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Zusammenfassung

Hintergrund: Es wurde untersucht, inwie-
weit der Visus im Langzeitverlauf nach Vi-
trektomie bei diabetischer Retinopathie sta-
bil bleibt, und welche Ursachen und Risiko-
faktoren fiir eine Verschlechterung des Visus
identifiziert werden kénnen.

Material und Methode: Der Krankheitsver-
lauf von 389 Augen, die zwischen 1990 und
1994 wegen Komplikationen der diabeti-
schen Retinopathie vitrektomiert worden
sind, wurde retrospektiv analysiert. Die
Nachbeobachtung betrug mindestens 6 Mo-
nate,im Median 26 Monate.

Ergebnisse: 72% der Augen mit einem Visus
von mindestens 0,1 in den ersten 6 Monaten
behielten diesen Visus auch nach 2 Jahren.
Der Anteil der Augen mit einem Visus von
1/50 oder weniger betrug nach 6 Monaten
25% und stieg nach 4 Jahren auf 41%. Nach
2 Jahren hatte sich der Visus bei 24% der Au-
genim Vergleich zum besten Visus innerhaib
von 6 Monaten nach der Operation wesent-
lich verschlechtert. Als Ursache stand bei
Typ-1-Diabetikern eine Netzhautablésung,
bei Typ-2-Diabetikern ein Fortschreiten einer
Makulopathie bzw. Optikopathie im Vorder-
grund. Risikofaktor fiir eine Ablatio waren
eine schon vor der Vitrektomie vorhandene
Netzhautablésung sowie ein schlechter
postoperativer Visus. Risikofaktor fiir ein
Fortschreiten der Makulopathie bzw. Optiko-
pathie war eine Silikontamponade.
SchluBfolgerungen: Augen mit gutem Visus
kurz nach der Operation bleiben auch im
Langzeitverlauf stabil. Bei Augen mit fortge-
schrittenen Stadien der Retinopathie und
méBigen postoperativen funktionellen Er-
gebnisse muf in den ersten Jahren nach Vit-
rektomie mit einer erneuten Visusver-
schlechterung gerechnet werden.
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Langzeitverlauf des Visus

nach Vitrektomie

bei diabetischer Retinopathie

Komplikationen der diabetischen Re-
tinopathie sind in Deutschland die hiu-
figste Ursache fiir eine Erblindung im er-
werbsféhigen Alter {20]. Glaskérperblu-
tung oder Traktionsablatio der Makula
waren vor Einfithrung der Vitrektomie
nicht behandelbar. Die Glaskérperchirurgie
ermoglicht es bei diesen Komplikatio-
nen in vielen Fillen, die Sehfunktion wie-
derherzustellen [14].

Die systemische diabetische Ge-
faRerkrankung wird durch die Vitrekto-
mie nicht geheilt. Sie schreitet vielmehr
fort. Wir haben in der vorliegenden Stu-
die untersucht, wie sich der Visus im
Langzeitverlauf nach Vitrektomie bei dia-
betischer Retinopathie entwickelt, wel-
che Ursachen fiir eine Visusverschlech-
terung verantwortlich sind und welche
Patienten ein besonders hohes Risiko fiir
eine Visusverschlechterung im Lang-
zeitverlauf nach Vitrektomie haben.

