
cUnterbrehung der Erregungsleitung

cBandförmige flache Retinoschisis

cBullöse oder retikuläre Schisis

Die häufigere flache Form wird oft erst bei
gezielter Suche gefunden.

cÜberlappende Zystenbildungen

Teil I: Retinoschisis 

Die senile Retinoschisis ist durch eine erworbene Aufspaltung der sensorischen
Netzhaut in ein äußeres, dem Pigmentepithel anliegendes und ein inneres, dem
Glaskörper zugewandtes Blatt gekennzeichnet. Da hierdurch die c Erregungslei-
tung aus dem Neuroepithel zum zweiten und dritten Neuron unterbrochen wird, ist
die Folge dieser Veränderung ein absolutes Skotom in der Ausdehnung der Schisis.
Die Größe dieses Skotoms ist jedoch meist etwas kleiner als die Fläche der Schisis, da
an den Rändern der Blase eine Weiterleitung der Erregung über Umwege erfolgen
kann.

Klinische Formen der Retinoschisis - Definition

Klinisch lassen sich zwei verschiedene Formen der Schisis unterscheiden, eine zen-
tral an die Ora angrenzende, mehr flache und bandförmige, und eine mehr äquato-
rial gelegene bullöse Schisis. Letztere ist die bedeutsamere, da die Schisisamotio fast
ausschließlich aus ihr entsteht. Die c flache, bandförmige Form – auch typische Re-
tinoschisis genannt –, ist die häufigere Form. Sie entwickelt sich aus den sogenann-
ten Blessig-Iwanoffschen Zysten der peripheren Netzhaut, die oft schon bei der Ge-
burt vorhanden sind.Durch Konfluieren der Zysten bildet sich der Spalt primär in der
äußeren plexiformen Schicht.

Der Ursprung der zum Teil zentral an die typische Retinoschisis anschließen-
den c bullösen oder retikulären Schisis ist dagegen in den innersten Netzhaut-
schichten zu suchen. Dadurch entsteht ein extrem dünnes inneres Blatt, das durch
das netzartige Muster der Gefäße das retikuläre Aussehen erhält. Die Einteilung der
Schisis in eine flache periphere und eine bullöse (retikuläre) Form geht auf Foos [15]
zurück. Die häufigere flache Form wird oft erst bei gezielter Suche gefunden. Sie
liegt meist temporal gürtelförmig an die Ora anschließend vor dem Äquator. Die
bullöse oder retikuläre Form ist ebenfalls vorwiegend temporal lokalisiert, dehnt
sich von der Ora bis hinter den Äquator aus und zeigt eine kugelsegmentartige Vor-
wölbung. Da die Spaltung bei den beiden Formen, wie oben erwähnt, in unter-
schiedlichen Netzhautschichten ihren Anfang nimmt, kommen c überlappende Zy-
stenbildungen vor. Je weiter sich die Schisis nach zentral ausdehnt, um so bullöser ist
ihre Form. Straatsma [30] spricht von einer beginnenden Retinoschisis, wenn die
zystoiden Degenerationen zu einer Fläche von mehr als 1,75 mm2 zusammengeflos-
sen sind.
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cStadieneinteilung der senilen
Retinoschisis

Eine Retinoschisis liegt in 3,7 - 7% aller 
Augen vor.

1933 erfolgte die erste Beschreibung der 
Erkrankung.

Die Pathogenese der Retinoschisis ist 
letztlich ungeklärt !

cBiomikroskopische Untersuchung

Einteilung der senilen Retinoschisis

Utermann [35] schlug folgende Einteilung der senilen Retinoschisis vor:

• Zarte Anhebung der obersten Netzhautschichten in der äußersten Peripherie
• Fortschreiten der Veränderungen zentral und zirkulär
• Hochblasige Abhebung des inneren Häutchens

Je nachdem, ob die beiden Schichten intakt sind oder nicht, untergliedert er weiter
nach:

• Retinoschisis ohne Schichtruptur
• Retinoschisis mit innerer Schichtruptur
• Retinoschisis mit Ablösung aller Schichten (Schisisamotio)

1995 wurde von Clemens [10] folgende c Stadieneinteilung der senilen Retinoschi-
sis vorgeschlagen:

• Stadium 1: Bandförmig, präoral
• Stadium 2: Bullös
• Stadium 3: Äußeres Schichtloch
• Stadium 4: Äußeres und inneres Schichtloch

Nach Auftreten einer Schisisamotio:

• Stadium 5: Schisisamotio in weniger als einem Quadranten
• Stadium 6: Schisisamotio in mehr als einem Quadranten

Epidemiologie und Geschichte 

Die genauesten Angaben zur Häufigkeit der Retinoschisis in der Bevölkerung ver-
danken wir Byer [4-6]. In einer Längsschnittstudie, an der über einen Zeitraum von
über 30 Jahren 1.500 Patienten teilnahmen, konnte er feststellen, daß eine Retino-
schisis in 3,7% aller untersuchten Augen vorlag. Bei den über 40jährigen lag der An-
teil sogar über 7%. Teng [32] fand 1953 bei der Untersuchung von Autopsie-Augen ei-
nen Anteil von 5,6% mit Retinoschisis, während Göttinger [17] die Häufigkeit in der
Gesamtbevölkerung mit 10% angibt. Die Wahrscheinlichkeit der Ausbildung von
Schichtlöchern in einem oder beiden Blättern wird mit rund 10% angegeben.

Erst 1933, also fast 90 Jahre nach der ersten klinischen Beschreibung der Netz-
hautablösung, wurde die Retinoschisis von Bartels [2] beschrieben.Allerdings sah er
sie noch als eine Sonderform der Netzhautablösung an. Der Name Retinoschisis
wurde 1935 von Wilczek [36] geprägt.

Pathogenese

Die Erklärungsversuche für die Entstehung der senilen Retinoschisis sind vielfältig.
Sie sollen im Folgenden kurz dargestellt werden.

