
Zusammenfassung
!

Hintergrund: Analyse der Pulsamplitude der
Netzhautvenen bei Glaukompatienten.
Patienten und Methoden: Bewegungen der 2 (in
der Nähe und entfernt von der Papille) inferotem-
poralen Venensegmente von je 500 Mikrometer
Länge wurden mittels des Retinal Vessel Ana-
lyzers während 30 Sekunden aufgenommen. Eine
selbst entwickelte Software wurde eingesetzt, um
das zeitliche Verhalten des Venendurchmessers
zu erforschen. Eine durchschnittlicheWellenform
wurde aufgrund der Fourier-Analyse bestimmt.
Der Unterschied zwischen dem höchsten und
tiefsten Durchmesser wurde bei 25 Glaukom-
augen mit 25 Kontrollprobanden verglichen.
Ergebnisse: Die Pulsamplitude bei gesunden Pro-
banden war höher als in Glaukomaugen: in der
Papillennähe betrug sie, relativ zur Baseline, je-
weils 2,6 ± 2,1% und 1,4 ± 0,8% (t-Test, p = 0,009).
Weiter von der Papille waren die Werte jeweils
1,7 ± 1,0% und 1,1 ± 0,5% (p = 0,01)
Schlussfolgerungen: Netzhautvenen in Glau-
kompatienten weisen verminderte Pulsamplitu-
den im Vergleich zu gesunden Kontrollaugen auf;
ein Hinweis für den gestörten Venenabfluss und
erhöhten intraluminalen Druck.

Abstract
!

Background: Analysis of retinal vein amplitude in
eyes of glaucoma patients.
Patients and Methods: Motion of retinal veins
was captured by Retinal Vessel Analyzer in dura-
tion of 30 seconds. Inferotemporal vein segments
of 500 micrometers length in the immediate vi-
cinity of, as well as away from the optic disc were
chosen. Time behavior of the average segment
diameter was analyzed by the self made software:
dominating frequency (heart rate) was deter-
mined by Fourier analysis, and based on this an
average pulse form was produced. Difference be-
tween the highest and lowest diameter point was
the subject of analysis in 25 eyes of 25 glaucoma
patients and 25 age–sex-matched healthy con-
trols.
Results: Pulse amplitude of retinal veins in
healthy eyes was higher than in glaucoma pa-
tients: in the optic disc vicinity the pulse ampli-
tude relative to baseline was 2.6 ± 2.1% in control
eyes and 1.4 ± 0.8% in glaucoma eyes (t-test,
p = 0.009). Away from the disc, it was 1.7 ± 1.0%
and 1.1 ± 0.5% respectively (p = 0.01).
Conclusions: Retinal veins in glaucoma eyes dem-
onstrate lower pulse amplitudes than healthy
eyes, indicating disturbance in venous outflow
and increased intraluminal venous pressure.
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Hintergrund
!

