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1 Einleitung

Der Behandlung diabetesbedingter Verdnderungen der Augen kommt mit einer
steigenden Prdvalenz an Diabetikern eine zunehmend wichtige Rolle zu.[8] Bereits
heute ist die diabetische Retinopathie in den Industrienationen die héufigste
Erblindungsursache in der arbeitsfahigen Bevolkerung.[30]

Eine diabetesbedingte Sehminderung ist in den meisten Fillen auf ein Makuladdem im
Rahmen einer diabetischen Retinopathie zuriickzufiihren.[34] Wie unter anderem
Harbour, Smiddy, Lewis und Kollegen zeigten, spielt der Glaskorper in der Entstehung
und dem Verlauf des diffusen diabetischen Makuladdems eine entscheidende, aber noch
nicht vollstindig geklérte Rolle.[13,23,43,63]

Nach hinterer Glaskorperabhebung sind vor allem Gliazellen, die durch Liicken in der
Membrana limitans interna in Richtung Glaskorper vorwachsen, Ursprung von Prolife-
rationen.[73] Yamamoto et al. zeigten in Threr Studie, daB} eine Vitrektomie auch an
Augen mit hinterer Glaskorperabhebung und damit ohne Traktionen und ohne epireti-
nale Membran eine Riickbildung diffuser Makuladdeme begiinstigt. Sie folgern, daf3 die
Odembildung von unterschiedlichen Faktoren im Glaskdrper, unter anderem von Zyto-
kinen, VEGF (vasoendothelial growth factor) und Interleukin-6 beeinflusst wird.
Grundsitzlich ist anzunehmen, daf3 die Bildung diffuser diabetischer Makuladdeme auf
eine multifaktorielle Genese zuriickzufiihren ist.[24]

Ende der 60er Jahre galt das diabetische Makuladdem noch als nicht zu verhindern und
so gut wie nicht behandelbar.[28] Seit Einfiihrung der Pars-plana-Vitrektomie durch
Machemer zur Behandlung epiretinaler Membranen im Jahre 1972 hat sich diese Form
der Therapie inzwischen etabliert.[46] Seit Anfang der 90er Jahre sind die Verin-
derungen der vitreomakuldren Grenze und die Behandlung des diabetischen
Makuladdems durch Pars-plana-Vitrektomie Gegenstand zahlreicher Studien.

Wihrend fokale Makuladdeme in vielen Féllen erfolgreich mittels fokaler Laser-
koagulation behandelt werden konnen [10], ist die Therapie der diffusen Form des
Makuladdems deutlich komplexer.

Verbesserungen in der Therapie der diabetischen Retinopathie sind durch eine gute
Aufklarung der Patienten, regelmédflige ophthalmologische Kontrollen und eine

konsequente Indikationsstellung zur Lasertherapie zu erzielen.



Durch regelméBige Funduskontrollen, eine stadiengerechte Therapie — auch mittels
Laserkoagulation — und vor allem dank den Fortschritten im Bereich der Vitrektomie
kann heute die Wahrscheinlichkeit eines irreversiblen Sehverlustes als Folge eines

diabetischen Makuladdems auf weniger als fiinf Prozent gesenkt werden.[22]

11 Aufgabenstellung und Ziel der Arbeit

Bereits in fritheren Untersuchungen konnte gezeigt werden, daB3 eine hintere Glas-
korperabhebung — sowohl spontan als auch nach Vitrektomie — in einigen Fillen eine
Resorption des diffusen Makuladdems mit einem Anstieg der Sehschirfe bewirken
kann.[50,68] Ebenso wurden nach operativer Entfernung einer verdickten hinteren Glas-
korpergrenze oder epiretinaler Membranen positive Ergebnisse erzielt.[55]

In der vorliegenden Arbeit wurde der Einfluss verschiedener Verdnderungen des
Glaskorpers und der vitreoretinalen Grenzfldche auf die Entwicklung der Sehschérfe
und den Verlauf des diffusen diabetischen Makuladdems nach Pars-plana-Vitrektomie
mit Peeling der Lamina limitans interna untersucht. Dabei wurden epiretinale
Membranen, hintere Glaskdrperabhebungen, eine verdickte hintere Glaskorpergrenze
und vitreoretinale Traktionen voneinander unterschieden. Inwieweit die vier Merkmale
einzeln oder in Kombination den postoperativen Verlauf beeinflussen ist Gegenstand
der Untersuchung.

Auch der Einfluss der Laserkoagulation, fritherer Operationen und postoperativer

Komplikationen wurde bei der Auswertung beriicksichtigt.[43]



1.2 Grundlagen

1.21 Diabetes mellitus

Der Diabetes mellitus zéhlt zu den Stoffwechselerkrankung und ldsst sich in zwei
Formen unterscheiden: Der vor allem genetisch bedingte Typ I entsteht im Rahmen
einer Autoimmunerkrankung und ist auf den Untergang Insulin-produzierender 3-Zellen
des Pankreas zuriickzufiihren. Die Pravalenz an Typ II Diabetikern liegt zwischen 90
und 95%.[72] Diese Form ist vor allem auf eine falsche Erniihrung, Ubergewicht und
Bewegungsmangel zuriickzufiihren und durch eine Insulin-Resistenz des peripheren
Gewebes und eine Storung der Insulinsekretion der -Zellen gekennzeichnet.[37]
Diabetes mellitus hat eine Reihe irreversibler Komplikationen zur Folge, die in
makrovaskuldre und mikrovaskulidre Veranderungen unterschieden werden. Im Rahmen
der makrovaskuldren Folgeerkrankungen sind besonders die Herzkranzgefdfle, die
zerebrovaskuldren und die peripheren Gefalle betroffen. Die diabetische Neuropathie,
die diabetische Nephropathie und die diabetische Retinopathie zéhlen zu den mikro-
vaskuldren Komplikationen.[8,72]

Generell ist das Risiko eines Diabetikers zu erblinden im Vergleich zur iibrigen
Bevolkerung um das 25fache erhoht.[72] Nach Erblindung verstirbt die Hélfte der
Diabetiker im Durchschnitt innerhalb von vier Jahren, nur 20 Prozent iiberleben ihre

Erblindung um mehr als zehn Jahre.[33,67,70]



1.2.2

1.2.21

Netzhaut und Makula

Anatomie und Funktion

Uber die Photorezeptoren der Netzhaut werden Lichtreize aufgenommen, verarbeitet

und als Sehinformation an die beiden Sehzentren des Gehirns Uibermittelt. Die Netzhaut

grenzt an den Glaskdrper, erstreckt sich liber den gesamten Augenhintergrund und geht

an der Ora serrata in die Pars plana des Ziliarkorpers tiber.[3] Zur Aderhaut wird sie

durch die Bruch-Membran begrenzt. Der Aufbau der Netzhaut (siche auch Abbildung 1)

ist durch folgende Schichten kennzeichnet [39]:

1)

2)
3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

Membrana limitans interna; Abgrenzung zum Glaskorper, Basalmembran der
Miiller’schen Stiitzzellen

Nervenfaserschicht (Axone des 3. Neurons)

Ganglienzellschicht; Zellkerne der multipolaren Ganglienzellen des 3. Neurons;
»datensammelndes System*

innere plexiforme Schicht; Synapsen zwischen den Axonen des 2. und den
Dendriten des 3. Neurons

innere Kornerzellschicht; Zellkerne der bipolaren Nervenzellen des 2.Neurons,
Horizontalzellen und amakrine Zellen

duBere plexiforme Schicht; Synapsen zwischen den Axonen des 1. und den
Dendriten des 2.Neurons

duflere Kornerzellschicht; Zellkerne der Stdbchen und Zapfen = Neuroepithel
(= Sinnesepithel) = 1.Neuron

Membrana limitans externa; membranartige Struktur aus Gliafortsdtzen, die
von Stidbchen und Zapfen durchbrochen wird

AuBensegmente der Stibchen und Zapfen

10) retinales Pigmentepithel; stark pigmentiertes, einschichtig-kubisches Epithel,

das der Bruch-Membran anliegt; schirmt das einfallende Licht zur Choroidea hin

ab; Resorption von abgestorbenen Photorezeptorenauflensegmenten

11) Bruch-Membran; Lamina basilaris der Choroidea, trennt die Retina von der

Choriokapillaris



Die Lamina limitans interna stellt die duBerste Schicht der Netzhaut dar. Uber bioche-
mische Interaktionen ist sie fiir die Adhdrenz zwischen Glaskorper und Netzhaut
verantwortlich. Im Bereich der Fovea und Papille ist die Lamina limitans interna extrem
diinn ist. Am hinteren Pol erreicht sie ihre grofite Dicke.[18]

Fixiert wird das Geriist der Netzhaut durch Miiller’sche Stiitzzellen. Diese Gliazellen
entspringen der Basalmembran, einem Teil der Lamina limitans interna, zichen
senkrecht durch alle Netzhautschichten und gewihrleisten die retinale Stabilitit.

Die circa 1,1 Millionen Axone der Ganglienzellen vereinen sich ab der Papille zum
Nervus opticus. Innerhalb der Netzhaut enthalten die Neuronen keine Myelinscheide
und sind damit transparent, im Bereich des Sehnervs sind sie myelinisiert. Insgesamt
ordnen sich etwa 120 Millionen Stibchen und 7 Millionen Zapfen nach einem
speziellen Verteilungsmuster in der Retina an. Die Stabchen, fiir das Ddmmerungssehen
verantwortlich, finden sich vor allem in der Netzhautperipherie. Sie sind fiir die
Orientierung und die Wahrnehmung von Bewegungen verantwortlich. Zum Zentrum der

Netzhaut nimmt die Stdbchendichte unter Zunahme der Anzahl an Zapfen ab.

Klinisch ist die Makula als ein diffus abgrenzbarer Bereich des hinteren Pols der
Netzhaut zu erkennen, der sich vom Zentrum der Netzhaut mit einem Radius von drei
Millimetern ausdehnt. Den zentralen Teil der Makula bildet mit einem Durchmesser von
eineinhalb Millimetern die Fovea. Der zentralste Punkt der Makula und die Stelle des
schirfsten Sehens ist die Foveola. Sie ist durch eine etwa 0,3 mm messende gruben-
formige Vertiefung gekennzeichnet, die durch Seitwirtsverlagerung der Ganglien- und
Bipolarzellen entsteht. In diesem Netzhautareal sind nur Zapfen zu finden. Sie sind fiir
das photopische Sehen verantwortlich und werden in Rot-, Griin- und Blauzapfen
unterschieden. Zusammen sind sie Vorraussetzung fiir das Scharf- und Farben-

sehen.[3,39]
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Abbildung 1: Aufbau der Netzhaut aus Lang [39]

Die Umschaltung der Neuronen erfolgt lokalisationsspezifisch. In der Netzhautperi-
pherie konvergieren viele Rezeptoren auf eine Ganglienzelle. Im Gegensatz dazu wird
zentral jedem Photorezeptor je eine Bipolar- und eine Ganglienzelle zugeordnet. Diese
,Eins-zu-eins-Verschaltung® fiihrt zu einem hohen Auflosungsvermdgen und der hohen

Sehschirfe der Netzhautmitte.[3,22]

1.2.2.2 GefaBversorgung

Die BlutgefaBBversorgung der Netzhaut iibernehmen zwei verschiedene Systeme. Die
inneren Teile der Retina einschlieBlich der inneren Kornerschicht werden iiber die
Arteria centralis retinae versorgt. Sie entspringt der Arteria ophthalmica, zieht mit dem
Sehnerv ins Auge und verzweigt sich in der Nervenfaserschicht in viele kleine
Arteriolen. Diese Netzhautarteriolen sind autoreguliert und bilden keine Kollateralen.
Sie stellen ein sogenanntes EndgefdB3system dar. Der Blutabfluss erfolgt {iber retinale

Venen, die sich zur Vena centralis retinae vereinigen um mit dem Sehnerv das Auge zu

verlassen.



Sowohl die Arterien als auch die Venen stellen sich im Fundusbild dar. Die Versorgung
der duBeren Schichten der Netzhaut, vor allem der Photorezeptoren, ibernehmen die
Choroidalarterien. Sie sind fiir die retinale Sauerstoffversorgung und iiber einen
Ausgleich der bei den photochemischen Prozessen entstehenden Wérme fiir die
Temperaturregulation verantwortlich und foérdern ein deutlich héheres Blutvolumen als
das Netzhautgefillsystem. Am gesunden Auge sind die choroidalen Gefdfle durch das
Pigmentepithel verdeckt als Fundusrot erkennbar.[22]

Von der Foveola bis zur Grenze der Fovea sind keinerlei Gefdle zu finden [3], die
Versorgung mit Néhrstoffen erfolgt liber Diffusion. Dies hat zur Folge, dafl im
Vergleich zur restlichen Netzhaut vor allem die Makularegion bei einer Leckage aus
venos-kapilldren GefdBen aufgrund einer mangelhaften Féhigkeit zur Fliissigkeits-

resorption von einer Odembildung betroffen ist.[31]

1.23 Diabetische Retinopathie

1.2.3.1  Atiologie und Pathogenese

Die diabetische Retinopathie ist eine progressive Erkrankung, die zu einer Mikroangio-
pathie der prikapilldren Arteriolen, Kapillaren und postkapilldren Venolen der Netzhaut
fiithrt. Folgen sind eine erhohte Permeabilitit der retinalen Gefélle, Mikroaneurysmen,
mikrovaskuldre Verschliisse und im fortgeschrittenen Stadium eine Ischdmie der Netz-
haut mit Bildung von Neovaskularisationen.[33,72]

Fiir die irreversiblen morphologischen und funktionellen Schiden an den Gefidllen sind
biochemische, hdmodynamische und endokrine Verdanderungen im Rahmen der
chronischen Hyperglykdamie verantwortlich.[67,70]

Hauptmerkmal der biochemischen Veridnderungen ist neben einer erhohten Aktivitdt der
Aldosereduktase, die {liber eine erhdhte Sorbitolproduktion vor allem zum Untergang
der Perizyten der Netzhautgefdle flihrt, eine Zunahme der nicht-enzymatischen

Glykosylierung.



Sie flihrt in direkter Abhdngigkeit von der Glukosekonzentration des umliegenden
Gewebes zur Bildung von AGE-Produkten (advanced glycation endproducts). Diese
bewirken {liber eine zunehmende Perizytendegeneration eine Schadigung des kapilldren
Gefdllsystems und durch Akkumulation eine Verdickung der Basalmembran.[70]
Zudem kann es bei erhohten AGE-Konzentrationen zu einer Verdickung der hinteren
Glaskorpergrenzschicht und zu progressiven irreversiblen Quervernetzungen innerhalb
des Glaskorperkollagens mit Schrumpfung des Glaskorpers und somit Gefahr von
Glaskorpereinblutungen und traktiven Netzhautablosungen kommen.[37]

Im weiteren Verlauf bedingen die hyperglykdmiebedingten morphologischen Schiden
an den Gefdlen in Kombination mit einer verminderten Erythrozytenverformbarkeit
und einem Anstieg der Blutviskositit eine Anderung der Himodynamik. Uber eine
verminderte Durchblutung und eine zusidtzlich erhdhte Thrombozytenaggregations-
neigung verschlieBen sich retinale Kapillaren, was eine Ischdmie der Netzhaut zur Folge
hat. Bedingt durch einen Funktionsverlust der Desmosomen kommt es zum
Zusammenbruch der Blut-Retina-Schranke mit Erhohung der Gefallpermeabilitdt.[33]
Auf die retinale Minderperfusion reagiert die Netzhaut mit der Freisetzung von
endokrinen Faktoren wie VEGF (vasoendothelial growth factor) oder Somatomedin C.
Beide wirken als positive Stimuli auf die Bildung von epiretinalen (im Niveau der
Netzhaut liegenden) und préretinalen (in den Glaskdrperraum vorwachsenden) Neo-
vaskularisationen und bedeuten das  Erreichen des Stadiums der proliferativen
diabetischen Retinopathie.[1,6,67] Gleichzeitig induziert VEGF eine Hyperper-
meabilitit und beglinstigt somit die Entstehung des diabetischen Makuladdems.[19]

1.2.3.2 Einteilung der diabetischen Retinopathie

Zur genauen FEinteilung der diabetischen Retinopathie hat sich die durch die Early
Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) Group modifizierte Form der Airlie-
House-Klassifikation etabliert. Grundsitzlich unterscheidet man die nicht-proliferative
Form mit Verdnderungen innerhalb der Netzhaut von der proliferativen Form mit
fibrozelluldren GefdBneubildungen, die von der Netzhaut ausgehend in Richtung

Glaskorper vorwachsen.[67]
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Einen Uberblick iiber die Einteilung der diabetischen Retinopathie mit den fiir die

jeweiligen Stadien typischen Verdnderungen zeigt Tabelle 1.

Tabelle 1: Stadieneinteilung der diabetischen Retinopathie nach der Early Treatment Diabetic
Retinopathy Study Group [58]

Milde nichtproliferative diabetische Retinopathie

« mindestens ein Mikroaneurysma (lokalisierte, sackférmige Erweiterung einer Kapillare)

MaRige nichtproliferative diabetische Retinopathie
o Zusatzlich intraretinale Blutungen (Punkt-/Fleckblutungen)
« venose Kaliberschwankungen
« harte Exsudate (intraretinale Lipoproteinablagerungen)
« Cotton-wool-Herde (ischamische Mikroinfarkte der retinalen Nervenfasern)

« IRMA (Intraretinale mikrovaskulare Anomalien)

Schwere nichtproliferative diabetische Retinopathie
« Nachweis von IRMA, vendsen Kaliberschwankungen und Cotton-wool-Herden in

mehr als zwei Netzhautquadranten

Proliferative diabetische Retinopathie (PDR)
o pra- und intraretinale Gefalneubildungen mit NVD (Neovaskularisationen von der
Oberflache der Papille ausgehend) und NVE (Neovaskularisationen von der Oberflache
der Netzhaut ausgehend)

« Zeichen kapillarer Minderperfusion

Generell entwickeln etwa 50 Prozent der Patienten mit schwerer nichtproliferativer
diabetischer Retinopathie innerhalb eines Jahres eine proliferative diabetische Retino-
pathie.[70]

Die proliferative diabetische Retinopathie betriftt fiinf bis zehn Prozent aller Diabetiker.
Kennzeichen der proliferativen diabetischen Retinopathie ist eine retinale Ischimie mit
Neovaskularisationen. Diese bilden sich zu Beginn meist im Bereich der Papille (NVD
= neovascularisation at the disc), sind aber auch in den anderen Netzhautbereichen zu

finden (NVE = neovascularisation elsewhere).[33]
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1.2.3.3 Risikofaktoren und Spatfolgen

Sowohl interne, externe als auch okuldre Faktoren konnen die Entwicklung der
diabetischen Retinopathie begiinstigen.