Glaskörperzug

Als Ursache für die Entstehung der Schisisblase wurde eine Traktion des Glaskör-
pers vermutet. Histologisch konnte jedoch ein Glaskörperansatz an der Oberfläche
der Blase nur in Einzelfällen gefunden werden. c Biomikroskopisch kann sogar oft
beobachtet werden, daß der Glaskörper über der Schisisblase abgehoben ist. Gegen
die ursächliche Rolle des Glaskörperzuges spricht auch, daß bei Einwirkung von
Glaskörperzug auf die Netzhaut eine punkt- oder strichförmige Haftung zu einer
Ablösung mit konkaver Oberfläche führt. Im Gegensatz hierzu hat die Schisisblase
eine gleichmäßig konvexe Wölbung ohne sichtbare Zeichen einer lokalen Glaskör-
pertraktion. Auch wenn der Glaskörper sich vollständig bis hinter den Äquator ab-
hebt, behält die Schisisblase ihre bandförmige oder blasenartige Gestalt.
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cStarre Blasenform der Schisis

Das Vorkommen echter innerer
Schichtlöcher ist umstritten!

cZysteninhalt

cÜberdruck des Zysteninhaltes
Erklärt die gleichmäßige und konvexe
Form der Blase.

cHyaluronsäure im Zysteninhalt 

Durchtritt von Glaskörperflüssigkeit durch innere Schichtlöcher der Schisis

Dieser Erklärungsversuch lehnt sich an die Pathogenese der rhegmatogenen Amotio
an. Dabei ist jedoch die c starre Blasenform der Schisis nur schwer zu erklären. Zu-
dem ist das Vorkommen echter innerer Schichtlöcher umstritten. Genauere biomi-
kroskopische und histologische Untersuchungen haben nämlich ergeben, daß die
sogenannten inneren Löcher meist nur eine optische Täuschung des Untersuchers
und fast niemals durchgehend sind. Danach würde es sich bei der Schisis um eine
vom Glaskörper vollständig separierte und von ihm unabhängige Blase handeln.
Dem entspricht auch, daß der c Zysteninhalt einen gegenüber dem Glaskörper-
raum extrem erhöhten Protein- und Hyaluronsäuregehalt aufweist und damit ein
vom Glaskörperraum unabhängiges Kompartiment darstellt. Die gleichmäßig kon-
vexe Form der Blase kann am ehesten durch einen c Überdruck des Zysteninhaltes
erklärt werden. Ein solcher Überdruck kann aber nur entstehen, wenn keine freie
Kommunikation mit anderen Räumen, etwa über Schichtlöcher zustandekommt.

Autolyse peripherer Netzhautzellen

Zu Beginn der Erkrankung steht angeblich der Zerfall von Zellen des äußeren Netz-
hautblattes. Durch die nicht abtransportierten Zellbestandteile selbst oder durch
eine von ihnen bewirkte Änderung des lokalen Stoffwechsels soll es dann zu einer
Ablagerung von Zelldetritus, Stoffwechselprodukten und Flüssigkeit kommen. Der
Nachweis bestimmter Zellelemente in den Schisisblasen gelang jedoch nicht. Gegen
die These von einer lokalen Stoffwechselstörung spricht das Fehlen von Serumbe-
standteilen.

Weitere Therorien zur Entstehung der Retinoschisis

Osmosetheorie

Diese Erklärung fordert, daß das Innenblatt der Schisisblase semipermeabel ist und
damit einen Wassertransport aus dem Glaskörperraum ins Innere der Schisis
zuläßt. Dagegen spricht jedoch die Formkonstanz der blasigen Retinoschisis über
mehrere Jahre.

Transsudattheorie

Hierbei soll es zum Flüssigkeitsübertritt aus der Choriokapillaris in die Zystenblase
kommen. Bei einer solchen Effusion sammelt sich jedoch erfahrungsgemäß die
Flüssigkeit aus der Aderhaut unter der Netzhaut, ähnlich wie bei der Aderhautabhe-
bung oder -blutung.Die Effusionsflüssigkeit aus der Aderhaut enthält zudem – anders
als der Zysteninhalt – viel Protein und wenig Hyaluronsäure.

Sekretionstheorie

Nach der Sekretionstheorie wird der Inhalt der Zyste als ein Sekretionsprodukt der
Netzhaut angesehen. Hauptverfechter dieser These sind Zimmerman [38] und Cibis
[8]. Zimmerman und Fine [38] fanden im Zysteninhalt reichlich c Hyaluronsäure,
deren Entstehungsort die Autoren im nicht pigmentierten Ziliarepithel vermuteten.
Diese Theorie würde erklären, warum der Zysteninhalt schrumpft, wenn man das
Außenblatt koaguliert. Es müßte demnach hyaluronproduzierende Zellen in unmit-
telbarem Zusammenhang mit der Schisisblase geben. Bei ungebremster, fehlgerich-
teter Produktion von Hyaluronsäure kommt es zu einer weiteren flächenhaften Aus-
dehnung der Schisis und zu einer verstärkten Vorwölbung.
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Die differentialdiagnostische Abgrenzung
gegenüber einer alten Amotio ist oft
schwierig.

cUnterscheidung zur rhegmatogenen
Netzhautablösung

Bei der Schisis kommt es nicht zu einer 
Glaskörperanheftung! 

cGelb-weiße zipflige Anheftungen

Honigwabenartiges Aussehen des dickeren
Außenblattes bei der retikulären (bullösen)
Schisis.

cGefäßeinscheidungen auf der Kuppe
der Schisisblase

Die Oberfläche bei der Schisis istvöllig
intakt.

c„Außenschichtlöcher“
Hierbei handelt es sich um echte Löcher, die
häufiger sind als „Innenenschichtlöcher“.

c Vortäuschen eines Orariß

„Innenschichtlöcher" sind offenbar keine
Voraussetzung für eine Schisisamotio.

Klinisches Bild und Differentialdiagnose

Differentialdiagnostisch ist die Schisis vor allen Dingen gegen eine ältere Netzhauta-
blösung abzugrenzen. Im Gegensatz zur Netzhautablösung ist die Oberfläche der seni-
len Retinoschisis gleichmäßig flach und starr, wenn es sich um die bandförmige Form
handelt, oder sie ist gleichmäßig rundlich, oval begrenzt und kugelsegmentartig vor-
gewölbt, sofern es sich um die blasige oder retikuläre Form handelt.

Die innere Oberfläche hat meist den Charakter einer transparenten Struktur,
die durch die aneinanderstoßenden und recht regelmäßig geformten Bläschenkup-
pen der Blessig-Iwanoffschen Zysten zustandekommt, deren Konfluieren ja zum
Entstehen der Schisis führt. Sowohl die bandförmige als auch die blasige Form wir-
ken prall und fest. Anders als die abgelöste Netzhaut zeigen sie keinerlei Mitbewe-
gung bei aktiven oder passiven Bewegungen des Auges.

Im c Gegensatz zur rhegmatogenen Netzhautablösung fehlen Glaskörperan-
heftungen bei der Schisis fast stets. Sie haben mit dem eigentlichen Geschehen
nichts zu tun. Im Stadium der alleinigen Blasenbildung ohne Löcher befinden sich al-
lenfalls flächenhafte Pigmentverschiebungen unter der Schisisblase. Demarkations-
linien, wie wir sie bei  einer länger bestehenden Ablösung mit dünner Netzhaut oder
bei einer länger bestehenden Schisisamotio sehen, fehlen bei der Retinoschisis.

