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ZUSAMMENFASSUNG

Die orientierende Darstellung des afferenten visuellen Systems ist inte-
graler Bestandteil der neurologischen Anamnese und der klinisch neu-
rologischen Untersuchung. Durch die anatomische Zugehérigkeit zum
zentralen Nervensystem, das Auftreten von Sehverlust bei vielen neu-
rologischen Erkrankungen, und durch die erhebliche Bedeutung eines
Sehverlustes fir die Lebensqualitdt von Betroffenen erféhrt die Unter-
suchung des afferenten visuellen Systems durch moderne diagnostische

Verfahren zunehmende Bedeutung. Niedrigkontrast-Sehen oder Farb-
sehtests kdnnen klassische Visustests ergdnzen. Mithilfe von multifokal
visuell evozierten Potenzialen konnen einzelne Strange der Sehbahn
untersucht werden. Optische Koharenztomografie erlaubt die hochauf-
geloste Darstellung der Netzhaut mit ihren einzelnen Schichten. Diffu-
sionsbildgebung und funktionelle Magnetresonanztomografie erlauben
in der Forschung die mikrostrukturelle und funktionelle Untersuchung
des visuellen Systems. Strukturierte Frageb6gen kénnen fiir das Scree-
ning auf Sehstérungen genutzt werden. Eine detaillierte Untersuchung
des afferenten visuellen Systems gehort zunehmend zur erweiterten
neurologischen Untersuchung bei neuroimmunologischen Erkrankun-
gen wie Multiple Sklerose, Neuromyelitis optica, MOG-IgG assoziierter
Enzephalomyelitis oder Susac-Syndrom, aber auch beim Parkinson Syn-
drom oder anderen neurodegenerativen Erkrankungen. Dieser Uber-
sichtsartikel skizziert die Prinzipien der wichtigsten Methoden zur
strukturellen und funktionellen Untersuchung des visuellen Systems
und fasst exemplarisch die Ergebnisse der Anwendung dieser Methoden
bei relevanten neurologischen Erkrankungen zusammen.

ABSTRACT

A preliminary assessment of the afferent visual system is part of neuro-
logical history taking and the neurological examination. The afferent
visual system including the retinais part of the central nervous system.
Many neurological diseases can cause loss of visual function, which is an
important determinant of loss of quality of life in affected patients. This
has led to an increasing application of state-of-the-art diagnostic me-
thods for investigating the afferent visual system in clinical neurology
and neurological research. Low-contrast visual acuity tests and color
vision tests can complement classic high-contrast visual testing. Multi-
focal visual evoked potentials allow assessment of axonal strands. Op-
tical coherence tomography enables high-resolution imaging of the
retina and intra-retinal layers. In clinical research, diffusion weighted
imaging and functional magnetic resonance imaging can be used for
microstructural and functional assessment of neuronal structures and
white matter. Structured questionnaires are available to screen for vi-
sual function loss. A detailed assessment of the afferent visual system
isincreasingly part of neurological examinations not only in autoimmu-
ne neuroinflammatory disorders like multiple sclerosis, neuromyelitis
optica, MOG-IgG associated encephalomyelitis or Susac syndrome, but
alsoin Parkinson’s disease and other neurodegenerative disorders. This
review outlines relevant methods for structural and functional assess-
ment of the afferent visual system and summarizes showcases for
application of these methods in neurological diseases.
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Einleitung

Die Frage nach visuellen Stérungen, die orientierende Untersu-
chung des Visus sowie des Gesichtsfeldes und die Priifung der Oku-
lomotorik sind integraler Bestandteil der neurologischen Anamne-
se und der klinisch neurologischen Untersuchung. Dies ist der Tat-
sache geschuldet, dass eine Vielzahl neurologischer Erkrankungen
zu Sehstorungen (reduzierte Sehscharfe, vermindertes Farb- oder
Kontrastsehen, Stérungen der Bewegungsperzeption, Gesichts-
feldeinschrankungen usw.) oder Stérungen der Blickmotorik fiih-
ren konnen. Die Bedeutung des visuellen System:s fiir die klinische
Neurologie rithrt daher, dass die Netzhaut wéhrend der Embryo-
genese aus dem Neuralrohr als Teil des zentralen Nervensystems
entsteht, (iber den Nervus opticus mit dem Gehirn verbunden ist
und dass die Verarbeitung visueller Informationen eine zentrale
Rolle des menschlichen Gehirns ist. Zudem sind Sehstérungen ein
relevanter Pradiktor fiir eine schlechte Lebensqualitdt. Neben vor
allem entziindlich-autoimmunen neurologischen Erkrankungen
wie Optikusneuritis, Multiple Sklerose (MS), Neuromyelitis optica
Spektrumerkrankungen (Neuromyelitis optica spectrum disorders,
NMOSD) oder MOG (Myelin-Oligodendrozyten-Glykoprotein)-as-
soziierte Enzephalomyelitis, bei denen Stdrungen der Sehfdhigkeit
Kernsymptome sind [1-4], gibt es zahlreiche weitere, vor allem
neurodegenerative oder neurogenetische Erkrankungen, bei denen
es auch zu visuellen Problemen kommen kann, die aber hier oft ge-
geniiber den anderen Kardinalsymptomen der Erkrankung in den
Hintergrund treten [5, 6].

Fortschritte in der funktionellen und strukturellen Unter-
suchung des afferenten visuellen Systems inklusive der Netzhaut,
des Sehnerven, der Sehstrahlung und des visuellen Kortex haben
in den letzten Jahren wesentlich zu einem besseren Verstandnis der
Pathophysiologie visueller Stérungen bei neurologischen Erkran-
kungen beigetragen. Aus Patientensicht wiederum von Bedeutung
sind neue Erkenntnisse zu Struktur-Funktionsbeziehungen im vi-
suellen System, d. h. die Frage in welchem AusmaR strukturelle
Schadigung an Netzhaut, Sehnerven usw. zu funktionellen, d. h.
auch fiir den Patienten merkbaren Beeintrdchtigungen der visuel-
len Funktionen (z. B. Niedrig-Kontrastsehen, visuelle Lebensquali-
tat usw.) fihren. Wéhrend einige dieser Methoden, etwa die opti-
sche Kohdrenztomografie (optical coherence tomography, OCT)
ihre klinische Relevanz unter Beweis stellen konnten und damit an
der Schwelle zum Einsatz in der klinischen Routine stehen [7], sind
andere Methoden (etwa die diffusions-gewichtete Bildgebung)
nach wie vor primdr fir die Forschung von Interesse (ggf. auch als
Surrogatparameter in klinischen Studien) und ein breiter Einsatz
im klinischen Alltag noch nicht absehbar. Dieser Ubersichtsartikel
skizziert die Prinzipien der wichtigsten Methoden zur strukturel-
len und funktionellen Untersuchung des visuellen Systems und fasst
exemplarisch Ergebnisse der Anwendung dieser Methoden bei
relevanten neurologischen Erkrankungen zusammen.

Aufbau und Funktion des visuellen
Systems

Die Anatomie des afferenten visuellen Systems kann hier nur grob
umrissen werden. Fiir eine detaillierte und frei zugangliche Darstel-
lung der Netzhaut und weiterer Komponenten des Systems emp-

fehlen wir das freie Online Buch Webvision der University of Utah
[8]. Das afferente visuelle System besteht aus der Netzhaut des
Auges, den Sehnerven (Nervus opticus), die im Chiasma opticum
teilweise ihre axonalen Fasern kreuzen, den Tractus optici, die in
den seitlichen Kniehdckern (Corpus geniculatum laterale) auf die
linke und rechte Sehstrahlung (Radiatio optica) umschalten und
dann im visuellen Kortex enden (> Abb. 1). In der Netzhaut neh-
men Photorezeptoren bestehend aus Zapfen und Stabchen die
Lichtsignale auf. Diese Signale werden dann durch amakrine, bipo-
lare und Horizontalzellen noch in der Netzhaut prozessiert und final
durch retinale Ganglionzellen zum Gehirn weitergeleitet. Axone der
Ganglionzellen sind in der Netzhaut unmyelinisiert und verlassen
im Sehnervenkopf (Papille) das Auge. Direkt nach Austritt werden sie
myelinisiert und formen die Nervi optici. Von der Netzhaut bis zum
visuellen Kortex ist der gesamte Aufbau der Strukturen topografisch
strukturiert, das heilt, dass einzelne Bereiche des Gesichtsfeldes
bzw. der Netzhaut bis hin zum visuellen Kortex anatomisch zugehérig
organisiert bleiben. Dieses erlaubt traditionell in der Neurologie die
Zuordnung von Teilausfdllen (z. B. bilaterale Hemianopsie des linken
Gesichtsfeldes) zu spezifischen anatomischen Regionen.

Methoden zur Untersuchung des
visuellen Systems

Die wichtigsten Messparameter aller vorgestellten Methoden sind
in » Tab. 1 zusammengefasst.

Visuelle Funktion

Eine orientierende Messung der Sehschdrfe (Visus) gehort zu jeder
klinisch-neurologischen Untersuchung. Hierbei werden die Mes-
sung der Sehschédrfe meist unter vollem Kontrast (sog. Hochkont-
rast-Visus) und die Gesichtsfelduntersuchung fingerperimetrisch
durchgefiihrt. Die weit verbreiteten Snellen-Tafeln ordnen zeilen-
weise kleiner werdende schwarze Buchstaben vor weiRem Hinter-
grund an, die der Patient erkennen und vorlesen soll. Snellen-Tafeln
gibt es sowohl im Taschenformat als auch als Wandtafel. Bei der
Durchfiihrung sollte darauf geachtet werden, dass der fiir die je-
weilige Tafel geforderte Abstand konsequent eingehalten wird. Der
Patient sollte seine tibliche Korrekturhilfe tragen, und die Testung
sollte monokular erfolgen. Ein akuter Visusverlust kann dazu fiih-
ren, dass der Patient auch das groRte alphanumerische Zeichen
nicht mehr erkennt. In diesem Fall bietet es sich an, einen mogli-
cherweise noch verbleibenden Restvisus zundchst durch das Z&h-
len von nah vorgehaltenen Fingern (Finger zdhlen, counting fingers,
CF) zu testen. Falls auch dies nicht mehr mdglich ist, sollte zunachst
gepriift werden, ob der Patient noch Bewegung erkennen kann
(Handbewegung, hand motion, HM), und nachfolgend, ob noch
Licht wahrgenommen wird, z. B. mit einer neurologischen Taschen-
lampe (Lichtwahrnehmung, light perception, LP). Erst wenn auch
dieses fehlschldgt, sollte die Sehfunktion dann als nicht vorhanden
dokumentiert werden.