Methode

Bei 420 Augen von 337 Patienten wurde zwi-
schen 1990 und 1994 eine Vitrektomie wegen
Komplikationen einer diabetischen Retino-
pathie durchgefiihrt. Der postoperative Verlauf
wurde anhand der Krankenakten sowie durch
Einbestellung und Nachuntersuchung der Pa-
tienten verfolgt. In manchen Fallen wurden
die ophthalmologischen Befunde telefonisch
vom behandelnden Augenarzt erfragt. Von s
Patienten (7 Augen) lagen keine Untersu-
chungsergebnisse nach 6 oder mehr Mona-
ten vor, da sie das Land verlassen hatten. 22 Pa-
tienten (24 Augen) waren verstorben, ohne
dafl Nachuntersuchungen nach mehr als 6
Monaten erfolgt waren. Diese 31 Augen wur-
den von der weiteren Analyse ausgeschlos-
sen. Bei 389 Augen von 311 Patienten lagen
Untersuchungsbefunde nach mindestens 6
Monaten vor. Préoperative und intraopera-
tive Befunde der Augen in dieser Serie wurden
bereits beschrieben [9). Der Nachbeobach-
tungszeitraum betrug im Mittel 27+14 (Me-
dian 26) Monate. Bei 335 Patienten betrug die
Nachbeobachtung mehr als 1 Jahr, bei 212 Au-
gen mehr als 2 Jahre, bei 109 Augen mehr als
3Jahre und bei 34 Augen mehr als 4 Jahre. Im

Durchschnitt lagen pro Auge 5,6+2,6 (Median
5) postoperative Untersuchungsbefunde vor.
Die postoperativen Untersuchungsbefunde
lagen nicht immer in regelméfigen Abstinden
vor. Fiir den Visusverlauf wurde das Nachun-
tersuchungsdatum gewshlt, welches am dich-
testen an dem jeweiligen Termin lag. Bei den
Ursachen fiir eine Visusverschlechterung wurde
von einem Fortschreiten einer Makulopathie
oder Optikopathie ausgegangen, wenn die
Netzhaut anlag und die optischen Medien klar
waren. Eine Differenzierung zwischen Ma-
kulopathie und Optikopathie ist schon bei der
klinischen Untersuchung nicht immer ein-
deutig und retrospektiv unméglich.

145 Patienten waren miannlich, 166 weib-
lich. Das Alter betrug im Mittel 56+14 Jahre.
109 Patienten waren Typ-1-Diabetiker, 202 Pa-
tienten Typ-2-Diabetiker. 260 Patienten wur-
den mit Insulin behandelt, 49 mit oralen Anti-
diabetika und 2 lediglich mit Diit. Die Dia-
betesdauer bis zur Operation betrug im Mit-
tel 21+9 Jahre.

Fiir die Untersuchung von Visusinde-
rungen wurde der Visus in g Stufen eingeteilt,
die ungefahr einer Verdopplung des Sehwin-
kels entsprechen: 20,8; 0,7 - 0,4; 0,3- 0,2; 0,1;
0,05; 1/25 -1/50; FZ-HBW; LP-LS; Amaurose. Eine
wesentliche Verbesserung oder Verschlechte-
rung des Visus wurde definiert als Anderung
des Visus um 2 oder mehr der oben ange-
fiihrten Visusstufen.

Die Daten wurden mit dem Statistik-Pro-
gramm JMP ausgewertet. Multivariate Ana-
lysen wurden mit der nominal logistischen
Regression durchgefiihrt. Die Signifikanz-
schwelle wurde auf eine Irrtumswahrschein-
lichkeit von p = 0,05 mit dem Wald-Test fest-
gesetzt,

Ergebnisse
Die Verteilung des postoperativen Visus

'/, - 4 Jahre nach Vitrektomie ist in Ta-
belle 1 dargestellt. Der Anteil der Augen

~ mit einem Visus von 0,1 oder besser be-

trug nach 6 Monaten 49% und nach 4
Jahren 50%. Der Anteil der Augen mit ei-
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Long term visual results after vitrec-
tomy for diabetic retinopathy

Summary

Background: We investigated whether vis-
ual acuity remained stable in the long run af-
ter vitrectomy for complications of diabetic
retinopathy and which risk factors for a de-
crease in vision could be identified.
Materials and methods: The charts of 389
patients who had undergone vitreous sur-
gery for complications of diabetic retinopa-
thy between 1990 and 1994 were retrospec-
tively reviewed. The median follow-up was
26 months with a minimum of 6 months.
Results: Seventy-two percent of the eyes
with a vision of 20/200 or better within 6
months after surgery retained this vision af-
ter 2 years.The percentage of eyes with vi-
sion of less than 5/200 was 25% after 6
months and increased to 41% after 4 years.
After 2 years 24% of the eyes had lost two or
more lines compared to the best vision
within the first 6 months after surgery.The
main cause for a decrease of vision in type-|
diabetics was retinal detachment, in type-ii
diabetics a progression of maculopathy and
opticopathy.Risk factors for a detachment
were pre-existing retinal detachment before
surgery and reduced postoperative vision.
The risk factor for a progression of maculo-
pathy and opticopathy was a silicone tampo-
nade.

