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Anamnese

Ein 61-jahriger Patient stellte sich in un-
serer Ambulanz aufgrund eines seit 2 Wo-
chen bestehenden Schleiers am linken Au-
ge (LA) vor. Die Augenanamnese war bis
auf eine leichte Myopie leer. Beziiglich
der Allgemeinanamnese war eine arterielle
Hypertonie bekannt. Kein aktueller Niko-
tinkonsum, jedoch Zustand nach 22 ,pack
years".

Klinischer Befund

Der Visus betrug rechts c.c. 1,25 und
links c.c. 1,0. Der Augeninnendruck war
beidseits normoton. Der vordere Augen-
abschnitt war regelrecht. Fundoskopisch
und mittels Fluoreszeinangiographie zeig-
te sich am LA das typische Bild eines
milden nichtischamischen Zentralvenen-
verschlusses (ZVV). Eine zilioretinale Ar-
terie war nicht nachzuweisen. An der
Papille zeigten sich jedoch superior in
der arteriellen sowie friihvendsen Phase
Kollateralen (s. @ Abb. 1).

Mittels der OCT (optischen Kohdrenz-
tomographie) zeigte sich eine neurosen-
sorische Abhebung mit subretinaler Flis-
sigkeit sowie perifoveoldren intraretinalen
Pseudozysten (sieche @ Abb. 2a).

Verlauf und Therapie

Beieinem Visus von c.c. 1,0 verzichteten wir
vorerstaufintravitreale Injektionen mit An-
ti-VEGF (Anti-vascular endothelial growth
factor). Wir planten eine Kontrolle in 4 Wo-
chen und empfahlen eine Abkldrung der
kardiovaskuldren Risikofaktoren.

Nur wenige Stunden spéter wurde der
Patient erneut bei uns vorstellig. Nach ei-
nem einstiindigen Mittagsschlaf sei vom
Patienten beim Aufwachen ein akuter Vi-
susabfall links bemerkt worden.

Der Visus betrug nun am LA c.c. 0,16.
Fundoskopisch keine wesentliche Befund-
anderung. Ein intraarterieller Embolus
oder kirschroter Fleck war nicht abzu-
grenzen.

Mittels der OCT waren jedoch eine
Zunahme der Netzhautdicke sowie eine
Schwellung der inneren Netzhautschich-

Abb. 1 <« Friihve-
nose PhasederFluo-
reszeinangiogra-
phie des LA. Die Hy-
pofluoreszenzen
entsprechen retina-
len Blutungen. Kei-
neIschamien. An
der Papille sind Kol-
lateralen sichtbar
(s. Pfeil)
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Abb. 2 A OCT des LA: a Perifoveoldre Pseudozysten sowie eine neurosen-
sorische Abhebung mit subretinaler Fliissigkeit. b Deutlich erkennbare
Schwellung der inneren Netzhautschichten mit Abgrenzung der pMLM
(prominent middle limiting membran)

ten mit Abgrenzung der pMLM (promi-
nent middle limiting membran) erkennbar
(s. @ Abb. 2b).

Wir vermuteten einen akuten arteriel-
len Verschluss. Keine Symptome einer Ar-
teriitis temporalis. Der Blutdruck betrug
153/81 mm Hg. Das CRPund die BSG waren
normwertig. Eine Gerinnungsabklarungim
Verlauf blieb unauffallig.

Es erfolgte eine notfallméBige Verle-
gung in die Neurologie. Das dort durchge-
fiihrte cCT mit Kontrastmittel zeigte einen
unauffalligen Befund. Von einer intravend-
sen Lysetherapie wurde nach Risiko-Nut-
zen-Analyse abgesehen.

Im Verlauf kam es zu einer Progredienz
des Makuladdems. Nach einem intravitrea-
len Upload mit Bevacizumab stellte sich
eintrockener Befund mitausgepragten Fo-
torezeptordefekten dar (s. @ Abb. 3). Der
Visus betrug c.c. 1/15 Metervisus.

Flinf Monate nach Erstvorstellung zeig-
ten sich fundoskopisch enge Arterien und
Venen, eine blasse Papille sowie noch
verbliebene Resthamorrhagien mit Glas-
korperblutung (s. @ Abb. 4). In der erneut
durchgefiihrten Fluoreszeinangiographie
zeigten sich zirkuldr ischdamische Areale
(s. @ Abb. 5). Die Arm-Retina-Zeit betrug
22s. Eine Rubeosis iridis lag nicht vor.
Der Augeninnendruck war normoton.
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Aufgrund der Ischdmien entschieden wir
uns zusammen mit dem Patienten trotz
fehlender Neovaskularisationen fiir eine
Pan-Laserkoagulation.

Bei detaillierter Betrachtung zeigte
sich zudem am unteren Gefal8bogen ein
.ghost vessel” (s. @Abb. 6a), welches
mittels Fluoreszeinangiographie einem
arteriellen Gefa zugeordnet werden
konnte (s. @ Abb. 6b).

Diagnose

Ein initial nichtischamischer milder ZVV,
welcher durch ein im Liegen verstarktes
venoses Riickstauphdanomen zu arteriellen
Verschliissen gefiihrt hat und somit zu ei-
nem ischamischen ZVV konvertiert ist.

Diskussion

Arterielle und vendse Verschliisse un-
terscheiden sich in ihrer Atiopathoge-
nese wesentlich voneinander. Vendse
Verschliisse entstehen meist an arterio-
vendsen Kreuzungsstellen, an welchen
eine arteriosklerotisch verdnderte Arte-
rie eine Vene komprimieren und Uber
einen verlangsamten Blutstrom sowie
einen kompressionsbedingten Endothel-
schaden die Entstehung einer vendsen

Abb. 3 A OCT des LA: komplette Regredienz der intra- und subretinalen
Flussigkeit. Netzhautatrophie sowie Fotorezeptordefekte

Thrombose begiinstigen kann. Hamody-
namische Faktoren konnen den vendsen
Fluss weiter reduzieren und so zum Vollbild
eines Venenverschlusses fiihren [1].