Zu den internen Faktoren zdhlen die Erkrankungsdauer, zunehmendes Alter der
Patienten und die Schwere der Erkrankung. Ménner sind haufiger und stirker von den
Netzhautveridnderungen betroffen als Frauen. Auch der Diabetestyp und die Blutzucker-
einstellung haben einen erheblichen Einfluss auf den Verlauf der diabetischen Retino-
pathie. So neigen Typ [-Diabetiker eher zur aggressiveren, proliferativen Form der Er-
krankung wahrend Typ II-Diabetiker in der Regel wesentlich langsamere und mildere
Verldufe zeigen.[67] Unabhingig vom Diabetestyp fiihrt eine schlechte Blutglukose-
einstellung mit ldngeren Hyperglykdmiephasen gleichermaflen zu einem schnelleren
Fortschreiten der diabetischen Retinopathie. Kontrolliert wird die Blutzuckereinstellung
tiber den HbAlc-Wert, der den prozentualen Anteil an glykosyliertem Hamoglobin
angibt und nach lédnger bestehenden BlutzuckererhGhungen ansteigt. Zielwert des
HbAIc bei der Pravention und Therapie der diabetischen Retinopathie ist ein Wert von
maximal sieben Prozent. Zu schnelle HbAlc-Abfille und hiufige Hypoglykdmien
konnen die Progression der diabetischen Retinopathie erheblich beschleunigen.[37]
Hyperlipiddmien, schwere Nephropathien sowie ein schlecht eingestellter Hypertonus
konnen den Verlauf der diabetischen Retinopathie ebenfalls negativ beeinflussen. Nicht
selten bedingen hormonelle Schwankungen zum Beispiel im Rahmen einer Schwanger-
schaft oder erhohte Testosteronspiegel eine Verschlechterung der diabetischen Retino-
pathie.[33,35]

Wichtige externe Risikofaktoren sind Nikotinabusus, Adipositas und die Einnahme von
Kontrazeptiva, wobei deren Einfluss noch umstritten ist.

Wesentlicher okulédrer Risikofaktor ist die Kataraktoperation. Bei Verdnderungen wie
Rubeosis iridis, aktiver proliferativer Retinopathie oder einem unbehandelten Makula-
0dem kann durch die Linsenextraktion der Verlauf der diabetischen Retinopathie
zusdtzlich verstirkt werden. Vor dem Eingriff sollte, soweit moglich, durch ent-
sprechende Therapie, gegebenenfalls durch retinale Laserkoagulation, ein Riickgang der

proliferativen Symptome angestrebt werden.[67]
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Als Folge der Netzhautischdmie bilden sich im Rahmen der fortgeschrittenen prolife-
rativen diabetischen Retinopathie Neovaskularisationen, die durch Defekte in der
Membrana limitans interna aus der Netzhaut in den Raum zwischen Netzhaut und
hinterer Glaskorperrinde vorwachsen. Diese fibrovaskuldren Proliferationen erhdhen
iiber die Bildung traktiver vitreoretinaler Membranen die Wahrscheinlichkeit eines
Makuladdems und einer Traktionsamotio, was durch eine hyperglykdmiebedingte
Schrumpfung des Glaskorpers noch verstiarkt werden kann. Kommt es zur Ruptur der
Neovaskularisationen, kann es zu subhyaloidalen Blutungen oder Glaskdrperblutungen
kommen.[37] Rubeosis iridis und Neovaskularisationsglaukom sind Komplikationen
der proliferativen diabetischen Retinopathie am vorderen Augenabschnitt und stellen

eine dringende Indikation zur therapeutischen Intervention dar.[70]

1.2.3.4 Therapie

Internistische Therapie

Durch eine optimale internistische Betreuung der Patienten kann der Beginn bezie-
hungsweise die Progredienz einer diabetischen Retinopathie verzogert werden.[33] Ist
einmal das Stadium einer schweren nichtproliferativen oder einer proliferativen diabe-
tischen Retinopathie erreicht, kann auch durch die Optimierung des Glukosespiegels
keine Verbesserung der Retinopathie erzielt werden. Diese Stadien werden deshalb auch
als ,,point of no return* bezeichnet.[70]

Schwerpunkt der internistischen Behandlung ist neben einer optimierten Regulierung
der chronischen Hyperglykdmie {iber den HbAlc-Wert die Einstellung des Blutdrucks
auf moglichst normotone Werte. Des Weiteren ist die gezielte Reduzierung und
Behandlung der im vorherigen Abschnitt genannten Risikofaktoren von grofer
Bedeutung. Unter Gliederungspunkt 1.2.4.6 ,,Diabetisches Makuladdem — Therapie*
werden weitere Therapieoptionen genannt, die ebenfalls in der Behandlung der

diabetischen Retinopathie Anwendung finden.
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Panretinale Laserkoagulation

Primire Intervention bei der diabetischen Retinopathie ist eine rechtzeitige und
sachgerechte Laserkoagulation mit dem Ziel, ein Fortschreiten der diabetischen
Retinopathie zu verhindern oder gegebenenfalls die Riickbildung bereits bestehender
O0dematoser Verdnderungen oder Neovaskularisationen zu induzieren.[13] Man unter-
scheidet eine fokale, eine gitterformige und eine panretinale Laserkoagulation, wobei
letztere bei definierten Stadien der schweren nichtproliferativen diabetischen Retinopa-
thie und bei der proliferativen diabetischen Retinopathie das Mittel der Wahl ist. Die
panretinale Laserkoagulation bedeutet eine flichenhafte, disseminierte Koagulation der
Netzhaut von den groBen GefiBbdgen ausgehend bis zum Aquator. Je nach Netzhaut-
status variiert die Anzahl der Laserherde zwischen 1200 und iiber 3000 Herden mit
einem Abstand von etwa einem Herddurchmesser. Bei extremer, fortschreitender Proli-
feration kann die Laserung so ausgeprégt sein, da3 zwischen den einzelnen Herden so
gut wie kein Zwischenraum besteht. Die HerdgroBe ist abhéngig von dem verwendeten
Kontaktglas und liegt zwischen 300 und 500 um.[33,66]

Man geht davon aus, daB die Laserkoagulation iiber eine Zerstérung des retinalen
Pigmentepithels und der dariiber liegenden Photorezeptoren den Sauerstoffverbrauch
der Netzhaut senkt, wihrend vermehrt Sauerstoff aus der Choroidea in die innere
Netzhaut diffundiert. Zusitzlich wird durch Koagulation ischdmischer Netzhautareale
die Produktion angiogener Faktoren wie VEGF, und damit der Stimulus zur Bildung
von Neovaskularisation reduziert. Die intakten Netzhautbereiche konnen nach gezielter
Zerstorung geschadigter retinaler Gefdfle wieder ausreichend versorgt und so einer
Ischimie und den damit verbunden Proliferationen vorgebeugt werden. Durch die
Laserkoagulation kann aber auch eine totale hintere Glaskorperablosung induziert
werden und so der Entstehung traktiver Proliferationen mit moglicher Bildung eines
Makuladdems vorgebeugt werden.[25] Die Durchfithrung einer Fluoreszenzangio-
graphie vor der Laserkoagulation hilft, das Ausmal3 und die Form der Leckage darzu-
stellen, um dann eine dem Befund angepasste Laserkoagulation durchfiihren zu

konnen.[33]
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Kryotherapie

Sollte wegen eines schlechten Einblicks durch triibe Medien eine Laserkoagulation
proliferativer Verdnderungen nicht moglich sein, kann alternativ eine Behandlung der
Netzhaut durch Kryotherapie notwendig werden. Hierbei wird nach Bindehauter6ffnung
iber eine Sonde mit etwa minus 80 Grad Celsius eine chorioretinale Narbe induziert.[5]
Sowohl bei der Kryotherapie als auch der panretinalen Laserkoagulation kann es zu

erheblichen Gesichtsfelddefekten kommen.[33]

Pars-plana-Vitrektomie

Mit Weiterentwicklung der vitreoretinalen Chirurgie hat sich die Prognose von
Patienten mit diabetischer Retinopathie entscheidend verbessert. Vor allem diabetische
Augen mit epiretinalen Membranen, Verdnderungen der vitreoretinalen Grenzfliche
oder des Glaskorpers und die Augen, die trotz rechtzeitiger und sachgerechter
Laserkoagulation ein Fortschreiten der diabetischen Retinopathie aufweisen, kénnen in
vielen Fillen durch eine Vitrektomie erfolgreich behandelt werden.[13] Die Pars-plana-
Vitrektomie stellt ein geschlossenes mikrochirurgisches Operationsverfahren zur
Entfernung des Glaskorpers dar. Auf das Operationsverfahren wird unter 2.5 ,,Operative

Technik* genau eingegangen.

Folgende Auflistung gibt einen Uberblick iiber die allgemeinen Indikationen zur

Vitrektomie bei diabetischer Retinopathie [13,66]:

1) Schwere nicht aufklarende Glaskdrperblutungen

2) Traktionsbedingte Netzhautablosung mit Beteiligung der Makula

3) Kombiniert traktionsbedingte und rhegmatogene Netzhautablosung
4) Traktives Makuladdem

5) Schwere progressive fibrovaskuldre Proliferationen

6) Persistierende, dichte pramakulédre Blutung (subhyaloidale Blutung)

7) Rubeosis iridis mit Eintriibung des hinteren Augensegments
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Ohne Beriicksichtigung spezieller Indikationen zeigen etwa 70% der Patienten nach
Vitrektomie eine Verbesserung der Sehschérfe, etwa zehn Prozent eine Abnahme der
Sehschirfe, der Rest bleibt unverdndert. Augen mit einem komplikationslosen post-
operativen Verlauf von mindestens sechs Monaten weisen eine gute Prognose auf, da
die Inzidenz weiterer, die Sehschérfe bedrohender Komplikationen nach diesem Zeit-
raum als gering zu betrachten ist. Prognostisch giinstig wirken sich eine gute pré-
operative Sehschirfe, ein Patientenalter von maximal 40 Jahren, Fehlen einer pré-
operativen Rubeosis iridis oder eines Glaukoms und eine bereits durchgefiihrte panre-

tinale Laserkoagulation aus.[33]

1.24 Diabetisches Makulaodem

1.2.41 Epidemiologie

Das diabetische Makuladdem zdhlt zu den hdufigsten Verdnderungen im Rahmen der
diabetischen Retinopathie und stellt die hdufigste Ursache der diabetesbedingten Minde-
rung der Sehschirfe dar.[34] Allgemein weisen insgesamt 9% aller Diabetiker Zeichen
eines diabetischen Makuladdems auf. Bei 40% dieser Patienten ist das Zentrum der
Makula betroffen.[31] Das Risiko eines Diabetikers innerhalb eines Zeitraums von 10
Jahren ein Makuladdem zu entwickeln, liegt zwischen 14 und 25%.[34] Auch wenn in
der Klinik durch die hohe Gesamtzahl an Typ-II-Diabetikern meist ein anderer Eindruck
entsteht, leiden gerade junge Typ-I-Diabetiker hdufig an einem diabetischen Makula-
O0dem.[31]

Grundsitzlich kann es in jedem Stadium der diabetischen Retinopathie zur Bildung
eines Makuladdems kommen, die Wahrscheinlichkeit nimmt jedoch mit Fortschreiten
der diabetischen Retinopathie deutlich zu.[5] Findet man bei Augen mit leichten, nicht
proliferativen Stadien bei nur etwa drei Prozent der Patienten ein Odem, so ist es bei
schwereren nicht proliferativen Formen mit 38% und bei proliferativer Retinopathie in

bis zu 71% der Fille sehr haufig.[4,31]
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1.24.2 Definition

Histologisch ist das Makuladdem als abnormale Ansammlung extrazelluldrer
Fliissigkeit innerhalb der Neuroretina definiert.[9] Klinisch zeigen sich 6dematdse
Makulaareale meist als eine ophthalmoskopisch sichtbare Verdickung der zentralen
Netzhaut. Bei milden Formen des Makuladdems ist der Spaltlampenbefund gelegentlich
unauffallig. In diesen Féllen wird hdufig anhand einer Abnahme der Sehschirfe die
Verdachtsdiagnose gestellt.[69] Mit dem OCT oder der Fluoreszenzangiographie
konnen auch gering ausgeprigte Makuladdeme dargestellt werden.[33,51]

Eine genaue klinische Definition des diabetischen Makuladdems gibt die ,Early
Treatment Diabetic Retinopathy Study Group®. Nach ihr ist ein Makuladdem, unab-
hiangig von einer Minderung der Sehschérfe, klinisch signifikant wenn folgende Verén-

derungen nachweisbar sind [44,54]:

1) Stereoskopisch erkennbare Verdickung der Netzhaut im Zentrum der Makula
oder innerhalb eines Durchmessers von 500 Mikrometer (um) zum Zentrum der
Makula (Foveola)

2) Harte Exsudate im Zentrum der Makula oder innerhalb eines Durchmessers von
500 um zum Zentrum der Makula (Foveola) in Verbindung mit einer
Verdickung der angrenzenden Netzhaut

3) Eine oder mehrere Zonen mit einer Grof3e von einem Papillendurchmesser (1500
um) oder mehr mit nachweisbarer Netzhautverdickung, die bis zu einem

Papillendurchmesser ans Zentrum der Makula (Foveola) heranreichen

Fiir den deutschsprachigen Raum wurden diese Kriterien als Leitlinie fiir Klinik und
Praxis vereinfachend zusammengefasst. Ein klinisch signifikantes, visusbedrohendes
Makuladdem ist hierbei als umschriebene Netzhautverdickung, eventuell in Kombi-
nation mit Mikroaneurysmen, intraretinalen Blutungen und harten Exsudaten definiert,
die ganz oder teilweise innerhalb eines Papillendurchmessers von der Foveola entfernt

liegen.[31]
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1.24.3 Pathogenese

Bis heute ist die Pathogenese des diabetischen Makuladdems nicht vollstindig geklért.
Man geht nach dem bisherigen Wissensstand davon aus, daB3 es sich um ein multi-
faktorielles Geschehen handelt.[24] Beeinflussende Faktoren sind dabei unter anderem
die Diabetesdauer, Insulintherapie, arterielle Hypertonie, kardiale und renale Erkran-
kungen und die panretinale Laserkoagulation.[35] Neben Gefdfischiadigungen konnen
Verdanderungen des Glaskorpers und der hinteren Glaskdrpergrenze sowie traktive
Faktoren vor allem die Bildung des diffusen diabetischen Makuladdems begiinstigen.
Obwohl eine spontane Resorption des Makulddems mdoglich ist, zeigen sich in der
Klinik meist chronische Krankheitsverldaufe.[9]

Bei der Entstehung des diabetischen Makuladdems lassen sich drei grundsitzliche

pathophysiologische Ansétze unterscheiden:

Verianderungen der Mikrozirkulation

Eine wichtige Rolle bei der Odembildung spielen die diabetesbedingten Schidigungen
der retinalen Gefifle mit Verdnderung der Mikrozirkulation.[73]

Im Rahmen der diabetischen Retinopathie kommt es unter anderem iiber einen
Perizytenschwund und einen Anstieg vasoaktiver Substanzen wie VEGF oder
Interleukin-6 zu einer progredienten Schidigung der Blut-Retina-Schranke.[19,27]

Die innere Blut-Retina-Schranke besteht aus dichten Zell-zu-Zell Verbindungen,
sogenannten ,tight junctions® zwischen den Endothelzellen der retinalen
Kapillaren.[31] Sind diese Zellkontakte geschadigt, kommt es iiber eine erhohte
parazelluldre Permeabilitdt der retinalen Kapillaren zur Diffusion von Wasser, Makro-
molekiilen und Ionen in den extrazelluliren Raum.[9,48] Die Makromolekiile sind
osmotisch wirksam und fiihren iiber eine Erhdhung des onkotischen Drucks zu einem
weiteren Fliissigkeitsaustritt.[9,19] Durch eine vom retinalen Gewebe und der Membra-
na limitans externa begrenzte Clearance (= Bezeichnung fiir diejenige Plasmamenge,
die pro Zeiteinheit von einer bestimmten Substanzmenge befreit wird [56]) wird die
Akkumulation der Proteine, auch als harte Exsudate bezeichnet, im extravasalen Raum
begiinstigt.[48] Zusitzlich wird die Odembildung durch erhdhte transzellulire Diffusion

uber Defekte der Endothelzellmembran verstarkt.
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Die duBlere Blut-Retina-Schranke besteht aus ,,tight junctions™ zwischen den Zellen des
retinalen Pigmentepithels. Werden diese Zellverbindungen durchlissig, gelangt
zusdtzlich Fliissigkeit aus der Choriokapillaris in die Neuroretina.[48]

Die Odembildung im Bereich der Makula wird durch eine stirkere Durchblutung dieser
Netzhautregion im Vergleich zu peripheren Arealen, durch die unter 1.2.2.2 beschrie-
bene Anordnung der Gefédlle und eine spezielle Anordnung der Nervenfasern innerhalb
der Makula beglinstigt. Hierbei finden sich im Bereich der Fovea ausschlielich Zapfen
sowie Fortsdtze der Miiller’schen Zellen. Erst am Rand der Fovea und weiter peripher

sind Ganglienzellen nachweisbar.[31,70]

Traktionen der vitreoretinalen Grenzfliche

Die Entstehung des Makuladdems kann auch durch traktive Verdnderungen der vitreo-
retinalen Grenzfliche hervorgerufen werden. Hierbei lassen sich Traktionen durch
epiretinale Membranen von Traktionen bei vitreomakulirem Traktionssyndrom

unterscheiden.