In der augendrztlichen Praxis sind dariiber hinaus etliche weite-
re Verfahren im Einsatz, von denen sich einige auch fiir die Neuro-
logie anbieten und zunehmend Verbreitung erfahren. Verbreitet
sind in der Neurologie vor allem die Sloan Tafeln, von denen ver-
schiedene Ausfiihrungen existieren, wie etwa die in der ,Early
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> Abb. 1 Aufbau des visuellen Systems. Links: Afferentes visuelles System des Menschen. Rechts: Schematischer Aufbau der humanen Retina.

Abbildung freundlich zur Verfiigung gestellt von http://www.neurodial.de.

Treatment Diabetic Retinopathy Study“ (ETDRS) entwickelten Ta-
feln (> Abb. 2a) [9]. Bei der Durchfiihrung muss auf standardisier-
te Umgebungsbedingungen geachtet werden: Die Messung sollte
stets in der gleichen definierten Entfernung durchgefiihrt werden,
zudem ist auf eine konstante Beleuchtung zu achten (85 cd/m?).
Am einfachsten wird dies iber Retroilluminierung in Leuchtkésten
erreicht. Falls moglich, sollte auch ein Refraktionsfehler z. B. mit
Brillensetzkasten korrigiert werden, dieses ist aber meist nurin spe-
zialisierten neurologischen Zentren maglich. Alternativ empfiehlt
es sich, mogliche Refraktionsfehler durch einen Optiker oder Op-
tometristen bestimmen zu lassen und ggf. Brillen oder Kontaktlin-
sen zu aktualisieren.

Die Sehschérfe wird definiert Giber den Sehwinkel, in dem 2 Ob-
jekte noch getrennt voneinander wahrgenommen werden kénnen.
In Deutschland wird die Sehscharfe zumeist dezimal angegeben
(dec), international ist die Angabe in logMAR Einheiten verbreite-
ter (Logarithm of the Minimum Angle of Resolution). Im amerika-
nischen Raum findet sich zudem oft die Angabe als Snellen Aqui-
valente (z.B. 20/20).

Fiir die Messung der Sehschdrfe bei nur geringem Sehverlust
bietet sich die Nutzung von Tafeln mit Niedrigkontrast an. Hierbei
werden alphanumerische Zeichen in unterschiedlichen Grauwer-
ten (Kontrasten) gegeniiber dem weiBen Hintergrund dargestellt,
was die Schwierigkeit erhéht. Als sensitivere Varianten der ETDRS
Tafeln sind verschiedene Niedrigkontrasttafeln, z. B. nach Sloan in

Graustufenvon 25, 10, 5, 2,5 und 1,25 % Kontrast erhdltlich. In der
Diagnostik von Sehstérungen bei MS wird z. B. haufig die 2,5 % Kon-
trast Variante genutzt (> Abb. 2b) [10]. Die Niedrigkontrastseh-
scharfe kann ebenso wie die Hochkontrastsehscharfe in dezimal
(dec) oder in logMAR angegeben werden. Zusatzlich hat sich die
Angabe als ,Low Contrast Letter Acuity“ (LCLA) bewdhrt, in der die
Anzahl der korrekt erkannten Zeichen aufsummiert wird.

Es gibt aber auch Methoden, um die Kontrastsensitivitdt (cont-
rast sensitivity, CS) eines Patienten als einen Wert anzugeben, der
das komplette Kontrastspektrum widerspiegelt — beispielsweise
mit Pelli-Robson Tafeln [11] oder MARS Tafeln [12], die wie die
Sloan Tafeln auf Buchstaben basieren, die allerdings auf jeder Tafel
nur eine Ortsfrequenz bei graduell reduziertem Kontrast Giberpriift
(> Abb. 2c). Einen sehr elaborierten Test fiir die Kontrastsensitivi-
tat stellt FACT dar (functional acuity contrast test) (> Abb. 2d). Es
handelt sich bei FACT um Felder mit Sinusgittern unterschiedlicher
Breite und Kontrast. Die Kontrastsensitivitdt wird als Funktion der
Ortsfrequenz dargestellt und die Flache unter der Kurve (Area
under the log Contrast sensitivity function, AULCSF) berechnet
[13].

Fiir die Untersuchung des Farbsehens hat sich als schneller
Screening Test der Hardy Rand and Rittler (HRR) Test etabliert, der
vor allem Rot-Griin Stérungen sowie den Blausinn untersucht
[3,14,15]. Hier werden auf 24 Testfeldern (4 zu Demonstrations-
zwecken, 6 Screening Felder zur Priifung der Farbachsen, und 14
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» Tab. 1 Ubersicht der wichtigsten Messparameter aller vorgestellten Methoden.

Amplitude zwischen N75 und P100 oder P100 und

Latenz des zweiten Peaks der Wellen mit der groRten

Amplitude der groRten Peak zu Peak Amplitude fiir

Kombinierte Ganglienzell- und innere Kérnerschicht

Parameter Abkiirzung Definition
Sehtests
(High contrast) visual acuity (HC) VA (Hochkontrast-)Sehstarke
Low contrast visual acuity LCVA Niedrigkontrastsehscharfe
Contrast sensitivity cSs Kontrastsensitivitdt
Volifeld VEP
P100 Lat. Latenz der P100 Welle in ms
N75/P100 Amp.

N140 in pV
Multifokales VEP
Latency Lat

Peak zu Peak Amplitude fiir jedes Segment in ms
Amplitude Amp.

jedes Segment in nV
ocT
Peripapillary retinal nerve (p)RNFL Peripapilldre Nervenfaserschichtdicke
fiber layer (pRNFL)
Ganglion cell layer GCL Ganglienzellschicht
Inner nuclear layer INL Innere Kérnerschicht
Combined ganglion cell and GCIP/GCIPL
inner plexiform layer
DTI
Axial diffusivity PD/AD Parallele/Axiale Diffusivitat
Radial diffusivity RD Radiale Diffusivitdt
Mean diffusivity MD Mittlere Diffusivitat
Fractional anisotropy FA Fraktionelle Anisotropie
Funktionelles MRT
Functional Connectivity FC Funktionelle Konnektivitdt
Fragebogen
National Eye Institute Visual NEI-VFQ Bestimmung der visuellen Lebensqualitdt

Functioning Questionnaire

Erhebung

Mit Snellen, ETDRS, Landolt Tafeln
Mit Sloan Tafeln 1,25-25 % Kontrast)
FACT Tafeln, Pelli-Robson Tafeln, Mars Tafeln

Occipitale Ableitung
Occipitale Ableitung

Occipitale Ableitung

Occipitale Ableitung

Peripapilldrer Ringscan mit 3,4 mm
Durchmesser

Makula Volumenscan, meist in 6 mm
Durchmesser Zylinder

Makula Volumenscan, meist in 6 mm
Durchmesser Zylinder

Makula Volumenscan, meist in 6 mm
Durchmesser Zylinder

Diffusion entlang der Tensorhauptachse L1
Mittelwert der beiden Achsen L2 und L3
Mittelwert aller Eigenwerte

Langenverhdltnis der Tensorhauptachsen

Resting state fMRT mit independent
component analysis

Fragebogen

Feldern zur genaueren Diagnostik der Art des Farbsinndefektes und
Auspragung) verschiedene Symbole dargestellt, die sich farblich
von Hintergrund abheben. Da es sich um einen reinen Screening
Test handelt, eignet er sich nur begrenzt zur quantitativen Beurtei-
lung von Farbsehstérungen. Eine akkurate Quantifizierung des Farb-
sehens bietet z. B. der Farnsworth-Munsell 100 Hue Test [16, 17].
Hier miissen Farbfelder in korrekter Reihenfolge angeordnet wer-
den, aus falsch positionierten Feldern ergeben sich die Ergebnisse.
Neben dem totalen Fehlerwert (total error score, TES) werden se-
parate Fehlerwerte fiir die Rot-Griin Achse (partial error acore Red-
Green, PES-RG) und Blau-Gelb Achse (partial error score blue-yel-
low, PES-BY) ermittelt. In letzter Zeit spielen auch zunehmend com-
puterbasierte Farbsehtests eine Rolle [18].

Zudem spielt die Quantifizierung von Gesichtsfeldausfallen in
der Neurologie eine wichtige Rolle. Die fingerperimetrische Unter-
suchung st lediglich in der Lage, groRe Gesichtsfeldausfille zu er-

kennen (z. B. Heminanopsie, Quadrantenanopsie) und sollte daher
bei entsprechender Indikation durch eine quantitative Gesichts-
feld-Untersuchung mit Goldmann-Perimetrie erganzt werden.
Deren Ergebnisse sind allerdings nur bei sehr guter Mitarbeit ver-
wertbar, was bei neurologischen Defiziten hdufig eine Herausfor-
derung darstellt.