An der Außenseite des abgehobenen Innenblattes befinden sich oft c gelb-
weiße zipflige Anheftungen, welche aber keinen Einfluß auf die Konfiguration der
Oberfläche haben. Es handelt sich um Reste der Müllerschen Zellen. Bei der bullösen,
retikulären Form der Retinoschisis findet sich der größte Teil der Müllerschen
Stützfasern auf dem dickeren Außenblatt und ist dort als filzige Innenauskleidung
erkennbar. Gelegentlich zeigt dieses äußere Blatt eine honigwabenartige Konfigura-
tion, ähnlich den Netzhautgruben oder auch eine Oberfläche wie gehämmertes 
Metall. Sehr wahrscheinlich bilden diese Waben die Vorform der äußeren Schicht-
löcher. Bei Eindellung werden die Gruben noch deutlicher sichtbar.

Teilweise finden sich auf der c Kuppe der Schisisblase Gefäßeinscheidungen,
und zwar überwiegend des venösen Schenkels. Im Unterschied zu den degenerativen
Gitterarealen mit ihren typischen Gefäßeinscheidungen ist die Oberfläche bei der
Schisis völlig intakt.

Die Existenz echter innerer Schichtlöcher ist umstritten! 

Wie oben bereits erwähnt, ist die Existenz echter innerer Schichtlöcher umstritten.
Viele Kliniker sehen innere Schichtlöcher als durchgreifend und somit echt an. Foos
[15] hat aufgrund der histologischen Untersuchung einer größeren Serie von Augen
ausdrücklich darauf hingewiesen, daß im Bereich der sogenannten inneren Schicht-
löcher keine echte Kontinuitätsunterbrechung vorliegt. Byer (6) fand bei genauer
biomikroskopischer Untersuchung immer noch eine dünne zellophanartige Haut
über dem scheinbaren Innenschichtforamen. Diese sogenannten inneren, scheinba-
ren Schichtlöcher bei Retinoschisis sind durchweg klein, rund oder oval und liegen
zu mehreren nebeneinander. Sie haben niemals Hufeisenkonfiguration.

Die c „Außenschichtlöcher“ sind dagegen sehr viel größer als die sogenannten
Innenschichtlöcher, sie können rund, oval oder polygonal begrenzt sein. Im Gegen-
satz zu den "inneren" Schichtlöchern handelt es sich dabei stets um echte Löcher.
Wenn sich die Ränder eines Außenschichtloches aufwölben, können sich zwischen
Außenblatt und Pigmentepithel Demarkierungslinien ausbilden. Die Außenschicht-
löcher sind häufiger als die „Innenschichtlöcher“ und entwickeln sich meist vor die-
sen. Sie sind im allgemeinen weiter zentral lokalisiert als das geometrische Zentrum
der Blase. Die Ränder der Außenschichtlöcher können sich bis an die Ora serrata
ausdehnen und damit einen c Orariß vortäuschen.

Liegt eine Schisisamotio vor, so finden sich in fast allen Fällen „Außenschicht-
löcher“, aber nur in 40% echte oder scheinbare „Innenschichtlöcher“ [5, 18]. Das
Vorliegen von "Innenschichtlöchern" ist also offenbar keine Voraussetzung für das
Entstehen einer Schisisamotio.
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cSkotom
Absolutes Skotom über einer Schisis.

cLaser-Probe

Die Notwendigkeit einer Therapie der 
Retinoschisis ist umstritten.

Durch Überdosierung Ausbildung einer epi-
retinalen Gliose (Macular pucker) kam, folg-
te eine Phase der Zurückhaltung.

Therapie der Retinischisis soll die Entste-
hung einer Schisisamotio verhindern!

cIndikationskatalog für die prophy-
laktische Koagulation der 
Retinoschisis

Kriterien zur Abgrenzung einer Schisis 

Bei der Abgrenzung einer Schisis von einer Netzhautablösung helfen auch noch fol-
gende Kriterien weiter:

◗ Über der Schisis befindet sich stets ein absolutes c Skotom. Bei der Netzhauta-
blösung dagegen werden die größeren Perimetermarken im betroffenen Areal
fast immer noch wahrgenommen.

◗ Das auf dem Pigmentepithel liegende Außenblatt der Zyste mit seiner typischen
filzigen Innenauskleidung wird bei Eindellung als "Weißfärbung mit Druck"
sichtbar. Ein solches Phänomen tritt weder bei der Amotio retinae noch bei der
Schisisamotio auf.

◗ Mit dem Laser kann man einige c "Probeschüsse" auf das Außenblatt abgeben.
Kommt es dabei zu einer Weißfärbung der Außenschicht, dann liegt dieser Gewebs-
teil dem Pigmentepithel an.Es handelt sich somit um eine Schisis.Fehlt die Weißfär-
bung, liegt entweder eine rhegmatogene Netzhautablösung oder eine Schisisamotio
vor.

Therapie der senilen Retinoschisis

Da die senile Retinoschisis einen überwiegend gutartigen und höchstens langsam
progredienten Verlauf zeigt, wurde selten die Notwendigkeit gesehen, operativ ein-
zugreifen. Nachdem aber klar wurde, daß sich aus einer Schisis eine Schisisamotio
entwickeln kann, war es vor allem Cibis [8], der darauf hinwies, daß man eine Schi-
sis aufgrund der von ihr ausgehenden Gefahren mit Bedrohung der Makula behan-
deln sollte.

Prophylaktische Koagulation der Schisis

In der Folge begann sich die prophylaktische Koagulation der Schisis mit Diather-
mie, Licht-, Kryo- und Lasertherapie in einer ersten Welle durchzusetzen. Da es in-
folge von Überdosierung häufig zur Ausbildung einer epiretinalen Gliose (Macular
pucker) kam, folgte eine Phase der Zurückhaltung. Unterstützt wurde dies durch die
Langzeituntersuchungen von Byer an einem selektierten Patientengut [4, 6]. Er zeig-
te, daß nur selten eine Schisisamotio aus einer Schisis entsteht. Die Indikation zur
prophylaktischen Behandlung der Schisisblase wurde daher sehr viel zurückhalten-
der gestellt. War man zunächst noch der Meinung, daß bei Erreichen der blasigen
Form der Schisis eine prophylaktische Koagulation angezeigt war, so wurde nach
weiterer Auswertung der Langzeitbeobachtungen die Empfehlung aufgestellt, erst
bei Vorliegen einer progredienten Schisisamotio oder bei Bedrohung der Makula
durch die Schisis oder Schisisamotio zu operieren.

Eine prophylaktische  Koagulation der Retinoschisis wurde seit Ende der Sieb-
zigerjahre nur noch vereinzelt bei großen Außenschichtlöchern durchgeführt. Die
prophylaktische Behandlung der Schisis soll nicht nur deren Ausbreitung selbst,
sondern vor allem das Entstehen einer Schisisamotio verhindern. Unter Berück-
sichtigung der weiter unten beschriebenen Pathogenese der Schisisamotio und deren
Auswirkung auf das Sehvermögen stellte Cibis 1965 [8] folgenden c Indikationska-
talog für die prophylaktische Koagulation der Retinoschisis zusammen:

◗ Fortschreiten über den Äquator hinaus nach zentral
◗ Vorliegen von Löchern im inneren und äußeren Blatt
◗ Vorliegen einer Schisisamotio am anderen Auge
◗ Bullöse Schisis mit Bedrohung der Makula.