Epiretinale Membran sind bei zwei bis sechs Prozent aller Patienten zu beobachten. Die
Inzidenz dieser idiopathischen Membranen steigt mit zunehmendem Alter an und
erreicht bei 75-Jahrigen etwa 20%.[47] Sie konnen aber auch sekunddr im Rahmen
proliferativer Erkrankungen, entziindlicher Prozesse von Netzhaut und Glaskorper, nach
operativen Eingriffen sowie nach Laserbehandlungen entstehen.[24]

Epiretinale Membranen sind in den meisten Féllen mehrschichtige Membranen vor
allem aus Fibroblasten, fibrésen Astrozyten und Myofibroblasten, die sich entlang der
inneren Glaskdrpergrenzmembran anlagern. Sie kdnnen aber auch aus einzelnen Zellen
bestehen.[15,16] Klinisch sind epiretinale Membranen erst im fortgeschrittenen Stadium
an einem gldnzenden Reflex der Makula und an weilllich erscheinendem fibrotischem
Gewebe zu erkennen. Zum Teil bilden sich tangentiale Traktionen, die durch
geschlingelte GefiBe und Faltenbildung der inneren Netzhautoberfliche sichtbar

werden konnen.
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Vitreomakuldre Traktionen sind vor allem auf Verdnderungen des Glaskorpers
zuriickzufiihren. Typischerweise treten Verdnderungen des Glaskorpers mit Verfliissi-
gung (Synchisis) sowie Degeneration und Schrumpfung (Syneresis) des Glaskorper-
geriistes bei Diabetikern deutlich frither und hiufiger auf als bei Nichtdiabetikern.[13]
Im Verlauf kommt es zur Abhebung des hinteren Glaskdrpers, wobei hdufig
Adhidsionen zwischen Glaskorper und den physiologischen Anheftungsstellen im
Bereich von Makula und Sehnerv erhalten bleiben. Diese Kontaktpunkte stellen sich
entweder als schmale Stringe oder grof3flachige vitreomakuldre Adhdrenzen dar und
konnen im Rahmen persistierender tangentialer und anteroposteriorer Zugkrifte zur

Bildung eines Makuladdems flihren.[60,61]

Zusitzlich konnen tangentiale Traktionen von Pseudomembranen, in den meisten Féllen
in Form einer verdichteten hinteren Glaskorpergrenze, ausgehen. Diese stellen sich als
schimmernder Reflex im Bereich der vitreomakuldren Grenzfliche dar.[68] Die
verdichtete hintere Glaskorpergrenzmembran besteht vor allem aus verdichtetem Glas-
korperkollagen, das sich der dufleren Grenze der Lamina limitans interna anlagert.[36]
Histologisch dhneln die Pseudomembranen in ihrer Struktur den epiretinalen Membra-
nen und weisen in ihrer fibrozelluldren Struktur zusitzlich Fragmente der inneren
Grenzmembran auf.[16] Klinisch sichtbare tangentiale Kontraktionen der hinteren Glas-

korpergrenze werden in der Literatur auch als ,,surface wrinkling* bezeichnet.[47,68]

In der Klinik sind hdufig Kombinationen aus epiretinalen Membranen und Verénde-
rungen der hinteren Glaskorpergrenze mit vitreomakuldren Traktionen oder verdichteter
hinterer Glaskorpergrenzmembran zu beobachten. Alle Formen traktiver Verdnderungen
konnen die Entstehung eines Makuladdems begiinstigen. Die betroffenen Patienten
beklagen hiufig eine Abnahme der Sehschirfe, Mikropsien und Metamorphop-
sien.[16,24,45]
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Retinale Hyperperfusion

Ein Makuladdem kann sich auch im Rahmen einer retinalen Hyperperfusion bei
diabetesbedingter Gefifdilatation bilden. Uber einen erhohten kapilldren Druck kommt
es hierbei zu einem Uberwiegen der Fliissigkeitsfiltration des Kapillarstromgebiets im
Verhiltnis zur Resorption von interstitieller Fliissigkeit im vendsen Schenkel des
GefaBsystems.[4] Selbst durch eine vermehrte Aktivitdt aktiver Resorptions-
mechanismen kann der gesteigerte Fliissigkeitstransport nicht kompensiert werden.[24]
Durch eine Erhohung des hydrostatischen Drucks, zum Beispiel im Rahmen eines

arteriellen Hypertonus, kann dieser Effekt zusétzlich verstirkt werden.[19]

1.2.4.4 Einteilung des diabetischen Makuladdems

Das diabetische Makuladdem wird in eine fokale, eine diffuse und eine ischdmische
Form untergliedert, die sich sowohl in ihrer Entstehung, als auch in ihrem Verlauf und
threr Therapie unterscheiden. Es konnen aber auch Kombinationen der verschiedenen
Formen auftreten.[4] Tabelle 2 bietet eine Ubersicht iiber die Einteilung des

diabetischen Makuladdems.

Fokale Makuladdeme werden durch herdférmig begrenzte Leckageareale des hinteren
Pols charakterisiert.[9] Hauptursprung des Fliissigkeitsaustritts sind Mikroaneurysmen
der retinalen Kapillaren und intraretinale mikrovaskuldre Anomalien (IRMA). Diese
GefaBverdnderungen lassen sich mit der Fluoreszenzangiograghie gut darstellen. Neben
Fliissigkeit kann es zur Diffusion von Lipiden kommen, die sich als so genannte harte
Exsudate im Niveau der Netzhaut, in schweren Féllen subretinal zwischen Neuroretina
und retinalem Pigmentepithel ablagern. Die ringférmige Anordnung von Lipiden nennt
man Circinata-Figur.[4,13] Eine friilhe Diagnose fokaler Fliissigkeitsleckagen ist von
grofBer Bedeutung, da das fokale Makulabdem nach Ergebnissen der EDTRS Group vor
allem vor Eintreten einer Sehschirfeminderung erfolgreich mit der Laserkoagulation

therapiert werden kann.[10]
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Tabelle 2: Einteilung des diabetischen Makulabdems nach Bresnick und Burk [4,5]

Fokales Makulaodem

o Umschriebene Leckage aus Mikroaneurysmen, IRMA und fokal erweiterten Kapillaren
« Fokale harte Exsudate, teilweise ringformig angeordnet
o Intraretinale Blutungen

Diffuses Makulabdem
« Diffuses Leckage aus generalisiert geschadigten Kapillaren
« Ausgedehnte harte Exsudate
« Intraretinale Blutungen

« Im fortgeschrittenen Stadium zystoides Makuladdem

Ischamisches Makula6dem
« Fluoreszenzangiographisch nachweisbare Okklusion des perifoveolaren Kapillarnetze:
o Durch Verschluss retinaler Kapillaren und Arteriolen Vergré3erung der fovealen

avaskularen Zone

Das diffuse Makuladdem ist vor allem auf einen Zusammenbruch der Blut-Retina-
Schranke zuriickzufithren. Hierbei sind neben den Endothelzellen der inneren Blut-
Retina-Schranke die Pigmentepithelzellen geschéddigt. Typisch ist eine diffuse Erweite-
rung des retinalen Kapillarbettes mit ausgedehnter Leckage aus retinalen Kapillaren und
Arteriolen. Da eine Differenzierung zwischen den Leckagearealen kaum moglich ist,
erscheint die Makula generell verdickt.[2,31] In der Fluoreszenzangiographie zeigen
sich dilatierte Interkapillarspalte, die histologisch hyperzelluldren Kapillaren und einer
groBBeren Anzahl azelluldrer, verschlossener Kapillaren entsprechen. Im Gegensatz zum
fokalen Makuladdem finden sich seltener harte Exsudate, da die geschiddigte Blut-
Retina-Schranke eine Diffusionsbarriere fiir groflere Lipoproteinmolekiile darstellt.[4]
Im Vergleich zum fokalen Makuladdem hat das diffuse Makuladdem eine deutlich
schlechtere Prognose.[54] Fortgeschrittene Stadien sind hdufig mit einem zentral-

zystoiden Makuladdem assoziiert.[31].
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Die ischdmische Makulopathie entsteht im Rahmen eines ausgedehnten
Perfusionausfalls des perifovealen Kapillarnetzes. Die Kapillarverschliisse im Bereich
der Makula sind fundoskopisch nicht zu erkennen. Weillliche Kapillarabschnitte in der
Fovearegion, Cotton-wool Herde und tiefe Blutungen bei gleichzeitiger Minderung der
Sehschérfe konnen Hinweis gebend sein. In der Fluoreszenzangiographie zeigen sich
typischerweise parazentrale Kapillarverschliisse und eine Verbreiterung der fovealen
avaskuldren Zone. Klinisch tritt hdufig eine Kombination aus ischdmischen und
diffusen Anteilen auf. Das ischdmische Makula6dem hat eine schlechte Prognose, in

den meisten Féllen mit einem hochgradigen Verlust der zentralen Sehschirfe.[4,31]

1.24.5 Risikofaktoren

Die Bildung des diabetischen Makuladdems wird durch verschiedene dtiologische
Faktoren beeinflusst.

Es konnte gezeigt werden, dal Typ I Diabetiker und Patienten mit langjdhriger
Diabetesdauer hdufiger an einem Makuladdem leiden. Junges Alter bei Diagnose-
stellung, méinnliches Geschlecht und eine schlechte Blutglukoseeinstellung — messbar
tiber den HbAlc-Wert — fiihren ebenfalls iiber ein schnelleres Fortschreiten der
diabetischen Retinopathie zu einer verstiarkten Inzidenz des Makuladdems.[31,35] Auch
der Blutdruckeinstellung kommt eine bedeutende Rolle zu. So kann ein schlecht
regulierter arterieller Hypertonus mit vor allem erhohten diastolischen Blutdruckwerten
trotz guter Glukosewerte zu dramatischen Verldufen fiihren. Fliissigkeitsretention bei
renalen und kardiovaskuldren Erkrankungen oder im Rahmen einer Schwangerschaft
bedeuten ebenfalls eine schlechte Prognose quoad visum. Patienten mit Proteinurie
zeigen bis zu dreimal haufiger ein Makuladdem als Patienten ohne Proteinurie.[35]
AuBerdem scheint ein Zusammenhang zwischen panretinaler Laserkoagulation und
einer frilheren und schnelleren Progredienz des diabetischen Makuladdems nach-

weisbar.[32].
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1.24.6 Therapie

Internistische Therapie

In den meisten Féllen kann die Bildung des diabetischen Makuladdems durch gute
Blutzuckereinstellung mit HbAlc-Zielwerten von 6-7%, effektive therapeutische
Blutdrucksenkung mit dem Ziel optimaler Werte (systolischer Wert < 120mmHg,
diastolischer Wert < 80mmHg) [26], Senkung der Serumlipide, optimale Therapie einer
eventuellen Nierenschddigung sowie engmaschige Kontrollen des renalen und kardialen
Status vermindert oder verzogert werden.[31,42]

In den meisten Féllen ist iiber eine Kombination aus Gewichtsnormalisierung,
korperlicher Aktivitit und gegebenenfalls medikamentoser Therapie mit oralen
Antidiabetika oder Insulin eine Optimierung der Blutzuckerwerte zu erreichen. Die
arterielle Hypertonie wird vor allem medikamentds mit Betablockern, Diuretika, ACE-
Hemmern oder lang wirksamen Kalziumantagonisten behandelt.[26]

Bei Vergleich der Diabetes-Therapien zeigte sich ein positiver Effekt der intensivierten
gegeniiber der konventionellen Insulintherapie. Nach den Ergebnissen der ,,Diabetes
Control and Complication Trial Research Group* konnte die Inzidenz des Makuladdems
durch eine intensivierte Insulintherapie um 23% gesenkt werden.[32]

Die diabetischen Augen sollten, sofern noch keine Fundusverdnderungen bestehen,
jahrlich, sonst abhingig vom Diabetestyp und dem retinalen Status engmaschiger
kontrolliert werden.[5] Hat sich bereits ein Makulabdem manifestiert, steht vor Beginn
einer ophthalmologischen Therapie die Optimierung der systemischen Risikofaktoren.
So konnte zum Beispiel bei einigen Patienten nach Reduzierung der Fliissig-
keitsretention durch therapeutische Diurese, Dialyse oder Nierentransplantation eine

Resorption des Odems erzielt werden.[4]

Pharmakologische Therapie

Die pharmakologische Therapie wird in ndherer Zukunft neue Alternativen in der
Behandlung des Makuladdems erdffnen und ist seit einigen Jahren Thema zahlreicher
Studien. Ziel ist dabei, eine medikamentdse Stabilisation der NetzhautgefiBle zu
erreichen und somit der Odembildung vorzubeugen, sowie die Riickbildung manifester

Makuladdeme durch Medikamentengabe zu induzieren.
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Die Einnahme von Kalziumdobesilat (Dexium®) scheint sich positiv auf den Verlauf
der diabetischen Retinopathie auszuwirken. Durch Hemmung der Thrombozyten-
aggregation wird die retinale Himodynamik verbessert und gleichzeitig die Blut-Retina-
Schranke vor Schidigungen geschiitzt.[31]

Die Wirksamkeit selektiver Proteinkinase C (PKC) Inhibitoren ist derzeit Gegenstand
verschiedener klinischer Studien. Durch die Einnahme von PKC Inhibitoren wurden
bereits erste Erfolge erzielt. Uber die Deaktivierung der Proteinkinase C kann somit der
Bildung gefdBlschidigender Glykosylierungsprodukte entgegengewirkt werden.
Inwieweit durch PKC Inhibitoren das Fortschreiten der diabetischen Retinopathie und
das diabetische Makuladdem erfolgreich verhindert werden konnen, bleibt
abzuwarten.[20,31,40]

Eine weitere Entwicklung in der Therapie des diabetischen Makuladdems ist zum
Beispiel die intravitreale Applikation von Steroiden wie Triamcinolon. Dies scheint vor
allem bei therapierefraktiren Makulabdemen ein erfolgsversprechender Ansatz zu sein.
Da jedoch die angegebenen Dosierungen in den verschiedenen Studien variieren und
nur kleine Serien dokumentiert wurden, ist zum heutigen Zeitpunkt noch keine sichere
Aussage moglich.[24] Allgemein ist der positive Effekt von Kortikosteroiden, unter
anderem iiber eine Erhohung der ,.tight junction® Proteine in retinalen Endothelzellen
bereits seit einigen Jahren bekannt.[19]

Auch in der medikamentdsen Therapie traktiver Makulabdeme wurden bereits erste
Erfolge erzielt. Durch intravitreale Injektion von Mikroplasmin lieB sich bei Spender-
augen und im Tierversuch erfolgreich eine hintere Glaskorperabhebung induzieren.
Mikroplasmin bewirkte hierbei eine vollstindige Trennung zwischen Glaskorper und

Membrana limitans interna ohne die Netzhaut zu schidigen.[17]

Laserkoagulation

Fokale Laserkoagulation

Bei der Therapie fokaler Makuladdeme erfolgt unter Anwendung eines Argon-griin
Lasers (Wellenldnge = 514nm) die gezielte Laserkoagulation leckender Mikroaneurys-

men und intraretinaler mikrovaskuldrer Anomalien.[12]
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Fleckformige intraretinale Blutungen und harte Exsudate werden mit Laserherden
umstellt, wobei ein Mindestabstand von 300-500 pm zur Foveola eingehalten werden
sollte. Neben dem direkten Verschluss der Leckagen sind wohl auch die bereits
erwdhnten laserbedingten Verdnderungen des retinalen Pigmentepithels an der
Resorption des Makuladdems beteiligt.[4,5]

Die ,,Early Treatment Diabetic Retinopathy Study* konnte zeigen, dall bei schwerer
proliferativer diabetischer Retinopathie durch Laserkoagulation das Risiko eines
Sehverlustes um bis zu 50% reduziert werden kann. Die Zahl der persistierenden
Makuladdeme konnte ebenfalls auf die Hélfte gesenkt werden. Die Studie beschreibt
jedoch auch, dass nur bei 17% der Augen eine Zunahme der Sehschirfe und bei weniger
als drei Prozent eine Verbesserung der Sehschirfe um mehr als drei Linien zu

verzeichnen war.[54]

Grid-Laserkoagulation

Die Lasertherapie des diffusen Makuladdems ist deutlich schwieriger. Ist die Leckage
auf einen generalisierten Zusammenbruch der Blut-Retina-Schranke zuriickzufiihren,
kann nicht gezielt eine Netzhautstelle photokoaguliert werden. Fiir diese Fille wurde
der Grid-Laser entwickelt. Hierbei setzt eine Lichtquelle gitterformig angeordnete
Herde leichter bis mittlerer Intensitit im Bereich des gesamten Makuladdems. Die
Koagulationsherde mit einem Durchmesser von 50-200 pm sollten gut voneinander
abgrenzbar sein und bis maximal 300 um ans Zentrum der Fovea heranreichen.[2,4,54]
Der Wirkungsmechanismus der Grid-Koagulation ist wahrscheinlich auf eine Ableitung
des Makuladdems iiber die Choriokapillaris und auf die Stimulation des retinalen
Pigmentepithels zur Proliferation zuriickzufiihren.[12] In mehreren Studien konnte ein
positiver Effekt der Grid-Laserkoagulation nachgewiesen werden. So ist in 68 bis 94%
der Patienten nach gridféSrmiger Laserkoagulation eine Riickbildung des Odems zu
beobachten. Bei 75 bis 85% der Augen stabilisierte oder verbesserte sich die Sehschirfe
innerhalb von ein bis drei Jahren nach dem Eingriff. In 15% der Fille verschlechterte

sich jedoch trotz Laserbehandlung die Sehschirfe um 3 oder mehr Linien.[13,52]
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Bei diabetischen Makuladdemen, die auf Traktionen des Glaskorpers an der Makula
zuriickzufithren sind oder bei Nachweis epiretinaler Membranen kann durch die
Laserkoagulation in vielen Féllen kein therapeutischer Effekt erzielt werden.[2,32] Zur
Therapie dieser Patienten sollte rechtzeitig ein glaskorperchirurgischer Eingriff mit

Entfernung der Traktionen in Betracht gezogen werden.

Pars-plana-Vitrektomie

Durch die Pars-plana-Vitrektomie wird iiber eine mechanische vitreoretinale Separation
mit Losung eventuell vorhandener Traktionen eine hintere Glaskorperabhebung
induziert, was einen positiven Effekt auf die Riickbildung des Makuladdems mit
nachfolgender Verbesserung der Sehschirfe ausiibt.[14] Experimentell konnte nach
Vitrektomie eine erhohte Sauerstoffspannung der Netzhaut nachgewiesen werden. Man
geht davon aus, dall eine hierdurch induzierte Vasokonstriktion eine Reduktion der

Gefallleckagen und somit die Resolution des Makuladdems begiinstigt.[ 73]

Die Hauptindikationen zur Vitrektomie bei diabetischem Makuladdem sind [52]:

1) Fehlendes Ansprechen auf eine Laserkoagulation

2) Epiretinale Membranen

3) Sichtbare verdickte hintere Glaskorpergrenze

4) Diffuse Form des diabetischen Makuladdems mit vitreoretinalen Adhédrenzen

5) Fehlen einer signifikanten Ischimie der Makula

Die Prognose der Vitrektomie ist mitunter von der diabetischen Stoffwechsellage und
der bereits durchgefiihrten Therapie des jeweiligen Patienten abhédngig. Negativen
Einfluss auf den Krankheitsverlauf haben eine fehlende addquate Lasertherapie, ein zu
langer Zeitraum zwischen der Entstehung des Makuladdems und der Vitrektomie, eine
inakkurate Einschitzung der Verdnderungen der vitreoretinalen Grenzfliche, post-
operative epiretinale Membranen, eine ischdmische Makulopathie oder eine vaskulére

Optikopathie.[23,66]
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2 Material und Methoden

21 Patienten

Im Rahmen einer retrospektiven klinischen Untersuchung wurde der Verlauf von
insgesamt 65 Augen von 58 Patienten, bei denen wegen eines diffusen diabetischen
Makuladdems eine Pars-plana-Vitrektomie durchgefiihrt wurde, dokumentiert. Alle
Patienten wurden im Zeitraum von April 1997 bis April 2003 an der Universitits-
Augenklinik Miinchen, mit Ausnahme eines Patienten, von einem Operateur
vitrektomiert. Der praoperative Augenstatus wurde durch verschiedene Untersucher, der
postoperative Befund sowohl anhand der Krankenakten als auch durch personliche
Nachuntersuchung erhoben. In wenigen Féllen mussten die postoperativen Daten durch

telefonische Auskunft des weiterbehandelnden Augenarztes vervollstindigt werden.