Visuell Evozierte Potenziale

Visuell evozierte Potenziale (VEPs) stellen eine hauptsdchlich vom
visuellen Kortex abgeleitete elektrische Antwort auf einen Licht-
Stimulus dar, mit deren Hilfe sich die Funktion des gesamten visu-
ellen Systems von der Retina bis zum visuellen Kortex objektiv un-
tersuchen lasst. Seit ihrer Einfhrung in den 1930er Jahren [19]
wurde die Methode stetig weiterentwickelt [20]. In der klinischen
Routine wird in der Neurologie hauptséchlich die Vollfeld-Stimula-
tion mittels Kontrastumkehr eines Schachbrettmusters mit
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> Abb. 2 Sehtafeln fiir visuelle Funktionstests. Gebrauchliche Sehtafeln fiir die erweiterte visuelle Funktionstestung in der Neurologie: a ETDRS,

b Sloan, c Pelli-Robson, d FACT.

zentralem Fixierpunkt eingesetzt. Dies flihrt zu der charakteristi-
schen, occipital elektrisch ableitbaren Welle mit prominentem po-
sitiven Peak bei ca. 100 ms (P100). Erste Berichte, dass es nach Op-
tikusneuritis zu verzogerten VEP-Latenzen kommt, datieren auf die
friihen 1970er Jahre [21] und konnten in einer Vielzahl von Studien
bestdtigt werden [22-24]. Die Methode besitzt eine hohe Sensiti-
vitat fiir die Detektion sowohl klinischer als auch subklinischer De-
myelinisierung des Sehnerven, weshalb sie bereits als Ziel-Parame-
terin klinischen Studien eingesetzt wurde [25] bzw. Eingang in die
Diagnosekriterien der primar progredienten MS gefunden hat [26].
Dem gegeniiber weisen Vollfeld-VEPs eine erheblich geringere Sen-
sitivitat fir Lasionen der retrochiasmalen Sehbahn auf. Die durch
Vollfeld-Stimulation generierten Antwortpotenziale entsprechen
im Wesentlichen dem zentralen unteren Gesichtsfeld. Dies liegt

zum einen an der kortikalen Uberreprasentation der Makula, zum
anderen an der Tatsache, dass die Vollfeld-VEP Antwort die Summe
aller kortikal generierten elektrischen Dipole darstellt und sich
dabei gegeneinander gerichtete Dipole gegenseitig ausléschen.
Daher wurden in den letzten Jahren zunehmend auch Methoden
zur einzelnen bzw. sequenziellen Stimulation einzelner Bereiche
des Gesichtsfelds entwickelt, um eine objektive topografische Un-
tersuchung des gesamten Felds zu ermoglichen. Wahrend die ers-
ten Versuche aufgrund der sequentiellen Stimulation haufig sehr
zeitaufwandig und kompliziert waren [27], konnte durch die Ent-
wicklung neuer Stimulations-, Ableitungs- und Analysemethoden
die Anwendung deutlich erleichtert und die Anwendbarkeit und
Reliabilitat erhoht werden [28]. Entsprechend konnte multifokales
VEP (mfVEP) erstmals in einer klinisch-neurologischen Arzneimit-
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telstudie eingesetzt werden [29, 30]. Die vereinfachte Anwendbar-
keit der modernen mfVEP Gerdte ermdglicht zunehmend auch den
Einsatz in der klinischen Routine [31-34]. Mithilfe z. B. des Visi-
onsearch® mfVEP Gerdts kann die Funktion 58 verschiedener Sek-
toren der zentralen 24 ° des Gesichtsfelds separat untersucht wer-
den. Dabeiist das stimulierende Schachbrett-Muster entsprechend
der kortikalen Reprasentation skaliert, sodass z. B. die fovealen Sek-
toren 1°und die peripheren 7 ° des Gesichtsfelds ausmachen. Auf-
grund dieser Skalierung werden in etwa gleich groRe kortikale Re-
gionen stimuliert und die Problematik der makuliren Uberrepra-
sentation reduziert [28]. Die so fiir die 58 Gesichtsfeld-Sektoren
generierten Antwort-Potenziale lassen sich hinsichtlich ihrer Am-
plitude und Latenz separat aber auch gruppiert untersuchen (z. B.
Quadranten- oder Hemifelder). Da sich die Form der fiir die einzel-
nen Sektoren abgeleiteten Wellen untereinander und zwischen In-
dividuen aufgrund der unterschiedlichen kortikalen Morphologie
haufig erheblich unterscheidet, sind geeignete Algorithmen zur
Definition und Identifikation der Latenzen und Amplituden not-
wendig. Ein etablierter Algorithmus definiert bei Mehrkanal-Ablei-
tungen die Kurve mit der gréten Peak-to-Peak Amplitude als re-
levant fiir die Analyse, wobei der jeweils zweite Peak zur Bestim-
mung der Latenz dient [35, 36]. Dieser Analyse-Algorithmus wird
in der automatisierten Analyse-Software moderner mfVEP Gerate
implementiert und mit Methoden der EEG-basierten Normalisie-
rung kombiniert. So lasst sich eine gute Test-Retest Reproduzier-
barkeit und Reliabilitdt erreichen [37] und die Sensitivitat fir die
Detektion von Pathologien nach Optikusneuritis ist besser als ftr
Vollfeld-VEPs [38]. Ein typischer mfVEP Befund eines Patienten mit
retrogenikulater Ldsion ist in > Abb. 3 dargestellt.

Neben den genannten Vorteilen besitzt mfVEP auch verschie-
dene Nachteile. Allen voran stellen die langen Messzeiten von hédu-
fig bis zu 45 min und die mitunter komplexe Auswertung der Mess-
ergebnisse eine Herausforderung fiir den klinischen Routinebetrieb
dar. Auch steht einem breiten Einsatz im klinischen Alltag bisher
der hohe Preis der Gerdte entgegen.

Optische Kohdrenztomografie

Die Anwendung von OCT an der Retina ist ein groRer Durchbruch
fiir die neuro-ophthalmologische Bildgebung [3, 39, 40]. OCT be-
ruht auf spektraler Interferometrie: Kurzkoharentes Licht, zumeist
von einer Superlumineszenzdiode, wird an einem Strahlteiler ge-
teilt und sowohl auf das Patientenauge als auch auf einen Spiegel
in einem Referenzarm gelenkt, entsprechend einem Michelson-In-
terferometer. Das Signal wird an den Schichten der Netzhaut auf-
grund unterschiedlicher optischer Eigenschaften unterschiedlich
gestreut und wird schlieBlich an einem Detektor wieder mit dem
Signal aus dem Referenzarm Giberlagert. Durch die Streuung an der
Retina entstehen Phasenverschiebungen und damit bestimmte In-
terenzmuster, welche Riickschliisse auf die Gewebeeigenschaften
in einer bestimmten Tiefe zulassen (> Abb. 4) [41]. So erlangt man
einen eindimensionalen Tiefenscan, analog der Ultraschall Technik
auch A-Scan genannt. Mithilfe eines Galvoscanners wird die Netz-
haut transversal gescannt, sodass Querschnittsaufnahmen (B-
Scans) und auch Volumenaufnahmen erstellt werden kénnen. Bei
friiheren Gerdten war es notwendig, den Referenzspiegel zu bewe-
gen und so fiir jede axiale Position ein Tiefenprofil zu erstellen (so-
genannte Time-Domain OCT, TD-OCT). Im Gegensatz dazu arbei-

ten aktuelle Gerdte der Spectral-Domain OCT (SD-OCT) Genera-
tion mit einem festen Referenzspiegel. Die so simultan erhobenen
multiplen Interferenzmuster werden Giber ein Spektrometer mit-
tels Fourier-Transformation ausgewertet. Spectral-Domain OCT
ermoglicht daher etwa 100-mal schnellere Messgeschwindigkei-
ten [42]. Die Auflésung von OCT liegt bei etwa 1-15pum und ist
axial durch die Bandbreite (und somit der Kohdrenzlange) der Licht-
quelle bestimmt, wahrend die transversale Auflésung den Geset-
zen der Beugung unterliegt und durch die Wellenldnge sowie durch
den Scanner limitiert ist [43].

In der Praxis benétigt die OCT Untersuchung eines Patienten
meist nur wenige Minuten. Patienten mit schweren Sehstérungen
oder anderen neurologischen Problemen (z. B. starker Kopftremor)
sind schwieriger zu untersuchen und die OCT Untersuchung kann
hier durchaus 30-60 min in Anspruch nehmen. Der Patient legt sei-
nen Kopf auf einer Kinnstiitze auf und blickt auf einen Lichtpunkt
im Objektiv des Gerdtes. Dies hilft bei der Positionierung des Scans.
Der Operator legt den zu scannenden Bereich auf einem simultan
erhobenen Fundusbild (meist IR Kamera) fest.

