
Zusammenfassung

Hintergrund: Die diabetische Augenerkran-
kung manifestiert sich besonders an den
hinteren Augenabschnitten in einer hohen
klinischen Variabilität. Retinopathie, Makul-
opathie,Veränderungen der vitreoretinalen
Grenzfläche und Ablatio retinae sind Aus-
druck unterschiedlicher pathogenetischer
Mechanismen, deren grundlegende biologi-
sche Abläufe nur zum Teil geklärt sind. Insbe-
sondere auf Grund der komplexen Interakti-
on der verschiedenen Pathomechanismen
werden nicht selten hohe Anforderungen so-
wohl an die klinische Beurteilung als auch an
die chirurgische Therapie gestellt. Die Ent-
wicklung operativer Strategien ausgehend
vom pathogenetischen Prinzip ist Ziel dieses
Referates. Aufgezeigt wird die Effizienz der
Pars-plana-Vitrektomie in der Therapie per-
sistierender und rezidivierender Glaskörper-
blutungen, epiretinaler fibrovaskulärer Proli-
ferationen und traktiver Netzhautablösung.
Die Betonung der speziellen chirurgischen
Anforderungen diabetischer Augen ist Mit-
telpunkt der Darstellung. Neben den in ihrer
Effektivität bewiesenen Möglichkeiten der
Makulachirurgie bei epiretinalen Membra-
nen, vitreoretinalem Traktionssyndrom und
traktivem Makulaödem werden bislang un-
bewiesene, für die Zukunft jedoch vielver-
sprechende alternative Therapieoptionen
diskutiert.
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Wenngleich die rechtzeitige und sachge-
rechte Laserkoagulation die primäre
Therapie der diabetischen Retinopathie
darstellt, werden auch heute noch Pati-
enten mit schweren Komplikationen der
diabetischen Retinopathie gesehen, die
einer sachgerechten Lasertherapie nicht
zugeführt wurden oder bei denen trotz
adäquater Therapie ein Fortschreiten
der Erkrankung nicht zu verhindern
war [20]. Noch vor wenigen Jahren bil-
deten diese Stadien den Endpunkt der
diabetischen Augenerkrankung. Das in-
dividuelle Schicksal und die sozioöko-
nomische Bedeutung verdeutlichen epi-
demiologische Daten, wonach die diabe-
tische Retinopathie die häufigste Erblin-
dungsursache im erwerbsfähigen Alter
zwischen 30 und 60 Jahren ist, 50% aller
erblindeten Diabetiker innerhalb von
vier Jahren nach der Erblindung verster-
ben und nur einer von fünf Patienten die
Erblindung um mehr als zehn Jahre
überlebt [21].

Zunächst nur bei Augen mit schwe-
rer, nicht resorbierender Glaskörperblu-
tung angewandt, hat sich das Spektrum
der Indikationen der Vitrektomie mit
der Fortentwicklung der vitreoretinalen
Chirurgie erheblich erweitert.

Indikationen zur Vitrektomie bei
diabetischer Retinopathie:
◗ Schwere nicht aufklarende Glaskör-

perblutung
◗ Rubeosis iridis mit Eintrübung des

hinteren Augenabschnittes
◗ Katarakt, die die Lasertherapie der

proliferativen diabetischen Retino-
pathie behindert

◗ Schwere progressive fibrovaskuläre
Proliferation

◗ Traktionsbedingte Netzhautablösung
◗ Traktions- und rhegmatogen beding-

te Netzhautablösung
◗ Dichte prämakuläre subhyaloidale

Blutung
◗ Traktives Makulaödem

Mit den heutigen Operationstechniken
lässt sich, ohne Berücksichtigung der
speziellen Indikationen, in insgesamt
70% der Fälle eine Verbesserung der
Funktion diabetischer Augen erzielen.
Im folgenden sollen ausgehend von den
pathogenetischen Prinzipien der Er-
krankung die Indikationen zur Vitrek-
tomie und das spezielle Anforderungs-
profil diabetischer Augen erläutert wer-
den.