2.2 Untersuchungsmethoden

221 Bestimmung der Sehscharfe

Alle Sehschirfemessungen wurden prd- und postoperativ in der Augenklinik der
Universitdt Miinchen bestimmt und in den Patientenakten dokumentiert. Der Fernvisus
wurde mit dem Sehzeichenprojektor fiir einen standardisierten Abstand von fiinf
Metern, der Nahvisus mit einer Zahlentafel oder einer Lesetafel in einem Abstand von
etwa 40 Zentimetern gemessen. Bei sehr geringer Sehschirfe wurde die Fahigkeit, die
Anzahl der Finger des Untersuchers zu benennen oder die Wahrnehmung einer Hand-
bewegung dokumentiert. Konnte nur das Licht der Untersuchungslampe erkannt

werden, wurde mit Lichtscheinwahrnehmung (Lux) bewertet.
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2.2.2 Spaltlampenuntersuchung / indirekte Ophthalmoskopie

Nach Uberpriifung der Pupillenreaktion und der Augenmotilitit wurde bei allen
Patienten an der Spaltlampe der aktuelle Augenstatus erhoben. Dazu wurde zunichst in
Miosis der vordere Augenabschnitt betrachtet und mittels Applanationstonometrie der
Augeninnendruck bestimmt. Zur Weitstellung der Pupille erfolgte dann die Eingabe
jeweils eines Tropfens Mydriatikum Stulln® (Tropicamid 5,0 mg; Pharma Stulln /
Stulln) und Neosynephrin-POS 5% (Phenylephrinhydrochlorid 50 mg; Ursapharm /
Saarbriicken) in jedes Auge. Nach Einstellung einer Mydriasis erfolgte unter
Anwendung der stereoskopischen indirekten Ophthalmoskopie an der Spaltlampe unter
Zuhilfenahme einer asphirischen 78D oder 90D Lupe eine genaue Untersuchung des
Glaskorpers, des zentralen Fundus und der Netzhautperipherie. In einigen Féllen wurde
auBerdem eine genauere funduskopische Betrachtung unter Zuhilfenahme eines
Kontaktglases (Dreispiegel-Kontaktglas nach Goldmann) durchgefiihrt. Da bei fortge-
schrittener Katarakt oder Glaskorperblutung aufgrund der Medientriibungen keine
genaue funduskopische Beurteilung moglich war, konnte bei diesen Augen die

Diagnose erst intraoperativ gestellt werden.

223 Fluoreszenzangiographie / Optische Kohdrenztomographie

In der Diagnostik des diabetischen Makuladdems hat sich die Fluoreszenzangiographie
(FLA) etabliert.[10]

Vor Durchfiihrung der Pars-plana-Vitrektomie wurde bei allen Augen die Diagnose des
diffusen diabetischen Makuladdems durch die FLA gesichert. Dabei zeigten alle unter-
suchten Augen pridoperativ diabetestypische GefaBverdnderungen und die fiir das
diffuse Makuladdem pathognomonische diffuse Leckage des Kontrastmittels im Bereich
der Makula in der Spétphase der FLA, die sich als perifoveoldre Ansammlung des
Fluoreszenzmittels mit zentraler und peripherer Ausbreitung darstellte. Bei einigen
Patienten erfolgte postoperativ erneut eine fluoreszenzangiographische Kontrolle, die
einen besseren Vergleich zwischen pridoperativem und postoperativem Netzhautstatus

ermoglichte.
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Die FLA wurde nach einem standardisierten Schema in Mydriasis durchgefiihrt. Hierbei
wurde mit einer Funduskamera in einem Licht kiirzerer Wellenldnge (blaues Licht, A =
465-490 nm) nach Gabe eines Fluoreszenzmittels die GefaB3situation des Augenhinter-
grundes nach einem vorgegebenen Zeitschema zur Darstellung gebracht. Vorbereitend
musste nach Ausschluss von Kontraindikationen fiir die Kontrastmittelgabe und Aufkla-
rung der Patienten tiber Risiken und Nebenwirkungen des Eingriffs wie zum Beispiel
Verfirbung von Urin und Haut, Ubelkeit und anaphylaktische Reaktionen bis hin zum
allergischen Schock mit Herz-Kreislaufstillstand, vom Arzt und Patienten eine Einver-
standniserkldrung unterzeichnet werden. Dann erfolgte iiber einen vendsen Zugang die

intravendse Gabe des Farbstoffs Fluorescein-Natrium (Fluorescein Alcon 10%, Alcon /

Freiburg).

Abbildung 2: Fluoreszenzangiographie eines Patienten mit diffusem diabetischem Makulaédem,

induziert durch vitreomakulare Traktionen [21]
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Bei einigen Patienten wurde die Makula zusdtzlich zur Fluoreszenzangiographie pré-
und postoperativ mittels optischer Kohérenztomographie (OCT) dargestellt. Die OCT
stellt ein nicht-invasives Verfahren dar, bei dem ohne direkten Kontakt zum Auge —
analog zum Ultrasonographie B-Bild (zweidimensionales Bild, intensitdtsmodulierte
Darstellung) — der Aufbau der Netzhaut und der Makula gemessen werden kann. Neben
einer quantitativen Dickenzunahme der Makula konnen hierbei im Gegensatz zur FLA
zusdtzlich intraretinale zystoide Verdanderungen und gegebenenfalls traktive Verdn-
derungen dargestellt werden. Haufig sind Anfangstadien des diabetischen Makuladdems
mit Dickenzunahme der Makula, jedoch ohne Gefidflleckage, nur durch die optische
Kohérenztomographie sicher nachweisbar.[57,69] Obwohl eine OCT-basierte Klassifi-
kation heute eine interessante Alternative zur Fluoreszenzangiographie darstellt, sind
nach wie vor die Richtlinien der ETDRS Group zur Behandlung des diabetischen
Makuladdems, die auf fluoreszezangiographische Befunde zuriickzufithren sind,
Goldstandard.[51] Es ist anzumerken, dafl der Auswertung der OCT-Befunde in der

vorliegenden Untersuchung keine besondere Bedeutung zukommt.

23 Operative Technik

Mit Ausnahme weniger Patienten, bei denen eine Vollnarkose notig war, wurde die
Pars-plana-Vitrektomie in Retrobulbdrandsthesie durchgefiihrt. Nach Eroéffnen der
Bindehaut wurden im Bereich der Pars plana des Ziliarkorpers mit einem Stilett drei
Sklerotomien (temporal unten, nasal oben und temporal oben) mit einer Stichlinge von
0,9 mm gesetzt. Im temporal unten gelegenen Zugang wurde mit einer Kreuznaht eine
Infusionskaniile fixiert, um intraoperativ durch Zufluss steriler isotoner Kochsalzlésung
den Tonus des Bulbus aufrechtzuerhalten. Temporal und nasal oben fiihrte der Chirurg
die intraokulare Lichtquelle und nach Bedarf das passende mikrochirurgische Instru-
mentarium ein. Dieses umfasste neben dem Vitrektomie-Aspirations-Schneidegerit
Nadeln, Haken, Endothermie oder eine Lasersonde. Der Durchmesser aller Gerite ist

auf 20 G genormt (G ist die Abkiirzung fiir gauge; 20G entspricht etwa 0,9 mm [71]).
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Mit den Hidnden bediente der Chirurg die Instrumente, mit seinen Beinen regulierte er
die Feineinstellung des Mikroskops und die Sog- und Schnittfrequenz der verwendeten
Saug-Schneidegerite. Uber am Mikroskop oder direkt auf der Hornhaut des Auges
aufliegende optische Systeme erfolgte die direkte optische Kontrolle der Eingriffe im
Glaskorperraum.[52] In Abbildung 3 ist die Pars-plana-Vitrektomie grob skizziert
dargestellt.[5]

N. opticus

" Infusion

Abbildung 3: Ubersicht der Pars-plana-Vitrektomie [11]
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Bei gleichzeitig bestehender Katarakt wurde vor der Vitrektomie eine Katarakt-
extraktion mit Implantation einer Intraokularlinse durchgefiihrt. Um einen guten Ein-
blick auf die Makula und die umgebende Netzhaut zu gewéhrleisten, wurden zunichst
gegebenenfalls vorhandene Glaskorperblutungen und bindegewebige Vernarbungen des
Glaskorpers mit dem Vitrektomie-Saug-Schneide-Gerdt herausgeschnitten, epiretinale
Blutungen abgesaugt. Lag intraoperativ noch keine hintere Glaskorperablosung vor,
wurde diese mit dem Vitrektomie-Gerdt am hinteren Pol induziert und soweit wie
moglich zur Peripherie hin ergéinzt. Neben dem gesamten Glaskorper einschlieBlich
gegebenenfalls verdichteter posteriorer Anteile wurden epiretinale fibrovaskuldre Proli-
ferationen und epiretinale Membranen gemeinsam mit der Lamina limitans interna von
der Netzhautoberfliche entfernt. Hierbei wurde mit einer 28 G Nadel (entspricht einem
Durchmesser von etwa 0,4 mm) ein Lappen der Lamina limitans interna prapariert und
mit einer Pinzette die geloste Membran vorsichtig abgezogen. Zwischen September
2000 und Miérz 2001 wurde die Lamina limitans interna intraoperativ bei einigen
Patienten mit Indocyanin-Griin angefédrbt. Die Lamina limitans interna konnte so besser
dargstellt und leichter entfernt werden. Bei fast allen Patienten wurde das intraoperativ
gewonnene Netzhautgewebe im Rahmen einer retrospektiven Studie elektronen-
mikroskopisch untersucht [15]. Zeigten sich aktive Neovaskularisationen und Netzhaut-
l6cher, wurde eine Endolaserkoagulation durchgefiihrt. Nach Entfernen aller Instrumen-
tarien erfolgte der Verschluss der Pars plana Offnungen mit Vicryl 7,0 Kreuzstichniihten
und die Naht der Bindehaut.

Gegebenenfalls abgehobene Netzhautbereiche wurden durch Instillation nicht-expan-
dierender Luft-Gas-Gemische wie SF6 und C2F6 oder durch Silikondlauffiillung
endotamponiert. AbschlieBend wurde 4mg Decadron Phosphat parabulbér injiziert,
Polyspectran-Augensalbe in den Bindehautsack eingegeben und ein einseitiger
Augenverband angelegt. Etwa zwei bis vier Wochen postoperativ hatte sich das Gas im
Glaskorperraum resorbiert. Das Silikondl wurde nach zirka 6 Monaten im Rahmen einer

erneuten Pars-plana-Vitrektomie entfernt.
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24 Datenerhebung

241 Ubersicht der klinischen Daten

Retrospektiv wurden folgende Daten zusammengefasst: das Alter der Patienten in
Jahren zum Zeitpunkt der Vitrektomie, Geschlecht, Auge(n), Typ und Dauer des
Diabetes mellitus, pri- und postoperativer HbA1C-Wert, systolischer und diastolischer
Blutdruck, weitere internistische Nebendiagnosen, opthalmologische Nebendiagnosen,
Form und Stadium der diabetischen Retinopathie, Voroperationen am Studienauge,
Linsenstatus, prdoperative fokale oder panretinale Laserkoagulation, prid- und postope-
rativer Augeninnendruck und bestkorrigierte praoperative und finale Sehschérfe.

AuBerdem wurden das Auftreten oder Fehlen einer hinteren Glaskdrperabhebung, einer
verdickten hinteren Glaskorpergrenze, einer fibrozelluldiren und fibrovaskuldren
epiretinalen Membran oder einer sich deutlich darstellenden vitreomakuldren Traktion,
definiert durch retinale Stringe oder GefdBdistorsionen, ebenso wie die Persistenz des
diabetischen Makuladdems, das Auftreten von postoperativen Komplikationen,
fortfiihrende und ergénzende Therapien und der Nachbeobachtungszeitraum in Monaten

dokumentiert.

242 Einschlusskriterien

Grundvoraussetzung war eine diabetische Retinopathie mit diffusem diabetischem
Makuladédem. Die Indikation zur Vitrektomie wurde anhand folgender Kriterien gestellt,

wobei diese sowohl einzeln als auch in Kombination auftreten konnten:

1) Diagnose eines diffusen diabetischen Makuladdems mit Hilfe der indirekten
stereoskopischen Ophthalmoskopie und gleichzeitig positivem Befund in der
FLA, mit oder ohne Nachweis einer hinteren Glaskdrperabhebung und mit oder

ohne Nachweis einer verdickten hinteren Glaskorpergrenze
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2) Ophthalmoskopisch nachweisbare vitreomakuldre Traktionen, entweder im
Rahmen einer verdickten hinteren Glaskorpergrenze oder bei Nachweis von
Netzhautfalten oder GefdBdistorsionen

3) Nachweis oder Fehlen epiretinaler Membranen

243 Ausschlusskriterien

Augen mit Makuladdem als Folge ophthalmologischer Erkrankungen wie Ubveitis,
VenenastverschluB oder Zentralvenenverschlul sowie Augen mit angiographisch
gesichertem zystoidem Makuladdem infolge einer Kataraktoperation (Irvine-Gass-
Syndrom) wurden vom Patientenkollektiv ausgeschlossen. Ein weiteres Ausschluss-
kriterium bildete die traktionsbedingte Netzhautablosung als Folge der diabetischen
Retinopathie. Aulerdem wurden nur Daten von Augen mit einem Nachbeobachtungs-

zeitraum von mindestens drei Monaten in der Auswertung berticksichtigt.

244 Intraoperative Diagnosestellung

Die Diagnose einer kompletten hinteren Glaskdrperabhebung (= PVD = Posterior
Vitreous Detachment) wurde intraoperativ gestellt, wenn am hinteren Pol keine
Glaskorperreste zu finden waren, die durch den Sog des Vitrektoms hitten entfernt
werden konnen. Ein Glitzerreflex im Bereich der Makula, gebildet durch eine {iber der
Netzhautoberfliche gespannte Membran im Bereich des hinteren Glaskdrpers gab
Hinweis auf eine verdickte hintere Glaskorpergrenze (= PMCV = Premacular Cortical
Vitreous). Die Diagnose einer epiretinalen Membran (ERM) wurde in Augen, bei denen
epimakuléres fibrozellulires Gewebe zu tangentialen Zugkréften an der Makula fiihrte,
gestellt. Fortgeschrittene Stadien vitreomakuldrer Traktionen (VMT) waren durch reti-

nale Falten und GefédBdistorsionen gekennzeichnet.
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2.5

Auswertung der Daten

Vor der Auswertung wurden alle relevanten Patientendaten anhand der Akten nach

einem vorgegebenen Schema in einer Excel-Tabelle zusammenfassend dargestellt (sieche

Tabelle 3). Dies ermdglichte einen Vergleich der prdoperativen und der postoperativen

Sehschirfe in Abhingigkeit von den verschiedenen morphologischen Verdnderungen

der vitreoretinalen Grenzfliche. Auflerdem wurde im Rahmen der Auswertung der

EinfluB} einer praoperativen panretinalen oder fokalen Grid-formigen Argonlaserkoagu-

lation und einer pridoperativen Glaskorperblutung auf die postoperative Sehschérfe

untersucht.

Tabelle 3: Patientenmerkmale und Ergebnisse der Pars-plana-Vitrektomie in Augen mit diffusem

diabetischem Makuladdem

Friihere Visus Postoperativer Verlauf
Nr. AGE D DR Operationen Laser PVD PMCV ERM VMT Prioperativ Final PMO KOM Monate
1 52/M/R | PDR - P - + - - 0,7 0,3 - - 34
2 77/M/R 1l PDR I0L P - + + + 2 1,2 - - 9
3 61W/R Il PDR IOL P+M - - + + 2 2 - VH 12
4 59/M/L 1l PDR PPV P+M + + - - 0,5 0,5 - - 12
5 44/M/L Il PDR - P+M - + - + 1 0,1 - - 53
6 60/M/L 1l PDR PPV, IOL P+M + - + + 0,2 0,2 - - 56
7 66/W/L 1l PDR 0L P - + + 1,6 0,4 - PB 24
8 24/W/L | NPDR - M - + - - 1,2 1 RD 15
9 56/W/R Il PDR IOL P+M - + - - 0,5 0,5 + - 38
10 64/W/L Il PDR - P - + = + 1 0,7 - - 38
11 70/W/L Il PDR 0L P+M - + - - 1,3 1,3 - NVG 18
12 53/M/L Il PDR - P+M + - - 0,6 0,2 - PB 53
13 80/W/R Il NPDR - - - + - + 0,4 0,2 - - 29
14 56/W/L Il PDR - P+M - + - - 1 0,7 - - 38
15 54/M/R Il PDR PPV, IOL P+M + - + - 1 1 - - 19
16 58/W/R Il PDR - P+M - + = + 0,4 0,2 - Cat 36
17 52/M/R | PDR - P + - + + 1 0,5 - - 18
18 71/M/R Il PDR - P - + + 1,6 1,3 - RD 6
19 66/M/R Il PDR - P - + - - 0,4 1,2 - - 9
20 71/M/R Il PDR PPV P+M + + = + 3 1,6 - - 12
21 79/M/R 1I PDR - P + - + + 4 0,4 - - 1
22 39/M/L | NPDR - M - + - - 0,7 0,3 - - 27
23 46/M/R 1l PDR - P+M - + - + 1 0,3 - - 30
24 55/M/R Il PDR - P - + - 0,5 0,3 - NVG 36
25 27/MIR | PDR - M - + - - 1 1 - RD 13
26 72/M/L Il PDR (o] P - + = + 1 1 - - 13
27 58/M/L | NPDR - - + - + - 0,7 0,5 - - 9
28 52/M/IR | PDR - P - + - - 0,6 0,3 - - 14
29 66/W/R Il PDR - P+M - + - - 3 0,7 - - 29
30 67/W/R Il PDR (o] P - - + + 0,7 1 - RD 20
31 73/M/L 1l PDR 0L P - + + - 4 1,3 - - 13
32 70/W/R Il PDR - P+M - - + + 3 1,2 - - 24
33 70/M/L I PDR - P+M - + + + 1,6 0,6 - RD 20
34 71M/IL I PDR I0OL P+M - + + 1,6 0,7 - - 13
35 72/MIR 1l PDR I0L P+M - + - + 1,3 1,3 - - 51
36 68/W/L Il PDR - P+M - + + + 1 0,7 - - 10
37 66/M/L 1l NPDR - M + + - - 1 0,7 - - 24
38 72/M/L 1II PDR PPV P+M + + + 3 1 - - 21
39 60/M/L Il PDR - P+M - + - 1,6 1 - Cat 13
40 60/M/R Il PDR - P+M + = = 4 & - VH 7
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Nr. AGIE D DR Friihere PVD PMCV ERM VMT Visus Postoperativer Verlauf

Operationen Laser Praoperativ Final PMO KOM Monate
41 54/M/L 1l PDR - P+M - + - - 1,3 1 - - 14
42 60/M/R 1l PDR - P+M - + - - 0,7 0,7 - - 6
43  69/M/R Il NPDR - M - + - - 0,3 0,2 - - 13
44 58/M/R Il PDR - P+M + = - 1,6 0,3 - - 15
45 48/M/L | PDR PPV P+M + + - 3 1 - VH 10
46 48/M/R | PDR - P+M - + + - 1 1 - - 9
47  49/M/R 1l NPDR - M - + - - 0,6 0,4 - - 11
48 75/M/R 1l PDR - P - + o + 1 0,3 - - 12
49 49/M/R 1l PDR - P - - + + 2 0,7 - - 6
50 58/M/L 1l PDR - P+M - + + 1,3 0,7 + - 3
51 52/M/L | PDR - P+M - - + + 2 1,6 - RD 6
52 70/M/L 1l PDR - P+M - + = 1,6 0,6 - - 9
53 73/W/R Il PDR - P+M - + - - 0,5 0,3 - - 9
54 78/M/R Il PDR - P - - + + 1 1,6 - RD 9
55 68/M/R Il PDR - P - + + - 3 1 - - 9
56 29/M/L | PDR - P - + - 0,5 0,2 - - 9
57 52/M/R | PDR - P+M - - + + 1,3 1 - - 6
58 46/W/R | PDR - P - + - 3 0,2 - - 6
59 49/M/L Il PDR - P - + - - 0,7 0,7 + - 3
60 62/M/R Il PDR - P+M + + - - 2 0,7 - - 6
61 66/M/R Il PDR 0L P - + + + 3 0,4 - - 6
62 47/M/L 1l PDR - P + + + + 1,3 0,8 - Gliose 10
63 53/M/R Il NPDR - P - - + + 1,3 0,4 - - 21
64 59/M/L Il PDR PPV, IOL P + - + + 3 0,5 - OA 30
65 55/M/L Il PDR - P + - + 4 1 - PB 3