Es wurden verschiedene Methoden erdacht und
entwickelt, um die retinalen Gefäßpulsationen
zu beobachten, messen und quantifizieren. Wäh-
rend einige der Messungen nur auf Approxima-
tion beruhen, stützen sich andere auf konkrete,
herzzyklusbezogene Abläufe. Die Variationen der
Gefäßdurchmesser wurden mittels Fundusfoto-
grafien beobachtet und festgehalten [1]. Die
quantitative Messung der Exkursion des Gefäß-
ewegungen… Klin Monatsbl Augenheilkd 2013; 230: 358–362
durchmessers für die Beurteilung der zeitlichen
Gefäßdurchmesserveränderungen wurde durch
den Retinal Vessel Analyzer RVA ermöglicht [2].
Durch ein verstärktes akustisches Signal des Puls-
oximeters können Untersuchungen der Zentral-
venenpulsationen und Aufzeichnungen des
Ophthalmodynamometers herzzyklusgekoppelt
durchgeführt werden [3]. Die akkurateste Quanti-
fizierung der zyklischen Flussänderungen dürfte
auf einer direkt EKG-synchronisierten Messung
beruhen [4,5].
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Heutzutage bestehen kaum Zweifel, dass vaskuläre Faktoren in
der Pathophysiologie des Glaukoms eine wichtige Rolle spielen.
Neben vermindertem okulärem Perfusionsdruck, vaskulärer En-
dotheldysfunktion und gestörter Autoregulation rücken die Ver-
änderungen und Störungen im venösen Kreislauf mehr undmehr
ins Zentrum der Aufmerksamkeit. Eine verminderte Prävalenz
der spontanen Venenpulsationen wurde bei Glaukompatienten
beobachtet [6], ebenso wie der verminderte pulsatile okuläre
Blutfluss bei Patienten mit primärem Offenwinkelglaukom
(POWG), der aber hauptsächlich bei Patienten mit Normaldruck-
glaukom (NDG) beschrieben wurde [7]. Den Pulsationen der reti-
nalen Gefäße ist eine klinische Signifikanz zuzuschreiben, jedoch
erweisen sich die pulsatilen Veränderungen der arteriellen und
venösen Gefäße in der Pathophysiologie und Interpretation als
deutlich unterschiedlich. Die arteriellen Pulsationen und deren
Veränderungen hängen in erster Linie von der Rigidität der Ge-
fäße ab [8–10]. Die beeinflussenden pathophysiologischen Fak-
toren und somit die Interpretation der Pulsationen der venösen
Gefäße sind, unter anderemmit dem Einfluss des intrakraniellen
Druckes, um einiges komplexer [3,11]. Verminderte Venenpulsa-
tionen wurden bei Glaukompatienten beobachtet, wobei mehre-
re Methoden zur Messung der Pulsationen bisher beschrieben
wurden. In der hier berichteten Studie werden eine neue patien-
tenfreundliche Untersuchungsmethode der Venendurchmesser-
veränderungen während des Herzzyklus und die ersten Ergeb-
nisse bei Glaukompatienten präsentiert.
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Patienten und Methoden
!