Byer empfahl 1968 [4] eine prophylaktische Koagulation ebenfalls bei Vorliegen von
äußeren und „inneren“ Schichtlöchern. Auch hier war das Hauptziel die Vermei-
dung der Schisisamotio. Dobbie [13] empfiehlt die prophylaktische Kryotherapie
bei Vorliegen eines Loches im äußeren Blatt, bei Löchern in beiden Schichten und
bei Fortschreiten der Schisisblase zentral des Äquators. Hagler [18] war der Mei-
nung, daß bei Vorliegen eines Außenschichtloches stets eine prophylaktische Koa-



Der Ophthalmologe 3•99220

cNeues Konzept der prophylaktischen
Retinoschisis-Therapie 

cVernarbungseffekt

Behandlungsmethode der Wahl ist die
Flächenkoagulation

cKollaps der Schisisblase

cSchrumpfung der Schisisblase

Eine Abriegelung der Schisisblase ist
unwirksam!

cZentrale Gliose

gulation durchgeführt werden sollte. 1977 erwog Byer [5], diesmal zurückhaltender,
die prophylaktische Koagulation bei Vorliegen von Außenschichtforamina nur
dann, wenn am anderen Auge bereits eine Schisisamotio aufgetreten war oder wenn
eine symptomatische Schisisamotio am zu behandelnden Auge vorlag. Messmer
[23] schloß sich 1990 im deutschsprachigen Raum dieser Ansicht an.

Die kürzliche Analyse eines über 10 Jahre aus einem Einzugsbereich von 5 Mil-
lionen Einwohnern gesammelten Kollektivs von 100 operierten Patienten mit Schi-
sisamotio führte zu einem Überdenken der Indikation zur Prophylaxe [10]. Die An-
gabe mehrerer Autoren, daß es bei Vorliegen von Außen- und "Innenschichtlöchern"
immer zu einer Schisisamotio kommt, die Tatsache, daß eine Schisisamotio in knapp
1% der Fälle fortschreitet und zu Symptomen führt sowie die Auswertung von 100 Fäl-
len mit Schisisamotio aus einem Einzugsbereich von 5 Millionen Einwohnern, die über
einen Zeitraum von 10 Jahren operiert worden waren, veranlaßten Clemens [10], ein 
c neues Konzept der prophylaktischen Therapie der Retinoschisis zu erarbeiten, auf-
bauend auf den bisherigen Erfahrungen mit der prophylaktischen Koagulation. So
konnte er [11] bei 15 bisher behandelten Patienten durch eine entsprechend dosierte
flächenhafte Laserkoagulation ein Schrumpfen der Schisisblase erreichen.

Behandlungsmethode 

Cibis [8] diskutiert folgende Möglichkeiten, wie die prophylaktische Behandlung
der Retinoschisis wirken könnte:

◗ Destruktion der Produktionsstätte für Hyaluronsäure
◗ Thermische Degradation der Hyaluronsäure
◗ Passive Abdiffusion des Zysteninhaltes über das Außenblatt

Erreicht werden kann dieser c "Vernarbungseffekt" durch Koagulation mit Diathe-
rmie, Kälte, Licht oder Laser. Meyer-Schwickerath [24] kombinierte die Koagulation
mit einer Skleraresektion. Eine passive Abdiffusion der Hyaluronsäure aus der Zyste
in Richtung Chorioidea nach Vernarbung des Pigmentepithels konnte experimentell
nachgewiesen werden, so zum Beispiel von Peyman 1971 [26] im Tierversuch durch
histochemische Färbung vor und nach Photokoagulation sowie durch Instillation
von Meerrettich-Peroxidase in den Glaskörperraum.

Eine zusätzliche Punktion der Zyste wurde von Hagler [18] ausdrücklich abge-
lehnt, da hierin ein zu großes Risiko zu sehen und der Effekt der Blasenschrump-
fung auch durch Koagulation allein zu erreichen sei. Außerdem kann eine uner-
wünschte Nebenwirkung der Punktion von außen auch die Erzeugung eines Außen-
schichtloches sein.

Behandlungsergebnisse

Dobbie [13] beobachtete nach flächiger Lichtkoagulation gelegentlich einen voll-
ständigen c Kollaps der Schisisblase. Dieses wurde auch von den Autoren Pischel
[27], Okun [25], Cibis [8] und Tillmann [33] bestätigt. Hagler und Woldorff [18] sahen
in dem Kollaps der Schisisblase einen Beweis für die Zerstörung der hyaluronerzeu-
genden Zellen durch die Koagulation. Auch nach Flächendiathermie wurde von 
Cibis [8] in 80% ein Kollaps der Blase nachgewiesen.

Von allen Autoren wurde die c Schrumpfung der Schisisblase als prognostisch
günstig angesehen. Je stärker die Koagulationseffekte gewählt wurden, desto stärker
war die Schrumpfung. Dabei war der Effekt bei Diathermie stärker als bei Lichtkoa-
gulation, die nur zu 50% zu einer Schrumpfung führte. Im Gegensatz zur flächigen
Koagulation ist die Abriegelung wenig oder gar nicht wirksam. So wurde bei alleini-
ger Abriegelungskoagulation das Voranschreiten der Schisis bis zur Makula von 
Pischel [27] und von Okun und Cibis [25] beschrieben.

Komplikationen der Therapie

Als Komplikation einer prophylaktischen Koagulation der senilen Retinoschisis
wurde immer wieder das Auftreten einer c zentralen Gliose beschrieben. So fand
Ullerich [34] nach prophylaktischer Lichtkoagulation in 5% einen Macular pucker.
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Die  Komplikationsrate bei der
Flächenkoagulation ist sehr gering.

cSchutz der Makula

Eine Abriegelung führt oft zur Ausbreitung
der Blase in Richtung Makula.

cVorstufen einer Schisisamotio

Eine Untersuchung alle zwei Jahre ist 
ausreichend!

Die Schisisamotion ist die vierte 
beschriebene Form der Netzhautabhebung.

Engels [14] sah eine makuläre Gliose in 1,3%, ebenfalls nach Lichtkoagulation. Im
allgemeinen wird das Risiko für das Auftreten einer epiretinalen Gliose nach Laser-
oder Kryokoagulation heute mit unter 1% angegeben und läßt sich durch sorgfälti-
ges Vorgehen nahezu ausschalten. So fand Clemens [9] bei sachgerechter Dosierung
in 50 Fällen nach Kryotherapie keine einzige epiretinale Gliose.