Anforderungsprofil 
des diabetischen Auges

Vitreoretinale Interaktion 
bei diabetischer Retinopathie

Verflüssigung des Glaskörpers (Synchi-
sis) sowie Degeneration und Schrump-
fung des Glaskörpergerüstes mit Induk-
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Summary

Diabetic retinopathy is the most important
manifestation of diabetic eye disease.There
are retinopathy, maculopathy, pathology of
the vitreoretinal interface, and tractional ret-
inal detachment.The development of surgi-
cal approaches based on pathogenetic ideas
are shown.The beneficial effect of pars plana
vitrectomy for persisting and recurrent vitre-
ous hemorrhage, epiretinal fibrovascular
proliferation, and retinal detachment is dis-
cussed.The surgical skills and experiences in
diabetic eyes are stressed.
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tion einer hinteren Glaskörperabhebung
(Syneresis) treten bei Diabetikern frü-
her und häufiger als bei Nichtdiabeti-
kern auf [5,15]. Dies trifft auch für Augen
zu, die noch keine diabetischen Fundus-
veränderungen erkennen lassen [5].

Biochemische Veränderungen 
des Glaskörpers

Im Glaskörper diabetischer Augen ist ei-
ne erhöhte Glykosylierungsrate von Kol-
lagen und anderen Proteinen nachge-
wiesen worden [12,14,16]. Kürzlich fan-
den Stitt et al. eine postitive Korrelation
von “advanced glycation end products”
(AGE) des Glaskörpers mit fortschrei-
tendem Alter. Diabetiker wiesen zusätz-
lich signifikant höhere AGE-Spiegel auf
[17].Welche Faktoren jedoch letztlich die
frühere Glaskörperdegeneration bei
Diabetes mellitus bewirken, ist derzeit
noch unbekannt.

Hintere Glaskörperabhebung

Diabetiker mit einer kompletten hinte-
ren Glaskörperabhebung entwickeln sel-
tener progressive fibrovaskuläre Prolife-
rationen als Diabetiker mit inkomplett
abgehobenem Glaskörper [16]. Jalkh et
al. wiesen in einer klinischen Studie an
163 Augen die parzielle hintere Glaskör-
perabhebung als Risikofaktor für das
Fortschreiten einer proliferativen diabe-
tischen Retinopathie nach [22].

Histopathologische Studien konn-
ten das Einwachsen der Neovaskularisa-
tionen in die Glaskörperrinde demon-
strieren [4].Die Glaskörperanheftung an

der Netzhaut diente dabei als Leitschie-
ne. Kontrahiert sich der Glaskörper, ge-
nerieren Scherkräfte an den festen An-
heftungsstellen Glaskörperblutungen
aus den Neovaskularisationen [4].

Einfluss der Glaskörperabhebung 
auf Progredienz der Retinopathie

Eine komplette hintere Glaskörperab-
hebung hatte in Jalkh`s Serie einen
protektiven Effekt auf das Fortschrei-
ten der proliferativen diabetischen Re-
tinopathie. Er berichtet, wie andere Au-
toren zuvor, die Rückbildung von Proli-
ferationen in der Folge einer spontanen
hinteren Glaskörperabhebung [4,18,19].
Wie gravierend der Effekt der Glaskör-
perabhebung auf das Fortschreiten der
Proliferationen ist, verdeutlichen Un-
tersuchungen von Akiba et al. In einer
Serie von 172 Augen mit zunächst nicht
proliferativer diabetischer Retinopa-
thie beobachteten sie, wenn keine kom-
plette hintere Glaskörperabhebung vor-
lag, in 22% die Entwicklung fibrovasku-
lärer Proliferationen, verglichen mit
nur einem Fall (3%) der Augen mit
kompletter hinterer Glaskörperabhe-
bung [1].

