits im spiteren Stadium befinden, weil bis zu 30 - 50 % der retinalen
Nervenfasern zugrunde gehen miissen, bevor sich die Einschrinkungen des
Gesichtsfeldes manifestieren. Ein geeignetes Screening zur Glaukomfritherkennung
wird wegen der Irreversibilitit des Visusschadens diskutiert [96]. Die Progression der
Gesichtsfeldschiaden entwickelt sich unterschiedlich schnell, deshalb kommt der
Identifikation individueller Risikofaktoren eine besondere Bedeutung zu [11].
Patienten mit Glaukom oder okuldrer Hypertension sollten den Sinn ihrer Therapie
oder Nichtbehandlung nachvollziehen kdnnen, beispielsweise wenn vielleicht andere
Patienten mit hoherem oder niedrigerem 10D therapiert oder nicht therapiert werden
[84]. Die angestrebte Tensio kann sich unter Berticksichtigung der Lebenserwartung
sowie des Ausmalles des Glaukomschadens dndern. Die Patientencompliance ist
entscheidend fiir den Therapieerfolg, eine Incompliance bis 50 % trotz ausfiihrlicher
Aufklédrung iiber die Therapie wurde beschrieben [82].

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, den Effekt der Re-TET auf die
Tensioentwicklung zu analysieren sowie die mit der Re-TET assoziierten
Komplikationen zu betrachten. Die TET bzw. Re-TET bietet eine Losung fiir die
Druckregulation, ohne wesentlich auf die Patientencompliance angewiesen zu sein.
Die extremen, durch die medikamentose Therapie nicht kontrollierbaren
Druckschwankungen, denen z.B. die Patienten mit einem

Pseudoexfoliationsglaukom ausgesetzt sind, werden durch die TET vermieden [13].
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Ein groBer Vorteil der TET besteht darin, dass dabei korpereigenes Gewebe
eingesetzt wird, das weder allergische Reaktionen verursacht noch einer
postoperativen Immunsuppression bedarf. Es handelt sich um einen einmaligen,
komplikationsarmen Eingriff, der auch ilteren Patienten angeboten werden kann
(gegebenenfalls auch in Lokalanisthesie) und bei Bedarf bis zu zweimal wiederholt
werden kann. Das Sickerkissen befindet sich unter dem Lid, somit wird es von dem
Patienten nicht als kosmetisch stérend empfunden.

Im vorliegenden Patientenkollektiv konnte der Tensiozielbereich A (IOD-Senkung >
20 %) bei n=64 (85,3 %) Patienten erreicht werden, wobei n=28 (43,8 %) keine
begleitende topische Therapie benotigten und n=34 (53,1 %) unter einer zusitzlichen
antiglaukomatésen ~ Behandlung  standen, mit einem  durchschnittlichen
Tropfeneinsatz von 1,7 Augentropfen pro Patient. Ein Patient (1,6 %) bekam eine
systemische Therapie und bei n=2 Patienten (3,1 %) konnte die aktuelle
Therapieangabe nicht eruriert werden.

Den Tensiobereich B (IOD-Senkung > 30 %) erreichten n=55 (73,3 %) Patienten,
n=25 (45,5 %) ohne und n= 29 (52,7 %) mit begleitender Therapie
(durchschnittlicher Tropfeneinsatz von 1,7 Augentropfen pro Patient). Bei einem
Patienten wurde eine alleinige systemische Therapie verabreicht.

Eine IOD-Senkung > 40 % entsprechend dem Tensiobereich C wurde von n=42 (56
%) Patienten erreicht, n=21 (50 %) ohne und n=20 (47,6 %) mit zusitzlicher
antiglaukomatoser Medikation mit Einsatz von im Durchschnitt 1,9 Augentropfen
pro Patient.

Die erhohte Kataraktinzidenz, die mit der TET in Zusammenhang steht, wird mit 6 —
58 % unterschiedlich eingeschdtzt. Die Risikofaktoren fiir diese Relation sind
umstritten, am ehesten tragen zur Kataraktprogression das Alter, Diabetes mellitus,
Adipositas, Hypertonie, bestehende Linsentriibung, flache Vorderkammer und
okulédre Hypotonie bei [97].