Zwei Landmarken der Retina sind hierbei von besonderer Be-
deutung: Zum einen die Makula, in der sich die groRte Dichte an
Fotorezeptoren, aber auch Ganglienzellen und anderer neuronaler
Zellstruktur findet, zum anderen die Papille. Der bis heute meist-
verwendete OCT Parameterin der neuro-ophthalmologischen An-
wendung ist die Dicke der peripapilldren Nervenfaserschicht (pe-
ripapillary retinal nerve fiber layer, (p)RNFL). Hierfiir wird im Scan-
winkel von 12° (entspricht etwa 3,4 mm) ein Ringscan um die
Papille aufgenommen. Aus diesem wird von den meisten Gerdten
die RNFL Dicke automatisch segmentiert und fir verschiedene Be-
reiche ausgegeben (> Abb. 5a). Da der Ringscan alle Nervenfaser-
biindel der Netzhaut erfasst, erméglicht er eine schnelle Einschat-
zung tber einen moglicherweise vorliegenden axonalen Schaden.
Fiir die Beurteilung tieferer retinaler Schichten und damit neuro-
naler Strukturen wird meist ein makuldrer Volumenscan von min-
destens 6 x6 mm GroRe, zentriert auf die Fovea centralis, erhoben.
Aus diesem wird ein kreisférmiger Bereich mit 6 mm Durchmesser
extrahiert, welcher durch die ETDRS festgelegt wurde. Aus diesem
Kreis wird durch die meisten Gerdte automatisch das totale Maku-
lavolumen (TMV) bestimmt, welches alle Schichten von der inne-
ren Grenzmembran bis zur Bruch’schen Membran umfasst. Neue
Algorithmen, sowohl gerateinterne als auch unabhangige, erlau-
ben eine differenzierte Betrachtung der intraretinalen Schichten
(> Abb. 5b). In der neuro-ophthalmologischen Diagnostik ist vor
allem die Segmentierung der Ganglienzellschicht (Ganglion cell
layer, GCL) von Bedeutung. Da sich diese in OCT Aufnahmen nur
schlecht von der darunter liegenden Schicht, derinneren plexifor-
men Schicht (IPL), welche vor allem die Dendriten der Ganglienzel-
len enthalten, unterscheidet, werden die beiden Schichten haufig
zusammen erhoben (GCIP oder GCIPL). Auch die Beurteilung der
GCL zusammen mit ihren zugehérigen axonalen und dendritischen
Strukturen, also RNFL und IPL, findet Anwendung, hier spricht man
vom sogenannten Ganglienzellkomplex (ganglion cell complex,
GCCQ). Die darunter liegende innere Kérnerschicht (inner nuclear
layer, INL) und die folgenden Schichten werden von den meisten
Programmen ebenfalls ausgegeben.

Die Messqualitat von OCT Bildern hat relevante Auswirkungen
auf die Schichtdickenmessungen. Aus diesem Grund wurden
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» Abb. 3 mfVEP-Befund. mfVEP Befund eines Patienten mit retrogenikulater Lasion im rechten Tractus opticus, welche zu einer linksseitigen Hemi-
anopsie des oberen Quadranten fiihrt. Segmente mit Amplitudendifferenzen <50 % sind schwarz dargestellt.

standardisierte Qualitatskriterien fiir die Uberpriifung von OCT
Scans ermittelt [44] und in einem multizentrischen Ansatz evalu-
iert [45]. Bei Volumenaufnahmen kénnen sich auch die verwende-
ten Messparameter wie B-Scandichte, Ausrichtung und FeldgréRe
auf die Messungen und deren Reliabilitdt auswirken [46]. Daher
sollten diese Parameter stets mitberichtet werden [47].

Diffusions-Tensor-Bildgebung

Die Untersuchung des visuellen Systems mit Magnetresonanzto-
mografie geschieht aktuell vor allem im Rahmen der zerebralen
Bildgebung mit klassischen T1w und T2w Sequenzen. Diese wer-
den durch dedizierte Orbitasequenzen bei Verdacht auf Optikus-
neuritis ergdnzt. Diese Methoden kénnen allerdings subtile patho-
logische Veranderungen nicht erfassen. Eine MRT Methode, die
genau dieses Potenzial bietet, ist die Untersuchung der visuellen
Bahnen durch Diffusion Tensor Imaging (DTI) [48, 49]. DTl bietet
zwei wesentliche Vorteile gegeniiber anderen MRT Methoden. Zum
einen kann der Verlauf der visuellen Faserverbindungen direkt dar-
gestellt werden, zum anderen stellt DTl eine der sensitivsten Me-
thoden dar, um mikrostrukturelle Schaden von Fasertrakten nicht-
invasiv zu beurteilen.

DTlist eine Weiterentwicklung des Diffusion Weighted Imaging
(DWI) und beruht auf Messung der Brown’schen Molekularbewe-
gung von Wassermolekiilen [50]. Dafiir werden im Sequenzablauf
zusatzliche sogenannte Diffusionsgradienten geschaltet. Dies fiihrt
zu einer diffusionsabhdngigen Signalminderung im MRT Bild und
ermdglicht die Quantifizierung des Diffusionskoeffizienten. Bei der
klassischen DWI Bildgebung werden Diffusionsgradienten in 3 ver-
schiedenen Raumrichtungen (z. B. anterior-posterior (AP), links-
rechts (LR), superior-inferior (SI)) verwendet. Das Signal im DWI
Bild ist dabei zum einen abhdngig von der eigentlichen Diffusivitat
vor Ort, zum anderen aber von der Interaktion zwischen Gradien-
ten-Richtung und Faserrichtung in jedem Voxel. Fiir die Schlagan-
fall-Bildgebung stellt dieser Anisotropie-Effekt ein Problem dar. Je
nach Richtung des Diffusionsgradienten stellen sich bestimmte Re-
gionen hyperintens dar, auch wenn keine Ischdmie vorliegt. Fiir eine
diagnostische Anwendung im klinischen Alltag werden daher die
Rohbilder (AP, LR, SI) durch Mittelwert-Berechnung in ein gemein-
sames Bild tiberfiihrt.

Das Phdnomen der starken Interaktion von Faserrichtung und
Gradientenrichtung wird im Rahmen der DTl verwendet, um ein
raumliches Diffusionsprofil in jedem Voxel zu ermitteln. Verschiedene
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Probenarm Referenzspiegel Referenzarm bei SD-OCT

» Abb. 4 Funktionsprinzip der Optischen Koharenztomografie. Eine Lichtquelle generiert kurzkoharentes Licht, das durch einen Strahlteiler auf einen
Referenzarm und auf die Probe (die Netzhaut) geteilt wird. Bei der Time Domain OCT ist der Referenzarm beweglich, bei der Spectral Domain OCT
fest. Das reflektierte Licht von Referenz- und Probenarm interferiert am Detektor, aus dem Interferenzsignal wird dann das OCT Bild aufgebaut. Bei
der Time Domain OCT ist der Detektor fest, bei der Spectral Domain OCT wird das Signal z.B. tiber ein Prisma oder optisches Gitter aufgetrennt und
dann auf ein Detektor Array projiziert. Das spektrale Signal kann durch Digitale Signal Prozessierung (DSP) weiter bearbeitet werden.

C|P/Gc(u:1;.._|ui.f e
e —— i s

> Abb. 5 OCT-Parameter fiir die Neurologie. a) Die peripapilldre Nervenfaserschicht (Peripapillary Retinal nerve fiber layer, (p)RNFL wird mit einem
auf der Papille zentrierten Ringscan um die Papille erhoben. Links: Fundusbild, griiner Kreis entspricht RNFL Scanbereich (ca. 3,4 mm Durchmesser
RIngscan) mit Kennzeichnung der 4 Quadranten inferior (1), superior (S), nasal (N), temporal (T), rechts: Korrespondierender OCT Querschnittsscan
mit Segmentierung der RNFL in griin. b) Die weiteren intraretinalen Schichten werden meist aus einem makuldrem Volumenscan, zentriert auf die
Fovea centralis, erhoben. Die griinen Linien entsprechen der Schichtensegentierung. Abkiirzungen: RNFL: retinal nerve fiber layer, GCIP/GCIPL: Gang-
lion cell and inner plexiform layer, INL: inner nuclear layer, OPL: outer plexiform layer, ONL: outer nuclear layer, ELM: external limiting membrane, IS/
OS: inner/outer segments (der Photorezeptorschicht), RPE: Retinal pigment epithelium.
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Ansétze kdnnen dabei fiir die Abschdtzung des lokalen Diffusions-
profils verfolgt werden - im einfachsten Fall durch die Berechnung
eines sogenannten Tensors [48]. Ein Tensor kann in diesem Zusam-
menhang als Ellipsoid verstanden werden. Jedes Ellipsoid ist in sei-
ner raumlichen Lage und Form definiert durch die Richtung seiner
3 Hauptachsen (Eigenvektoren=V1, V2, V3) und die Lange dieser
Hauptachsen (Eigenwerte=L1, L2, L3). Die Hauptachse V1 des El-
lipsoids reflektiert dabei die rdumliche Hauptrichtung der Nerven-
fasern in jedem Voxel. In der sogenannten Traktografie kann diese
Richtungsinformation in jedem Voxel miteinander verkniipft wer-
den und ein Weg zwischen einer Start- und einer Zielregion ermit-
telt und dann als virtueller Fasertrakt visualisiert werden.

Neben der reinen Traktografie-Visualisierung hat sich DTl aber
auch als sehr sensitiv fiir neurodegenerative Veranderungen ge-
zeigt. Verandern sich zellulare Diffusionsbarrieren, z. B. durch Zell-
untergang oder Demyelinisierung, so verandert sich auch das Dif-
fusionsprofil in einem Voxel. Ausgehend vom Tensor werden ver-
schiedene DTI-Parameter abgeleitet, um die z. T. komplexen
Verdnderungen des Diffusionprofils einfacher zu fassen. Die Paral-
lele bzw. Axiale Diffusivitdt (AD), die der Diffusion entlang der Ten-
sorhauptachse (L1) entspricht, die radiale Diffusivitat (RD) als der
Mittelwert der beiden anderen Achsen (L2 und L3) und die mittle-
re Diffusivitdt (MD) als Mittelwert aller Eigenwerte. Es gibt Hinwei-
se darauf, dass AD als Marker fiir axonalen Schaden und RD als Mar-
ker fir eine Demyelinisierung angesehen werden kann [51]. Als
Marker fiir die allgemeine ,mikrostrukturelle Integritat“ hat sich
die sogenannte Fraktionelle Anisotropie (FA) besonders hilfreich
gezeigt [52]. Die FA wird Gber das Langenverhdltnis der Tensor-
hauptachsen bestimmt und kann Werte zwischen 0 und 1 anneh-
men. Je niedriger die FA desto kugelférmiger ist der Tensor und je
hoher die FA desto langgestreckter ist dieser. Eine FA-Reduktion
weist in der Regel auf einen neurodegenerativen Schaden hin.