Im Gegensatz zu vendsen Gefalver-
schliissen sind nichtarteriitische arterielle
Verschliisse meist thromboembolisch be-
dingt.

In unserem Fallbeispiel ist ein zeitglei-
ches Vorliegen eines thrombotischen ve-
nosen Verschlusses sowie eines thrombo-
embolischen arteriellen Verschlusses auf-
grund der unterschiedlichen Atiologie eher
unwahrscheinlich.

Es scheint naheliegender, dass unser Pa-
tient stattdessen unterschiedliche Schwe-
regrade und Formen eines ZVV nachein-
ander durchlaufen hat.

Ein ZVV kann in eine nichtischamische
und eine ischdmische Form unterteilt wer-
den. Bei ca. zwei Drittel der Patienten liegt
initial ein nichtischamischer Verschluss oh-
ne Einflussdefizit und ohne signifikante
Kapillarverschliisse vor [6].

Laut Literatur betragt die Konversions-
rate zu einem ischdmischen ZVV inner-
halb der ersten 18 Monate 12,6 % [3]. Bei
der ischamischen Form des ZVV kommt es
durch vermehrte Transsudation von Blut-
bestandteilen in das retinale Interstitium
zu einem erhohten onkotischen Gewebe-
druck, welcher interstitielle Odeme unter-
hélt und auf diese Art die Kapillarperfusion
behindert und schlieBlich zu einer signi-
fikanten retinalen Hypoxie fiihrt [4]. Kon-
sekutiv kommt es zur Ausschiittung von
VEGF A (vascular endothelial growth fac-
tor A) und inflammatorischen Zytokinen,
welche die Kapillarpermeabilitat weiter er-
hohen und so Makulabdeme und Neovas-
kularisationen begtinstigen [7].

In unserem Fallbeispiel deuten die Kol-
lateralen (s. @ Abb. 1) darauf hin, dass es



Abb. 4 A Fundusfotografie des LA: eine blasse
Papille mit engen Gefél3en, retinalen Himorrha-
gien sowie einer Glaskorperblutung

bereits in der Vorgeschichte zu einem sehr
milden ZVV ohne Makuladdem gekom-
men ist. Bei Erstvorstellung in unserer Kli-
nik zeigte sich dann ein milder ZVV mit
wenig intra- und subretinaler Flussigkeit
in der Makula. Der Visus war mit c.c. 1,0
noch erhalten. Bei Zweitvorstellung weni-
ge Stunden spéter kam es, ggf. vermittelt
durch hdmodynamische Faktoren (erhoh-
terintraluminaler Venendruck beim Liegen
durch den Mittagsschlaf), zu einer retina-
len Hypoxie (s. @ Abb. 2b) und zu einem
deutlichen Visusabfall auf c.c. 0,16.

Wir vermuten beziiglich der Pathophy-
siologie der riickstaubedingten retinalen
Hypoxie eine Kombination aus einer me-

Abb. 5 A Fluoreszeinangiographie des LA: zir-
kuldr periphere ischdmische Areale

Abb. 6 < a Ver-
groBerung der
Fundusfotografie
von B Abb. 4.

Zu erkennen st
ein ,ghost vessel”
(s. Pfeil). b Mittels
Fluoreszeinan-
giographieistein
arterieller Ursprung
des ,ghost ves-
sel's” abzugrenzen
(s. Pfeile)

chanischen und einer funktionellen Kom-
ponente.

Das nach dem Liegen verstarkte veno-
se Riickstauphanomen kénnte durch eine
vermehrte interstitielle Odembildung me-
chanisch die Kapillarperfusion und die ar-
terielle Perfusion (siehe ,ghost vessel” in
B Abb. 6a, b) unterbrochen haben. Zudem
ist ein funktioneller Verschluss durch eine
hamodynamische Blockade denkbar, bei
welcher der intrakapilldre Gefddruck den
Perfusionsdruck der zufiihrenden Arterien
Uberstieg [2].

Aufgrund des chorioidalen Ursprungs
von zilioretinalen Arterien mit geringerem
Perfusionsdruck sind diese ggf. besonders

gefdhrdet fiir sekundare funktionelle ar-
terielle Verschliisse nach ZVV [8]. In der
Literatur wird in diesem Zusammenhang
zudem das sog. ,choroidal arterial ste-
al” beschrieben. Hierbei kommt es durch
den erhdhten retinalen Kapillardruck da-
zu, dass das Blut den Weg des ,geringsten
Widerstandes” wahlt und aus der A. oph-
thalmica durch die posteriore Ziliararterie,
vorbei an der zilioretinalen Arterie, in Rich-
tung Chorioidea flie3t [5].

Letztendlich ist die Genese des arteriel-
len Verschlusses nicht abschlieBend zu kl&-
ren. Verschiedene Erkldrungsansdtze wur-
den jedoch in diesem Artikel erldutert.

Fazit fiir die Praxis

= Ein nichtischamischer ZVV kann durch
ein venoses Riickstauphdanomen mit kon-
sekutivem arteriellem Einflussdefizit in
einen ischamischen ZVV konvertieren.

- Eineliegende Position kann eine Konversi-
on durch einen erh6hten zentralen Venen-
druck begiinstigen.

= Beziiglich des Pathomechanismus der
Konversion spielen funktionelle und me-
chanische Komponenten eine Rolle.
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