Conclusions: Eyes with good vision soon af-
ter surgery remain stable in the long run.
Eyes with advanced stages of diabetic reti-
nopathy and only ambulatory vision after
surgery have an increased risk for new loss of
visual function in the long run.

Key words

Diabetic retinopathy - Vitrectomy - Long-
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nem Visus von 1/50 oder schlechter stieg
von 25% nach 6 Monaten auf 41% nach 4
Jahren. Der Prozentsatz der Augen mit
einem Visus zwischen 1/35 und 0,05 sank
dagegen von 25% nach '/, Jahr auf 9%
nach 4 Jahren. Die Ursachen fiir einen
Visus von 1/50 oder weniger nach 2 Jah-
ren sind in Tabelle 2 aufgelistet. Wich-
tigste Ursachen waren Ablatio und Ma-
kulopathie bzw. Optikopathie. Dabei zeigte
sich ein deutlicher Unterschied in den
Ursachen zwischen Typ-1- und Typ-2-
Diabetikern. Bei Typ-1-Diabetikern stand
die Ablatio als wichtigste Ursache im Vor-
dergrund, bei Typ-2-Diabetikern Maku-
lopathie und Optikopathie.

- _Tabelle 1.

Innerhalb der ersten 6 Monate nach
Vitrektomie erreichten 240 und 389 Au-
gen (62%) einen Visus von 0,1 oder bes-
ser. Tabelle 3 zeigt den Anteil der Augen,
die sich nach 1~ 4 Jahren im Vergleich
zum besten Visus innerhalb der ersten 6
Monate um 2 oder mehr Visusstufen ver-
bessert oder verschlechtert hatten. Der
Anteil der Augen, die sich verschlechtert
hatten, betrug nach 1 Jahr 17% und stieg
nach 4 Jahren auf 44%. Insgesamt 11 Au-
gen zeigten nach 2 Jahren eine Verbes-
serung verglichen mit dem besten Visus
innerhalb der ersten 6 Monate. Ursachen
fiir eine Verbesserung waren Katarakt-
operationen in 7 Fillen und sich lang-

,:;:;Vertellung des Vlsus zu verschledenen Zeitpunkten nach Vltrektomle

1Jahr

1/2.|ahr ZJahre 3Jahre <.~ 2 4Jahre -
E1/50 ' ~25% 25% 29% 38% 1%
£11/35-0,05 25% 25% 23% 18% 9%
20,1-0,2 - 23% 24% 1 25% 17% 2%
2030 ¢ 26% s 27% ~23% 27% 29%
o 389 0335 212 09 34
~Tabelle 2 SR :
I{Ursachen fiir einen VISUS < 1/50 2 Jahre nach Vltrektomle in Abhanglg
. kelt vom Dlabetestyp :
’f;;Ursache . Alle rTy;‘)l ' Typ2
S "o n(%von “n{%von n(%ven
212 Augen) 93 Augen) 119 Augen)
* Ablation - 29(14%) 16(17%) 13(1%)
- - Makulopathie/ 24(11%) “1(1%) 23(19%)
Optikopathie ' .
-~ Neovaskulres 7 4(2%) 2(2%) 2(2%)
Glaukom : :
Katarakt -3{1,5%) 1(1%) 2 (2%)
- Glaskdrperblutung - <2(1%) 0 2(2%)
: ‘Alle Ursachen 62 (29%) - 20(22%) 42 (35%)

:  Tabelle3 ’