Es gibt mehrere Griinde, die bisher eine Umsetzung von DTl in
die klinische Routine-Bildgebung erschweren. Die diffusions-
gewichtete Bildgebung ist durch ein relativ niedriges Signal-
Rausch-Verhiltnis gekennzeichnet, daher ist die Auflésung einer
DTI-Sequenz noch unzureichend (aktuell bei 2-3 mm) und verhin-
dert eine zuverldssige quantitative Beurteilung kleiner Strukturen
wie z.B. des N. opticus. Ein weiterer Grund ist, dass die Visualisie-
rung von Fasertrakten alleine keinen diagnostischen Zusatznutzen
bietet. Ein wirklicher diagnostischer Zugewinn wird erst erreicht,
wenn das Potenzial von DTl als quantitative Bildgebung ausge-
schopft wird. Dazu bedarf es aber des Vergleichs zu Normwerten,
um individuelle Werte eines Patienten als normal oder pathologisch
bewerten zu kdnnen. Diese Normwerte sind derzeit noch nicht in
der Breite verfiigbar, sondern miissen in jedem Zentrum erst eta-
bliert werden. Ebenso miissen Methoden fir die z. T. aufwandige
Nachverarbeitung und Traktografie etabliert und standardisiert
werden. Zusammengefasst hat DTl aber ein sehr groRes Potenzial,
die klassische strukturelle MRT-Bildgebung zu ergdnzen und wich-
tige Zusatzinformationen nicht nurin der Forschung, sondern auch
in der klinischen Diagnostik zu liefern.

Funktionelle Konnektivitat

Mit resting state fMRT wird eine funktionelle MRT-Untersuchung
im Ruhezustand bezeichnet. Diese basiert, ebenso wie die klassi-
schen, aufgaben-basierten fMRT-Untersuchungen, auf dem blood

oxygen level dependent (BOLD)-Signal, d. h. auf einer indirekten
Untersuchung neuronaler Aktivitdt durch Messung der Blutoxyge-
nierung. Die unterschiedlichen magnetischen Eigenschaften von
oxygeniertem und nicht-oxygeniertem Blut bilden dabei die phy-
sikalische Grundlage der funktionellen MRT. In aufgaben-basierten
fMRT-Studien wird die Aktivierung aufgabenspezifischer Hirnarea-
le (z.B. des visuellen Kortex bei visueller Stimulierung [53]) durch
eine Subtraktion der Hirnaktivitdt in Ruhe von der Hirnaktivitét
unter Stimulation nachgewiesen. Mit diesem Analyseschritt sollen
neuronale Hintergrundaktivitat und Storsignale gefiltert werden,
mit dem Ziel, nur auf die jeweilige Aufgabe zuriickzufiihrende Hirn-
aktivierung identifizieren zu konnen. Die relativ aufwédndige Durch-
fiihrung und Analyse solcher fMRT-Untersuchungen hat jedoch eine
breite Anwendung in der klinischen Routine bisher verhindert. In
den letzten Jahren hat sich daher resting state fMRT gerade auch
fur klinische Studienpopulation zu einer interessanten Alternative
entwickelt. Fiir diese Untersuchung liegt der Proband lediglich fiir
5-10min ruhig im MRT-Scanner. Analysiert werden anschlieRend
spontane Fluktuationen des BOLD-Signals im Frequenzbereich von
0,01-0,1 Hz [54]. Untersuchungen aus den 1990er Jahren haben
gezeigt, dass Hirnregionen zusammenhéngender funktioneller Sys-
teme auch unter Ruhebedingen eine hochgradige Korrelation spon-
taner BOLD-Fluktuationen aufweisen (z. B. zwischen linksseitigem
und rechtsseitigem primdr motorischen Kortex sowie dem supple-
mentar-motorischen Kortex). Eine solche Korrelation wird als funk-
tionelle Konnektivitat (functional connectivity, FC) bezeichnet, die
also eine gleichsinnige Fluktuation von Hirnaktivitdt anzeigt, ohne
direktionale Informationen zu enthalten. Durch eine systematische
Analyse spontaner BOLD-Aktivitdt des gesamten Gehirns kdnnen
funktionelle Netzwerke identifiziert werden, d. h. Hirnregionen, die
funktionell mit einander verkniipft sind [55, 56]. Beispiele fiir funk-
tionelle Netzwerke sind das sensomotorische, das auditorische und
das visuelle Netzwerk (> Abb. 6), das Salienz-Netzwerk und das De-
fault-Mode-Netzwerk. Die Analyse der funktionellen Konnektivitat
mittels resting state fMRT bietet im klinischen Kontext zahlreiche
Vorteile gegeniiber der aufgaben-basierten fMRT: (i) die Datenak-
quisition ist wesentlich kiirzer und unaufwendiger, (ii) es kénnen
auch Patienten untersucht werden, die aufgrund kognitiver oder
korperlicher Einschrankungen keine Aufgaben im MRT-Scanner be-
arbeiten kénnen und (iii) die Analysen sind nicht durch Aufgaben-
schwere oder Bearbeitungsstrategien beeinflusst [57]. Die Analy-
semethoden unterliegen einer kontinuierlichen Weiterentwick-
lung, wobei ein Schwerpunkt auf der Elimination von
Bewegungsartefakten liegt. Aus der Vielzahl existierender Auswer-
tungsverfahren haben sich aktuell 3 Methoden etabliert. Bei der
seed-based correlation analysis (SCA) wird a priori eine ,Saatre-
gion“ definiert (z. B. im motorischen Kortex) und die Korrelation
des BOLD-Signales dieser Saatregion mit dem BOLD-Signal in allen
anderen Hirnregionen untersucht [58]. Die Independent Compo-
nent Analysis (ICA) erlaubt eine hypothesenfreie Analyse der Daten,
d.h. es muss keine Saatregion definiert werden, sondern die Daten
werden in Komponenten aufgegliedert, die sowohl Stérsignale
(z.B. Scannerartefakte, Bewegungsartefakte) also auch funktio-
nelle Netzwerke darstellen konnen [59]. Damit konnen bei der ICA
Storsignale leichter identifiziert und entfernt werden als bei der
SCA [60]. AnschlieBend kann die funktionelle Konnektivitat der
mittels ICA identifizierten Netzwerke z. B. zwischen Patienten und
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> Abb. 6 Funktionelle Netzwerke. (@) Primar visuelles Netzwerk und (b) sekundar visuelles Netzwerk identifiziert mittels Independent Component
Analysis. Nach der Identifikation der visuellen Netzwerke konnen in einem nédchsten Schritt Gruppenunterschiede in der funktionellen Konnektivitat

dieser Netzwerke untersucht werden.

gesunden Kontrollprobanden verglichen werden. Zudem gewin-
nen Analysen an Bedeutung, die die Eigenschaften funktioneller
Netzwerke mithilfe der Graphentheorie untersuchen [61]. In der
Graphentheorie ist ein Netzwerk durch eine Anzahl an Knotenpunk-
ten und Kanten, die die Knotenpunkte verbinden, definiert. Um die
Netzwerkorganisation zu charakterisieren, kdnnen verschiedene
graphentheoretische MaRe, z. B. die Anzahl der Verbindungen eines
Knotens (node degree) oder die minimale Anzahl an Kanten, die
zwischen 2 Knoten liegt (path length) berechnet werden.

Fragebogen

Zunehmend Verbreitung findet der Fragebogen zur visuellen Le-
bensqualitdt des amerikanischen National Eye Institutes Verwen-
dung (NEI-VFQ) [62]. Der Fragebogen ist in einer validierten deut-
schen Version erhéltlich und umfasst 39 Fragen [63]. In einem Ge-
samtscore zwischen 0 (schlecht) und 100 (gut) wird die Relevanz
eines Sehfunktionsverlustes fiir Aktivitdten des taglichen Lebens
abgefragt. In mehreren Unterscores lassen sich detaillierte Aussa-
gen treffen z.B fiir Farbsehen, Schmerzen oder Nah-Aktivitaten.

Befunde bei neurologischen
Erkrankungen

Neuroinflammatorische Erkrankungen
Sehnervenentziindung

Die akute Sehnervenentziindung (Optikusneuritis, ON) ist in vie-
len Féllen Erstsymptom einer autoimmunen Erkrankung des ZNS
wie MS, NMOSD usw. [40], kann aber auch isoliert oderim Rahmen
anderer systemischer oder immunologischer Erkrankungen (z. B.

Lupus erythematodes, Sarkoidose usw.) auftreten [64]. In jedem
Fallist bei erster Prasentation eine breite differenzialdiagnostische
Abkldrung entziindlicher, infektidser, metabolischer, nutritiv-toxi-
scher und ggf. auch paraneoplastischer und kompressiver Atiolo-
gien erforderlich 3, 64].

