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Zusammenfassung: In Ergdnzung der von der Initiativgruppe
»Friherkennung diabetischer Augenerkrankungen® im Septem-
ber 2010 in vierter Auflage neu herausgegebenen Broschiire
»Stadieneinteilung und Therapie der diabetischen Retinopathie
und Makulopathie“ werden die diabetischen Fundusverénde-
rungen und deren Therapieoptionen erlautert. Ziel ist es, die in-
terdisziplinare Versorgung von Patienten mit Diabetes mellitus
mithilfe einer einheitlichen Klassifikation des Krankheitsbildes,
geregelten Kontrollintervallen und einer leitliniengerechten
Therapie zu optimieren, um so die Zahl von Neuerblindungen
aufgrund von Diabetes mellitus zu reduzieren.

Z. prakt. Augenheilkd. 31: 491-499 (2010)

Summary: This article explains diabetes-induced retinal chan-
ges and their therapeutic options in addition to the new issue
of the leaflet “Staging and Therapy of Diabetic Retinopathy
and Maculopathy” which is published by the action group
“Friherkennung diabetischer Augenerkrankungen®. It aims at
reducing diabetes-related blindness by promoting an interdis-
ciplinary approach for improving care for people with diabetes,
by emphasizing a uniform classification of diabetes-induced
retinal changes, by regular follow-up examinations of the pati-
ents and by their therapy according to existing guidelines.
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Grundsétzlich beruhen die diabeti-
schen Fundusverénderungen auf
einer vermehrten GefaBleckage (Odem,
Exsudate, Blutungen), strukturellen Ver-
anderungen der GefaBwand (Mikroaneu-
rysmen) und einer Ischdmie-induzierten
UbermaBigen Ausschiittung von Vascu-
lar-Endothelial-Growth-Factor (VEGF)
(GefaBleckage, intraretinale mikrovasku-
lare Anomalien [IRMA], Neovaskularisa-
tionen).

Klassifikationen diabetischer
Fundusveranderungen

Diabetische Retinopathie

Die ,Early Treatment Diabetic Retino-
pathy Study Group® (ETDRS) fihrte vor
etwa 20 Jahren eine Klassifikation der
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diabetischen Fundusverdnderungen ein,
die seit 1991 international akzeptiert ist
und sich in der klinischen Praxis als sehr
hilfreich erwiesen hat [4, 5]. Die Initia-
tivgruppe ,,Friiherkennung diabetischer
Augenerkrankungen” (IFdA) und die Ar-
beitsgemeinschaft ,Diabetes und Auge*”
(AGDA) haben diese Stadieneinteilung flr
die Anwendung in der klinischen Praxis
vereinfacht und im deutschsprachigen
Raum bekannt gemacht[10, 11]. Die dia-
betischen Fundusveranderungen werden
in aufsteigender Reihenfolge nach dem
Schweregrad der Retinopathie in Stadien
eingeteilt. Die ,,Global Diabetic Retino-
pathy Project Group“ legte im Jahr 2003
ebenfalls eine etwas vereinfachte Mo-
difikation der ETDRS-Klassifikation der
diabetischen Retinopathie vor [14]. Diese
sollte in der alltéglichen klinischen Routi-
ne eine Einteilung diabetischer Fundus-
verdnderungen durch Augenérzte wie

auch durch andere in der Ophthalmos-
kopie geschulte und in die Betreuung von
Menschen mit Diabetes mellitus invol-
vierte Untersucher ermdglichen, mit dem
Ziel bei entsprechend auffalligen Befun-
den eine Uberweisung in spezialisierte
Zentren zu veranlassen. Hinsichtlich der
Retinopathie entsprechen die Empfeh-
lungen der ,Global Diabetic Retinopathy
Project Group® jenen der ETDRS-Klassi-
fikation, die die Grundlage fir die natio-
nalen und européischen Leitlinien in der
Betreuung von Patienten mit Diabetes
mellitus darstellen (siehe auch Tabelle 1):