A = Alter; G = Geschlecht; E = Eye/Auge; D = Diabetestyp; DR = Form der diabetischen Retinopathie; IOL
= Pseudophakie; PPV = praoperative PPV; P = Panretinale Laserkoagulation; M = Grid-Laser; PVD =
Hintere Glaskdrperabhebung; PMCV = Verdichtete hintere Glaskorpergrenze; ERM = Epiretinale
Membran; VMT = Vitreomakuldre Traktionen; PMO = Persistierendes Makuladdem; Kom =
Komplikationen; VH = Glaskorperblutung; PB = Foveale Punktblutungen; RD = Retinopathia diabetica;
NVG = Neovaskularisationsglaukom; Cat = Katarakt; Gliose = epiretinale Gliose; OA = Opticusatrophie

251 Auswertung nach LogMAR

Alle der Auswertung zugrunde liegenden Sehschirfewerte entsprechen der
bestmoglichen Sehschirfe mit Korrektur und wurden zunichst im Dezimalschema
dokumentiert. Zur statistischen Auswertung wurden sie in die Skalierung des logMAR-
Schemas iibertragen. Hierbei wurde mit Hilfe einer Umwandlungstabelle, an der sich
Tabelle 4 orientiert, jedem Dezimalwert der entsprechende Wert des logMAR-Schemas

zugeordnet.
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Tabelle 4: Vergleichswerte der Sehscharfe im Dezimal- und logMAR-Schema bei

gleichzeitiger Darstellung der entsprechenden Level- und Linieneinteilung [29]

Level Linie Visus
Dezimal logMAR
| 1 0,8 0,1
2 0,63 0,2
3 0,5 0,3
4 0,4 0,4
| 5 0,32 0,5
6 0,25 0,6
7 0,2 0,7
8 0,16 0,8
10 0,1 1,0
1] 12 0,06 1,2
13 0,05 1,3
16 0,03 1,6
v 20 0,01 2,0
30 0,001 3,0
Vv - Lux Lux

LogMAR ist die Abkiirzung fiir ,,logarithm of the minimal angle of resolution®, was
tibersetzt dem ,,Logarythmus des kleinsten auflosbaren Sehwinkels® entspricht. Im
Gegensatz zum Dezimal-Schema, einer arithmetischen Darstellungsform der
Sehschirfe, wird jedem Wert des logMAR-Schemas ein geometrisch korrekter Wert
zugeordnet. Dadurch wird es mdéglich, die logMAR Werte innerhalb der Tabelle direkt
miteinander zu vergleichen. Die Zahlen des logMAR-Schemas sind linear angeordnet
und haben normalerweise einen Abstand von jeweils 0,1 log Einheiten. Sie
korrespondieren mit der Sehschirfe-Angabe in Linien. Beim Dezimalschema
unterscheiden sich zwei aufeinander folgende Zeilen um den Faktor 1,2589. Anhand der

Formel

-log (dezimaler Wert) = logMAR
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kann fiir jeden Dezimal-Wert der entsprechende logMAR-Wert berechnet werden. In
der vorliegenden Arbeit wurde den Dezimalzahlen ohne direktes logMAR-Aquivalent
der nichstgelegene logMAR Wert der Referenztabelle zugeordnet. Fingerzéhlen (FZ)
und Handbewegung (HBW) wurden in die entsprechenden Werte nach logMAR
umgewandelt. Sie sind jeweils fiir einen Abstand von 2 Fuf3 definiert (1 FuB3 = 0,3048
m) und sind fiir Fingerzéhlen mit 2,0 und fiir Handbewegung mit 3,0 definiert.
Lichtwahrnehmung (Lux) mit oder ohne Projektion ist keine messbare Sehschirfe,
sondern beschreibt nur die Wahrnehmung eines Stimulus.[29] Sie wird daher in den
Tabellen und Abbildungen gesondert mit Lux dargestellt. Im Rahmen der fiir die
Darstellung als Boxplot notwendigen Berechnungen wurde Lux ein Zahlendquivalent

von 4,0 logMAR zugeordnet.

25.2 Einteilung der Sehscharfe in Level

Zusétzlich erfolgte eine Einteilung der Sehschérfe nach Pars-plana-Vitrektomie in ein
Fiinf-Stufen-System (Level [-V). Diese wurde bereits in dhnlicher Weise in fritheren
Studien angewandt und macht eine genauere Differenzierung der Verldufe moglich.[62]
Dabei wird zwischen keiner, leichter, méiBiger, starker und sehr starker Sehschwéche
unterschieden. Level I ist die Stufe mit der besten Sehschirfe mit mindestens Lesevisus,
entsprechend 0,4 logMAR. Mit maximal Wahrnehmung eines Lichtreizes kennzeichnet

Level V die schlechteste Gruppe.

Funktionslevel [ bis V

Level I Sehschirfe 0,4 logMAR oder weniger
Keine nennenswerte Sehschwiche; Lesevisus

Level II Sehschérfe 0,5 — 1,0 logMAR
Leichte Sehschwiche; recht gutes Sehvermogen, Lesen und Autofahren in
der Regel nicht mehr moglich

Level Il Sehschéarfe 1,1 — 1,6 logMAR

MaifBige Sehschwiche; Sehschirfe fiir freie Bewegungen noch ausreichend

39



Level IV Sehschirfe 1,7 — 3,0 logMAR
Starke Sehschwiche; nur grobe Orientierung moglich
Level V. Lux oder nulla lux
Sehr starke Sehschwiche; keine Sehfdhigkeit, maximal noch

Wahrnehmung eines Lichtreizes

253 Boxplot

Die Diagrammform des Boxplot dient einer einfachen graphischen Darstellung einer
Verteilung. Innerhalb der ,,Box*, deren unterer beziehungsweise oberer Rand durch den
Wert des ersten beziehungsweise dritten Quartils (Q1, Q3) beschrieben wird, wird die
Lage des Medians durch eine Linie angegeben. Die ,,FiiBchen* oberhalb und unterhalb
der Box zeigen die Ausbreitung der iibrigen Datenpunkte bis zu einem Abstand von
maximal eineinhalb Interquartilsabstinden (entsprechend dem eineinhalbfachen
Abstand zwischen Q1 und Q3). Liegen Punkte auBlerhalb dieser Grenze werden diese

»AusreiBler* als Kreise beziehungsweise Sternchen gesondert dargestellt.
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3 Ergebnisse

3.1 Praoperative Befunde

Insgesamt wurde bei 65 Augen von 58 Patienten mit Diagnose eines diffusen
diabetischen Makuladdems eine Pars-plana-Vitrektomie durchgefiihrt. 51 (88%)
Patienten wurden dabei an einem Auge und sieben (12%) an beiden Augen operiert. Es
wurden 36 rechte Augen (55%) und 29 linke Augen (45%) vitrektomiert. Das Alter der
Patienten, 43 Manner (74%) und 15 Frauen (26%), lag zwischen 24 und 80 Jahren. Der
Median fiir das Alter zum Zeitpunkt der Pars-plana-Vitrektomie entsprach dem

Mittelwert und betrug 60 Jahre. Die genaue Altersverteilung zeigt Abbildung 2.

Altersverteilung

O mannlich
W w eiblich

JH O000.

20-24 25-29 30-34 3539 40-44 4549 50-54 55-59 60-64 6569 70-74 75-79 80-85

Anzahl
o LN W M OO N © © B
L

Alter in Jahren

Abbildung 4: Altersverteilung der Patienten
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Bei zwolf Patienten (21%) war ein Diabetes mellitus Typ I, bei 46 Patienten (79%) ein
Typ II Diabetes bekannt. Die HbAlc-Werte lagen praoperativ zwischen 5,3% und 8,0%.
Insgesamt 57 Augen (88%) hatten zum Zeitpunkt der Vitrektomie bereits das
proliferative Stadium der diabetischen Retinopathie erreicht, bei acht Augen (12%) lag
eine nicht-proliferative diabetische Retinopathie vor. Einen genaueren Uberblick gibt

Tabelle 5.

Tabelle 5: Praoperative klinische Patientenmerkmale

Merkmal Median (Umfang) Anzahl (%)

Anzahl der Patienten 58
Anzahl der Augen 65
Alter der Patienten 60 (24 - 80) Jahre
Nachbeobachtungszeitraum 13 (3 - 56) Monate

Sehschirfe, praoperativ 1,2 (Lux - 0,2) logMAR

Geschlecht
a) mannlich 43 (74)
b) weiblich 15 (26)

Typ des Diabetes mellitus
a)Typ | 12(21)
b) Typ Il 46 (79)

Form der diabetischen Retinopathie
a) PDR 57 (88)
b) NPDR 8(12)

Operationen, zuvor
a) keine 47 (7
b) IOL 11(1
c) PPV 4 (6
d) PPV + I0OL 35
Laserkoagulation, zuvor
a) keine
b) panretinal 2
c) fokal
d) panretinal + fokal 3
Status der vitreoretinalen Grenzflache, intraoperativ
a) PVD 13 (
b) ERM 26 (
c) PMCV 49 (
d) VMT 30 (
PDR = Proliferative diabetische Retinopathie; NPDR = Nichtproliferative diabetische Retinopathie; 10L

= Intraokulare Linse; PPV = Pars-plana-Vitrektomie; PVD = Hintere Glaskdrperabhebung; ERM =
Epiretinale Membran; PMCV = verdickte hintere Glaskdérpergrenze; VMT = Vitreomakulare Traktionen

42



Die Werte der priaoperativen Sehschirfe variierten zwischen Lux und 0,2 logMAR, der
Median lag bei 1,2 logMAR. 51 Augen (78%) waren bei Eintritt in die Studie phak. Bei
elf Augen (17%) war prioperativ eine unkomplizierte Kataraktextraktion mit
Implantation einer Hinterkammerlinse, bei vier Augen (5%) eine kombinierte
Kataraktextraktion mit Pars-plana-Vitrektomie durchgefiihrt worden. Insgesamt sieben
Augen (11%) waren wegen prdoperativer Glaskorperblutungen bereits vitrektomiert
worden. 47 Augen (72%) waren zum Zeitpunkt der Vitrektomie noch keiner fritheren
Operation zugefithrt worden. Wegen Neovaskularisationen bei proliferativer
diabetischer Retinopathie waren 57 Augen (88%) préoperativ mit panretinaler
Laserkoagulation behandelt worden. Sechs Augen (9%) hatten zur Behandlung des
diffusen diabetischen Makuladdems eine fokale Grid-Laserkoagulation erhalten. Bei 32
Augen (49%) wurde eine Kombination aus gridformiger und panretinaler Laser-
koagulation durchgefiihrt. 27 Augen (42%) waren préoperativ noch nicht mit einer
fokalen Koagulation der Makula behandelt worden (siche Tabelle 5), da epiretinale
Membranen, eine pramakulédre verdickte hintere Glaskorpergrenze oder andere traktive
Veridnderungen keinen Behandlungserfolg versprachen.

22 Patienten (34%) zeigten pridoperativ eine Glaskorperblutung bei proliferativer
diabetischer Retinopathie. Die Sehschérfe war bei diesen Augen deutlich reduziert und
erreichte als besten prédoperativen Wert an einem Auge 1,3 logMAR. Vier Augen (6%)
konnten aufgrund einer Glaskorperblutung nur noch Lichtschein wahrnehmen. Bei
insgesamt 26 Augen (40%) wurde aufgrund einer fortgeschrittenen Linsentriibung die
Pars-plana-Vitrektomie = durch  eine  gleichzeitige  Kataraktextraktion = mit

Hinterkammerlinsenimplantation erginzt.

3.2 Intraoperative Befunde

In allen Augen stellten sich intraoperativ Verdnderungen der vitreoretinalen
Grenzfliche und des Glaskorpers dar. Sie konnten in epiretinale Membranen, eine
verdickte hintere Glaskorpergrenze und vitreomakuldre Traktionen unterschieden

werden. Bei einigen Patienten zeigte sich eine hintere Glaskorperabhebung.
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3.21 Hintere Glaskorperabhebung

Insgesamt 13 (20%) aller Studienaugen zeigten zu Beginn der Pars-plana-Vitrektomie
eine vollstdndige hintere Glaskorperablosung. Sieben dieser 13 Augen (54%) waren
zuvor wegen persistierender Glaskorperblutung bereits vitrektomiert worden, bei drei
dieser Augen (23%) war gleichzeitig eine Kataraktextraktion mit Linsenimplantation
vorgenommen worden. Die Inzidenz einer hinteren Glaskorperabhebung bei nicht
vitrektomierten Augen lag bei zehn Prozent (sechs Augen): bei vier von 50 préoperativ
nicht vitrektomierten Augen (8%) mit proliferativer diabetischer Retinopathie und bei
zwei von acht Augen (25%) mit nicht proliferativer diabetischer Retinopathie. 52 von
58 Augen (90%) der praoperativ nicht vitrektomierten Patienten zeigten einen partiell
oder komplett anliegenden Glaskdrper. Tabelle 6 gibt einen Uberblick iiber die
Haufigkeit weiterer vitreomakuldrer Verdnderungen bei Augen mit kompletter hinterer

Glaskorperabhebung.

Tabelle 6: Veranderungen der vitreomakularen Grenzflache in Kombination mit hinterer

Glaskoérperabhebung
Veranderung der vitreomakularen Grenzflache
PVD+ERM PVD+VMT PVD+PMCV
Anzahl der Augen 8 6 7
Anteil an allen Studienaugen in % 12,3 9,2 10,8

PVD = hintere Glaskérperabhebung; ERM = epiretinale Membran; VMT = Vitreomakulare Traktion; PMCV
= verdichtete hintere Glaskérpergrenze

3.2.2 Verdichtete hintere Glaskorpergrenze

Neunundvierzig Augen (75%) zeigten eine verdichtete hintere Glaskorpergrenze allein
oder in Kombination mit anderen Verdnderungen der vitreoretinalen Grenzflache. Bei
Patienten ohne vorangegangene Vitrektomie (45 von 58 Augen) lag die Inzidenz mit

78% noch etwas hoher. In sieben der insgesamt 49 Augen (14%) mit verdickter hinterer
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Glaskorpergrenze stellte sich die Diagnose in Kombination mit einer hinteren
Glaskorperabhebung, wobei diese bei vier Augen durch eine frithere Pars-plana-
Vitrektomie induziert worden war. Von den sieben Augen mit gleichzeitiger hinterer
Glaskorperablosung waren bei zwei Augen epiretinale Membranen und bei zwei Augen
vitreoretinale Traktionen nachweisbar.

Dreiundvierzig der 49 Augen (88%) mit verdickter Glaskorpergrenzmembran zeigten
Verdanderungen einer proliferativen diabetischen Retinopathie. In 15 Augen mit
proliferativer diabetischer Retinopathie (31%) waren die Verdnderungen der hinteren
Glaskorpergrenze mit vitreomakuldren Traktionen verbunden. Netzhautverziehungen
und geschldngelte Gefafle fehlten in 23 von 43 Augen (53%). Bei 77% dieser Augen (33
von 43 Augen) gab es keinen Hinweis auf epiretinale Membranen.

Der Anteil an Augen mit verdichteter hinterer Glaskorpergrenze und nicht proliferativer
diabetischer Retinopathie betrug zwolf Prozent (sechs von 49 Augen). Bei sechs von
insgesamt acht Augen (75%) mit nicht proliferativer diabetischer Retinopathie waren
Glaskorperkollagenauflagerungen auf der Lamina limitans interna im Sinne einer

verdichteten hinteren Glaskorpergrenze nachweisbar.

3.23 Epiretinale Membran

Bei 26 Augen (40%) konnte eine epiretinale Membran nachgewiesen werden. Acht
dieser Augen (31%) zeigten gleichzeitig eine vollstindige hintere Glaskorperabhebung,
vier Augen ohne prioperative Vitrektomie. Die vier prdoperativ bereits vitrektomierten
Augen entwickelten die epiretinale Membran im postoperativen Verlauf. In insgesamt
19 der 26 Augen (73%) waren epiretinale Membranen mit Netzhautfalten oder
Gefilldistorsionen assoziiert. Finf von sieben Augen (71%) ohne gleichzeitige
vitreomakuldre Traktionen lieBen intraoperativ eine verdichtete Glaskorpergrenze
erkennen.

Acht Prozent der Augen (zwei von 26 Augen) mit epiretinaler Membran zeigten
Netzhautverdnderungen im Sinne einer nichtproliferativen diabetischen Retinopathie im

Gegensatz zu 92% (24 von 26 Augen) mit proliferativer diabetischer Retinopathie.
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3.24 Vitreomakulare Traktion

Bei insgesamt 30 Augen (46%) zeigten sich intraoperativ retinale Stringe und
GefaBverziehungen. 63% der Augen (19 von 30 Augen) mit Traktionen zwischen
Makula und Glaskorper waren auf eine biomikroskopisch sichtbare epiretinale
Membran zuriickzufiihren. Insgesamt lag bei fast 30% aller Augen eine Kombination
aus vitreomakuldren Traktionen und epiretinalen Membranen vor. Bei 16 Augen (25%)
war zusdtzlich zu den vitreomakuldren Traktionen eine verdichtete hintere
Glaskorpergrenze zu erkennen.

Elf Augen (37%) zeigten eine verdickte hintere Glaskorpergrenze ohne Nachweis einer
epiretinalen Membran. Intraoperativ wurde bei sechs der 30 Augen (20%) eine hintere
Glaskorperabhebung diagnostiziert. Drei der sechs Augen waren praoperativ noch nicht
vitrektomiert worden. Damit hatte sich bei zehn Prozent der Augen mit vitreomakuliren
Traktionen spontan eine Abhebung der hinteren Glaskorperbasis gebildet. Fiir 28 Augen
(93%) mit traktiven Verdnderungen lieBen sich proliferative diabetische Netzhaut-
verdnderungen nachweisen, einschlieBlich der sechs Augen mit gleichzeitiger
Glaskorperabhebung. Bei den beiden Augen mit vitreoretinalen Traktionen im Stadium
der nicht proliferativen diabetischen Retinopathie gab es keine Hinweise auf einen
abgehobenen Glaskorper. In Tabelle 7 werden weitere, kombiniert aufgetretene Verin-

derungen der vitreoretinalen Grenzflache dargestellt.