Schon vor tiber 10 Jahren konnte mit wiederholten TD-OCT-Un-
tersuchungen gezeigt werden, dass es nach einer akuten ON in
einem Zeitfenster von 3 bis 6 Monaten zu einer Verdlinnung der
RNFL bei etwa ¥ der Patienten kommt und dass die visuelle Funk-
tion vom AusmaR der retinalen Schadigung bzw. Reduktion der
RNFL-Dicke abhdngt: bei einer RNFL-Dicke unter 75 pm als Folge
der ON blieb die visuelle Funktion persistierend schlecht [65]. Diese
Arbeit |3sst zwei fiir die Klinik wesentliche Schlussfolgerungen zu:
(i) es gibt ein relativ enges Zeitfenster fiir mogliche therapeutische
Interventionen nach einer ON, wenn man annimmt, dass irreversi-
bler retinaler Schaden innerhalb der ersten wenigen Monate auf-
tritt, und (ii) das visuelle System ist offenbar in der Lage, struktu-
rellen Schaden relativ lange zu kompensieren — messbare funktio-
nelle EinbuBen scheinen also erst aufzutreten, wenn erheblicher
Gewebeschaden an der Netzhaut entstanden ist. Aus beiden Er-
kenntnissen ergibt sich, dass die Praservierung retinalen Gewebes
nach einer akuten ON Ziel aller therapeutischer Bemiihungen nach
dem akuten Ereignis sein muss, etwa durch friihzeitige Therapie-
esakalation mit Plasmapherese im Falle eines ungenligenden An-
sprechens auf intravendses Methlyprednisolon [66]. Eine neuere
Arbeit zu friihen retinalen Veranderungen nach ON konnte mittels
SD-OCT zeigen, dass der Verlust retinaler Ganglienzellen wahr-
scheinlich noch frither - innerhalb der ersten wenigen Wochen -
auftritt [67]. Dies unterstreicht noch einmal die Notwendigkeit ra-
scher Diagnostik und unverziiglicher Therapie (,Time is retina“) [68],
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> Abb. 7 OCT Befunde aus der Neurologie. Beispiele fiir Beurteilung
der retinalen peripapillaren Nervenfaserschichtdicke mit Heidelberg
Spectralis OCT. Oben: Dickenwerte des pRNFL entlang des Ringscans in
Sektoren in schwarz, griin entspricht dem Mittelwert einer gerateinter-
nen Referenzkohorte. Die farbliche Kodierung entspricht dem Vergleich
zur Referenzkohorte: griin: innerhalb normaler Grenzen (5.-95. Perzen-
tile), gelb: grenzwertig tief (<5. Perzentile), rot: unterhalb normaler
Grenzen (<1. Perzentile), blau: grenzwertig erhoht (95.-99. Perzentile).
Abkiirzungen G: global, Durchschnittswert des gesamten Rings; T:
temporal, TS: temporal-superior; NS: nasal-superior; N: nasal, NI: nasal-

zumal kiirzlich eindrucksvoll gezeigt werden konnte, dass das Aus-
mal des retinalen Ganglionzellverlustes mit der visuellen Lebens-
qualitit korreliert [69, 70]. Ahnliche Ergebnisse konnten in einer
Vielzahl weiterer Untersuchungen erzielt werden (siehe neuere
Ubersichtsarbeiten [3,71,72]).

Im Rahmen einer Optikusneuritis kommt es in anndhernd allen
Fallen zu einer Verzdgerung der Latenzen und zu einer Reduktion
der Amplituden im Vollfeld VEP und mit noch hdherer Sensitivitét
im mfVEP [20, 33]. Insbesondere wadhrend der Akutphase kann es
auch zum Ausfall des VEP kommen, hier sind dann keine Signale
mehr ableitbar.

Bei Patienten mit Optikusneuritis sind DTl Parameter im Seh-
nerven deutlich verandert und dies auch weit tiber die akute Phase
hinaus. Wahrend sich die FAim longitudinalen Verlauf vermindert,
steigen die initial pathologisch niedrigen AD-Werte innerhalb von
6 Monaten kontinuierlich an, als Ausdruck dynamischer Schadens-
muster innerhalb des Sehnervens [73, 74]. Dabei korrelieren DTI
Parameter wie FA und RD sowohl mit dem Schaden in der Retina
bzw. N. optikus [75-79], als auch mit der visuellen Funktion (z.B.
LCVA) und VEP [80, 81]. Die initial pathologischen AD-Werte kor-
relierten in einigen longitudinalen Studien sogar mit dem Grad der
Schadigung im visuellen System, gemessen an OCT-RNFL, VEP-La-
tenzen und Visusminderung nach 6 Monaten [73, 74]. Diese Ergeb-

inferior; TI: temporal-inferior; N/T: Nasal/Temporal Ratio; PMB: Papillo-
makulares Biindel; Unten: Korrespondierende OCT Aufnahme mit
Segmentierung der RNFL in rot. Dargestellt sind die Befunde eines
gesunden Kontrollprobanden (links), eines Patienten mit schubférmiger
multipler Sklerose (RRMS) und vorangegangener Optikusneuritis (Mit-
te) bei grenzwertig bis deutlich reduzierter pRNFL, und rechts einer
Patientin mit Optikusneuritis im Rahmen einer Neuromyelitis optica
Spektrumerkrankung (NMOSD) bei positivem Anti-Aquaporin-4 Antikor-
perstatus (AQP4-1gG +) bei pRNFL Werten unterhalb normaler Grenzen.

nisse lassen auf einen méglichen pradiktiven Wert von DTI-Mes-
sungen am Sehnerven fiir das visuelle Outcome schlieRBen.

Multiple Sklerose

Stérungen des Visus gehoren zu den Kardinalsymptomen der MS,
mehr als 70 % der Patienten erleiden eine ON im Verlauf ihrer Erkran-
kung [72]. Bei etwa 25 % der Patienten mit einer spateren MS-Diagno-
se ist die Optikusneuritis das prasentierende Symptom [72]. Jedoch
konnen auch unabhéngig von einer klinisch gesicherten ON visuelle
Stérungen bei MS auftreten [82, 83]. Aus Sicht von MS-Patienten ist
die Sehfdhigkeit neben der Gehfdhigkeit die wichtigste korperliche
Funktion [3, 84]. Eine Fiille von Arbeiten hat seit 2005 zeigen kénnen,
dass es bei MS nach einer ON zu einer Abnahme der RNFL und der GCL/
GCIPin einer GréRenordnung von im Mittel 15 bis 40 um (RNFL) und
von 12 bis 22 ym (GCL/GCIP) kommt, aber auch MS-Augen ohne vor-
herige ON eine —in der Regel weniger ausgepragte Reduktion der RNFL
und GCL/GCIP zeigen [85-89]. Retinale Schadigung lasst sich bei allen
Verlaufsformen der MS nachweisen undist besonders ausgepragt bei
progressiven Verlaufsformen auch nach Korrektur fiir Alter bzw. Krank-
heitsdauer [88,90]. Die strukturelle retinale Schadigung ist bereits
sehrfriihim Verlauf der Erkrankung nachweisbar bei Patienten mit ra-
diologisch-isoliertem oder klinisch-isoliertem Syndrom - hier auch
unabhdngig von einer klinisch apparenten ON [91, 92]. Zudem hat
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sich auchin groBeren MS-Kohorten die aus ON-Arbeiten bekannte As-
soziation von strukturellem retinalen Schaden und funktioneller visu-
eller Beeintrachtigung (Niedrigkontrastsehen, Farbsehen usw.) besta-
tigen lassen [13-15,69].

Die Stérke der Assoziation von OCT-Markern der retinalen neuro-
axonalen Schddigung mit dem klinischen Krankheitsverlauf der MS
kann aktuell wegen weniger methodisch hochwertiger Studien
noch nicht abgeschdtzt werden. Es gibt Hinweise, dass der retina-
le Gewebeverlust bei sog. ,benigner MS“ weniger ausgepragt ist
[93]. Bereits 2012 konnten Saidha und Kollegen in einer retrospek-
tiven Arbeit zeigen, dass eine verdickte INLim OCT bei Baseline mit
einer hoheren Krankheitsaktivitat (klinisch und radiologisch) tiber
einen mittleren Beobachtungszeitraum von 26 Monaten assoziiert
war [94]. Jlingst konnte eine weitere retrospektive Arbeit einen pra-
diktiven Wert von RNFL-Verdiinnung fiir die Behinderungsprogres-
sion in einer groRen Kohorte von {iber 800 MS-Patienten nachwei-
sen [95], und weitere Studien legen eine Relevanz der RNFL- und
INL-Werte fiir den weiteren klinischen und paraklinischen Krank-
heitsverlauf und das Ansprechen auf eine Immuntherapie nahe
[91,96].

Bislang liegen wenige ldngsschnittliche OCT-Untersuchungen
bei Patienten mit MS vor. Mittels der dlteren TD-OCT-Technologie
konnte an einer Kohorte von knapp 300 MS-Patienten gezeigt wer-
den, dass auch in Augen ohne Optikusneuritis eine progressive RN-
FL-Verdiinnung Gber die Zeit auftritt und dass ein starkerer Verlust
retinaler Axone mit einer schlechteren Sehscharfe (Hochkontrast-
Visus und LCLA) assoziiert war [97]. In einer longitudinalen Folge-
arbeit aus derselben Gruppe war klinische und radiologische Krank-
heitsaktivitdt mit einer beschleunigten GCIP-Verdiinnung tiber eine
mittlere Beobachtungsdauer von 21 Monaten vergesellschaftet
[98]. Auch eine andere Gruppe konnte longitudinalen GCIP Verlust
in Augen ohne Sehnervenentziindungen nachweisen [89]. Dieser
scheint zu Beginn der Erkrankung am dynamischsten zu sein, so-
dass sich OCT vor allem in Frihstadium der Erkrankung zur Beob-
achtung anzubieten scheint [99].

Zahlreiche Arbeiten haben eine Korrelation von retinalem Ge-
webeverlust (RNFL und GCL/GCIP-Verdiinnung) mit Hirnvolumina
(Gesamthirnvolumen, Volumen der grauen und weilRen Substanz)
gezeigt, meist in querschnittlichen Studien, zuletzt aber auch in
einer longitudinalen Untersuchung [100-104]. In dieser war fort-
schreitender Hirnvolumenverlust tiber 4 Jahre mit progressiver re-
tinaler Atrophie assoziiert, besonders bei Patienten mit progressi-
ver MS. Eine klinische Relevanz fiir den einzelnen Patienten kann
aus diesen Daten gegenwadrtig nicht hergeleitet werden, es ist
weder moglich, vom OCT-Befund auf die MS-assoziierte Hirnatro-
phie zu schlieBen noch anhand der retinalen Atrophie den weite-
ren Verlauf der Hirnvolumenminderung zu pradizieren.