Häufig unvollständige Glaskörper-
abhebung: „Vitreoschisis”

Die frühere Annahme, ein komplett an-
liegender Glaskörper schütze vor Proli-
ferationen, steht im Widerspruch zur
starken Proliferationstendenz jugendli-
cher Typ-I-Diabetiker mit fest anhaften-
dem Glaskörper. Die feste vitreoretinale
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Abb. 1 b Schwere fibro-
vaskuläre Proliferation mit 
Glaskörperblutung



Adhärenz lässt sich intraoperativ verifi-
zieren und erklärt die typischen Kom-
plikationen der diabetischen Retinopa-
thie. Schwartz et al. beobachteten intra-
operativ bei 145 (81%) von 179 vitrekto-
mierten Diabetikern nicht eine komplet-
te hintere Glaskörperabhebung,sondern
eine “Vitreoschisis”. Immunhistoche-
misch ließ sich Kollagen Typ II darstel-
len, welches den Verbleib von Glaskör-
perrinde auf der Netzhaut beweist [13].

Diffuses Makulaödem

Patienten mit diffusem diabetischen
Makulaödem weisen eine geringere In-
zidenz einer hinteren Glaskörperabhe-
bung auf als Patienten ohne Makula-
ödem [10]. Hikichi et al. fanden bei 82
Typ-II-Diabetikern mit diabetischem
Makulaödem eine Spontanresorptions-
rate von 55%,wenn eine hintere Glaskör-
perabhebung vorlag, verglichen mit nur
25% der Augen mit anliegendem oder
nur teilweise abgehobenem Glaskörper
[7]. Rückgang des Makulaödems und
konsekutiver Visusanstieg nach Vitrek-
tomie verdeutlichen, dass der Glaskör-
per bei Entwicklung und Verlauf des dif-
fusen diabetischen Makulaödems eine
entscheidende, wenngleich in weiten
Teilen noch ungeklärte Rolle spielt [6,9].

Indikationen zur Vitrektomie

Schwere nicht aufklarende 
Glaskörperblutung

Wartete man früher Monate das Aufkla-
ren einer dichten Glaskörperblutung ab,
kann heute die Indikation zur Vitrekto-
mie einer nur langsam oder gar nicht
aufklarenden Glaskörperblutung früher
und differenzierter gestellt werden.
Wenn sich eine Glaskörperblutung in-
nerhalb von 6 bis 8 Wochen nicht ausrei-
chend resorbiert hat, sollte eine Vitrek-
tomie in Erwägung gezogen werden.Der
Zeitpunkt der Vitrektomie ist im Einzel-
fall zu beurteilen.

Wurde vor Einsetzen der Blutung
nahezu vollständig panretinal koagu-
liert, kann länger gewartet werden als
bei fehlender Laserkoagulation.

Liegen ausgeprägte fibrovaskuläre
Proliferationen oder sonografisch er-
kennbare Traktionen und Netzhautele-
vationen vor, muss bald eine operative
Sanierung angestrebt werden (Abb. 1).
Dies gilt insbesondere für Typ-I-Diabe-

tiker, die früh im Verlauf zu schnell pro-
gressiven fibrovaskulären und fibrozel-
lulären Proliferationen neigen. Die Dia-
betic Retinopathy Vitrectomy Study
Group hat die Effizienz dieser Frühvitr-
ektomie hinreichend unter Beweis ge-
stellt [2].

Durch die Entfernung der Glaskör-
perblutung und die intraoperative Kom-
plettierung der Laserkoagulation lässt
sich der Circulus vitiosus aus Prolifera-
tion und Blutung durchbrechen. Unab-
dingbare Voraussetzung einer dauerhaft
stabilen Netzhautsituation ist jedoch die
möglichst vollständige Entfernung des
Glaskörpers. Entscheidend ist die kom-
plette Ausräumung der Glaskörperbasis,
da sonst Schienen für fibrovaskuläre
Proliferationen im vorderen Glaskörp-
erraum verbleiben und fibrozelluläre
Proliferationen traktive und rhegmato-
gene Netzhautablösungen induzieren.