Zwischen 2007 und 2010 wurden POWG-Patienten in der Glau-
komsprechstunde der universitären Augenklinik Basel, die ge-
sunden Probanden durch Anzeigen in den lokalen Zeitungen re-
krutiert. In dieser Studie sind 25 Glaukompatienten und 25 ge-
sunde Probanden eingeschlossen. Die Grundsätze der Deklara-
tion von Helsinki wurden befolgt. Nach Zulassung durch die
Ethikkommission haben die Patienten und Probanden Einver-
ständniserklärungen unterschrieben. Vor allem neu diagnosti-
zierte Glaukompatienten wurden in unserer Studie eingeschlos-
sen. Den kleineren Teil der eingeschlossenen Patienten bildeten
diejenigen, die bereits unter intraokulardrucksenkender Thera-
pie standen, nachdem sie einer 4-wöchigen Auswaschphase un-
terworfen worden waren. Eine ausführliche medizinische und
ophthalmologische Anamnese wurde erhoben, und alle Studien-
teilnehmer wurden ophthalmologisch untersucht, einschließlich
des intraokulären Druckes (IOD-Tagesprofil) mittels Goldmann-
Applanationstonometer (um 8 h, 11 h, 16 h) und Ultraschall-
pachymetrie. Die Diagnose des POWGwurde durch Glaukomspe-
zialisten (KG & SO) aufgrund glaukomatöser Papillenexkavation
(hauptsächlich Verdünnung des inferioren und/oder superioren
Randsaums, asymmetrischer Cup-to-Disc Ratio von > 0,2), kor-
respondierender glaukomatöser Gesichtsfelddefekte sowie des
gesamten Aspekts der Papille gestellt [12]. Die besagten Unter-
sucher waren bezüglich der späteren Teilnahme der jeweiligen
Patienten an der Studie geblindet. Nachdem die Diagnose gestellt
wurde, entschieden andere Studienautoren (MG & AK) über den
Einschluss der Patienten. Der native IOD war weder Ausschluss-
noch Einschlusskriterium für die Diagnose von POWG; somit
wurden sowohl Hochdruck- als auch Normaldruck-POWG-Pa-
tienten eingeschlossen. Alle Teilnehmer mit Diabetes mellitus,
unbehandelter oder unstabiler arterieller Hypertonie, unbehan-
delter oder unstabiler Hypercholesterolämie, Drogen- oder Alko-
Ghanem M et al. An
holabusus, St. n. Augenoperation außer Pseudophakie, hoher
Ametropie (sphärischer Äquivalent < −5 dpt oder > +3 dpt),
Astigmatismus > 2 dpt, signifikanter Katarakt, Pigmentdisper-
sions- oder Pseudoexfoliationssyndrom, St. n. akutem Glaukom-
anfall und jeglicher Form von sekundärem Glaukom, ebenso wie
Raucher [13] wurden von der Studie ausgeschlossen. Bei allen
Teilnehmern wurde jeweils das rechte Auge für die Messung ge-
wählt. Zehn bis fünfzehn Minuten nach Pupillendilatation mit
Tropicamid-Augentropfen wurden die Aufzeichnungen mittels
Retinal Vessel Analyzer RVA (IMEDOS GmbH) durchgeführt, wie
bereits im Detail beschrieben [14–18]. Ein wesentlicher Bestand-
teil des RVA-Geräts ist die Funduskamera (FF450; Carl Zeiss
Meditec, Jena, Deutschland), welche die Untersuchung und Auf-
zeichnung des Augenhintergrunds ermöglicht. Sie umfasst eine
optische Beleuchtungsbahn und eine optische Beobachtungs-
bahn. Das von der Netzhaut reflektierte Licht wird über die Beob-
achtungsbahn gleichzeitig zum Beobachtungsokular und zum
Charge-coupled Device (CCD)-Chip der Videokamera getragen.
Das Videosignal vom CCD geht zum RVA-Kontrollcomputer und
zum SVHS Recorder, was wiederum nachträgliche Offline-Mes-
sungen der aufgenommenen Session ermöglicht. Das Messungs-
prinzip des RVA ist wie folgt: Es misst den Durchmesser der Ery-
throzytensäule innerhalb des retinalen Gefäßes, welche von der
Gefäßwand durch einen Plasmastrom getrennt ist. Für dieses Ex-
periment wurde die zeitliche Auflösung auf 40ms festgelegt, was
25 erfassten Einzelbildern (Video Frames) pro Sekunde ent-
spricht. Eine Gefäßdurchmessermessung, in Units of Measure-
ment (UM) angegeben, wird pro Segmentlänge von 12,5 UM
durchgeführt. Im emmetropen Auge entspricht 1 UM= 1 µm. Ein
optoelektronischer Kameraverschluss unterbricht das Beobach-
tungslicht (530–600 nm, Strahlungsintensität am Fundus
~ 1,96 × 10−4W/cm2) über das gesamte 30°-Gesichtsfeld der Ka-
mera und produziert somit ein Hell-Dunkel-Kontrastverhältnis
von mindestens 25:1. Die gewählte Frequenz der Lichtunterbre-
chung von 12,5 Hz bei einer Videofrequenz von 25Hz liefert eine
Sequenz von einem normal beleuchteten und einem dunklen
Einzelbild. Durch Offline-Messungen der Fundusaufnahmen
wurden in jedem Auge 2 Venensegmente der inferotemporalen
Vene ausgesucht. Die inferotemporalen Venensegmente wurden
zwar arbiträr ausgesucht, wobei sich auch frühere Arbeiten auf
dieses Segment konzentrierten, da die Erfahrung zeigte, dass es
sowohl für den Patienten während der Fixation angenehmer ist,
als auch für den Untersucher die optische Zugänglichkeit der Ge-
fäße in diesem Quadrant die beste ist. Ein Segment (V1) wurde
proximal in der Nähe der Papille und das andere (V2) weiter dis-
tal von der Papille ausgesucht. Die genaue Lage der Messung, so-
wie die Länge der Venensegmente, wurden durch die Gefäßgeo-
metrie bedingt. Die Segmentlänge betrug 500 µm, und der zeitli-
che Verlauf des durchschnittlichen Gefäßdurchmessers in diesem
Segment wurde, wie unten beschrieben, analysiert. Die 500 Mi-
krometer Länge wurde als minimale gemeinsame Länge, die in
allen Augen geometrisch möglich war, arbiträr ausgewählt. Die
Bewegungen der 2 Venensegmente wurden mittels Offline-Mes-
sungen des RVAwährend 30 Sekundenmit einer Frequenz von 25
Einzelbildern pro Sekunde aufgenommen. Die 30-Sekunden-Auf-
nahmedauer wurde arbiträr ausgewählt, einerseits im Versuch,
genügend einzelne Herzzyklen zwecks besserer Mittelung zu
umfassen, andererseits kurz genug, um einen Einfluss von langer,
nicht herzzyklusbezogener Vasomotorik [19,20] aufs Minimum
zu reduzieren. Die Stabilität der Gefäßlage während der Messung
wurde durch eine Eye-Tracking-Software, die wiederum auf der
Gefäßgeometrie basiert, gewährleistet. Eine selbst entwickelte
alyse der Venenbewegungen… Klin Monatsbl Augenheilkd 2013; 230: 358–362