Der klinische Stellenwert sog. makuldrer Mikrozysten, die vor
allem in der INL bei diversen Erkrankungen (nicht nur entztindli-
chen) mittels OCT detektiert wurden, ist noch nicht abschlieRend
beurteilbar [105-107]. Ebenso wird kontrovers diskutiert, ob es
bei MS eine sog. primdre retinale Atrophie gibt, d. h. eine retinale
Schédigung, die nicht Folge der Inflammation und axonalen Scha-
digung im N. optikus sowie andernorts im ZNS ist [108, 109].

Die regelmaRige Durchfiihrung von Kontrollen des visuellen Sys-
tems ist bei immunmodulatorischer Therapie von Multipler Skle-

rose mit Fingolimod indiziert. Unter Therapie mit Fingolimod kann
es zu Makuladdemen und Gesichtsfelddefekten kommen, bei deren
Auftreten die Therapie reevaluiert werden muss [110-113]. Die
Therapiebeobachtung kann durch regelmaRige OCT Untersuchun-
gen und Untersuchungen der visuellen Funktion durchgefiihrt wer-
den. Ein einfaches Verfahren, das ergdanzend durch den Patienten
selbst durchgefiihrt werden kann, ist der Sehtest Mithilfe von Ams-
ler Gittern [114].

Neben den oben erwdhnten Verdnderungen im Rahmen von
Optikusneuritiden werden hdufig Latenzverzégerungen und Am-
plitudenminderungen auch in Augen von MS Patienten ohne vor-
herige klinisch apparente Optikusneuritis beobachtet [32]. Dabei
korrelieren die im Vollfeld- oder multifokalen-VEP gemessenen La-
tenzen mit derim OCT messbaren Atrophie der RNFL und GCL/GCIP
[115,116].

DTI-Parameter in der Radiatio optica zeigen sich bei Patienten
mit Multipler Sklerose klar verdandert [75,117,118] und kénnen als
Ausdruck schwerer Schdden innerhalb der normal erscheinenden
weiBen Substanz gewertet werden. Es finden sich zudem konsis-
tente Korrelationen zwischen der FA in der Sehstrahlung mit RNFL-
Minderung im OCT [75, 119] und VEP-Latenzverldngerungen
[32,120]. Diese Ergebnisse kdnnten eine potenzielle Rolle der DTI
als Biomarker im visuellen System bei MS belegen.

Dariiber hinaus bieten DTI-Messungen in der Radiatio optica die
Maglichkeit, unser Verstandnis vom pathophysiologischen Scha-
digungsmuster der MS zu erweitern. Verdnderungen der DTI-Para-
meter nach Optikusneuritis bei MS [80, 121] sowie Korrelationen
zwischen DTl und RNFL-Verlust in Augen mit stattgehabter Opti-
kusneuritis [75] - im Vergleich zur RNFL in Augen ohne vorherige
Optikusneuritis [80] - deuten auf eine trans-synaptischen Dege-
neration bei MS hin. Hier fiihrt der Niedergang der Neurone im Seh-
nerven iber das eigene Axon hinaus zu einer anterograden Dest-
ruktion von post-synaptisch verbundenen Axonen in der Sehstrah-
lung, was die pathologischen DTI-Parameter erklart. Diese
retrogenikuldren, also hinter dem corpus geniculatum laterale ge-
legenen Verdanderungen lassen sich auch noch im posterioren vi-
suellen Kortex nachweisen [122,123].

Durch DTI-basierte Traktografie (s. 0.) wird die Sehstrahlung
exakt rekonstruiert und in anatomische Beziehung zu T2w Lésio-
nen gesetzt. So kann der Einfluss von T2w Lésionen innerhalb der
Sehstrahlung auf die Schddigung und Funktion der Sehbahn selbst
untersucht werden. Dabei zeigen sich deutliche Zusammenhange
zwischen T2w Lésionen innerhalb der Sehstrahlung und DTI-Alte-
rationen der von der Lasion betroffenen Sehstrahlungsabschnitte
[124]. Zudem zeigen Patienten ohne vorherige Optikusneuritis, je-
doch mit Lasionen in der Sehstrahlung deutliche VEP-Latenzverldn-
gerungen [32]. Entziindliche Lasionen in der mithilfe der Trakto-
grafie oder mittels Ultrahochfeld-MRT rekonstruierten Sehstrah-
lung fiihren dariiber hinaus zu RNFL- und RNFL-Verlust in den
betroffenen Arealen der Retina [125-129].

DTl ermdglicht es somit, den Schaden im visuellen System bei
MS durch Sehnervenentziindung oder T2w entziindliche Lasionen
in der Sehstrahlung zu quantifizieren. Ob DTI-Alterationen in der
Radiatio optica durch weitere pathogenetische Prozesse der MS,
wie z.B. die gesamte entziindliche Herdlast [125] oder eine diffu-
se Neurodegeneration zusdtzlich beeinflusst werden, ist derzeit
Gegenstand aktueller Forschung.
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Erste Studien mit resting state fMRT haben bei MS-Patienten
mit durch Optikusneuritiden verursachten Visusstérungen charak-
teristische Verdnderungen der funktionellen Konnektivitét im vi-
suellen Kortex nachgewiesen. Im Vergleich zu MS-Patienten ohne
Optikusneuritis (ON) fand sich bei MS-Patienten mit ON eine ver-
starkte funktionelle Konnektivitdt im extrastridren Kortex sowie
eine verminderte funktionelle Konnektivitdt im peristridren Kor-
tex, die mir der Anzahl stattgehabter ONs korrelierte [130]. Bei Pa-
tienten mit klinisch-isoliertem Syndrom und akuter ON fand sich
eine reduzierte funktionelle Konnektivitdt im visuellen System
[131].

Neuromyelitis optica Spektrumerkrankungen
Neuromyelitis optica Spektrumerkrankungen (NMOSD) wurden
durch die Entdeckung eines hochspezifischen Serum-Biomarkers,
Antikérper gegen den astrozytiren Wasserkanal Aquaporin-4
(AQP4) bei etwa 70 % der Patienten als eindeutig von der MS dis-
tinkte neuroimmunologische Erkrankung identifiziert, die in der
Regel einer friihzeitigen und konsequenten Immunsuppression be-
darf und die auf viele der gdngigen MS-Immuntherapeutika nicht
anspricht [4, 132-136]. Die klinisch oftmals schwere Affektion des
Sehnerven mit im Vergleich zur MS meist schlechterer Remission
und Ansprechen auf eine Schubtherapie mit Kortikosteroiden oder
Plasmapherese ist eines der Kernsymptome bei NMOSD [137-140].
Korrespondierend hierzu findet sich im OCT eine in der Regel deut-
lich schwerere Verdiinnung der pRNFLund der GCL/GCIP [141, 142].
Makuldre Mikrozysten scheinen bei der NMO haufiger aufzutreten
als bei der MS [106, 142, 143]. Kiirzlich konnte die Bedeutung des
strukturellen retinalen Schadens fiir die erheblich reduzierte visu-
elle Lebensqualitidt bei NMOSD gezeigt werden [144]. Auch wenn
das Schddigungsmuster im OCT oft anders ist als bei der MS (u. a.
relativ starkere Affektion des nasalen Sektors der pRNFL, weniger
starke temporale Betonung [141, 142]), ist mit dem OCT-Befund
allein keine sichere Differenzialdiagnose zwischen beiden Entita-
ten moglich, allerdings ist die OCT ein weiteres wertvolles diagnos-
tisches Verfahren bei der Abklarung vor allem einer erstmaligen
Optikusneuritis. Im Gegensatz zur MS ist ein progressiver Verlauf
bei NMOSD extrem selten und die residuelle Behinderung resultiert
im Wesentlichen aus der Akkumulation neurologischer Defizite in-
folge inkomplett remittierter Schiibe; ob es dennoch méglicher-
weise wie bei MS subklinische schleichende retinale oder Hirnatro-
phie bei NMOSD gibt, wird gegenwartig noch kontrovers diskutiert
[145, 146]. Im Vollfeld VEP konnten verzdgerte P100 Latenzen und
reduzierte Amplituden auch in Augen ohne klinisch apparente Op-
tikusneuritis in der Vorgeschichte nachgewiesen werden [24], was
auf eine subklinische Krankheitsaktivitat hinweisen, oder aber auf
sich iber das Chiasma ausdehnende kontralaterale Optikusneuri-
tiden zuriickgefiihrt werden kénnte [147]. Im Hinblick auf thera-
peutische Interventionen deuten 2 neuere Arbeiten darauf hin, dass
das Ausmal des RNFL-Verlustes mit dem Zeitintervall zwischen Be-
ginn der klinischen ON-Symptomatik und der Methylprednisolon-
gabe assoziiert zu sein scheint und dass (add-on) Plasmapherese
bei steroid-refraktaren ON-Schiiben mdéglicherweise weiteren re-
tinalen Axonverlust verhindern kann [148, 149].

Auch bei Patienten mit NMOSD ermdglichen DTI-Verfahren die
dezidierte Untersuchung der Pathophysiologie und - indirekt — der
Funktion des visuellen Systems. Bei der NMO, die sich in Bezug auf

die Optikusneuritis von der MS durch einen deutlich stdrkeren Scha-
den unterscheidet, sind die niedrigeren FA Werte in der Radiatio
optica [150-154] mdglicherweise als Zeichen einer transsynapti-
schen Degeneration zu werten. Dies wird durch Korrelationen zwi-
schen FA in der Radiatio optica und RNFL-Schaden [154] unter-
stiitzt. Trotzdem ist die auch mithilfe von DTI-Verfahren untersuch-
te Frage nach moglichem diffusen neurodegenerativen Schaden
innerhalb und auRerhalb des visuellen Systems bei NMOSD nicht
abschlieBend geklart [155, 156]. So lassen zumindest Schddigun-
gen der Sehstrahlung bei NMO-Patienten ohne stattgehabte Op-
tikusneuritis auf eine zusdtzliche diffuse Astrozytopathie — unab-
hdngig von vorherigen Sehnervenentziindungen - schlieBen (ei-
gene unverdffentlichte Daten).