Mehrere Autoren forderten zum c Schutz der Makula eine seitlich oder zentral
abriegelnde Koagulation. Der gewünschte Effekt konnte aber nur selten erreicht
werden. Statt dessen kam es zu einer progredienten Ausdehnung der Schisisblase in
Richtung Netzhautzentrum. Die Ursache hierfür liegt möglicherweise in einer
Blockierung der seitlichen Ausdehnungsmöglichkeit. Die erste Beschreibung dieses
Phänomens finden wir bei Okun [25]. Die durch eine bloße Abgrenzungskoagulati-
on nicht unterbrochene Hyaluronsäureproduktion führt zum weiteren Wachstum
der Schisisblase, die sich dann nur noch in Richtung Makula ausdehnen kann. So
mußte Clemens [10] bei 3 Patienten eine Punktion der Zyste vornehmen, um eine
Ausbreitung der Schisis bis zur Makula zur verhindern.

Ein weiterer Grund für das Versagen der prophylaktischen Abriegelung liegt
darin, daß bei dieser Koagulation lediglich Pigmentepithel bzw. Chorioidea und tie-
fe Netzhautschichten vernarben. Weiter innen kann sich die Spaltung der Netzhaut
über diese Barriere hinaus ohne weiteres ausbreiten.

Bei Vorliegen eines Außenschichtloches kann die prophylaktische Koagulation
der Lochränder das Auftreten einer Schisisamotio beschleunigen [9, 10, 31, 33, 37].
Der Grund dafür liegt wahrscheinlich in einer temporären Auflockerung einer Art
Barriere gegen das Vordringen der Hyaluronsäure aus der Zyste in den subretinalen
Raum.Außerdem können gelegentlich schwer sichtbare c Vorstufen einer Schisisa-
motio am zentralen Rand der Schisisblase bestehen [20], die möglicherweise auf
den Wölbungsdruck der Blase zurückgehen und somit als umschriebene Traktions-
amotio des äußeren Blattes zu betrachten sind.

Nachbeobachtung und Untersuchungsintervalle

Bei Vorliegen einer nicht symptomatischen peripheren bandförmigen Schisis ist
eine Untersuchung alle zwei Jahre ausreichend. Eine retikuläre, bullöse Schisis sollte
jährlich kontrolliert werden. Bei Vorliegen einer stummen Schisisamotio sollte das
Untersuchungsintervall nicht mehr als 6 Monate betragen.

Teil II: Schisisamotio 

Eine Schisisamotio liegt vor, wenn das Außenblatt der gespaltenen Netzhaut sich
vom Pigmentepithel abhebt.

Geschichte

Seit der Erstbeschreibung der Schisis wurde immer wieder einmal eine  aus einer
Schisis entstandene Netzhautablösung erwähnt. Erst 1959 stellte Shea [29] die Schisi-
samotio als vierte Form der Netzhautablösung neben die rhegmatogene, die trakti-
onsbedingte und die serös exsudative Form. Da die bis zu diesem Zeitpunkt übli-
chen Operationsverfahren der rhegmatogenen Amotio auch zu einer Wiederanle-
gung der Schisisamotio führten, bestand zunächst auch von klinischer Seite keine
Notwendigkeit, eine systematische Trennung zwischen Schisis und Schisisamotio
vorzunehmen.Verfahren wie Flächendiathermie, Stichelung, heiße Punktion, Skler-
araffung und Plombenoperation waren geeignet, sowohl die Schisisblase zu verklei-
nern als auch die Netzhaut bei Vorliegen einer Schisisamotio wieder anzulegen.
Auch das Persistieren intra- oder subretinaler Flüssigkeitsreste in Form von Zysten
war nicht weiter auffallend, da solche Zysten auch nach den damaligen Operations-
verfahren der rhegmatogenen Amotio auftraten.
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cAußenschichtforamen
Voraussetzung für die Entstehung 
einer Schisisamotio.

cGleichzeitiges Vorhandensein von
Außen- und „Innenschichtlöchern“

Nur in knapp 1% aller bekannten Fälle
kommt es zur Progredienz.

cIntrazystische Hyaluronsäure 
Der Prolaps in den subretinalen Raum ist
das auslösende Moment für die Entstehung
einer Schisisabhebung.

Abgrenzung zur Amotio:
Die Refraktion bei Schisisamotio liegt eher
im hyperopen Bereich.

Der Anteil der Schisisamotio an allen
Ablösungen beträgt 3-6% 

cBeidseitiges Auftreten einer
Schisisamotio

Pathogenese

Das Stadium der Schisisamotio ist erreicht, wenn das Außenblatt der Blase vom Pig-
mentepithel abgehoben ist. Voraussetzung für diese Abhebung ist ein c Außen-
schichtforamen. Die ursächliche Rolle dieses Außenschichtloches wurde zuerst von
Cibis 1965 [8] erkannt und von einer Reihe weiterer Autoren bestätigt [12, 15, 18, 19, 21].
Inwieweit Innenschichtlöcher – soweit sie überhaupt existieren – bei der Entste-
hung der Schisisamotio eine Rolle spielen, ist umstritten. Zumindest ist ihr Vorhan-
densein keine Voraussetzung für die Ablösung des Außenblattes. Hagler [18] und
Göttinger [17] schreiben den „Innenschichtlöchern“ allerdings einen beschleunig-
ten Effekt auf die Entwicklung der Schisisamotio zu.

Bei c gleichzeitigem Vorhandensein von Außen- und "Innenschichtlöchern"
beobachtete Dobbie [13] immer das Auftreten einer Schisisamotio. Dies wurde auch
von Byer [4-6] bestätigt. Die Schisisamotio muß als recht gutartig betrachtet wer-
den. Nur in knapp 1% aller bekannten Fälle kommt es zur Progredienz.

Foos [15] wies in allen Fällen von Schisisamotio histologisch einen Hya-
luronsäureerguß in den Subretinalraum nach. Hiermit wurde die oben beschriebene
klinische Beobachtung erhärtet, daß die Schisisamotio über ein äußeres Schichtloch
entsteht. Die gleichmäßige sphärische Vorwölbung der Schisisblase läßt darauf
schließen, daß der Druck in der Blase höher ist als im Glaskörperraum. Die Flüssig-
keit im Subretinalraum bei Schisisamotio stammt also zunächst aus dem Inhalt der
Schisisblase. Der Prolaps der unter Druck stehenden c intrazystischen Hya-
luronsäure durch das Außenschichtloch in den subretinalen Raum ist somit das
auslösende Moment für die Entstehung einer Schisisabhebung.