0. Keine diabetische Retinopathie

1. Milde nicht-proliferative diabetische
Retinopathie (NPDR)

2. MaBige NPDR

3. Schwere NPDR

4. Proliferative diabetische Retinopathie
(PDR)
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Aus klinischer Sicht ist die Klassifizie-
rung der diabetischen Retinopathie in
milde/méaBige/schwere NPDR und PDR
von direkter praktischer Relevanz, da
sich hieraus einerseits die Intensitéat der
augenarztlichen Kontrollen als auch die
Indikation zur leitliniengerechten Laser-
fotokoagulation ableiten l&sst. Anderer-
seits erleichtert eine einheitliche Termi-
nologie die Verstdndigung zwischen
den Augenérzten und eine pragnante
Dokumentation der Untersuchungsbe-
funde. Dies gewinnt insbesondere im
Falle von Rechtsstreitigkeiten an Be-
deutung.

Diabetische Makulopathie

Die diabetische Makulopathie stellt eine
weitere Manifestation der diabetischen
Mikroangiopathie am Auge dar, die in
jedem Stadium der diabetischen Retino-
pathie auftreten kann und wie die PDR zu
einer starken Visusminderung fuhrt. Im
Gegensatz zur PDR liegt hier nicht eine
Angioneogenese sondern eine Schran-
kenstérung der im Netzhautzentrum ge-
legenen GefaBe zugrunde. Der Zusam-
menbruch der Blut-Retinaschranke flhrt
Uber eine vermehrte Leckage der ma-
kulanahen GefaBe zu einer Ablagerung
harter Exsudate und einem Makuladdem.
Die Pathogenese der diabetischen Re-
tinopathie und des diabetischen Ma-
kulabdems sind unterschiedlich, beide
Krankheitsbilder kénnen singuléar aber
auch kombiniert auftreten. Insbesondere
bei Patienten mit Typ 2 Diabetes liegt die
Inzidenz der Makulopathie deutlich tber
jener der PDR und stellt den haufigsten
Grund einer Visusminderung dar, wobei
zu beachten ist, dass die Makulopathie
friihzeitiger im Krankheitsverlauf flr eine
signifikante Herabsetzung der Sehschar-
fe verantwortlich ist. Die Inzidenz des
diabetischen Makuladdems zeigt eine
positive Korrelation mit dem Schwere-
grad der diabetischen Stoffwechsellage,
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erhdhten diastolischen Blutdruckwerten
und einer erhohten Serumlipidkonzent-
ration [1].

Die ,,Global Diabetic Retinopathy Pro-
ject Group“ differenziert in ihrer Klas-
sifikation lediglich zwischen ,vorhan-
denem“ und ,nicht-vorhandenem®“
Makulaédem [14]. Bei Vorliegen eines
diabetischen Makuladdems wird hier
noch zwischen einem ,milden“ (Netz-
hautverdickung und harte Exsudate
am hinteren Augenpol, jedoch fern von

Tabelle 1: Stadieneinteilung der diabetischen
Retinopathie [4, 14]

Nicht-proliferative diabetische Retinopathie
(NPDR)

Mild Mikroaneurysmen
MéBig Mikroaneurysmen
Vereinzelte intraretinale
Blutungen
Perlschnurartige Venen
Schwer  ,4-2-1-Regel”

In 4 Quadranten Mikro-
aneurysmen und je > 20 intra-
retinale Blutungen

oder

In = 2 Quadranten
perlschnurartigen Venen

oder

In = 1 Quadrant intraretinale
mikrovaskuldre Anomalien (IRMA)

Proliferative diabetische Retinopathie (PDR)

Friihe Neovaskularisationen,
PDR die die Hochrisiko-Kriterien nicht
erflllen

Hochrisiko Neovaskularisationen an der
PDR Papille (>1/4 oder 1/3 der
Papillenflache) (NVD)
+ Blutungen

Glaskérper/préretinale Blutungen
mit Neovaskularisationen [NVD
<1/4 Papillenflache oder
periphere Neovaskularisationen
(NVE) >1/4 Papillenflache]