- Langfristige Vlsusentwn:klung nach Vltrektomle verghchen mitdem
+ "besten Visus innerhalb der ersten 6 Monate

ZJahre e

. Uahlj, : r - 3 Jahre "4 Jahre

. n{%) - n{%): o n (%) n (%)
- Besser et MW AW 2(6%)
© Gleich Ca3(81%) 151(71%) 70 (64%) 17(50%)
Schlechter " 58(17%) 50 (24%) 35(32%) 15 (44%)

e ©335
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- Ursachen fiir eine Vlsy , -
terung um 2 oder mehr Vlsusstufen

~_vom besten Visus innerh b6 Mo-

" naten nach Vitrektomie verghghenjl
mit dem Visus nach 2 Jahren o

(n= 212)
Ursachg : B st L
Lo S (aller
212 Augen)
Makulopathne/Optlkopathle 18(8%)
Ablatio 15(7%)
Katarakt 210(5%)
Glaskérperblutung 3(1%)
~4(2%)

Neovaskuldres Glaukom™ . -~

sam resorbierende Glaskdrperblutungen
in 4 Fillen.

In Tabelle 4 sind die Ursachen fiir
eine Verschlechterung vom besten Visus
innerhalb von 6 Monaten zum Visus nach
2 Jahren aufgelistet. Die wichtigsten Ur-
sachen waren Makulopathie und Opti-
kopathie mit 8% und Ablatio mit 7%. Die
Risikofaktoren fiir diese beiden Ursa-
chen einer Visusverschlechterung wur-
den getrennt in multivariaten logisti-
schen Regressionsanalysen untersucht.
Dabei wurden nur die 201 Augen mit ei-
nem Visus in den ersten 6 Monaten von
mindestens HBW eingeschlossen, weil
bei den anderen eine Visusminderung
von 2 Visusstufen nicht mehr méglich
war.

Tabelle 5 zeigt, dal der Typ-2-Dia-
betes mit einem relativen Risiko von 22
und eine Silikontamponade mit einem
relativen Risiko von 7 die wichtigsten Ri-
sikofaktoren fiir eine Visusverschlechte-
rung durch Makulopathie bzw. Optiko-
pathie waren. 17 von 114 Typ-2-Diabeti-
kern (15%) hatten eine Visusminderung
durch Makulopathie oder Optikopathie,
wihrend nur 1von 87 Typ-1-Diabetikern
(1%) aus diesem Grund 2 oder mehr Vi-
susstufen verlor. 7 von 32 Silikonaugen
(22%) hatten eine durch Makulopathie
oder Optikopathie bedingte Visusmin-
derung, wihrend 11 von 169 Augen mit
Gas- oder BSS-Tamponade (7%) eine Seh-
verschlechterung erlitten. Augen mit ei-
nem besten Visus innerhalb von 6 Mo-
naten nach Vitrektomie von unter 0,1 hat-
ten tendenziell (aber nicht signifikant,
P =0,15) ein hdheres Risiko fiir eine wei-
tere Verschlechterung des Visus.
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(lrkofaktoren fur eme Vlsusmmderung 2 Jahre nach Vitrektomie™ .

urch Makulopathie bzw. Optikopathie (multlvanate Ioglstlsche

‘"Regressmnsanalyse,n 201 Vlsus>HBW)

» Relatnves Rlsiko

" Rubeosis -

B Sthkon ’ R
i Postoperatlver Vnsus <0 1 a

. DiabetesTyp 2 Y

Praoperauve Ablation :

e

v.'S‘igri}i-ﬁ:l‘('an'zA

1,5::5 T
LT3
24 0

20

-8 Bester Visus iﬁnerhalb von 6 Monaten nach Vitrgkfomie N

Tabelle 6 " -

- Risikofaktoren fiir Visusmmderung 2 Jahre nach Vltrektomle durch
Ablation (multlvarlate loglstlsche Regressmnsanalyse, n= 201 Visus

>HBW,)

he]&i(tesﬁ Risiko ’Si'gniﬁkahz’j.;