Tabelle 7: Kombiniert auftretende vitreomakulare Veranderungen

Veranderung der vitreomakuldren Grenzflache
VMT+PMCV ERM+VMT ERM+PMCV

Anzahl der Augen 16 19 10

Anteil an allen Studienaugen in % 24,6 29,2 15,4

VMT= vitreomakulare Traktionen; PMCV = verdichtete hintere Glaskorpergrenze; ERM = epiretinale
Membran; VMT = vitreomakulare Traktion
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Die Pars-plana-Vitrektomie mit Peeling der inneren Grenzmembran konnte bei allen
Patienten komplikationslos durchgefiihrt werden. Bei allen Augen lieBen sich die
Lamina limitans interna und mit ihr epiretinale Membranen oder kollagene
Auflagerungen von der Netzhautoberfliche abziehen. Intraoperativ wurden gegebenen-
falls vorhandene Glaskdrperblutungen herausgeschnitten und bei Bedarf die panretinale

Laserkoagulation ergénzt.

3.3 Postoperativer Verlauf

3.31 Nachbeobachtungszeitraum

Der postoperative Nachbeobachtungszeitraum lag im Mittel bei 13 Monaten und
variierte zwischen drei und 56 Monaten. Bei insgesamt 54 Augen (83%) wurde der
postoperative Verlauf fiir mehr als sechs Monate dokumentiert. Nur drei Augen (5%)
zeigten mit drei Monaten eine sehr kurze postoperative Nachbeobachtungsperiode. Der
Median der finalen Sehschirfe von Augen mit einem postoperativen Follow-up von bis
zu sechs Monaten entsprach mit 0,7 logMAR dem Median der Augen, deren post-
operativer Verlauf fiir mehr als ein halbes Jahr dokumentiert worden war. Bei Augen
mit Kontrolluntersuchungen nach iiber einem Jahr konnte sich der Median der finalen
Sehschirfe auf 0,65 logMAR verbessern. Abbildung 3 gibt einen Uberblick iiber den

zeitlichen Follow-up.
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Abbildung 5: Prozentualer Anteil an Patienten im Verhaltnis zur Nachbeobachtungszeit
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3.3.2 Veranderungen der Sehscharfe allgemein

Unabhéngig vom prioperativen Status, Verdnderungen der vitreoretinalen Grenzfliche und
postoperativer Komplikationen kam es nach Pars-plana-Vitrektomie bei 50 Augen (77 %) zu
einer Verbesserung der Sehschirfe. Der Median der Sehschérfe aller Augen konnte sich von 1,2

logMAR auf 0,7 logMAR verbessern (Abbildung 6).
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praoperativ postoperativ

Abbildung 6: Vergleich der pra- und postoperativen Sehscharfe aller Augen nach logMAR,
unabhangig von praoperativen Veranderungen und postoperativen Komplikationen
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Die Abbildungen 7 und 8 stellen die Entwicklung der Sehschérfe der untersuchten
Augen nach Pars-plana-Vitrektomie im Vergleich zur praoperativen Sehschérfe dar.
Vier Augen mit pridoperativ Lichtscheinwahrnehmung wiesen eine Glaskorperblutung
auf, die bei einem Auge postoperativ persistierte und fiir den schwachen Anstieg der
Sehschérfe auf lediglich 3 logMAR verantwortlich ist. Die unverdndert schlechte
Sehschiarfe von 2 logMAR an einem Auge ist ebenfalls auf eine postoperativ

persistierende Glaskorperblutung zuriickzufiihren.
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Abbildung 7: Gegenltiberstellung von pra- und postoperativer Sehscharfe nach logMAR

(Die Diagonale stellt die Augen ohne Sehscharfeanderung dar)

Im Folgenden wird zusitzlich die Entwicklung der Sehschirfe nach der unter 2.4.2
beschriebenen Einteilung nach Level I bis V dargestellt. Wihrend Abbildung 6 einen
groben Uberblick gibt, macht Tabelle 8 eine genauere Auswertung der Daten mdglich.

49



60 -

50
& 40 -
c O praoperativ
2 30 1 praop _
S 20 | W postoperativ
R

10 | .

0 : .

Level | Level ll Level ll Level V Level V

Einteilung nach Level

Abbildung 8: Vergleich pra- und postoperativer Sehscharfe nach Funktionslevel

Insgesamt konnte sich bei 62% der Augen (40 Augen) die Sehschérfe im postoperativen
Verlauf um mindestens einen Level verbessern. Die Zahl der Augen mit Lesevisus
nahm, entsprechend Funktionslevel I, von pridoperativ fiinf Augen (8%) nach Pars-
plana-Vitrektomie auf 21 Augen (32%) zu (siche Tabelle 8).

Alle vier Augen mit pridoperativ Level V konnten postoperativ ihre Sehschirfe um
mindestens einen Level verbessern. Abgesehen von einem Auge ohne Verdnderung der
Sehschirfe, stieg die postoperative Sehschérfe bei allen 14 Augen aus Level IV um
mindestens einen Funktionslevel an. Bei vier dieser Augen (29%) war die Vitrektomie

mit einer Kataraktentfernung und Linsenimplantation kombiniert durchgefiihrt worden.

Tabelle 8: Veranderungen der Sehschéarfe praoperativ zu postoperativ nach Funktionslevel der

Studienaugen

Level postoperativ Augen gesamt (%)

Level praoperativ | ] 1 v \"

1 4 (6,2) - 1(1,5) - - 5 (7,7)

] 11 (16,9) 15(23,1) 1(1,5) - - 27 (41,5)

]| 3 (4,6) 9(13,8) 3(4,6) - - 15 (23,1)

v 2 (3,1) 7(10,8) 4 (6,2) 1(1,5) - 14 (21,5)

\) 1 (1,5) 1(1,5) 1(1,5) 1(1,5) - 4 (6,2)
Augen gesamt (%) | 21 (32,3) 32(49,2) 10 (15,4) 2 (3,1) - 65 (100)
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Nach Vitrektomie zeigte sich bei drei Augen eine Verschlechterung der Sehschérfe. Fiir
alle drei Augen waren praoperativ gute Sehschéarfewerte mit mindestens Level II bei
proliferativer diabetischer Retinopathie dokumentiert. Der Nachbeobachtungszeitraum
lag fiir alle drei Augen bei neun Monaten. Die postoperative Abnahme der Sehschérfe
ist in zwei Augen auf eine Netzhautablosung zuriickzufiihren, wobei sich bei einem
Auge die Sehschirfe von 0,7 auf 1,0 logMAR verschlechterte, die Leveleinteilung
(Level II) jedoch unverédndert blieb.

3.3.3 Ergebnisse nach Veranderungen der vitreoretinalen Grenzflache

Grundsitzlich kam es — wunabhingig von den einzelnen Verdnderungen der
vitreoretinalen Grenzflache — bei mindesten dreiviertel aller Augen zu einem Anstieg
der postoperativen Sehschirfe. Die besten Ergebnisse konnten mit einer Verbesserung
der Sehschirfe in 80 Prozent der Augen nach Entfernung vitreomakulérer Traktionen
oder einer verdichteten hinteren Glaskorpergrenze erzielt werden. Gleichzeitig war bei
17% der Augen mit vitreomakuldren Traktionen am haufigsten eine Abnahme der

Sehschirfe zu verzeichnen.

Tabelle 9: Postoperative Sehscharfe in Abhangigkeit von Veranderungen der vitreoretinalen

Grenzflache
Sehscharfeanderung Veranderung der vitreoretinalen Grenzflache *

ERM VMT PMCV PVD gesamt
besser 20 (76,9) 24 (80) 39 (79,6) 10 (76,9) 50 (76,9)
gleich 4 (15,4) 1(3,3) 9 (18,4) 3 (23,1) 12 (18,5)
schlechter 2(7,7) 5(16,7) 1(2,0) 0 (0,0) 3 (4,6)
gesamt 26 (100) 30 (100) 49 (100) 13 (100) 65 (100)

ERM = epiretinale Membran; VMT = Vitreomakulare Traktion; PMCV = verdichtete hintere
Glaskorpergrenze; PVD = hintere Glaskorperabhebung; * Anzahl der Augen (%)
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In zwei Augen mit Verschlechterung der Sehschérfe nach Pars-plana-Vitrektomie waren
gleichzeitig eine epiretinale Membran und vitreomakuldre Traktionen nachweisbar.
Postoperativ hatte sich eine Netzhauthautablosung entwickelt. Bei einem weiteren Auge
mit Sehverschlechterung lag intraoperativ ausschlielich eine verdichtete hintere
Glaskorpergrenzmembran vor. Postoperative Komplikationen fiir diesen Fall sind nicht
beschrieben. In Tabelle 9 ist die Entwicklung der Sehschérfe in Abhingigkeit von den
Veranderungen der vitreoretinalen Grenzfliche ohne Beriicksichtigung gegebenenfalls

bestehender Kombinationen dargestellt.
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nicht vorhanden (N = 39) vorhanden (N = 26)

epiretinale Membran

Abbildung 9: Vergleich der pra- und postoperativen Sehscharfe aller Augen mit epiretinalen
Membranen nach logMAR
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Die insgesamt 26 Augen mit epiretinalen Membranen erreichten préoperativ im
Verhiltnis schlechtere Sehschiarfewerte, was der Median von 1,6 logMAR verdeutlicht.
Bei 88% der Augen (23 Augen) lag die préoperative Sehschirfe bei mindestens 1,0
logMAR. Postoperativ konnte sich die Sehschérfe im Durchschnitt deutlich verbessern
und erreichte im Mittel 0,8 logMAR, nur wenig unter dem Median des finalen Wertes
bei Augen ohne epiretinale Membranen mit 0,7 logMAR (Abbildung 9). Auch das
postoperative Intervall variierte zwischen den beiden Gruppen kaum. Insgesamt kam es
unabhingig vom Vorhandensein einer epiretinalen Membran bei jeweils 77% der Augen
postoperativ zu einer Verbesserung der Sehschérfe, bei einem Auge mit epiretinaler
Membran trotz persistierendem Makuladdem. Lag zusétzlich eine komplette hintere
Glaskorperabhebung vor (acht von 26 Augen), verbesserte sich die Sehschirfe bei
dreiviertel dieser Augen (sechs Augen) und blieb bei einem viertel (zwei Augen)
unverdndert. Mit 73% (19 Augen) am héufigsten traten epiretinale Membranen in
Kombination mit vitreomakuldren Traktionen auf. Dabei konnte sich die Sehschirfe in
15 Augen (79%) verbessern und blieb in zwei Augen unverdndert. Bei zwei Augen mit
Sehverschlechterung war zusétzlich weder eine verdickte hintere Glaskorpergrenze
noch eine hintere Glaskorperabhebung erkennbar. Mit einem Anstieg der Sehschirfe in
90% der Augen (9 von 10 Augen) mit epiretinaler Membran und gleichzeitig
verdichteter hinterer Glaskdrpergrenze waren in dieser Gruppe die besten Ergebnisse
zu verzeichnen. Nennenswert ist, dal bei allen 39 Augen ohne epiretinale Membran
eine verdickte hintere Glaskorpergrenze nachzuweisen war, was jedoch prdoperativ zu
einer deutlich geringeren Abnahme die Sehschirfe gefiihrt hat.

Grundsitzlich ist der zum Teil geringe Unterschied zwischen den Werten der
postoperativen Sehschédrfe in Abhéngigkeit der einzelnen Verdnderungen der
vitreoretinalen Grenzfldche unter anderem darauf zuriickzufithren, daf3 in den meisten

Augen Kombinationen mehrerer Merkmale vorhanden waren.
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Abbildung 10: Vergleich der pra- und postoperativen Sehscharfe aller Augen mit vitreomaku-
laren Traktionen nach logMAR

Der Verlauf der Sehschérfe bei Vorhandensein oder Fehlen vitreomakulérer Traktionen
ist in Abbildung 10 dargestellt. In beiden Gruppen erreichte, bei besseren Ausgangs-
werten der Augen ohne vitreomakuldre Traktionen, postoperativ der Median der
Sehschirfe 0,7 logMAR. In einem Auge konnte sich nach operativer Entfernung der
vitreomakuldren Traktionen und zusitzlicher verdickter hinterer Glaskorpergrenze die
Sehschirfe von 1,0 logMAR auf 0,1 logMAR verbessern. Grundsétzlich zeigte sich bei
80% der Augen (24 Augen) mit vitreomakuldren Traktionen im Vergleich zu 74% der
Augen (26 Augen) ohne vitreomakuldre Traktionen postoperativ eine Zunahme der

Sehschérfe. Lag zusitzlich, wie bei sechs Augen, eine hintere Glaskdrperabhebung vor,
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konnte sich die Sehschirfe bei etwa 83% dieser Augen (fiinf Augen) verbessern. Zu
einer Abnahme der Sehschirfe nach Pars-plana-Vitrektomie kam es hierbei nicht. Im
Gegensatz dazu stieg die Sehschirfe bei Augen ohne hintere Glaskorperabhebung bei
75% der Augen an und verschlechterte sich in zehn Prozent der Augen (zwei Augen).
Bei Augen mit vitreomakuldren Traktionen und gleichzeitig verdickter hinterer
Glaskorpergrenze verbesserte sich die postoperative Sehschirfe sogar bei 87% der

Augen (14 von 16 Augen).
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Abbildung 11: Vergleich der pra- und postoperativen Sehscharfe aller Augen mit verdichteter
hinterer Glaskorpergrenze nach logMAR
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Die 16 Augen ohne verdichtete hintere Glaskdrpergrenze erreichten préoperativ mit
einem Median von 1,4 logMAR im Vergleich zu Augen mit nachweisbarer Verdichtung
des hinteren Glaskorpers mit einem Median von 1,0 logMAR schlechtere Sehschirfe-
werte. Wie aus Abbildung 10 ersichtlich, wurden fiir die 49 Augen mit verdichteter
hinterer Glaskorpergrenze auch im Intervall vergleichsweise bessere postoperative
Sehschérfewerte erzielt. So konnte bei fast 80% der Augen (39 Augen) mit verdichteter
hinterer Glaskorpergrenze im Gegensatz zu 69% der Augen (11 Augen) ohne diese
Verdnderung ein Anstieg der Sehschirfe verzeichnet werden. Der Anteil an Augen mit
gleich bleibender postoperativer Sehschirfe ist mit jeweils 18% vergleichbar. Der
Median der postoperativen Sehschirfe betrug fiir beide Gruppen 0,7 logMAR. Bei
einem Auge kam es zu einer Sehverschlechterung von 0,4 logMAR auf 1,2 logMAR.
Bei diesem Auge war intraoperativ aufler einer verdichteten hinteren Glaskorpergrenze
keine Verdnderung der vitreomakuldren Grenzfliche erkennbar. Die Sehverschlechte-
rung ist anhand der Daten nicht genauer zu begriinden, da keine Komplikationen
beschrieben wurden. Angenommen werden muss eine Diabetes-bedingte Ischimie der
Makula.

Insgesamt 24 der 49 Augen mit verdichteter hinterer Glaskdrpergrenze zeigten
intraoperativ keine weiteren Verdnderungen der vitreoretinalen Grenzfliche. Bei 18
Augen (75%) konnte sich die Sehschérfe postoperativ verbessern, bei fiinf Augen (21%)
blieb sie unverdndert und verschlechterte sich in einem Fall.

In vier Augen war gleichzeitig eine epiretinale Membran vorhanden. Bei drei dieser

Augen nahm die Sehschirfe zu und verschlechterte sich in einem Auge.

56



Lux—J o — [] préoperativ
B postoperativ

30—------- R R e e I
2,0— — —

(14

< o

E -

o

)
1,0—
0,0+ p < 0,001 p = 0,005

nicht vorhanden (N = 52) vorhanden (N = 13)

hintere Glaskoérperabhebung

Abbildung 12: Vergleich der pra- und postoperativen Sehscharfe aller Augen mit hinterer
Glaskorperabhebung nach logMAR

Abbildung 12 stellt den Verlauf der Sehschirfe in Abhédngigkeit von einer hinteren
Glaskorperabhebung dar. Sie war in insgesamt 13 Augen nachweisbar, wobei sie sich in
sieben Augen spontan gebildet hatte und in sechs Augen durch eine frithere Vitrektomie
induziert worden war. Bei sechs der 13 Augen (46%), bei denen bereits eine Separation
zwischen Glaskorper und Netzhaut erfolgt war, wurde praoperativ nur eine Sehschirfe
von maximal 2,0 logMAR — entsprechend Handbewegung — gemessen. Trotz dieser
schlechten Werte lag der Median der prioperativen Sehschirfe in diesen Augen mit 1,3
logMAR nicht stark unter dem Median von 1,1 logMAR der Augen mit anliegendem
Glaskorper. Die Entfernung einer verdichteten hinteren Glaskorpergrenze bei bereits
bestehender hinterer Glaskdrperabhebung (sieben Augen) flihrte bei 86% der Augen
(sechs Augen) zu einem Anstieg der Sehschirfe. In einem Auge (14%) blieb die
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Sehschérfe unveridndert. Bei Augen ohne Verdichtung der hinteren Glaskorpergrenze
und hinterer Glaskorperabhebung konnte nur in 67% der Augen eine Verbesserung der

Sehscharfe erzielt werden.

3.34 Ergebnisse der Augen mit praoperativer Glaskorperblutung

Bei insgesamt 22 Augen (34%) bestand eine prdoperative Glaskdrperblutung, wobei in
allen Fillen bereits das Stadium der proliferativen diabetischen Retinopathie erreicht
war. Wihrend elf Augen nur panretinal koaguliert worden waren, hatten weitere elf
Augen zusitzlich eine Laserkoagulation der Makula erhalten. In 32% der Augen (sieben
Augen) zeigte sich intraoperativ eine hintere Glaskorperabhebung, in vier Augen als
Folge einer préoperativen Vitrektomie. In fiinfzehn Augen (68%) war eine verdickte
hintere Glaskorpergrenze zu finden. Dreizehn Augen (59%) wiesen epiretinale
Membranen auf, die in zehn Augen (45%) mit Traktionen der vitreomakuldren
Grenzflache kombiniert waren. In drei Augen (14%) traten Zugkréifte an der Makula

ohne nachweisbare epiretinale Membranen auf.

Tabelle 10: Postoperative Sehschéarfe bei Augen mit Glaskorperblutung

Sehscharfe* VH keine VH
Anzahl (%) Anzahl (%)
besser 21 (95,5) 29 (67,4)
gleich 1 (4,5) 11 (25,6)
schlechter 0 3 (7,0)
Augen gesamt 22 (100) 43 (100)

VH = Glaskérperblutung; * signifikante Sehscharfeanderung; entspricht einer Verbesserung oder
Verschlechterung der Sehschéarfe um mindestens 2 Linien
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Im postoperativen Verlauf war bei 95% der Augen (21 Augen) mit Glaskorperblutung
eine Verbesserung der Sehschirfe zu verzeichnen. Dies ist neben der Riickbildung des
Makuladdems in allen Augen vor allem auf die Entfernung des durch die Blutung
getriibten Glaskorpers zurlickzufiihren. Bei keinem Patienten mit Glaskorper-
hidmorrhagie kam es im postoperativen Verlauf zu einer Sehverschlechterung. Acht von
22 Augen (36%) mit Glaskorperblutung erhielten zusitzlich zur Pars-plana-Vitrektomie
eine Kataraktextraktion mit Hinterkammerlinsenimplantation. Der Median der
Sehschérfe konnte sich deutlich von 3,0 logMAR auf 1,0 logMAR verbessern
(Abbildung 7).
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Abbildung 13: Vergleich der pra- und postoperativen Sehscharfe aller Augen nach logMAR bei
Glaskorperblutung

59



Die Sehschirfe der Augen ohne Glaskdrperblutung konnte in 67% der Augen ansteigen
und blieb bei 25% der Félle unveréndert (Tab. 9). Der Median der postoperativen
Sehschirfe erreichte bei diesen Augen einen Wert von 0,5 logMAR. Bei zwei der drei
Augen mit postoperativer Sehverschlechterung war eine Netzhautablosung aufgetreten.