Tab. 1 Statistik der Teilnehmer in beiden Gruppen bezüglich Geschlecht, Al-
ter, IOD und MD des Gesichtsfelds.

Glaukomgruppe Kontrollgruppe

Geschlecht (m/w) 10/15 9/16

Alter (Jahren) 60.2 ± 9.6 56.4 ± 9.8

IOD (mmHg) 16.4 ± 5.7 13.9 ± 2.7

MD (dB) 2.3 ± 2.4 0.7 ± 1.6

360 Studie
Software (AO) wurde eingesetzt, um das zeitliche Verhalten des
Venendurchmessers zu erforschen. Mithilfe der Fourier-Analyse
wurde in einer 30 Sekunden langen Aufnahme zuerst die domi-
nierende Frequenz eruiert, was der individuellen durchschnitt-
lichen Herzfrequenz während dieser Zeit entspricht. Danach
wurde der zeitliche Durchmesserverlauf in den auf dieser Rech-
nung basierten Perioden geschnitten, und durch die Mittelung al-
ler so gewonnenen Segmente eine individuelle durchschnittliche
Wellenform erstellt. Der Unterschied zwischen dem höchsten
und tiefsten Durchmesser wurde von 25 Glaukomaugen mit 25
Kontrollprobanden verglichen. Diese Maxima und Minima wur-
den in eine 2-faktorielle Varianzanalyse (ANOVA) eingegeben.
Ein Faktor war die Gruppenangehörigkeit entweder zur Gruppe
der Glaukompatienten oder der gesunden Probanden. Der 2. Fak-
tor betraf den Unterschied zwischen den Orten der Messungen
proximal oder distal der Papille.
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Ergebnisse
!