' Rubeos:s' 8 SNT o e gg7 T

- Silikon" : SUOB T 061

: PostOperatxverVIsus <0 1‘ 3 0,05

- DiabetesTyp 1 <019 025
Prioperative Ablatio 43 L0070

o Beste;.v‘is‘us inherhalbvpnsMonaieﬁ héchVitrektomie; RIS

0,8

0,4

0,2

0,1

0,05

1735

Visus 24 Monate postoperativ

HBW/FZ

LP/LS

Am

Am LP/ALSHBW/FZ 1/35 005 0,1 02 0,4 08

Bester Visus innerhalb von 6 Monaten postoperativ

Abb. 1 A Visus nach 2 Jahren verglichen mit dem besten Visus innerhalb derer-
sten 6 Monate nach Vitrektomie

Signifikante Risikofaktoren fiir eine
Visusminderung postoperativim Lang-
zeitverlauf durch eine Ablatio waren eine
préoperative Ablésung der Netzhaut mit

einem relativen Risiko von 4 und ein
schlechter Visus innerhalb der ersten 6
Monate nach Operation mit einem rela-
tiven Risiko von 3 (Tabelle 6). Nur 2 von



82 Augen mit prioperativ anliegender
Netzhaut (2%) verloren nach 2 Jahren 2
oder mehr Visusstufen durch eine Abla-
tio. 13 von 119 Augen mit praoperativer
Ablatio (11%) erlitten eine Visusver-
schlechterung durch eine Reablatio. Nur
5 von 120 Augen (4%) mit einem Visus
von 0,1 oder besser innerhalb von 6 Mo-
naten nach Vitrektomie gegeniiber 10 von
81 (12%) mit einem Visus <o,1 erlitten
eine Visusminderung durch eine Abla-
tio. Typ-1-Diabetiker hatten tendenziell
ein hoheres Risiko (p = 0,25) fiir eine Vi-
susminderung durch eine Ablatio im
postoperativen Langzeitverlauf.

Die Abhdngigkeit des Visus 2 Jahre
nach Vitrektomie vom besten Visus in-
nerhalb der ersten 6 Monate ist in Abb. 1
dargestellt. Von den 120 Patienten, die in
den ersten 6 Monaten mindestens o,1 sa-
hen, hatten 72% auch nach 2 Jahren ei-
nen Visus von 0,1 oder besser. Von den
48 Patienten, die kurz postoperativ einen
Lesevisus (20,4) erreichten, erlitten nach
2 Jahren nur 7 (15%) eine wesentliche
Sehverschlechterung. Von den 100 Pati-
enten mit einem besten Visus innerhalb
der ersten 6 Monate postoperativ zwi-
schen 1/50 und 0,1 wurde dagegen bei 32
(32%) eine wesentliche Sehverschlechte-
rung beobachtet.

Diskussion

Die vorliegende Arbeit untersucht Risi-
kofaktoren und Ursachen fiir eine Vi-
susminderung im Langzeitverlauf nach
Vitrektomie bei diabetischer Retinopathie.
Die Ergebnisse zeigen, dafl Augen mit
weniger fortgeschrittenen Stadien der
Retinopathie und gutemn funktionellen
Ergebnis kurz nach der Operation auch
im Langzeitverlauf meist stabil bleiben.
Dagegen haben Augen mit weit fort-
geschrittenen Stadien, die auch bei
anatomisch erfolgreicher Operation
nur einen orientierenden Visus errei-
chen, ein erhéhtes Risiko, diese Rest-
funktion im Langzeitverlauf wieder ein-
zubiiflen.

Uber den Langzeitverlauf des Visus
nach Vitrektomie gibt es in der Literatur
iiberwiegend positive Berichte. Einigkeit
besteht dariiber, daf3 sich die Vitrekto-
mie giinstig auf den weiteren Verlauf der
Retinopathie auswirkt. Insbesondere die
Proliferationstendenz nach Vitrektomie
ist sehr gering [3,17], wahrscheinlich weil
der Glaskorper als Leitschiene fiir Proli-
ferationen fehlt [15]. Auch die Sauer-

stoffversorgung der Netzhaut soll sich
nach Vitrektomie durch eine erleichterte
Diffusion bessern [19].