Vorausgesetzt, dass die Filtration des Sickerkissens ausreichend ist, entfallen die
lokalen und systemischen Nebenwirkungen der medikamentdsen antiglaukomatdsen
Therapie. Eine individuell angestrebte Zieltensio wird mithilfe der Re-TET nicht bei
jedem Patienten erreicht, es wird jedoch zumeist die Anzahl der bendtigten
Augentropfen reduziert. Eine vorausgegangene TET hat hdufig bereits zu einer

gewissen Narbenbildung gefiihrt, so dass die Priparation bei der Re-TET erschwert
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sein kann. Aufgrund dessen liegt die Inzidenz der intraoperativen Blutungen bei der
Re-TET hoher als bei der TET. Postoperativ ist eine passagere Visus- und
Gesichtsfeldverschlechterung infolge der applizierten Antimetaboliten und
Verdnderung des Trinenfilms mdglich wie bei der TET. Heutzutage wird die
Indikation zur TET bzw. Re-TET frither gestellt als in der Vergangenheit, weil
aufgrund regelméfBiger Anwendung topischer Therapie sich Reizzustinde am Auge
entwickeln konnen und die Aussichten auf eine addquate Tensiosenkung durch die
TET sich verringern [98].

Eine zu schnelle postoperative Tensiosenkung birgt das Risiko einer Hypotonie mit
resultierender Ausbildung einer visusbedrohenden Aderhautamotio in sich. Eine
durch die Hypotonie entstandene Aderhautamotio {ibt ebenfalls eine negative
Wirkung auf den Visus aus.

Eine nachteilige Auswirkung auf die Funktionalitit des Sickerkissens stellt die
natiirliche Wundheilung dar, die jedoch mittels antifibrotischer Substanzen gedrosselt
werden kann, bei den vorliegenden Patienten mit MMC und 5-FU.

In unserer Studie zeigt die Tensioverlaufskurve mit MMC nach der Re-TET eine
Tensioreduktion. Beziiglich des Vorteils einer intraoperativen MMC-Gabe ist unter
Beriicksichtigung des inhomogenen Patientenverteilungsmuster hier die Aussage
iiber den Vorteil der MMC-Gabe eingeschriankt. Bei keinem Patienten trat
postoperativ eine Sickerkisseninfektion oder eine Endophthalmitis auf.

Durch den Einsatz starker antifibrotischer Mittel erhoht sich jedoch langfristig das
Risiko einer postoperativen Hypotonie, Infektion oder Vernarbung [47]. Durch
Verwendung von Einzelknopfnidhten oder adjustierbaren Nidhten wird ein sicherer
Wundverschluss gewdhrleistet. Es wird so eine Antimetabolit-Gabe sowie eine
postoperative Bulbusmassage ermoglicht [99].

Zur postoperativen Patientenfiihrung bzw. Betreuung gehort eine konsequente
Nachsorge ggf. mit Therapieneueinstellung [46].

Law [7] vergleicht retrospektiv in seiner Studie die Tensioentwicklung bei n=67
Patienten (n=75 Augen) nach initialer TET mit denjenigen, die sich einer Re-TET
unterzogen haben. Das dreijahrige Follow-up gibt die Tensioreduktion mithilfe der
Kriterien A bis C an, wobei A eine Senkung des IOD um > 20 %, B um > 25 % und C
um > 30 % bezeichnet. Die Werte beziehen sich auf Patienten ohne ergénzende