Wie bereits erwähnt, besitzt das Außenblatt der Schisis an seiner inneren Ober-
fläche eine wabenartige Struktur, hervorgerufen durch die filzartig verwobenen Re-
ste der Müllerschen Stützzellen. Bei Zunahme des Druckes und des Volumens in der
Blase bilden sich honigwabenartig Gruben, die konfluieren und schließlich Löcher
entstehen lassen.Dies erklärt auch die oft polygonale Begrenzung der Lochränder.Mit
zunehmendem Prolaps der Hyaluronsäure unter das Außenblatt werden die
Lochränder eingerollt und das Außenblatt gegen das Innenblatt gedrückt, so daß es
nahezu zu einem Kollaps der Schisisblase über der Amotio kommt. Dann scheint
das Außenschichtloch ophthalmoskopisch zwischen den Blättern zu schweben.

Anders als bei der rhematogenen Amotio liegt die mittlere Refraktion bei einer
Schisisamotio im emmetropen oder leicht hyperopen Bereich. Augen mit einer Hy-
peropie von 1 bis 2 dpt haben sogar eine ungünstigere Prognose als emmetrope oder
leicht myope Augen. Eine operative Aphakie oder eine Pseudophakie scheinen bei
der Entstehung der Schisisamotio keine besondere Rolle zu spielen. Ähnlich wie die
rhegmatogene Amotio tritt die Schisisamotio überwiegend in der temporalen Netz-
hauthälfte auf.

Epidemiologie

Die Wahrscheinlichkeit, daß sich nach Entstehung eines Außenschichtloches eine
Schisisamotio entwickelt, beträgt etwa 30%. Der Anteil der Schisisamotio an der Ge-
samtzahl der Netzhautablösungen liegt in größeren operativen Zentren bei 3 bis 6%
[3, 10]. In etwa 25% der Fälle kommt es bei den bekannt gewordenen Schisisamotio-
nen zu einer Abhebung der Makula [9].

Ein beidseitiges c Auftreten einer Schisisamotio wird bei 6 bis 8% der Patien-
ten beobachtet. Liegt an einem Auge bereits eine Schisisamotio vor, so findet sich in
70% der Fälle am anderen Auge eine Schisis, allerdings nur in etwa der Hälfte als
blasige Schisis. Die Häufigkeit des Auftretens einer Schisisamotio läßt sich aus der be-
reits zitierten Längsschnittstudie von Clemens [10] ableiten. Da 90% der Fälle von
Schisisamotio ohne klinische Symptome verlaufen und daher nur ein unbekannter
Prozentsatz zufällig entdeckt wird, läßt sich aus diesem nicht auf die Prävalenz
schließen. Von den hundert in der Studie über einen Zeitraum von zehn Jahren er-
faßten Patienten mit Schisisamotio hatte nur die Hälfte Symptome. Die andere Hälf-
te wurde zufällig bei augenärztlichen Untersuchungen entdeckt. 25 der 100 zugewie-
senen Patienten zeigten eine Makulabeteiligung. Rechnet man von dem untersuch-
ten Einzugsbereich mit 5 Millionen Einwohnern auf die Gesamtbevölkerung in
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cStumme Schisisamotio

Es kann von einer Makulabeteiligung von
unter 100 pro Jahr in Deutschland 
ausgegangen werden.

cLichtblitze

Schisisamotio bleibt oft symptomlos.

cNeigung zur seitlichen Ausdehnung
einer Schisisamotio

Bei jüngeren Patienten geringer.

cLincoff-Regeln
Bei Schisisamotio keine Gültigkeit.

Der Verlauf der Schisisamotio ist meist 
gutartig.

Deutschland 80 Millionen hoch, so treten in Deutschland pro Jahr etwa 40 Fälle von
Schisisamotio mit Makulabeteiligung auf. Bei einer in anderen Längsschnittstudien
gefundenen Häufigkeit der Retinoschisis von 5% in der Gesamtbevölkerung, muß in
Deutschland von 4 Millionen Patienten mit einer Retinoschisis ausgegangen wer-
den. Etwa 6,4% dieser Patienten, also insgesamt 256.000 Fälle, entwickeln eine 
c stumme Schisisamotio. Bei 0,05 - 3% der Augen mit zunächst stummer Schisisa-
motio kommt es zur Progredienz [6, 11]. Dies entspricht einer Gesamtzahl von rund
2.560 Patienten. Ohne Makulabeteiligung muß mit einer hohen Dunkelziffer gerech-
net werden.Auch über diesen Ansatz kann von einer Makulabeteiligung von unter 100
pro Jahr in Deutschland ausgegangen werden. 90% der Fälle von Schisisamotio tre-
ten zwischen dem 45. und dem 75. Lebensjahr auf.

Klinisches Bild und Differentialdiagnose

Beschränkt sich die Schisisamotio zunächst auf den Bezirk der Schisisblase, so
macht dies im allgemeinen keine Symptome. Erst bei weiterer Ausdehnung über die
alten Grenzen der Schisis hinaus kommt es zu Symptomen in Form von c Lichtblit-
zen. Diese Lichtblitze, die eine größere Ausdehnung anzeigen, weisen auch auf eine
ungünstigere Prognose im Vergleich mit symptomlosen Fällen hin [9]. In der Phase
zwischen Bildung eines Außenschichtloches in der Schisis bis zur Entwicklung einer
Schisisamotio werden nur  von 3% der Patienten Beschwerden angegeben. Nur 50%
der Patienten, die wegen einer Schisisamotio zur Operation kommen, geben Sym-
ptome an.

Netzhaut- und Glaskörperblutungen spielen ebensowenig wie bei der Entste-
hung der Retinoschisis in der Pathogenese der Schisisamotio eine Rolle, da bei kei-
ner der beiden Erkrankungen die Glaskörpertraktion ursächlich ist. Außerdem
kommt es nicht zu einer Kontinuititätsunterbrechung in der inneren gefäßhaltigen
Schicht der Netzhaut, wie sie Voraussetzung für die Glaskörperblutung bei der rheg-
matogenen Amotio ist.

Bei jüngeren Patienten ist die c Neigung zur seitlichen Ausdehnung einer Schi-
sisamotio geringer. Dies hängt möglicherweise mit der in diesem Alter noch breiten
Anheftung des Glaskörpers im Äquatorbereich zusammen. Die Müller-Zellen sind
noch resistenter. Umgekehrt kommt es bei jüngeren Patienten häufiger als bei älteren
zu einer Ausdehnung der Schisisamotio bis in die Makula hinein [9].Auch dies kann
damit zusammenhängen, daß der noch anheftende Glaskörper einen stärkeren Wi-
derstand gegen das seitliche Ausweichen der Schisis darstellt und damit deren Aus-
breitung nur zum Zentrum hin zuläßt. Möglicherweise spielen auch in der Pathoge-
nese der Schisisamotio bei jüngeren Patienten andere Faktoren eine Rolle als bei äl-
teren. Hierfür spricht zum Beispiel die insgesamt ungünstigere Prognose bei jünge-
ren Patienten.