Die 50 Teilnehmer wurden in 2 Gruppen unterteilt: eine Glau-
komgruppe mit 25 Teilnehmern, bei denen POWG diagnostiziert
wurde, wobei der native IODwie oben detailliert kein Selektions-
kriterium darstellte, und eine Kontrollgruppe mit 25 gesunden
Probanden. Bei allen Teilnehmern wurde jeweils das rechte Auge
für Messung und Analyse gewählt. In der Glaukomgruppe waren
es 10 Männer und 15 Frauen mit Durchschnittsalter 60,2 ± 9,6
Jahren, in der Kontrollgruppe 9 Männer und 16 Frauen mit
Durchschnittsalter 56,4 ± 9,8 Jahren (t-Test, p > 0,05). Der Mittel-
wert des nativen therapiefreien Intraokulardrucks bei den Glau-
kompatienten betrug 16,4mmHg mit Standardabweichung von
5,7mmHg. Bei den Kontrollprobanden war der IOD-Mittelwert
13,9mmHg mit Standardabweichung 2,7mmHg. Der durch-
schnittliche mittlere Defekt (MD) im Gesichtsfeld der Glaukom-
gruppe war 2,3 ± 2,4 dB, im Gesichtsfeld der Kontrollgruppe be-
trug er 0,7 ± 1,6 dB (l" Tab. 1). Die l" Abb. 1 zeigt als Beispiel gra-
fische Ergebnisse bei einem Kontrollauge und einem Glaukom-
auge.
Ghanem M et al. Analyse der Venenbewegungen… Klin Monatsbl Augenheilkd 201
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Der Mittelwert des Gefäßdurchmessers betrug an proximaler
Stelle (V1) 158,5 ± 23,3 in der Glaukomgruppe und 161,2 ± 25,6
in der Kontrollgruppe. An distaler Stelle (V2) betrug er
143,1 ± 18,2 in der Glaukomgruppe und 151,2 ± 18,9 in der Kon-
trollgruppe. In der Papillennähe betrug die Pulsamplitude, relativ
zur Baseline, 2,6 ± 2,1% in der Kontrollgruppe und 1,4 ± 0,8% in
der Glaukomgruppe; weiter entfernt von der Papille waren die
Werte der Pulsamplitude 1,7 ± 1,0% in den Kontrollprobanden
und 1,1 ± 0,5% in der Glaukomgruppe.
Das ANOVA-Modell beinhaltete folgende Faktoren: Zwei Experi-
mentgruppen (POWG und Kontrollprobanden) werden Faktor 1,
F1 genannt und die unterschiedliche Entfernung des gemessenen
Segments von der Papille (proximal V1 und Distal V2) wird Fak-
tor 2, F2 genannt. Die Varianzanalyse der Pulsamplituden, ge-
rechnet durch die Differenz zwischen Maxima und Minima der
Gefäßdurchmesser, zeigte einen grenzwertig signifikanten
1. Faktor „Gruppenangehörigkeit“, p-Wert = 0.0057. Dies zeigt
ein signifikant unterschiedliches Verhalten zwischen den Glau-
kompatienten und den Kontrollprobanden in der Amplitude der
Venenpulsationen. Der 2. Faktor „Entfernung von der Papille“
war signifikant mit einem p-Wert von 0,0005. Das proximale
und das distale Venensegment haben folglich unterschiedlich
pulsiert mit einer Signifikanz von p = 0,0005. Die Interaktion zwi-
schen beiden Faktorenwies keine Signifikanz auf, p-Wert = 0,674.
Die Varianzanalyse der Durchmessermittelwerte präsentierte ei-
nen nicht signifikanten 1. Faktor der Gruppenangehörigkeit, p-
Wert = 0,29, sowie einen signifikanten 2. Faktor der Entfernung,
p-Wert = 0,0007, bei nicht signifikanter Interaktion zwischen
den Faktoren p = 0,43.
Abb. 1 Beispiele der venösen Wellenform (mit
angepasstem Polynom als „Glättungskurve“) bei
einem Kontrollauge und einem Glaukomauge.

3; 230: 358–362
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Diskussion
!