Rubeosis iridis mit Eintrübung 
des hinteren Augenabschnittes

Während in der Vergangenheit eine Ru-
beosis iridis als Hinderungsgrund einer
operativen Intervention angesehen wur-
de, gilt es mit den heutigen Techniken
der vitreoretinalen Chirurgie gerade in
diesen komplexen Situationen die Er-
folgsaussichten der Vitrektomie genau
zu prüfen. Meist findet sich in diesen
fortgeschrittenen Fällen ein Neovasku-
larisationsglaukom, eine rigide Iris, eine
Katarakt mit Synechierung und eine
Glaskörperblutung aus fibrovaskulären
Proliferationen. Nicht selten kann durch
eine kombinierte Vitrektomie mit Endo-
laserkoagulation und Kataraktextrakti-
on mit Hinterkammerlinsenimplantati-
on die Drucklage stabilisiert und ein

Rückgang der Rubeosis erreicht werden.
Letztlich bleibt jedoch die Prognose die-
ser Augen durch die fortgeschrittenen
diabetischen Veränderungen begrenzt.

Katarakt, die die Lasertherapie 
der proliferativen diabetischen 
Retinopathie behindert

Wie die Glaskörperblutung kann eine
relevante Katarakt eine notwendige La-
serkoagulation unmöglich machen. Ei-
ne operative Entfernung mit Implanta-
tion einer Intraokularlinse erlaubt die
Fortführung der panretinalen Laserko-
agulation. Bei gleichzeitigem Vorliegen
einer Katarakt und einer Glaskörperblu-
tung empfiehlt sich in der Regel ein ein-
zeitiges kombiniertes Vorgehen, um ei-
ne möglichst rasche Rehabilitation zu
erreichen.

Mit den heutigen Kleinschnittech-
niken lässt sich intraoperativ die Toni-
sierung des Bulbus aufrechterhalten.
Auch nach Implantation einer Hinter-
kammerlinse ist eine komplette Vitrek-
tomie mit Eindellung zur Ausräumung
der Glaskörperbasis ohne Komplikatio-
nen möglich.

Bei der Auswahl der Hinterkam-
merlinse sind im speziellen zwei Punkte
zu beachten.Zum Einen sollte eine mög-
lichst große Optik gewählt werden, um
die Fortsetzung der Laserkoagulation
auch peripher zu ermöglichen. Zum An-
deren ist bei der Implantation von Sili-
konlinsen Zurückhaltung geboten, da
nach Verwendung von Silikonöl dieses
an der Linsenrückfläche in Tropfenform
haften bleibt und den Einblick erheblich
stört.
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Abb. 2 b Progressive fibro-
vaskuläre Proliferation mit
subhyaloidaler Blutung bei
anliegendem Glaskörper
eines Typ-I-Diabetikers
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Schwere progressive fibrovaskuläre
Proliferation

Lässt sich durch eine zügige sachgerech-
te panretinale Laserkoagulation kein
Rückgang der Proliferationen erzielen,
empfiehlt sich eine rasche operative In-
tervention. Oft finden sich in diesen Si-
tuationen Traktionen und umschriebene
Elevationen der Netzhaut, die unbehan-
delt eine Traktionsablatio bedingen wür-
den.Eine frühzeitige Vitrektomie mit Lö-
sen der Traktion und Komplettierung der
Laserkoagulation kann hier das Fort-
schreiten der Erkrankung verhindern
und die Situation stabilisieren (Abb. 2).

Traktionsbedingte Netzhautablösung

Traktionsbedingte Netzhautablösungen,
insbesondere unter kürzlicher Einbezie-
hung der Makula, sollten durch eine bal-
dige Vitrektomie saniert werden. Nur so
lässt sich eine Besserung der Sehschärfe
erzielen und degenerative Folgezustän-
de wie zystoide Netzhautdegeneration,
Totalablatio, Ziliarkörperabhebung und
Phthisis bulbi verhindern (Abb. 3).