Anders als bei der rhegmatogenen Amotio verlaufen die Außengrenzen der
Schisisamotio meist symmetrisch um das Außenschichtforamen herum. Ein Über-
greifen der Schisisamotio über den 6 Uhr-Meridian hinaus bis zur Gegenseite, wie
das bei der rhegmatogenen Amotio durchaus typisch ist, wird nicht beobachtet. In-
sofern sind auch die c Lincoff-Regeln für diesen speziellen Typ der Netzhautablö-
sung nicht anwendbar. Anders als bei der hochblasigen rhegmatogenen Amotio
kommt es bei der Schisisamotio nie zu einem Durchhängen einer großen Blase mit
Verdeckung der Makula und der Papille.

Krankheitsverlauf

Der Verlauf der Schisisamotio ist insgesamt gutartiger als derjenige der rhegmato-
genen Amotio. So liegt die spontane PVR-Rate vor der Operation einer Schisisamo-
tio lediglich bei 5% - trotz des meist längeren Verlaufes der häufig symptomlosen
Schisisamotio. Die Ursache für das seltene Auftreten einer PVR liegt vor allem in der
Tatsache, daß keine Verbindung der Schisisamotio zum Glaskörperraum vorhanden
ist, da einerseits zwischen Außenschichtforamen und Innenblatt eine Tamponade
durch Hyaluronsäure besteht und andererseits die "Innenschichtforamina", wenn
sie überhaupt vorhanden sind, keine echte Verbindung zum Glaskörperraum dar-
stellen. Somit kann es nicht zu einer Zellaussaat aus dem Pigmentepithel auf die in-



Der Ophthalmologe 3•99224

cOroparallele Ausrisse des
Außenblattes

Cave: Verwechslung mit einer 
Riesenrißamotio! 

cIndikation zur Prophylaxe

Operation der Schisisamotio nur bei
Progredienz und Bedrohung der Makula!

cZeitunkt für eine operative 
Intervention

Eine vollständige Tamponade des
Außenschichtforamens ist unnötig!

cPars plana-Vitrektomie 

Operative Wiederanlegung der Netzhaut
bei Schisisamotio in 84 bis 98% der Fälle 
erfolgreich.

nere Netzhautoberfläche kommen. Eine solche Zellaussaat ist aber eine der Voraus-
setzungen für die Entstehung einer PVR. Ein weiterer Grund für die relative Gutar-
tigkeit der Schisisamotio ist die im Durchschnitt viel geringere Ausdehnung als bei
der rhegmatogenen Amotio. Eine Beteiligung der Makula wird allerdings in rund ei-
nem Viertel der Fälle beobachtet.

Teilweise kommt es bei der Entstehung einer Schisisamotio zu c oraparallelen
Ausrissen des Außenblattes. Bei oberflächlicher Untersuchung kann dieses Bild mit
einer Riesenrißamotio verwechselt werden. Das Innenblatt bleibt jedoch bei der
Schisisamotio stets vollständig erhalten. Zur Abdeckung solch großflächiger De-
fekte des Außenblattes reicht im allgemeinen eine Versorgung mit Netzhautplom-
ben nicht mehr aus.

Therapie

Die Empfehlungen zur Therapie bzw. Prophylaxe bei beginnender Schisisamotio
sind widersprüchlich. Die prophylaktische Behandlung sollte in dem Zeitraum zwi-
schen beginnender Abhebung des äußeren Netzhautblattes in der Umgebung des
äußeren Schichtloches und der Entstehung einer Schisisamotio einsetzen.

Im allgemeinen wird heute die c Indikation zur Prophylaxe bei nicht mehr
ganz sicher anliegenden Rändern eines Außenschichtloches gestellt [6, 23]. Dabei
wird meist eine Kryokoagulation empfohlen, da die früher geübte Lichtkoagulation
nicht mehr zur Verfügung steht und die heute angewendeten Laser einen zu schwa-
chen Effekt haben. Eine Laserkoagulation ist zwar prinzipiell möglich, wegen der
Lichtstreuung an der Innenseite der Schisisblase und wegen der geringen Ausdeh-
nung der Effekte ist sie aber wenig wirkungsvoll.

Ist eine Schisisamotio entstanden, so wird im allgemeinen eine episklerale
Plombenoperation mit Kryoapplikation vorgenommen. Da die Schisisamotio aber
nur in etwa 1% der Fälle progredient ist bzw. symptomatisch wird, kann in den mei-
sten Fällen zunächst abgewartet und beobachtet werden. Byer setzt den c Zeit-
punkt für eine operative Intervention mit Fortschreiten einer Schisisamotio und
Bedrohung der Makula an [5, 6]. Diese Ansicht wurde von Messmer [23] bestätigt.

Die episklerale Plombenoperation, die sich bei der Therapie der rhegmatoge-
nen Amotio bewährt hat, wurde auch zur Wiederanlegung einer Schisisamotio an-
gewendet, und zwar mit gutem Erfolg [3, 9, 10, 12, 16, 18]. Eine Drainage der subreti-
nalen Flüssigkeit wird ebenso wie bei der Behandlung der rhegmatogenen Amotio
von vielen Operateuren befürwortet, ist aber für den Erfolg der Operation ebenso
wenig obligat wie bei der übrigen Netzhautchirurgie. Da bei der Operation der Schi-
sisamotio mit der Plombenaufnähung stets eine flächige Koagulationsbehandlung
verbunden ist, kommt es neben der Wiederanlegung des äußeren Netzhautblattes
auch meist zu einem Kollaps der Schisisblase.

Eine vollständige Tamponade des Außenschichtforamens durch die Plombe ist
für den Erfolg der Operation nicht notwendig [9]. Die Tamponade des Foramens
wird möglicherweise durch eine Kompression des Hyaluronsäurepfropfes unter-
stützt. Bei rund 10% der Fälle von Schisisamotio wird ein vitreoretinaler Eingriff
mit Resektion des Innenblattes, Endodrainage durch das Außenblatt, Punktion der
subretinalen Flüssigkeit und Endotamponade mit langsam resorbierbaren Gasen
oder Silikonöl als notwendig erachtet. In manchen Fällen mit runden Außenschicht-
löchern ist auch eine temporäre Ballonplombe mit Erfolg verwendet worden.

Zur Therapie bei größeren äußeren Rissen empfahl Chignell [7] eine c Pars
plana-Vitrektomie mit Installation von SF-6-Gas.Auch die pneumatische Retinope-
xie, unterstützt von einer Koagulation, wurde erfolgreich angewendet [1].