Blankenship beschrieb, daf} 83% der
Augen mit einem Visus von o,1 oder bes-
ser einen entsprechend guten Visus auch
nach s Jahren behielten [2]. Nach 10 Jah-
ren waren es immerhin noch 53% [3].
Algvere et al. fanden nach 5 Jahren ge-
nau wie nach 3 Monaten bei 53% der Au-
gen einen Visus von 0,1 oder besser [1].
Bei Rice u. Michels erlitten nur 8% der
primir erfolgreich operierten Augen eine
wesentliche Sehverschlechterung im Lang-
zeitverlauf [17]. Laatikainen u. Summanen
fanden in 75% der Augen mit einem be-
sten postoperativen Visus von 0,1 oder
besser einen entsprechend guten Visus
auch nach tber 3 Jahren [11]. Lediglich
die Ergebnisse von Gnad et al. sind weniger
optimistisch. Nach {iber 3 Jahren zeigte sich
bei 54% der Augen nach primir erfolg-
reicher Operation eine neuerliche Seh-
verschlechterung [8].

Die Diabetic retinopathy vitrectomy
study (DRVS) zeigte, daf3 bei Augen mit
Glaskdrperblutung als Indikation fiir die
Vitrektomie der postoperative Visus sehr
stabil blieb. Einen Visus von 0,1 oder bes-
ser hatten nach '/, Jahr 55% der Augen
und nach 4 Jahren 60% [5]. Auch Augen
mit aktiven Proliferationen und gutem
Visus zum Zeitpunkt der Operation hat-
ten einen sehr stabilen postoperativen
Verlauf. Einen Visus von 0,1 oder besser
hatten nach 6 Monaten 61% der Augen
und nach 4 Jahren 68% [4].

In der vorliegenden Arbeit fand sich
im Gegensatz zu den zitierten Arbeiten bei
einem beachtlichen Teil der Augen (im-
merhin 24% nach 2 Jahren) eine Visus-
verschlechterung im Langzeitverlauf. Die
meisten publizierten Langzeitbeobach-
tungen stammen aus den Anfingen der
Vitrektomiedra und beschreiben iiber-
wiegend Augen mit linger bestehender
Glaskdrperblutung. Auch die DRVS un-
tersuchte Augen mit Glaskérperblutung
{5] oder aktiven proliferativen Retino-
pathien mit gutem prioperativem Visus
(4]. Die Operationsindikationen bei dia-
betischer Retinopathie haben sich jedoch
in den letzten 25 Jahren zunehmend zu
fortgeschritteneren Stadien verschoben,
und in der vorliegenden Serie hatten viele
Augen besonders ungiinstige praopera-
tive Ausgangssituationen [9]. Ein erhohtes
Risiko fiir eine Visusverschlechterung im
Langzeitverlauf hatten Augen, die kurz
nach der Operation nur einen Visus von

unter 0,1 erreichten, eine prioperativ vor-
handene Ablatio hatten und eine Sili-
kontamponade erforderten. Diese Risi-
kofaktoren sind in Serien mit fortge-
schrittenen Stadien hiufiger zu finden,
weshalb in der vorliegenden Arbeit die
funktionellen Ergebnisse weniger stabil
waren.

Bei den Ursachen fiir ein ungiinsti-
ges Visusergebnis nach Vitrektomie be-
standen erhebliche Unterschiede zwi-
schen Typ-1- und Typ-2-Diabetikern.
Wihrend bei Typ-1-Diabetikern die Re-
ablatio als Ursache im Vordergrund steht,
ist es bei den Typ-2-Diabetikern die fort-
schreitende Mikroangiopathie an Ma-
kula und N. opticus, die zur Visusmin-
derung fiihrt. Diese Unterschiede ent-
sprechen der unterschiedlichen Ver-
laufsform der diabetischen Retinopathie.
Bei Typ-1-Diabetikern stehen prolifera-
tiv-traktive und bei Typ-2-Diabetikern
mikrovaskulire Verdnderungen und Ma-
kuladdem im Vordergrund [20].