topische Therapie. Die prdoperative Tensio lag bei T=18,8+6,1 mmHg. Die
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ermittelten Werte nach der Re-TET mit A: 32 % (TET 46,7 %), B: 29,3 % (TET 44,0
%) und C: 25,3 % (TET 40 %) machen anschaulich, dass die Drucksenkung bei der
Re-TET weniger effektiv als die bei der initialen TET ist. Mit zusétzlicher
antiglaukomatdser Behandlung wurde der Tensiozielbereich B von 41,3 % (TET 61,3
%) und C von 32 % (TET 52,0 %) der Patienten erreicht mit durchschnittlichem
Tropfeneinsatz von 1,2 Augentropfen pro Patient. Law berichtet iiber einen
komplikationslosen Operationsverlauf bei der TET sowie Re-TET. Hinsichtlich der
postoperativen Komplikationen wird mit n=28 (37 %) als die hidufigste Komplikation
»frihe* und mit n=15 (20 %) ,,spite” Hypotonie angegeben, die als T <5 mmHg in
zwei hintereinander folgenden postoperativen Messungen bzw. nach sechs Monaten
postoperativ definiert war. Nur bei n=3 (6,5 %) war eine Sickerkissenrevision
erforderlich, im Ubrigen war die Hypotonie spontan riickldufig. Bei einem Fall hat
sich eine late-onset Endophthalmitis entwickelt. Zu den postoperativen Eingriffen
zahlten u.a. Lasersuturolyse n=34 (45 %), Needling mit 5-FU bei n=7 (9 %) der
Patienten.

Einen Vergleich der initialen TET zur Re-TET mit MMC stellt eine prospektive
tiirkische Studie dar [100]. Von n=87 Patienten unterzogen sich n=59 Patienten einer
TET und n=28 Patienten einer Re-TET. Die Tensioeinstellung wurde wie folgt als
erfolgreich definiert: IOP <18 mmHg, IOP <21 mmHg und Senkung des 10D > 30%
des Ausgangswerts. Die prioperative Tensio lag bei 25,5+3,8 mmHg. Die
postoperativ gemessene Tensio (im Zeitraum von 19,1 £+ 5,9 Monaten) wurde bei den
TET-Patienten mit T=17,3+4,1 mmHg, bei den Re-TET Patienten mit T=18,1+3,1
mmHg angegeben. Eine Tensiosenkung > 30 % wurde mit 21,4 % bei der Re-TET
und mit 55,9 % bei der TET ermittelt. Im Durchschnitt war der Einsatz von Tropfen
von 1,2+1,2 bei den Re-TET Patienten und 0,7+1,1 bei den TET-Patienten
erforderlich. Anzumerken ist, dass 60,7 % der Re-TET- und 33,9 % der TET-
Patienten eine zusitzliche Medikation benétigten [100].

Fontana et al. analysierten den Tensioverlauf bei n=252 phaken TET-Patienten
(n=292 Augen). Die Zielbereiche wurden definiert als: (A) IOD < 18 mmHg und
I0D-Senkung um 20 %, (B) IOD < 15 mmHg und IOD-Senkung um 25 % und (C) <
12 mmHg und IOD-Senkung um 30 %. Im Durchschnitt waren 0,4+0,7
Augentropfen pro Patient erforderlich. Nach einem Jahr wurde der Druck wie folgt

gesenkt: Erfolgsrate in den Zielbereichen (A) - (C) war 85%, 84% und 79% [5].
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Diskussion

Bei der Trabekulektomie-Studie von Heng Hah et al. mit n=91 Patienten (n=117
Augen) wurde als erfolgreich eine Tensiosenkung < 21 mmHg ohne begleitende
Medikation und als bedingt erfolgreich eine Tensioeinstellung mit zusétzlicher
antiglaukomatdser Therapie definiert. Die préoperative Tensio lag bei T=24,69+8,67
mmHg. Innerhalb des Tensiozielbereichs < 21 mmHg ohne begleitende Medikation
lagen 12 Monate postoperativ n=63 (71,6 %) Augen, n=20 (22,7 %) der untersuchten
Augen mit begleitender Therapie [101].

Olali et al. (2011) untersuchten den Tensioverlauf bei n=50 Re-TET-Patienten mit
MMC-Gabe nach einem Jahr. IOD < 21 mmHg oder IOD-Senkung um < 20 % des
praoperativen Wertes wurde bei n=41 (82 %) Patienten erreicht [102].

Die bisher durchgefiihrten Studien sind nur bedingt miteinander vergleichbar, da ihre
Autoren unterschiedliche Follow-up-Zeit, Erfolgskriterien sowie Verteilungsmuster
der Patienten gewéhlt haben [7].

In Zusammenschau mit den anderen Studien bestitigt auch die vorliegende
retrospektive Studie, dass die Revisionstrabekulektomie eine komplikationsarme und

effektive Methode zur Senkung des intraokulidren Druckes darstellt.
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