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Editorial

Liebe Kolleginnen und Kollegen!

Dieses Heft beginnt mit zwei wichtigen Ubersichtsarbeiten.
Oliver Findl gibt einen interessanten und informativen Uber-
blick iiber die Biometrie in der Ophthalmologie. Sie hat die
Linsenchirurgie zumindest genauso revolutioniert wie die
Design- und Materialforschung der Linsenimplantate. Pri-
miér dem Zweck der klinischen Anwendung gewidmet erge-
ben sich immer mehr wissenschaftliche Fragestellungen zu
diesem Thema. Das wohl spannendste Thema in der nahen
Zukunft ist die weitere Erforschung der akkomodativen Vor-
ginge der Linse und die Erhaltung der Akkomodation im
Alter.

In der zweiten Ubersicht beschiiftigt sich Katja Schmidt
mit dem Problem der okuldren Nebenwirkungen verschiede-
ner Chemotherapien. Kaum vorstellbar, dass ein niedergelas-
sener Augenarzt kein Interesse an dieser aktuellen Zusam-
menfassung hat.

Obwohl bei leichteren Chemotherapien die okuldren Ne-
benwirkungen meist auf oberflichliche Reizerscheinungen
und Trockenheit beschrankt sind, die auch reversibel sind, er-
héhen diese Beschwerden doch den Leidensdruck der betrof-
fenen Patienten stark. Bei schwereren Schiden gilt es einmal
mehr, gemeinsam mit dem Onkologen das Therapieschema
zu {iberdenken.

Unter den Originalarbeiten mochte ich mich mit dem
Thema der Vitreolyse — der Plasmin assistierten Vitrektomie
von Gandorfer und Kampik aus Minchen auseinanderset-
zen.

Obwohl der Glaskorper zu 98% aus Wasser besteht, be-
wirken seine makromolekuldren Bestandteile — komplex or-
ganisiert — einen Gelstatus. Hyaluronsiure ist verantwortlich
fiir die Elastizitdt des Glaskorpers, wihrend die Randzone
aus Kollagen — vorwiegend Typ II aber auch Typ IX — und
eine Mischung von Typ V und XI besteht. Der periphere
Glaskérper — der Vitreous Cortex — besteht aus dicht aneinan-
derliegenden Fibrillen aus Kollagen des Typs 11, IX und einer
Mischung aus Typ V und X1. Die Membrana limitans interna,
eigentlich die Basalmembran der Miiller-Zellen ist aus Typ-
I'V-Kollagen und Glycoproteinen zusammengesetzt [1].

Der Wunsch, den Glaskérper schonend von der Netzhaut
zu trennen besteht schon lange Zeit. Hyaluronidase wurde
bereits 1949 von Albeit — leider erfolglos — cingesetzt und
Collagenase 1973. Hauptidee in dieser Vor-Vitrektomiezeit
war, den Glaskdrper soweit zu verfliissigen, dass er durch
eine dicke Nadel abgesaugt werden konnte. Die groRere Be-
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deutung und Notwendigkeit neben der angestrebten Verfliis-
sigung des Glaskorpers auch eine gleichzeitige Glaskorper-
Netzhaut-Separation zu bewirken, war damals nicht klar.