Traktions- und rhegmatogen 
bedingte Netzhautablösung

Häufig findet sich eine Kombination fi-
brovaskulärer Proliferationen, traktiver
Netzhautablösung und traktiv entstan-
dener Foramina am Ansatz der Prolife-
rationen. In diesen Situationen kann nur
durch eine sorgfältige Entfernung aller
epiretinaler Proliferationen die Netzhaut
mobilisiert werden. Ähnlich wie bei der

proliferativen Vitreoretinopathie nach
primär rhegmatogener Ablatio retinae
ist die komplette Entfernung aller Mem-
branen und der Glaskörperbasis die Vor-
aussetzung einer stabilen Netzhautanla-
ge. In Verbindung mit einer temporären
oder dauerhaften Glaskörpertampona-
de lässt sich in vielen Fällen eine dauer-
hafte Netzhautanlage erzielen [20]. Je-
doch ersetzt die intraokulare Tampona-
de nicht die weiterhin notwendige pan-
retinale Laserkoagulation.

Dichte prämakuläre subhyaloidale
Blutung

Insbesondere Typ-I-Diabetiker ohne
hintere Glaskörperabhebung können
massive Blutungen zwischen Membrana
limitans interna und Glaskörper erlei-

den. Diese prämakulären Blutungen zei-
gen nicht nur eine extrem schlechte Re-
sorptionstendenz,sondern müssen auch
als Indikator einer weiteren Progression
der Proliferation gesehen werden. Las-
sen sich diese Blutungen nicht mit den
YAG-Laser eröffnen, empfiehlt sich eine
operative Intervention. Neben der Ent-
fernung der prämakulären Blutung
kann durch die Induktion einer hinteren
Glaskörperabhebung die Leitschiene für
Proliferationen entfernt und die panre-
tinale Laserkoagulation komplettiert
werden (Abb. 4).

Traktives Makulaödem

Das diabetische Makulaödem stellt die
häufigste Ursache der diabetesbeding-
ten Visusminderung dar. Während man
bei Typ-I-Diabetikern in den ersten 8
Jahren der Erkrankung kaum ein Maku-
laödem beobachtet, weisen 5% der Typ-
II-Diabetiker bereits bei Diagnosestel-
lung ein Makulaödem auf.Nach 15-jähri-
ger Diabetesdauer steigt die Inzidenz bei
Typ-II-Diabetikern von 6% bei milder
nicht proliferativer Retinopathie auf
74% bei proliferativer Retinopathie [8].

Die beiden Formen des diabetischen
Makulaödems,das fokale und das diffuse
Makulaödem,unterscheiden sich grund-
sätzlich in Pathogenese und Therapie.

Fokal umschriebene Netzhautver-
dickungen resultieren aus leckenden Mi-
kroaneurysmen und intraretinalen mi-
krovaskulären Anomalien (IRMA). Die-
se fokalen Makulaödeme sind gemäß ET-
DRS-Kriterien zuverlässig mit einer fo-
kalen Laserkoagulation therapierbar [3].
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Abb. 3 b Fibrovaskuläre 
Proliferation mit Traktions-
ablatio

Abb. 4 c Intra- und 
subhyaloidale Blutung bei
proliferativer diabetischer

Retinopathie



Das diffuse Makulaödem stellt eine
ungleich größere therapeutische Her-
ausforderung dar. Zwar lässt sich durch
eine gridförmige Laserkoagulation in 68
bis 94% ein Rückgang des Ödems erzie-
len, jedoch verbleiben mindestens 15%,
die trotz Laserbehandlung 3 oder mehr
Linien an Sehschärfe einbüßen [11,23].

Zusammenbruch der inneren Blut-
Retina-Schranke

Die Pathogenese des generalisierten Zu-
sammenbruchs der inneren Blut-Reti-
na-Schranke ist nicht geklärt. Trypsin-
behandelte Gefäßpräparate lassen Ka-
pillarokklusion und eine generalisierte
Dilatation des verbliebenen Kapillarbet-
tes erkennen. Inwieweit das retinale Pig-
mentepithel durch Verschiebung des on-
kotischen Gradienten zwischen Chorio-
kapillaris und Netzhaut eine Rolle bei
der Entstehung eines diffusen Makula-
ödems spielt, ist ebenso wenig geklärt
wie die Rolle der vitreoretinalen Grenz-
fläche.