Augen mit einem schlechten Visus
innerhalb der ersten 6 Monate nach Vi-
trektomie hatten ein erhohtes Risiko ei-
ner weiteren Visusminderung, sowohl
durch Makulopathie und Optikopathie
als auch durch eine Ablatio. Diese Er-
gebnisse bestitigen Beobachtungen in
der Literatur {1-3,16). Risikofaktor fiir eine
Visusverschlechterung durch Ablatio war
eine préoperative Ablatio. Es ist ver-
stiandlich, dafd bei vorbestehender Abla-
tio eher neue Locher entstehen oder Trak-
tionen an nicht vollstindig entfernten
Membranen hiufiger zur Reablatio fiihren
als bei primér anliegender Netzhaut. Ge-
ringere Stabilitit nach Vitrektomie bei
Traktionsablatio ist auch in der Litera-
tur beschrieben [3].

Ein Fortschreiten der Makulopathie
und Optikopathie war der wichtigste
Grund fiir eine Sehverschlechterung bei
Typ-2-Diabetikern. Diese Daten bestiti-
gen die Beobachtung von Algvere et al.
daf} sich bei ilteren Patienten der Visus
postoperativ oft wegen der zunehmen-
den Makulopathie verschlechterte [1].
Neben dem Typ-2-Diabetes fanden wir
signifikant hiufiger eine Visusver-
schlechterung durch Makulopathie oder
Optikopathie an Silikon-gefiillten Augen.
Klinische und elektrophysiologische Lang-
zeituntersuchungen an Silikon-gefiillten
Augen konnten keine Beweise fiir einen
retinotoxischen Effekt des Silikons lie-
fern [6,7,10,12,13,18]. In der vorliegen-
den Serie wurde Silikon nur bei schweren
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Verlaufsformen benutzt, die ohne Sili-
kon kaum hitten erfolgreich operiert
werden kénnen. Mdglicherweise hat an
den Augen mit Silikontamponade schon
eine ausgeprigte Mikroangiopathie be-
standen, so daf} sich ein Fortschreiten
gleich als signifikante Visusminderung
bemerkbar machte. Wir haben versucht,
diesem Aspekt durch die multivariate
Analyse Rechnung zu tragen,indem wir
prdoperative Ablatio und postoperativ
schlechten Visus in die Analyse ein-
schlossen. Dennoch blieb ein statistisch
hochsignifikanter Einflufl der Sili-
kontamponade. Ob Silikon tatsichlich
kausal fiir ein Fortschreiten der Mikro-
angiopathie an Makula oder Sehnerv ver-
antwortlich ist, muf} nach den vorlie-
genden Daten offen bleiben.
Zusammenfassend 148t sich fest-
stellen, dafl Augen mit fortgeschrittenen
Stadien der Retinopathie, die auch mit
groflem operativem Aufwand nur eine
orientierende Sehschirfe erreichen kén-
nen, ein erhdhtes Risiko haben, diese
Restfunktion im Langzeitverlauf wieder
zu verlieren. Als Ursache fiir die Visus-
minderung steht bei Typ-1-Diabetikern
eine Reablatio, bei Typ-2-Diabetikern ein
Fortschreiten der Mikroangiopathie an
Makula und Sehnerv im Vordergrund.
Bei primir guten postoperativen Ergeb-
nissen fanden wir dagegen eine erfreuli-
che Stabilitat des Visus im Langzeitver-
lauf. Diese Ergebnisse unterstreichen,
dafl eine frithzeitige Vitrektomie bei Kom-
plikationen der diabetischen Retinopa-
thie nicht nur kurzfristig, sondern auch
im Langzeitverlauf effektiver ist als Ope-
rationen in fortgeschrittenen Stadien.
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