Therapieerfolge

Binder [3] konnte durch Plombenoperation notfalls mit Nachoperationen eine Hei-
lungsrate von 84% der Fälle erreichen. Dabei kam es in 45% zu einer Sehverbesse-
rung, in 34% blieb der Visus gleich und in 22% verschlechterte er sich. Bei Makula-
beteiligung wurde in 87% eine Sehverbesserung von im Mittel 0,045 auf 0,225 beob-
achtet [9]. Mit einer oder mehreren Re-Operationen konnte in 84 bis 98% der Fälle
die Netzhaut wieder angelegt werden [3, 9, 18]. Der Kollaps der Schisisblase ist keine
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cMakuladegeneration

Die Prognose ist abhängig von der 
Beteiligung der Makula.

Prognose hinsichtlich des postoperativ zu
erreichenden Visus ist immer schwierig!

1. Welche beiden Hauptformen der senilen
peripheren Retinoschisis werden unter-
schieden?

2. Gibt es bei der Retinoschisis klinisch
Symptome?

3. Kann es nach prophylaktischer Abriege-
lung der bullösen Retinoschisis zu einer 
Progredienz zur Makula hin kommen? 

Voraussetzung für den Erfolg der Operation. Wie bereits oben erwähnt, ist auch die
Punktion der subretinalen Flüssigkeit bei der Behandlung der Schisisamotio keine
Voraussetzung für einen guten Erfolg.

Bei c Makulabeteiligung verläuft die spontane Resorption der intrazystischen
und subretinalen Flüssigkeit bzw. Hyaluronsäure allerdings wesentlich langsamer.
Es kann mit der größeren Gesamtmenge der intra- und subretinalen Hyaluronsäure
zusammenhängen. Legt sich die Netzhaut nicht wieder an, dann bleibt auch die
Schisisblase meist bestehen.

Komplikationen

Eine epiretinale Gliose im Makulagebiet wurde nach Plombenoperation mit vorhe-
riger Kryotherapie lediglich in 2% der Fälle beobachtet [9]. Weiter kann es zu Kom-
plikationen kommen wie auch bei der Plombenchirurgie der rhegmatogenen Amo-
tio, nämlich zur Plombenabstoßung in 1%, zur vorübergehenden Aderhautamotio
in 2%, zu primärem Nichtanliegen der Netzhaut in 2% sowie zur Notwendigkeit ei-
ner Re-Operation in 5% der Fälle. Komplikationen im Bereich der peripheren Netz-
haut nach Pars plana-Vitrektomie treten in 2% auf [9].

Prognose

Die erreichbare  postoperative Sehschärfe hängt wie bei der rhegmatogenen Amotio
in erster Linie von der Beteiligung der Makula und von der Dauer ihrer Abhebung ab.
Bei abgehobener Makula konnte durch Operation innerhalb einer Woche ein Visus
von knapp 0,3 erreicht werden. Ohne Makulabeteiligung lag die postoperative Seh-
schärfe im Durchschnitt bei 0,8 bis 0,9.

Selten tritt schon vor der Operation einer Schisisamotio eine PVR auf. In diesen
Fällen ist die Prognose wie bei der rhegmatogenen Amotio deutlich ungünstiger.
Auch eine postoperativ auftretende PVR ist selten und kommt nur in weniger als 2%
vor. Sie kann auch durch die Koagulation allein hervorgerufen werden.

Pseudophakie oder Aphakie scheinen keinen negativen Einfluß auf das posto-
perative Ergebnis zu haben [9, 10]. Blutungen unter die Netzhaut oder in den Glas-
körper sind anders als nach Operation der rhegmatogenen Amotio bisher nicht be-
schrieben worden, auch kam es kaum zu einer postoperativen Hypotonie. Ob Fakto-
ren wie Refraktion, Netzhautdicke oder Aderhautdicke einen Einfluß auf die Pro-
gnose haben, bedarf weiterer klinischer Untersuchungen. Gelingt es, die zuvor abge-
hobene Makula durch die Operation wieder anzulegen, wird meist Lesefähigkeit er-
reicht. Allerdings ist es noch schwieriger als bei der rhegmatogenen Amotio zu
beurteilen, wie lange eine Makulaabhebung schon besteht. Deshalb ist die Prognose
hinsichtlich des postoperativ zu erreichenden Visus immer schwierig.

Fragen zur Erfolgskontrolle

1. Eine periphere bandförmige Schisis mit Ausbreitung meist über mehrere Uhrzei-
ten. Sie hat einen gutartigen Verlauf und führt selten zur Ausbreitung nach zentral
über den Äquator hinaus. Histologisch liegt eine Spaltbildung in der äußeren plexi-
formen Schicht vor.
2. Die zweite Hauptform stellt die bullöse, sogenannte retikuläre Schisis dar. Sie ver-
läuft häufiger progredient und bildet in einem Drittel äußere Schichtlöcher aus. Die
Spaltbildung beginnt in den innersten Netzhautschichten.

Nein. Die Retinoschisis ist fast immer symptomfrei und führt nur in 3% und ledig-
lich bei Ausbildung eines Außenschichtloches zu Symptomen. Von zugewiesenen
Patienten mit Schisisamotio hatte nur die Hälfte Symptome.

Ja. Gerade durch die periphere Abriegelung kommt es zu einer Anschwellung der
Schisisblase mit Ausweichen in Richtung Zentrum. Daher ist diese Form der Pro-
phylaxe heute kontraindiziert.
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4. Wie häufig ist die Makulabeteiligung bei
Schisisamotio?

5. Wie ist die Prognose der epiretinalen
Plombenoperation bei Schisisamotio zu 
beurteilen?

6. Sollte eine prophylaktische Laserkoagula-
tion durchgeführt werden?

Die Beteiligung beträgt bei den bekannt gewordenen Fällen etwa 25% und bedeutet
ebenso eine Gefährdung der zentralen Sehschärfe wie bei einer rhegmatogenen
Amotio. Je nach Dauer der Abhebung kann postoperativ eine unterschiedlich gute
Sehschärfe erreicht werden. Bei frühzeitiger Operation innerhalb von Tagen kann
Lesefähigkeit wiedergewonnen werden.

Die Prognose ist bei Kryokoagulation des äußeren Lochrandes und Plombenab-
deckung des äußeren Schichtforamens inklusive aller Nachoperationen mit ca. 98%
sehr gut. Hiermit ist sie weitaus besser als bei rhegmatogener Amotio. Die Lochrän-
der müssen nicht vollständig durch die Plombenprominenz abgedeckt sein.

Bei Ausbildung eines Außenschicht- bzw. eines Außen- und Innenschichtforamens
sollte eine milde Koagulation im Bereich des Pigmentepithels unter dem äußeren
Schichtloch und unter dem Außenblatt mit 1  1/2 PD Abstand zum Lochrand durch-
geführt werden. Die sonst in ca. 30% zu erwartende Ausbildung einer Schisisamotio
kann dadurch verhindert werden.
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