Allerdings konnten Nasrallah et al.
zeigen, dass Patienten mit diffusem dia-

betischen Makulaödem eine niedrigere
Inzidenz einer hinteren Glaskörperab-
hebung haben als Patienten ohne Maku-
laödem [10]. Hikichi et al. fanden bei 82
Typ-II-Diabetikern mit diabetischem
Makulaödem eine Spontanresorptions-
rate von 55%,wenn eine hintere Glaskör-
perabhebung vorlag, verglichen mit nur
25% der Augen mit anliegendem oder
nur teilweise abgehobenem Glaskörper
[7]. Offensichtlich spielt die vitreoreti-

nalen Grenzfläche eine Rolle bei der
Entstehung des Makulaödems, und eine
hintere Glaskörperabhebung kann die
Ödemresorption fördern.

Tatsächlich ließ sich ein Rückgang
des Makulaödems mit konsekutivem Vi-
susanstieg nach chirurgischer Entfer-
nung des anhaftenden Glaskörpers
nachweisen. Einige Studien berichten
ermutigende anatomische und funktio-
nelle Ergebnisse. Die Autoren beschrei-
ben eine verdichtete und fest anhaften-
de Glaskörperrinde über der diffus ver-
dickten Makula [6,9].

Ausgehend von unseren Erfahrun-
gen in der Makulalochchirurgie entfer-
nen wir bei Patienten mit therapiere-
fraktärem diffusen diabetischen Maku-
laödem neben dem Glaskörper zusätz-
lich die Membrana limitans interna. Er-
ste Ergebnisse lassen eine schnellere
Ödemresorption und geringere Inziden-
zen postoperativer “macular pucker”er-
kennen (Abb. 5). Unseres Erachtens lässt
sich mit Entfernung der Membrana li-
mitans interna eine bessere Lösung der
Traktion erzielen und die Proliferations-
schiene für fibröse Astrozyten eliminie-
ren. Ob hierdurch zusätzlich eine Ände-
rung des biochemischen Milieus oder
der onkotischen Gradienten zwischen
Retina und Glaskörperraum induziert
werden kann, bleibt zukünftigen Unter-
suchungen vorbehalten (Tabelle 1).
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Abb. 5 m a Traktives Makulaödem mit anliegendem Glaskörper einer 25-jährigen Typ-I-Diabetikerin.
b Zwölf Wochen nach Pars-plana-Vitrektomie mit Entfernung der Membrana limitans interna weit-
gehende Ödemresorption

Tabelle 1
Pathogenetische Prinzipien der diabetischen Retinopathie

Pathogenetisches Prinzip Klinische Manifestation

Retinale Ischämie
Neovaskularisationen NVD, NVE
Neovaskularisationsglaukom
Vitreoretinale Interaktion
Leitschiene für Proliferationen Glaskörperblutung
Traktion Traktives Makulaödem
Biochemische Veränderungen des Glaskörpers
Kontraktion des Glaskörpergerüstes Glaskörperabhebung
Traktion Netzhautelevation, -riss, Ablatio retinae

a

b
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Fazit für die Praxis

Die Vitrektomie hat die Prognose der dia-
betischen Retinopathie entscheidend ver-
bessert. Die Entfernung des Glaskörpers
beseitigt die Glaskörperanheftungen, die
als Leitschienen für Neovaskularisationen
und Ursache rezidivierender Blutungen
dienen ebenso wie epiretinale fibrovasku-
läre Membranen als Ansatzpunkte vitre-
oretinaler Traktion.Voraussetzung einer
dauerhaft stabilen Situation ist jedoch die
vollständige Entfernung allen epiretinalen
Gewebes, vom hinteren Pol bis zur Glaskör-
perbasis. Jede unvollständige Entfernung
führt zur Entwicklung fibrozellulärer und
fibrovaskulärer Proliferationen mit konse-
kutiver Traktion und Reoperation.
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