In unserer aktuellen Studiewerden die Durchmesserveränderun-
gen der Venen an 2 Stellen des Augenhintergrunds untersucht
und die Amplituden der Venenpulsationen zwischen Patienten
mit diagnostiziertem POWG und gesunden Probanden vergli-
chen. Die Ergebnisse haben gezeigt, dass die Venenpulsationen
in Glaukompatienten geringere Pulsamplituden als in Kontroll-
probanden aufweisen. Zudem wurden in der Nähe der Papille
stärkere Pulsationen dokumentiert als in den Venensegmenten
weiter entfernt von der Papille.
Die Messung der pulsatilen Veränderungen der Gefäße am Au-
genhintergrund gestaltet sich einerseits als schwierig, weil die
Gefäßdurchmesser Dimensionen von 80–200 µm betragen; an-
dererseits bedarf es eines genügend langen Zeitfensters, damit
sie der dynamischen Komponente, den Variationen mit dem
Herzzyklus, gerecht wird. Diese Eigenschaften setzen eine Appa-
ratur voraus, die kontinuierlich und mit hoher Präzision messen
kann – Voraussetzungen, die durch das RVA-Gerät erfüllt werden.
Wie bereits beschrieben, misst das RVA-Gerät den Durchmesser
der Erythrozytensäule innerhalb des retinalen Gefäßes mit einer
zeitlichen Auflösung von 40ms, was 25 erfassten Einzelbildern
pro Sekunde entspricht. Die Analyse durch die RVA-Software er-
laubt präzise, mikrometergenaue Messung der Durchmesser.
Diese Software, die unter anderem auf der Gefäßgeometrie be-
ruht und sich an Gefäßkreuzungen orientiert, sichert somit eine
stabile Bildkorrektur und eine Messung an immer gleicher Stelle
des Gefäßes [14,15]. Die unterschiedliche Dauer der Herzzyklen
stellt bei der Messung von Gefäßpulsationen eine besondere
Herausforderung dar. Die vom RVA gelieferten Daten, die sich an
genaue zeitliche und örtliche Strecken beziehen, ermöglichen al-
lerdings eine verlässliche Rechnung der Frequenz – eine appro-
ximative Herangehensweise dieser Herausforderung, welche je-
doch die kleinstmögliche Fehlerquote aufweist.
Da der intraluminale Druck innerhalb des Gefäßes in der Arterie
höher ist als in der Vene [21], ist die Rolle des Druckes in der Pa-
thophysiologie der arteriellen Pulsationen von höherer Bedeu-
tung. Des Weiteren hängen die Pulsationen der arteriellen Gefä-
ße stark von der Gefäßrigidität ab, zumal die arterielle Gefäß-
wand wesentlich dicker und mit Muskelzellen versehrt ist [22,
23]. Der Mechanismus der venösen Pulsationen ist hingegen um
einiges komplexer und bis dato unklar. Verschiedene Theorien
zur Entstehung von retinalen Venenpulsationen wurden bisher
publiziert. Die höhere Amplitude der Oszillationen des IODs im
Vergleich zu den Oszillationen des Liquor cerebrospinalis ist für
die einen der hauptverantwortliche Faktor, dass der Ausfluss aus
der retinalen Zentralvene variiert und daher zu Pulsationen führt
[24]. Der Zufluss von den Kapillaren zum venösen Gefäßbett ist
gemäss dieser Theorie hingegen konstant, da der pulsatile arte-
rielle Fluss im Bereich der Arteriolen und Kapillaren bereits voll-
ständig gedämpft wurde. Neuere Studien belegen, dass die reti-
nalen Venenpulsationen phasengleich mit dem intrakraniellen,
nicht aber mit dem intraokularen Druck sind. Der Puls des intra-
kraniellen Druckes dominiert daher den Zeitablauf der Venen-
pulsationen [3,25]. Diese Studien von Morgan et al. nehmen als
mögliche Erklärung an, dass die Pulsamplitude des intrakraniel-
len Druckes höher ist als die IOD-Pulsamplitude, was zu einem
verstärkten Druckabfall zwischen den 2 Kompartimenten wäh-
rend der Diastole, einem erhöhten Blutausfluss und somit zu
einer intraokulären Durchmesserreduktion von Venen führt,
bzw. im betonten Fall zum vorübergehenden Kollaps und somit
zu fundoskopisch sichtbaren Pulsationen. Welche Hypothese
Ghanem M et al. An
den exakten Ablauf der Entstehung der Venenpulsationen er-
klärt, ist bis heute noch nicht geklärt.
Die physikalischen Grundlagen besagen, dass Flüssigkeit nicht
kompressibel ist. Eine Flüssigkeit in einem bikompartimentalen
System müsste daher fließen können, um in den Kompartimen-
ten Pulsationen zu erzeugen. Im venösen System mit intra- und
extraluminalen Kompartimenten ist diese Voraussetzung ge-
währleistet, wobei das System sowohl intra- als auch extralumi-