In den Jahren der mechanischen Vitrektomie konzent-
rierte sich die Faszination der Retinologen zu einem grofien
Teil auf technische Fortschritte, weniger auf biochemische.
Erst in den 80er Jahren wurde die Wichtigkeit der hinteren
Glaskorpergrenzmembran und deren moglichst sauberen Ent-
fernung sowie die Bedeutung der Membrana limitans interna
fiir manche Glaskorper-Netzhaut-Pathologien erkannt. Zu
Beginn der 90er Jahre untersuchte man, ob die Separation
der hinteren Glaskdrpergrenzmembran ausreichen wiirde um
vitreoretinale Pathologien zu verhindern oder deren Progres-
sion zumindest zu stoppen. Verstraeten und Mitarbeiter ver-
wendeten 1993 erstmals Plasmin um eine hintere Glaskdrper-
abhebung im Kaninchenmodell zu induzieren ohne die Re-
tina zu schidigen [2]. Intensivst mit der Glaskdrperstruktur,
seiner Alterung und Zusammensetzung hat sich Jerry Sebag
auseinandergesetzt, der 1998 iiber sein Konzept der pharma-
kologischen Vitreolyse berichtete [3]. Es gab experimentelle
Studien iiber den Einsatz von substratspezifischen Enzymen
wie etwa Chondroitinase, das Chondroitinsulfate [3st und so-
wohl Glaskérperverfliissigung als auch Separation bewirken
kann [4], Hyaloronidase, das den Glaskdrper verfliissigt aber
ohne Zusatzmafinahme wie etwa eine Gasinjektion keine Se-
paration bewirkt [5] und Kollagenase, das Gk-Destruktion
bewirken soll, sowie unspezifischen Enzymen wie Plasmin
[6] und Dispase, das eine Dehiszenz des Glaskdrpers aber
keine Verfliissigung herbeifithrt [7]. Kombinationstherapien
wurden von Unal und Peymann eingesetzt, die den Effekt von
Plasminogen-Urokinase untersuchten [8] und von Hesse aus
der Gruppe um Kroll in Marburg, die iiber die experimen-
telle Induktion einer posterioren Glaskorperabhebung mit
intravitrealem rTPA — ergénzt von einer transskleralen Kryo-
pexie — berichteten [9].

Uber den klinischen Einsatz von autologem Plasmin,
einer unspezifischen Protease, die aus dem Serum des Patien-
ten gewonnen werden kann und unldsliches Fibrin in Fibrin-
spaltprodukte (D-Dimere) trennt, wurde von Trese und Mit-
arbeitern bei verschiedenen makularen Erkrankungen aber
auch im Zusammenhang mit der Chirurgie fortgeschrittener
Stadien einer Frithgeborenenretinopathie berichtet, bei der es
extrem schwierig ist, stark adhirente Glaskorperstrukturen
von der Netzhaut zu trennen [10-12].

In der vorliegenden Arbeit von Gandorfer berichten die
Autoren — die zu diesem Thema schon seit 2001 intensiv
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publiziert haben - vom Einsatz von Mikroplasmin, das — in
rekombinanter Form zur Verfiigung — die Nachteile des auto-
logen Plasmins wie mogliche Infektion und unsichere Do-
sierung aufgrund seiner Verwendung als Reinsubstanz aus-
schlieen.

Nach intensiven experimentellen Studien an postmortem
Augen von Schweinen, Spenderaugen und in der Katze ge-
lang neben dem Nachweis dass Mikroplasmin — wie Plasmin
—sowohl den Glaskdorper verfliissigt aber auch separiert, auch
die Findung einer Dosis-Wirkungsbeziehung. Eine komplette
vitreoretinale Separation mit 2U-Plasmin wurde nach einer
Stunde Einwirkzeit erreicht, wobei kein Netzhautschaden
beobachtet wurde. In Kombination mit einer Vitrektomie
zeigte sich 1U iiber 30 min vor der Vitrektomie als ausrei-
chend.

Auf der Basis dieser vielversprechenden Ergebnisse wer-
den nun erste klinische Studien zur mikroplasmininduzierten
Vitrektomie ausgeflihrt.

Es ist der Forschungsgruppe zu wiinschen, dass der Ein-
satz von Mikroplasmin auch im klinischen Einsatz unsere
Erwartungen erfiillt. Pharmakologische Hilfsmittel kdnnten
unsere heutigen chirurgischen Resultate verbessern und uns
neue Moglichkeiten in der Therapie von Patienten mit vitreo-
retinalen Erkrankungen er6ffnen.

Mit kollegialen Griilen
Prof. Susanne Binder
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