Trotz postoperativer Netzhautablosung in zwei Augen, Optikusatrophie beziehungs-
weise Entwicklung fovealer Punktblutungen in jeweils einem Auge, Bildung einer
epiretinalen Membran in einem Auge und persistierender Glaskorperblutung in drei
Augen konnte sich die Sehschirfe aller Augen mit Glaskorperblutung verbessern. Bei
einem Auge mit persistierender  Glaskorperhdmorrhagie blieb die Sehschérfe

unverandert.

3.3.5 Ergebnisse in Abhangigkeit der Laserkoagulation

Mit Ausnahme von zwei Augen (3%) mit guten Sehschirfewerten und nicht
proliferativer diabetischer Retinopathie war préoperativ die Netzhaut aller Studienaugen
laserkoaguliert worden. Dabei war bei 25 Augen (38%) eine panretinale
Laserkoagulation, bei sechs Augen (9%) eine auf die Makula begrenzte Grid-
Laserkoagulation und bei 32 Augen (49%) eine kombinierte Laserkoagulation von
panretinaler Netzhaut und Makula durchgefiihrt worden. Insgesamt hatten 38 Augen
(58%) eine Laserkoagulation im Makulabereich erhalten. Bei 73% dieser Augen (28
von 38 Augen) konnte in den postoperativen Kontrollen eine Verbesserung der
Sehschérfe festgestellt werden. Gleichzeitig blieb die Sehschérfe in 28% der Falle (9
von 32 Augen) nach kombinierter Laserkoagulation unverdndert. Alle neun Augen
zeigten eine proliferative diabetische Retinopathie. Sieben Augen waren prédoperativ
bereits operiert worden.

Die besten postoperativen Ergebnisse konnten mit einem Anstieg der Sehschérfe in 83%
der Augen (flinf von sechs Augen) mit ausschlieBlich gridférmiger Laserkoagulation der
Makula bei nicht proliferativer diabetischer Retinopathie verzeichnet werden (Tabelle

11). Bei einem Auge mit proliferativer Retinopathie blieb die Sehschirfe unveréndert.
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Tabelle 11: Veranderung der Sehscharfe gelistet nach praoperativer Laserkoagulation

Sehscharfeanderung P M
Anzahl (%) Anzahl (%)

besser 20 (80) 5 (83,3)
gleich 2 (8) 1 (16,7)
schlechter 3 (12) -

gesamt 25 (100) 6 (100)

P = panretinale Laserkoagulation, M = Grid-Laserkoagulation der Makula, P+M = Kombination
aus panretinaler und Grid-Laserkoagulation der Makula

Bei Auswertung der Daten zeigte sich, daB die Netzhaut aller drei Augen mit
postoperativer Verschlechterung der Sehschéirfe bei proliferativer diabetischer
Retinopathie und diffusem Makuladdem priaoperativ nur panretinal koaguliert worden
war. In beiden Augen ohne priaoperative Laserkoagulation kam es nach Vitrektomie zu
einem Anstieg der Sehschérfe. Trotz proliferativer Netzhautverdnderungen war in einem
Fall nur fokal im Bereich der Makula koaguliert worden. Die Sehschérfe dieses Auges

konnte sich postoperativ nicht verbessern und hatte eine Netzhautablosung entwickelt.

3.3.6 Ergebnisse nach Art der Operation

Die Pars-plana-Vitrektomie wurde an 39 Augen (60%) allein und an 26 Augen (40%) in
Kombination mit einer Kataraktextraktion mit Hinterkammerlinsenimplantation
durchgefiihrt. Der Vergleich der Ergebnisse macht deutlich, daB3 bei gleichzeitiger
Kataraktoperation mit 81% (21 von 26 Augen) im Gegensatz zu 74% (29 von 39
Augen) bei nur vitrektomierten Augen mehr Patienten eine postoperative Verbesserung
der Sehschirfe erreichen konnten. Dabei waren 14 der 39 Augen ohne Katarakt-
operation (36%) zum Zeitpunkt der Operation bereits pseudophak. Gleichzeitig zeigte
sich, daf} bei allen Patienten mit postoperativer Sehschirfeabnahme (drei Augen) eine
Kombination aus Vitrektomie und Kataraktextraktion durchgefiihrt worden war. Tabelle
12 gibt einen Uberblick iiber die Entwicklung der Sehschirfe, abhingig von der

Operation.
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Tabelle 12: Postoperative Sehscharfe nach Form der Operation

Sehschirfe* PPV PPV+HKL
Anzahl (%) Anzahl (%)
besser 29 (74,4) 21 (80,8)
gleich 10 (25,6) 2 (7,7)
schlechter - 3 (11,5)
Augen gesamt 39 (100) 26 (100)

PPV = Pars-plana-Vitrektomie; HKL = Hinterkammerlinsenimplantation;* signifikante Seh-
scharfednderung; entspricht einer Veranderung der Sehscharfe um mindestens 2 Linien

Sowohl nach Pars-plana-Vitrektomie als auch nach gleichzeitiger Kataraktoperation
erreichte der Median der postoperativen Sehschirfe 0,7 logMAR (Abbildung 12). Der
Median der prioperativen Sehschirfe lag dagegen bei den ausschlieBlich
vitrektomierten Augen mit 1,3 logMAR unter dem der Vergleichsgruppe mit einem

Median von 1,0 logMAR.
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Abbildung 14: Vergleich der pra- und postoperativen Sehscharfe nach Art der Operation
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3.3.7 Postoperative Komplikationen

Im postoperativen Verlauf traten bei 19 Augen (29%) Komplikationen auf, die sich am
haufigsten in Form einer Netzhautablosung duBlerten. Insgesamt elf Prozent (sieben
Augen) zeigten postoperativ eine Netzhautablosung und mussten erneut vitrektomiert
werden. Die postoperative Sehschirfe war bei sechs dieser Augen trotz Ablatio retinae
angestiegen, wobei bei einem dieser Auge zusitzlich eine Optikusatrophie aufgetreten
war. Zwei Augen entwickelten im postoperativen Nachbeobachtungszeitraum eine
Katarakt, die jeweils erfolgreich operiert werden konnte. Mit Ausnahme von zwei
Augen, bei denen postoperativ bei persistierender Glaskorperhdmorrhagie
bezichungsweise Neovaskularisationsglaukom keine Verbesserung der Sehschirfe zu
verzeichnen war, kam es trotz Entwicklung einer Komplikation zu einem Anstieg der

Sehscharfe.

Tabelle 13: Ubersicht der postoperativen Komplikationen

Art der Komplikation Anzahl (%)
Katarakt (Cat) 2 (3,1)
epiretinale Gliose (Gliose) 1(1,5)
Neovaskularisationsglaukom (NVG) 2(3,1)
Optikusatrophie (OA) 1(1,5)
foveale Punktblutungen (fPB) 3 (4,6)
Netzhautablésung (RD) 7 (10,8)
Glaskorperblutung (VH) 3 (4,6)
keine Komplikation 46 (70,8)

Drei Augen wurden — wie unter 3.3.4 bereits beschrieben - wegen rezidivierender
Glaskorperblutungen erneut vitrektomiert. Im Rahmen einer fortschreitenden
proliferativen diabetischen Retinopathie zeigten sich bei drei Augen vermehrt foveale
Punktblutungen. Sie wurden wie dreizehn Augen mit ausgepridgten postoperativen
Neovaskularisationen panretinal laserkoaguliert. Zwei Patienten mussten wegen eines
Neovaskularisationsglaukoms behandelt werden. Bei einem Patienten war eine
Optikusatrophie zu erkennen und bei einem Patienten wird die postoperative Bildung

einer epiretinalen Membran beschrieben.
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3.3.8 Postoperativer Verlauf des Makuladdems

Das Makuladdem bildete sich im postoperativen Verlauf in 62 Augen (95%) zuriick und
persistierte bei drei Augen (5%) (siehe Tabelle 13). Diese drei Augen zeigten alle eine
proliferative diabetische Retinopathie bei Diabetes mellitus Typ II ohne Glaskorper-
blutung. Der Median des Nachbeobachtungszeitraums lag bei 13 Monaten, wobei bei
zwei Augen der postoperative Verlauf iiber drei Monate und bei einem Auge iiber 38
Monate dokumentiert war. Ein Auge war zum Zeitpunkt der Pars-plana-Vitrektomie
bereits pseudophak. Bei den anderen beiden wurde die Vitrektomie mit einer
Kataraktoperation kombiniert durchgefiihrt.

Bei einem Patienten konnte sich die postoperative Sehschirfe trotz persistierender
Leckage im Sinne eines Makuladdems signifikant von 1,3 auf 0,7 logMAR verbessern.
Intraoperativ hatte sich bei diesem Auge eine epiretinale Membran und eine verdickte
hintere Glaskorpergrenze dargestellt. Alle Augen mit persistierendem Makuladdem
zeigten intraoperativ eine verdickte hintere Glaskorpergrenze. Bei keinem dieser Augen
waren eine hintere Glaskorperabhebung oder vitreomakuldre Traktionen nachweisbar.
Bei zwei von drei Augen blieb die Sehschirfe nach Vitrektomie mit 0,5

beziehungsweise 0,7 logMAR unverindert.

Tabelle 14: Postoperativer Befund der Makula

PMO Anzahl (%)
vorhanden 3 (5)
nicht vorhanden 62 (95)

PMO = persistierendes Makuladdem

Postoperativ. wurde an keinem Auge mit persistierendem Makuladdem eine Grid-
Laserkoagulation der Makula durchgefiihrt. In zwei Fillen wurde augrund des kurzen
Nachbeobachtungszeitraums von drei Monaten zunédchst abgewartet. Bei einem Auge
mit massivem Makulabdem war die Makula praoperativ bereits ausgedehnt gelasert
worden, so dal} eine weitere Laserkoagulation keinen therapeutischen Effekt erwarten
lieB. Postoperative Komplikationen werden fiir keines der Augen mit persistierendem

Makulaédem beschrieben.
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4 Diskussion

Allgemein konnte bereits in fritheren Studien nach Pars-plana-Vitrektomie ein positiver
Effekt auf die Entwicklung der Sehschérfe und die Resorption des diffusen diabetischen
Makuladdems nachgewiesen werden.[23,42,43,53,68] Vor allem scheinen Augen, bei
denen — wie beim vorliegenden Patientenkollektiv — das Makulabdem unter anderem
mit traktiven Verdnderungen der vitreoretinalen Grenzfldche assoziiert ist, von einer

Vitrektomie zu profitieren.[14,23]

4.1 Praoperative Befunde und Nachbeobachtungszeitraum

In der vorliegenden Arbeit wurde der Verlauf von insgesamt 65 Augen von 58 Patienten
mit diffusem diabetischem Makuladdem und intraoperativ nachweisbaren traktiven
Verianderungen der vitreoretinalen Grenzfliche untersucht. Dabei wurde zwischen
Traktionen einer verdichteten hinteren Glaskorpergrenze, vitreomakuldren Traktionen
und epiretinalen Membranen unterschieden, jeweils mit oder ohne gleichzeitige hintere
Glaskorperabhebung.

Bereits in fritheren Studien mit zum Teil deutlich kleineren Fallzahlen war der Einfluss
der hinteren Glaskorpergrenze auf den Verlauf des Makuladdems untersucht worden,
jeweils bei ausschlieBlich anliegendem hinterem Glaskdrper.[23,23,53,64,68] Nasrallah
und Yamamoto konnten vor allem einen positiven Effekt einer hinteren
Glaskorperabhebung auf den Verlauf des Makuladdems beobachten.[50,73]

Der Aufbau der Datensammlung ist mit fritheren Arbeiten vergleichbar. Dabei wurden
jeweils das Alter der Patienten, das Geschlecht, der Diabetestyp, die Form der
diabetischen Retinopathie und die Art prdoperativ durchgefiihrter Laseroperationen
dokumentiert. Das zeitliche Intervall zwischen letzter stattgehabter Laserkoagulation
und Vitrektomie wurde in der vorliegenden Untersuchung nicht berticksichtigt.
Ahnliche Ausschlusskriterien wurden verwendet, obwohl im Gegensatz zur aktuellen
Arbeit in einigen Studien auch Augen mit zystoidem Makuladdem in der Auswertung

beriicksichtigt wurden.[32,43]
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Nachdem die postoperativen Ergebnisse nach etwa drei Monaten in der Regel als stabil
anzusechen sind [62] wurden nur Daten von Patienten mit einem

Nachbeobachtungszeitraum von mindestens drei Monaten ausgewertet.

4.2 Intraoperative Befunde

In der vorliegenden Untersuchung zeigte sich bei 20% der Augen eine komplette hintere
Glaskorperabhebung, im Gegensatz zu 80% der Augen mit teilweise oder vollstindig
anliegendem Glaskorper. Dies entspricht den Ergebnissen fritherer Studien [50] und
hebt die Rolle des Glaskorpers in der Entwicklung des diffusen diabetischen
Makuladdems hervor. Die Inzidenz einer kompletten hinteren Glaskorperabhebung lag
bei Patienten mit nicht proliferativer diabetischer Retinopathie mit 25% hoher als bei
Augen mit proliferativer diabetischer Retinopathie.

Eine verdickte hintere Glaskorpergrenze scheint in vielen Féllen fiir ein fehlendes
Ansprechen auf eine Laserkoagulation mitverantwortlich zu sein. Man nimmt an, daf3
entweder die hintere Glaskorpergrenzmembran selbst beziehungsweise zusétzliche
diabetische Glaskorperverdnderungen iiber Anhaftung an der Netzhaut zu Traktionen
fiihren, die die Entstehung des Makulabdems begiinstigen oder verstirken.[43]
Intraoperativ konnte bei insgesamt 75% der Patienten und damit als hdufigstes Merkmal
eine verdichtete hintere Glaskorpergrenze diagnostiziert werden. In elf Prozent der
Augen war sie mit einer kompletten hinteren Glaskorperabhebung assoziiert. Es konnte
kein Zusammenhang zwischen verdichteter hinterer Glaskorpergrenze und Form der
diabetischen Retinopathie festgestellt werden. So war diese bei jeweils 75% der
entsprechenden Gruppe nachweisbar.

Im Rahmen der Vitrektomie wurden in 26 Augen (40%) epiretinale Membranen mit der
Lamina limitans interna entfernt. Epiretinale Membranen konnten bei 92% der Augen
mit proliferativer diabetischer Retinopathie nachgewiesen werden. In Augen ohne

proliferative Netzhautverdnderungen lag die Inzidenz lediglich bei acht Prozent.
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Vitreomakuldre  Traktionen sind auf Adhdrenzen zwischen posterioren
Glaskorperanteilen und der darunter liegenden Netzhaut zuriickzufiihren, meist im
Rahmen einer hinteren Glaskdrperabhebung.[24] Sie konnten bei 46% der Augen
nachgewiesen werden, wobei in 30% der Fille gleichzeitig eine epiretinale Membran
vorlag. Gandorfer et al. [15] gehen nach elektronenmikroskopischen Untersuchungen
der vitreomakuldren Grenzfliche davon aus, dafl zusdtzlich zu nicht-kontraktilem
Glaskorperkollagen mehrschichtige zellulire Membranen fiir die Bildung der
Traktionen verantwortlich sind. So kénnen sowohl epiretinale Membranen als auch die
verdichtete hintere Glaskorpergrenze, wie in 25% der Augen, zu Zugkréften zwischen

Glaskorper und Makula mit folgender Odembildung fiihren.

4.3 Postoperativer Verlauf

4.3.1 Veranderungen der Sehscharfe

Allgemein kam es nach Pars-plana-Vitrektomie mit Peeling der Lamina limitans interna
bei 77% der untersuchten Augen zu einem Anstieg der Sehschirfe, wobei sich die
Sehschirfe in 74% der Félle um mehr als zwei Linien verbesserte. Gandorfer et al. [14]
konnten bei einem kleinen Kollektiv mit 12 Patienten, bei denen ebenfalls die Lamina
limitans interna mit entfernt wurde, in 92% der Augen einen signifikanten Anstieg der
Sehschirfe verzeichnen. In fritheren Studien, in denen ausschlieBlich vitrektomiert
worden war, lagen die Werte zwischen 47% und 60%.[43,52]

Neben Pendergast [53] beschrieb unter anderem auch Koerner [36] eine Abhingigkeit
des postoperativen Ergebnisses von der prdoperativen Sehschérfe. Beide stellten fest,
daB bei Augen mit einer praoperativen Sehschérfe von hochstens 1,0 logMAR bessere
postoperative Sehschirfewerte erzielt werden konnten. Auch in der aktuellen
Untersuchung erreichten 47% der 32 Augen mit einer Sehschirfe von hochstens 1,0
logMAR postoperativ Lesevisus, insgesamt 94% der Augen erreichten 1,0 logMAR
oder weniger. Verglichen damit lagen die Werte in der Gruppe mit einer schlechteren
préoperativen Sehschérfe von mehr als 1,0 logMAR mit 18% beim Lesevisus und 70%

der Augen mit postoperativ maximal 1,0 logMAR deutlich niedriger.
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Ein Zusammenhang zwischen gutem postoperativem Ergebnis und frither Intervention,
wie von Tachi et al. [64] beschrieben, kann anhand der Daten des untersuchten
Kollektivs aufgrund fehlender Dokumentation nicht beurteilt werden.

Grundsitzlich sollte neben den klinischen Befunden das Ausmaf} der subjektiven
Beeintrachtigung durch Sehverschlechterung beziehungsweise Metamorphopsien bei

der Indikation zur Vitrektomie mitberiicksichtigt werden.[24]

Anhand der Einteilung in Level von I bis V wird unter anderem eine Darstellung der
Entwicklung der Sehschirfe auch im Zusammenhang mit dem Ausgangsvisus
ermOglicht. Dabei richtet sich die Einteilung der Level nach der noch vorhandenen
»Funktion* des Auges: Lesevisus, leichte Sehschwiche, bei der Lesen und Autofahren
in der Regel nicht mehr moglich ist, eine Sehschérfe ausreichend fiir freie Bewegungen
im Raum beziehungsweise ausreichend fiir eine grobe Orientierung oder nur noch
Wahrnehmung eines Lichtreizes.[62] Bei 62% der operierten Augen konnte sich die
Sehschirfe um mindestens einen Level verbessern. 82% der Augen zeigten postoperativ
gute Resultate mit hochstens einer leichten Sehschwéche, wobei 40% dieser Patienten
mit dem operierten Auge wieder Lesen und Autofahren konnten. Erfreulicherweise
konnten alle vier Augen mit praoperativ nur Lichtscheinwahrnehmung postoperativ eine
Sehschirfe erreichen, die mindestens eine grobe Orientierung ermdglichte. Nur in zwei
Féllen kam es zu einem, fir den jeweiligen Patienten deutlich merkbaren
Funktionsverlust, indem sich die Sehschérfe von Level I beziehungsweise II auf Level

III verschlechterte, jeweils im Rahmen einer Netzhautablosung.