nal mehreren Druckvariationsquellen ausgesetzt ist. Die Übertra-
gung von den Arterien und Kapillaren trägt allgemein zu intralu-
minalen Druckvariationen bei, obgleich die Pulsationen durch
die unterschiedliche Länge der Kapillaren gedämpft und zum Teil
durch die Interferenz annulliert werden [24]. Ferner wirkt sich
die retrograde Druckübertragung aus den Sinus durae matris
auf das intraluminale Kompartiment aus, wie Morgan in seinen
Arbeiten erkannt hat [3,25]. Ebenso wie intraluminal werden
die venösen Pulsationen durch das extraluminale Medium, be-
stehend aus dem Glaskörper und der perivaskulären Netzhaut,
beeinflusst. Ausgelöst werden diese extraluminalen Variationen
durch die Pulsationen des Augendrucks, die im Zusammenhang
mit dem pulsatilen choroidalen Blutfluss stehen [5,26,27]. Ein
komplexes Zusammenspiel dieser Druckvariationsquellen zu-
sammen mit dem tatsächlichen Abfluss des Blutes durch die Ve-
nen in die weitere Zirkulation, führt zu spontanen Venenpulsa-
tionen. Im Unterschied zu fundoskopisch „mit nacktem Auge“
sichtbaren Venenpulsationen, die wir übrigens bei keinem unse-
rer Glaukompatienten und bei 2 unserer Kontrollprobanden nur
ansatzweise zu sehen bekommen haben, ist das RVA-Gerät im-
stande, auch die kleinen Pulsamplituden in der Größenordnung
von 1–3% des Baseline-Durchmessers zu erfassen.
Im Gegensatz zur Arbeit von Morgan et al. [3] wo der intrakrani-
elle Druck, der IOD und die retinalen Venenpulsationen in festem
zeitlichen Ablauf zum Herzzyklus mittels Pulsoximeter auf-
gezeichnet wurden, haben wir in der aktuellen Studie die Pulsa-
tionen nicht mit einem spezifischenMoment des Herzzyklus ver-
ankern können, sondern vielmehr die Messung der Amplituden
der Pulsationen durchgeführt. Somit warenwir mit der aktuellen
Methode nicht in der Lage, die genaue zeitliche Beziehung unse-
rer durchschnittlichen venösen Wellenform zu einem konkreten
Moment des Herzzyklus oder eben IOD-Zyklus zu beschreiben,
dafür wäre z.B. eine Art EKG-Verankerung nötig gewesen.
Die präsentierte Erkenntnis, dass die Venenpulsationen proximal
der Papille höher als distal waren, bestätigt die zuvor erwähnte
Erklärung, dass die Bewegung einer Flüssigkeit für die Entste-
hung der Pulsationen notwendig ist, da eine Flüssigkeit nicht
komprimierbar ist. Die gesteigerte Volumenverschiebung nahe
der Papille führt vermutlich zu einem erhöhten Blutfluss, was
die höheren Pulsationen erklären könnte. Eine 2. mögliche Erklä-
rung dieses Phänomens wäre, dass der Unterschied diameter-
bedingt ist, was folglich dazu führenwürde, dass eine einfache li-
neare Standardisierung, in Prozent des Baseline-Durchmessers,
dieser Beziehung nicht gerecht werden kann.
Die in unserer Studie beobachteten niedrigeren Pulsamplituden
in Glaukompatienten sind ein quantitativer Ausdruck der Beob-
achtung, dass die spontanen, fundoskopisch sichtbaren Venen-
pulsationen bei Glaukompatienten eine Seltenheit sind [6]. Wir
erklären unsere Befunde mit dem vermutlich gestörten venösen
Abfluss in Glaukomaugen. Der erhöhte Venendruck retrobulbär
führt zu einem reduzierten Abfluss aus der retinalen Vene, was
wiederum zu einer verminderten Volumenverschiebung und
schwächeren Exkursion der Gefäßwände führt. Dies würde zu
einem erhöhten okulären venösen Druck passen, der wiederum
alyse der Venenbewegungen… Klin Monatsbl Augenheilkd 2013; 230: 358–362
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einer venösen Dysregulation zuzuschreiben wäre, wie von Flam-
mer et al. postuliert [7].
Inwiefern diese beobachteten Veränderungen auch Vorher-
sagekraft haben können und wie groß die klinische Relevanz der
präsentierten Ergebnisse sein könnte, müsste in prospektiven
Studienweiter erforscht werden. DesWeiteren gestaltet sich eine
plausible Hypothese darin, dass die retrobulbäre venöse Kon-
striktion durch pharmakologische Manipulation geschwächt
wird, was zur Senkung des intraluminalen Druckes und infolge-
dessen zur Reduktion des Abflusswiderstands und Verbesserung
des okulären Blutflusses führt. Dies stellt einen interessanten
Ausblick auf ein zusätzlich zu explorierendes Gebiet dar.
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