Im Gegensatz zu reduzierter funktioneller Konnektivitat bei Pa-
tienten mit klinisch-isoliertem Syndrom und ON wurde interessan-
terweise bei Patienten mit Leberscher hereditdrer Optikusneuro-
pathie (LHON) ein gegensdtzliches Befundmuster beobachtet, d. h.
eine erhohte funktionelle Konnektivitdt im visuellen Kortex, die
zudem mit der Dauer der Erkrankung zunahm [157]. Dieser Befund
ist im Einklang mit eigenen Beobachtungen bei Patienten mit
NMOSD und deutlicher Visusminderung, die eine erhéhte Konnek-
tivitdtim visuellen Netzwerk aufwiesen. Die erh6hte Konnektivitat
korrelierte dabei mit der Schwere der Sehstérung und dem Aus-
maR der retinalen Schadigung. Die beobachteten Netzwerkveran-
derungen im visuellen Kortex scheinen daher dynamische Reorga-
nisationsprozesse widerzuspiegeln, die von der Dauer der Erkran-
kung, dem Erkrankungsstadium und der Schwere der Visusstérung
moduliert werden. Inwieweit es sich um kompensatorische oder
maladaptive Prozesse handelt, muss durch longitudinale Untersu-
chungen geklart werden [158].

MOG-IgG assoziierte Enzephalomyelitis

In den letzten Jahren wurden bei einem kleinen Anteil von Patien-
ten mit einem NMOSD-Phdanotyp, die seronegativ fiir AQP4-AK
waren, sowie auch wenigen Patienten mit MS, Antikdrper gegen
Myelin-Oligodendrozyten-Glykoprotein (MOG) mittels spezifischer
Immunoassays nachgewiesen [2,159-166]. Ob MOG-IgG-assozi-
ierte Enzephalomyelitiden langerfristig als eigenstandige nosolo-
gische Entitat eingeordnet werden oder weiter dem NMO-Spekt-
rum zugerechnet werden, ist gegenwadrtig noch nicht abzusehen
[167,168]. Im OCT findet sich auch bei vielen MOG-AK-assoziier-
ten ON oftmals eine deutliche Reduktion der pRNFL-Dicke oder
GCL/GCIP-Dicke, wobei die resultierende retinale Atrophie nach
Idngerem Krankheitsverlauf im Gegensatz zur AQP4-positiven
NMOSD eher durch eine hohere Schubfrequenz bedingt ist als
durch eine massive retinale Schadigung einzelner ON-Schiibe [162].
Einschrankend muss gesagt werden, dass diese Daten in einer klei-
nen retrospektiven Kohorte erhoben wurden und einer Bestdtigung
in groReren prospektiven Studien bediirfen.

Susac-Syndrom

Das Susac-Syndrom ist eine seltene, wahrscheinlich autoimmune
Erkrankung des ZNS mit einer typischen klinischen Trias aus Enze-
phalopathie, Innenohrschwerhérigkeit und retinalen GefaRver-
schliissen [169-171]; bislang sind im medizinischen Schrifttum
hochstens 500 Falle weltweit publiziert. Aufgrund der Seltenheit
der Erkrankung und gewisser Ahnlichkeiten in der klinischen und
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radiologischen Prasentation sind MS-Fehldiagnosen mutmaRlich
héufig, was fiir die Betroffenen problematisch ist, da ahnlich wie
bei NMOSD klassische MS-Immunmodulatoren nicht zu wirken
scheinen oder sogar zu einer Verschlechterung fiihren konnen
[172]. Wichtigstes Zeichen des Susac-Syndroms sind Verschliisse
von Seitenarterien in der Netzhaut, sog. Branch Retinal Artery Oc-
clusion (BRAO). Kiirzlich wurden in mehreren Arbeiten die differen-
zialdiagnostische Wertigkeit der OCT beschrieben [173-175]. Auf-
fallend ist ein sektoraler Schaden ausschlieRlich der inneren reti-
nalen Schichten, der dem Versorgungsgebiet einer Seitenarterie
entspricht. Wahrend des akuten Stadiums kommt es zu einer
Schwellung posterior des Verschlusses und zu einem anterograden
Untergang der Axone der betroffenen Ganglionzellen [174].

NMDARE

Die NMDA-Rezeptor-Enzephalitis (NMDARE) ist eine autoimmune
Erkrankung des ZNS, bei der visuelle Beschwerden nicht im Vorder-
grund stehen [176-180]. Allerdings konnte eine rezente Arbeit eine
geringe Visusminderung bei allerdings unauffdlligen OCT-Befun-
den bei Patienten mit NMDARE im Vergleich zu gesunden Kontrol-
len zeigen [145]. Ob Patienten selbst visuelle Probleme beklagen,
ist aufgrund der Schwere des Krankheitsbildes im Akutstadium
wahrscheinlich anamnestisch kaum zu erheben.

Neurodegenerative Erkrankungen

Obwohl nicht zu den klassischen klinischen Kardinalsymptomen
gehorend, sind visuelle Stérungen bei M. Parkinson sehr haufig,
u.a. Farb- und Kontrastsehstérungen [5]. Eine gute Erkldrung hier-
firliegtin der dopaminergen Innervation der Retina, wo vor allem
sog. amakrine Zellen (vor allem in der INL lokalisiert) (iber dopa-
minerge Synapsen mit Photorezeptoren verbunden sind [181] und
hierliber an der Organisation der rezeptiven Felder der Photorezep-
toren beteiligt sind. So fiihrt auch die therapeutische Gabe von L-
Dopa zu einer Verbesserung des Farbsehens [182]. OCT-Untersu-
chungen von Patienten mit M. Parkinson haben zu recht heteroge-
nen Ergebnissen gefiihrt, die zum gréRten Teil methodisch bedingt
sein diirften [183]. Die meisten OCT-Studien haben keine rigorose
ophthalmologische Abklarung konkomitanter Pathologien vorge-
nommen, die in diesem dlteren Kollektiv oft multimorbider Pati-
enten haufig sind wie etwa Glaukom, hypertensive Retina-Verdn-
derungen, andere Makula-Pathologien usw. Wir konnten kiirzlich
eine selektive Verdiinnung der Photorezeptor-Schicht bei Patien-
ten mit M. Parkinson zeigen, was mit der Affektion dopaminerger
synaptischer Verbindungen zwischen amakrinen Zellen und den
Photorezeptoren erkldrt werden kénnte [184].

In vielen weiteren neurodegenerativen Erkrankungen wie spi-
nozerebelldren Ataxien [6, 185], amyotropher Lateralsklerose
[186,187], aber auch Morbus Alzheimer [188] sind teils subtile
neurodegenerative Verdnderungen in der Netzhaut beschrieben.
Hierbei handelt es sich bisher aber fast ausschlieBlich um einzelne
querschnittliche Studien. Ein Nutzen oder eine Relevanz fiir die kli-
nische Neurologie in Primar- und Sekundéardiagnostik ist hier noch
unklar. Beim Morbus Alzheimer sind inzwischen zwar viele Studien
verdffentlicht, das hohe Alter der Patienten, die herausfordernde
Untersuchung, die zu oft unzureichender Messqualitét fiihrt, sowie
eine hohe Komorbiditat zwischen Glaukom und Alzheimer schrédn-
ken jedoch die Beurteilbarkeit der bisherigen Studien ein [189].

Empfehlung fir die Praxis

Die detaillierte Untersuchung des afferenten visuellen Systems wird
sich in der Neurologie als wichtige Saule der klinischen Diagnostik
und Differenzialdiagnostik neurologischer Erkrankungen weiter
etablieren. Die in dieser Ubersichtsarbeit vorgestellten Methoden
bieten hierfir vielversprechende Mdglichkeiten. Aktuell sind viele
der Verfahren noch in einem frithen Stadium, eine enge Zusam-
menarbeit mit spezialisierten Zentren ist daher wichtig.

Von entscheidender Bedeutung ist nicht nur heute, sondern
auchin Zukunft eine gute Zusammenarbeit mit der Augenheilkun-
de. Die Beurteilung von Befunden entfernt sich dabei zunehmend
von einer systembezogenen Teilung hin zu einer krankheitsbezo-
genen Aufgabenteilung. Es deutet sich an, dass in Zukunft ein Neu-
rologe die durch neurologische Erkrankungen am afferenten visu-
ellen System verursachten Veranderungen erkennen und diagnos-
tizieren muss, wahrend sich die Augenheilkunde wie bisher auf
Augenerkrankungen fokussiert. Relevante und funktionierende
Schnittstellen in dieser Kooperation zu definieren und umzusetzen,
wird kritisch die Qualitat der Patientenversorgung bestimmen.

Aktuell sollte bei jeder spezielleren Fragestellung zur Diagnos-
tik des afferenten visuellen Systems ein Augenarzt oder ein spezi-
alisiertes neurologisches Zentrum (das eng mit Augendrzten zu-
sammenarbeitet) zu Rate gezogen werden. Dieses betrifft vor allem
die Gerdte-intensiven oder Auswertungs-lastigen Verfahren wie
OCT oder mfVEP. Ein echter Qualitdtssprung in der Verlaufskont-
rolle von visuellen Stérungen in der neurologischen Praxis ldsst sich
am einfachsten durch eine bessere Durchfiihrung von visuellen
Funktionstests erreichen, z. B. durch Einsatz von ETDRS/Sloan 100 %
und 2,5 % Tafeln anstelle von Snellen Pocket Tafeln, zusammen mit
den o.g. Durchfiihrungshinweisen. Von der Geratediagnostik ist
die OCT auf dem Weg in die klinische Routine und kdnnte schon in
naher Zukunft eine sinnvolle diagnostische Erganzung in der neuro-
logischen Praxis bei vielen (vor allem entziindlichen) Krankheits-
bildern darstellen.
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