In Abhéngigkeit der Verdnderungen der vitreoretinalen Grenzfliche kam es nach
operativer Entfernung vitreomakuldrer Traktionen oder einer verdichteten hinteren
Glaskorpergrenzmembran mit einer Verbesserung der Sehschirfe in jeweils 80% der
Augen zu den besten Ergebnissen, gefolgt von 77% der Augen mit epiretinalen

Membranen oder hinterer Glaskorperabhebung.
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Fiir die 26 Augen mit epiretinalen Membranen wurden préoperativ die schlechtesten
Sehschérfewerte mit einem Median von 1,6 logMAR gemessen. Postoperativ war die
Sehschirfe sowohl der Gruppe mit als auch ohne epiretinale Membranen mit einem
Median von 0,8 logMAR und 0,7 logMAR vergleichbar. Allgemein konnte sich die
Sehschérfe nach operativer Entfernung der epiretinalen Membran in 77% der
untersuchten Augen verbessern. In fritheren Studien wurde in 60% bis 79% der Félle ein
Anstieg der Sehschirfe beschrieben.[7,43] Die besten Ergebnisse konnten mit einer
Zunahme der Sehschirfe in 90% der Augen bei zusitzlichem Vorliegen einer
verdichteten hinteren Glaskorpergrenzmembran erzielt werden, was mitunter auf die
schlechten prioperativen Sehschirfewerte mit maximal 0,1 logMAR bei Glaskorper-
blutung in 60% dieser Augen zuriickgefiihrt werden kann. Wie bei Yamamoto et al. [73]
konnte auch in der vorliegenden Arbeit kein Zusammenhang zwischen Anlage oder

Abhebung des Glaskorpers und Verlauf der Sehschirfe festgestellt werden.

Vitreomakuldre Traktionen entstehen vor allem im Rahmen inkompletter hinterer
Glaskorperabhebungen, aber auch bei komplett anliegendem Glaskorper kann es im
Bereich der physiologischen Anheftungsstellen durch Umbau der Glaskorperstruktur zu
Zugkriften an der Netzhaut kommen. Nicht selten, in der aktuellen Auswertung in 46%
der Fille, sind sie mit epiretinalen Membranen assoziiert nachweisbar. Nach Entfernung
der vitreomakuldren Traktionen kam es in 80% der Augen zu einem Anstieg der
Sehschérfe. War zusitzlich der hintere Glaskdrper vollstandig abgeldst, konnte sich die

Sehschirfe sogar in 83% der Augen verbessern.

In fritheren Studien wurden vitreomakuldre Traktionen nicht einzeln, sondern vor allem
im  Zusammenhang mit verdichteten hinteren  Glaskorpergrenzmembranen
beschrieben.[32,43] Aktuell stellte sich in 49 Augen, und damit als hdufigstes Merkmal
eine Verdickung der Glaskorperrinde dar. Bemerkenswert in der Auswertung war die
préoperativ schlechte Sehschirfe der Augen ohne nachweisliche Verdickung des
hinteren Glaskorpers mit einem Median der Sehschérfe von 1,4 logMAR. In allen Féllen
zeigten sich epiretinale Membranen, in 88% der Augen kombiniert mit vitreomakulidren
Traktionen. Gleichzeitig scheint die Verdickung der Glaskorperrinde eine im Verhiltnis

eher geringe Sehverschlechterung zur Folge zu haben. Generell konnte sich in 80% der
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untersuchten Augen die Sehschirfe verbessern, bei zusdtzlicher Entfernung vitreo-
makulérer Traktionen sogar in 87% der Augen. Gandorfer et al. beschrieben in 92% der
Félle nach Vitrektomie mit Peeling der Lamina limitans interna einen signifikanten
Anstieg der Sehschirfe.[14] In anderen Studien mit Vitrektomie ohne Entfernung der
Lamina limitans interna konnte sich die Sehschirfe nur in bis zu 60% der Augen
verbessern.[23,43] Dabei waren nur Augen mit vollstindig anliegendem hinterem
Glaskdrper untersucht worden.

In der aktuellen Arbeit wurden dagegen sowohl Augen mit als auch ohne
Glaskorperabhebung beriicksichtigt und gesondert betrachtet. Insgesamt war der hintere
Glaskorper in 20% der Augen vollstindig von der Netzhaut geldst, in 9% dieser Augen
nach zuvor durchgefiihrter Vitrektomie. Das eher seltene Auftreten eines Makuladdems
bei Patienten mit hinterer Glaskdrperabhebung entspricht den Ergebnissen von
Nasrallah et al. [50], die eine signifikant erhohte Privalenz diabetischer Makuladdeme
bei anliegendem Glaskorper nachweisen konnten. Mit einem Anstieg der Sehschérfe in
77% der Augen und einem postoperativen Median von 0,7 logMAR sind die Werte mit
den iibrigen Verdnderungen der vitreoretinalen Grenzfliche vergleichbar. Wurden
gleichzeitig vitreomakuldre Traktionen geldst oder im Rahmen der Vitrektomie eine
verdickte Glaskorpergrenze entfernt, verbesserte sich die Sehschirfe sogar in 83% der
Augen, bei epiretinalen Membranen nur in 75% der Augen. Unabhingig von der
Anwesenheit oder Abwesenheit einer hinteren Glaskdrperabhebung scheint eine
Vitrektomie mit Losung vitreoretinaler Traktionen den postoperativen Verlauf positiv

zu beeinflussen.[73]

4.3.2 Ergebnisse der Augen mit praoperativer Glaskérperblutung

Glaskorperblutungen stellen eine Komplikation bei fortgeschrittenen Stadien der
proliferativen diabetischen Retinopathie dar. Trotz panretinaler Laserkoagulation waren
bei 22 Augen priaoperativ Glaskorperhdmorrhagien aufgetreten, die nach Vitrektomie in

drei Augen (14%) persistierten.
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In fritheren Untersuchungen [59,64,65] lag die Inzidenz postoperativer Glaskorper-
blutungen zwischen 12% und 60%, wobei mit zunehmender Weiterentwicklung der
Vitrektomietechniken eine riicklaufige Tendenz zu erkennen ist. Mit knapp fiinf Prozent
des Gesamtkollektivs entwickelte sich in der vorliegenden Arbeit nur selten eine
postoperative Glaskorperblutung, was unter anderem auf eine vollstindige panretinale
Laserkoagulation zuriickgefiihrt werden kann.

Postoperativ erreichten die Augen mit praoperativer Glaskdrperblutung nach operativer
Entfernung der Triibungen mit einem Median von 1,0 logMAR schlechtere Ergebnisse
als die Augen ohne vitreale Himorrhagie mit einem Median von 0,5 logMAR. Dies ist
wahrscheinlich auf eine in vielen Fillen schlechtere Netzhautsituation bei
fortgeschrittener proliferativer diabetischer Retinopathie zuriickzufiihren. Dass sich die
Sehschérfe in den 43 Augen ohne Glaskorperblutung nur in etwa zwei Drittel der Fille
verbesserte und in 25 Prozent der Augen unverdndert blieb, ldsst sich durch im

Verhiltnis gute praoperative Sehschiarfewerte erkliren.

4.3.3 Ergebnisse in Abhangigkeit der Laserkoagulation und Operation

Nach vorausgegangener Laserkoagulation im Makulabereich war in 73% des Gesamt-
kollektivs ein Anstieg der Sehschirfe zu verzeichnen. Im Vergleich dazu konnte sich
die Sehschérfe in 80% der Augen nach panretinaler Laserkoagulation verbessern, wobei

96% der Patienten eine proliferative diabetische Retinopathie zeigten.

La Heij et al. [38] hatten bei Augen ohne sichtbare Traktionen einen negativen Einfluss
der Laserkoagulation im Makulabereich auf den postoperativen Verlauf nach
Vitrektomie festgestellt. Da bei allen aktuell untersuchten Augen traktive Verdnde-
rungen nachweisbar waren, ist ein direkter Vergleich nicht mdglich. Trotzdem wurden
auch in der vorliegenden Arbeit in den Augen mit Grid-Laserkoagulation die
schlechteren Ergebnisse erzielt. Die guten Werte der sechs Augen mit ausschlieBlicher
Laserkoagulation der Makula und Zunahme der Sehschérfe in 83% der Augen sollten

gesondert betrachtet werden, da sie bei fiinf von sechs Augen unter anderem auf
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préoperativ stabile Netzhautverhdltnisse ohne proliferative Verdnderungen zuriick-
zufiihren sind. In einer weiteren Studie mit einem Nachbeobachtungszeitraum von drei
Jahren war die Sehschirfe nach Grid-Laserkoagulation nur in 14% der Augen
angestiegen und blieb in 61% unverdndert.[41] Auf epiretinale Verdnderungen wurde
dabei nicht eingegangen. Pendergast et al. [53] konnten =zeigen, dal durch
Laserkoagulation in Augen mit verdichteter hinterer Glaskorpergrenze kein positiver

Effekt auf den Verlauf des Makuladdems und der Sehschérfe zu erzielen ist.

Bei 40% der Augen wurde die Pars-plana-Vitrektomie mit einer Kataraktoperation
kombiniert durchgefiihrt. Diese Augen zeigten postoperativ — verglichen mit den
Augen, die ausschlieflich vitrektomiert wurden — mit einem Anstieg der Sehschérfe in
81% der Fille die besseren Ergebnisse. Die anderen Augen konnten nur in 74% der
Félle eine Verbesserung der Sehschérfe verzeichnen, wobei 14 von 39 Augen,
entsprechend 36% der Augen, bei Untersuchungsbeginn bereits pseudophak waren. Die
ausbleibende Verbesserung der Sehschérfe ist demzufolge bei mehr als einem Drittel
der Patienten nicht auf eine postoperative Linsentriibung zuriickzufiihren.

Neben dem guten Ergebnis der kombiniert operierten Augen muss jedoch festgestellt
werden, daB3 bei allen drei Augen mit Verschlechterung der Sehschérfe eine
Kombination aus Vitrektomie und Kataraktextraktion mit Linsenimplantation
durchgefiihrt worden war. Alle drei Augen hatten postoperativ eine Netzhautablosung

entwickelt.

4.3.4 Postoperative Komplikationen

In der Studie von Tolentino et al. [65] von 1989 entwickelte sich im postoperativen
Verlauf nach Pars-plana-Vitrektomie bei 59% der Augen eine Glaskdrperblutung, in der
aktuellen Untersuchung variierte die Inzidenz zwischen 10 und 27% [68].[52] Mit flinf
Prozent der Fille stellte die Glaskdrperblutung in der vorliegenden Untersuchung eine
im Vergleich eher seltene Komplikation dar, was mitunter durch die technischen
Fortschritte im Bereich der Vitrektomie erklart werden kann. Im Verhéltnis vermehrt

mit elf Prozent kam es im postoperativen Verlauf zu einer Netzhautablosung. Dies ist
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wahrscheinlich auf die stirkere Manipulation an der Netzhaut im Rahmen der
Vitrektomie nach derzeitigen Techniken zurtickzufiihren. Gandorfer et al. [14] beschrie-
ben in ihrer Studie eine Ablatio-H&aufigkeit von 17% nach Pars-plana-Vitrektomie mit
Peeling der Lamina limitans interna.

Nur drei Prozent der Augen entwickelten postoperativ eine Katarakt, wobei der Anteil
an Augen, die bereits pseudophak waren, mit 62% verhdltnismadBig hoch war. Friihere
Untersuchungen beschrieben bei bis zu 58% der Patienten nach Vitrektomie eine
Zunahme der Katarakt bei im Vergleich deutlich hoherem Anteil phaker Augen.[52]

Zur erneuten Bildung einer epiretinalen Membran kam es in der vorliegenden
Untersuchung mit knapp zwei Prozent selten. Nach Vitrektomie ohne Peeling der
Lamina limitans interna wird bei zehn bis 14% der Augen postoperativ der klinische
Nachweis epiretinaler Membranen beschrieben.[23,64]

Das Neovaskularisationsglaukom, die Optikusatrophie und foveale Punktblutungen

konnen zu den allgemein eher seltenen Komplikationen gezahlt werden.

4.3.5 Postoperativer Verlauf des Makulabdems

Bei finf Prozent der Augen kam es nach Vitrektomie und Entfernung der Lamina
limitans interna zu keiner Resorption des Makuladdems. Alle drei Augen hatten das
Stadium der proliferativen diabetischen Retinopathie erreicht und zeigten intraoperativ
einen komplett anliegenden Glaskorper mit verdichteter hinterer Grenzmembran ohne
sichtbare vitreomakuldre Traktionen. In einem Fall war bereits praoperativ und in zwei
Augen intraoperativ eine Kataraktoperation durchgefiihrt worden. Neben zwei Augen
mit gleich bleibender Sehschirfe von 0,5 logMAR und 0,7 logMAR konnte sich die
Sehschirfe in einem Auge trotz persistierendem Odem deutlich verbessern. Dies ist
voraussichtlich unter anderem auf eine wenigstens riickldufige Tendenz des

Makuladdems beziehungsweise die Kataraktextraktion zuriickzufiihren.
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Der fehlende Riickgang des Makuladdems hdngt in zwei Augen moglicherweise mit
einem kurzen Nachbeobachtungszeitraum von drei Monaten zusammen. So zeigte sich
in der Studie von Harbour et al. [23] bei Augen mit einem kurzen Kontrollintervall
teilweise sogar eine Abnahme der Sehschirfe. Bei einem Auge konnte trotz eines
Nachbeobachtungszeitraums von 38 Monaten und komplikationslosem intra- und
postoperativem Verlauf kein Riickgang des Odems erzielt werden.

Generell persistierte das Makuladdem nach Pars-plana-Vitrektomie in &hnlichen
Untersuchungen bei fiinf bis 45% der Augen.[53,68] Tachi et al. [64] beschrieben bei
47% der Augen eine Riickbildung des Odems innerhalb von drei Monaten. Bei 31% der
Fiélle kam es erst im Verlauf von {iber einem halben Jahr zur Fliissigkeitsresorption.
Eine postoperative Verschlechterung des Makuladdems innerhalb eines Jahres nach
anfanglicher signifikanter Verbesserung der Sehschirfe, wie bei Micelli et al. [49]
beschrieben, wurde in der vorliegenden Untersuchung nicht beobachtet.

Postoperativ wurde bei keinem der drei Augen mit persistierendem Makuladdem eine
Grid-Laserkoagulation durchgefiihrt. Zwei Augen lieBen aufgrund des kurzen
Nachbeobachtungszeitraums von drei Monaten keinen therapeutischen Effekt erwarten,

das dritte Auge war bereits vollstindig ausgelasert.

Unabhéngig von der Art der vitreoretinalen Traktionen konnte sich die Sehschérfe nach
Vitrektomie mit gleichzeitiger Entfernung der Lamina limitans interna bei insgesamt
77% der Augen verbessern, wobei zwischen den einzelnen Merkmalen nur geringe
Unterschiede im Verlauf festzustellen waren. Verglichen mit fritheren Studien scheint
ein positiver Effekt zwischen zusitzlichem Peeling der Lamina limitans interna und
Entwicklung der postoperativen Sehschérfe zu bestehen. Dies ist wahrscheinlich neben
einer vollstindigen Entfernung vitreoretinaler Traktionen auf eine Hemmung erneut
proliferierender Zellen zuriickzufiihren.[14]

Es ist nach wie vor nicht genau geklért, ob primédr die Entfernung vitreomakulérer
Traktionen oder die Reduktion vasopermeabilititsfordernder Faktoren, die im Bereich
des hinteren Glaskorpers produziert beziehungsweise gespeichert werden, fiir die
Resorption diffuser Makuladdeme verantwortlich ist.[38] Auf jeden Fall wird nach
Entfernung des Glaskorpers iiber einen vereinfachten Transport durch den
Glaskorperraum eine bessere Versorgung der Makula mit Sauerstoff und Néhrstoffen

ermoglicht.[15]
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Ob die intravitreale Injektion proliferationshemmender Stoffe wie Triamcinolon,
Avastin und Macugen eine Vitrektomie ersetzen kann, erscheint fragwiirdig, da
hierdurch die Traktion nicht zu 16sen ist. Entscheidend fiir die Prognose der
diabetischen Retinopathie und Makulopathie ist nach wie vor eine adidquate
Laserkoagulation und bei positiver Indikation die rechtzeitige Durchfithrung einer

Vitrektomie.[36]
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5 Zusammenfassung

Anhand eines Kollektivs von 65 Patienten mit diffusem diabetischem Makuladdem im
Rahmen traktiver Verdnderungen der vitreoretinalen Grenzfliche wurden die
Ergebnisse nach Vitrektomie mit Entfernung der Lamina limitans interna untersucht.
Dabei wurden epiretinale Membranen, vitreomakuldre Traktionen, eine verdichtete
hintere Glaskorpergrenzmembran und eine hintere Glaskorperabhebung voneinander
unterschieden.

Allgemein war in 77% der Augen nach Vitrektomie eine Verbesserung der Sehschérfe
zu verzeichnen. Die besten Ergebnisse konnten mit einem Anstieg der Sehschirfe in
90% der Fille bei gleichzeitigem Nachweis epiretinaler Membranen und einer
Verdickung der Glaskdrperrinde erzielt werden. Dies ist mitunter auf die schlechten
préoperativen Sehschérfewerte von im Mittel 1,6 logMAR bei Augen mit epiretinalen
Membranen zuriickzufiihren. In den 21 Augen mit pridoperativer Glaskorperblutung
verbesserte sich die Sehschirfe zwar nach Entfernung der Triibungen in 95% der Fille,
jedoch konnten mitunter aufgrund fortgeschrittener Netzhautschdden bei proliferativer
diabetischer Retinopathie im Durchschnitt nur schlechtere finale Werte erreicht werden.
Postoperativ kam es mit drei Prozent nur selten zu einer Glaskdrperhdmorrhagie, was
vor allem auf eine intensive Lasertherapie und auf verbesserte Vitrektomietechniken
zurlickzufiihren ist.

Anhand der vorliegenden Daten konnte kein sicherer Zusammenhang zwischen
postoperativer Entwicklung der Sehschirfe und Art der praoperativen Laserkoagulation
festgestellt werden. Es konnte bereits nachgewiesen werden, dal3 eine Laserkoagulation
den Verlauf eines traktiven Makuladdems eher nicht beeinflusst.

81% der Augen, bei denen die Vitrektomie mit einer Kataraktoperation kombiniert
wurde, zeigten postoperativ einen Anstieg der Sehschérfe.

Insgesamt kam es mit elf Prozent im Vergleich relativ hdufig zu einer Ablatio retinae.
Dies steht wahrscheinlich in Zusammenhang mit einer stirkeren Manipulation an der
Netzhaut. Gleichzeitig bildete sich im postoperativen Verlauf mit zwei Prozent nur
selten eine epiretinale Membran, was als positiver Effekt des Peelings der Lamina

limitans interna angesehen werden kann.
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Abgesehen von drei Augen bildete sich das Makulabdem nach Vitrektomie vollstindig
zuriick, wobei in zwei Augen mit drei Monaten nur ein kurzer

Nachbeobachtungszeitraum dokumentiert war.
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