B M. M. Nentwich et al.: Stadieneinteilung und Therapie der diabetischen Retinopathie und Makulopathie

der Foveola), ,maBigen“ (Netzhautver-
dickung und harte Exsudate foveanah,
jedoch ohne Mitbeteiligung der Foveo-
la) und ,,schweren” (Netzhautverdickung
und harte Exsudate unter Mitbeteiligung
der Foveola) Odem unterschieden. An-
ders als bei der ETDRS-Klassifikation
und der vereinfachten Definition der
IFdA (siehe Tabelle 2), die die Grundlage
nationaler Leitlinien darstellen, fehlt bei
der Einteilung der ,,Global Diabetic Re-
tinopathy Project Group“ eine genaue
Entfernungsangabe der diabetischen
Veranderungen zur Foveola. Diese ist je-
doch flir die Einschétzung der klinischen
Bedeutung des Makulaédems und die
Entscheidung fiir oder gegen eine La-
ser- oder anderweitige therapeutische
Intervention von groBer Bedeutung. Hier
wird die Intention des Klassifizierungs-
systems der ,Global Diabetic Retinopa-
thy Project Group“ deutlich, priméar als
Hilfe bei Screeninguntersuchungen von
Menschen mit Diabetes mellitus zu die-
nen und bei Bedarf eine Uberweisung
an spezialisierte Zentren anzustoBen.
Die Initiativgruppe ,,Friherkennung di-
abetischer Augenerkrankungen® (IFdA)
empfiehlt daher, die seit vielen Jahren
akzeptierte modifizierte ETDRS-Klassi-
fikation des diabetischen Makuladdems
beizubehalten, da sich damit die Diag-
nose eines klinisch signifikanten Maku-
labdems sicher stellen und so eine klare
Indikation zur Lasertherapie bei klinisch
signifikantem Makuladdem ableiten
lasst (siehe hierzu auch Tabelle 2).

Die im Folgenden dargestellten Einteilun-
gen und Therapieempfehlungen basieren
auf den Leitlinien ,Diagnostik, Therapie
und Verlaufskontrolle der diabetischen
Retinopathie und Makulopathie® der
deutschen Diabetes Gesellschaft, der
Nationalen Versorgungsleitlinie ,Typ 2
Diabetes: Pravention und Therapie von
Netzhautkomplikationen“[8, 12] sowie
der Arbeit von OIk [13].
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Diabetische Retinopathie:
IFdA-Einteilung und Therapieemp-
fehlungen

Durch eine Fundus-Untersuchung bei
obligat erweiterter Pupille wird zunachst
zwischen einer nicht-proliferativen
(NPDR) und einer proliferativen diabe-
tischen Retinopathie (PDR) unterschie-
den. Die bereits erwéhnte zusatzliche
Einteilung der NPDR in mild/maBig/
schwer ist in der klinischen Routine fur
die leitliniengerechte Indikationsstel-
lung zu einer Laserkoagulation wichtig.
Bei der PDR werden eine beginnende
PDR mit Neovaskularisationen, die je-
doch die Hochrisikokriterien nicht er-
fullen, und einer Hochrisiko-PDR un-
terschieden. Das AusmaB der GefaB-
neubildungen und das Vorhandensein
bzw. Fehlen von Glaskdrper- oder pra-
retinalen Blutungen liegen dieser Diffe-
renzierung zugrunde. Fortschreitende
fibro-vaskulére Proliferationen und die
traktive Netzhautablésung stellen das
Endstadium der PDR dar.

Nicht proliferative diabetische
Retinopathie

Bei der nicht-proliferativen diabetischen
Retinopathie (NPDR) werden anatomi-
sche Veranderungen sichtbar, die die di-
abetesinduzierten pathophysiologischen
Folgen einer vermehrten GeféBleckage
als Odem, Exsudate und Blutungen so-
wie der strukturellen Alterationen der
GefaBwand als Mikroaneurysmen wider-
spiegeln. Die in weiter fortgeschrittenen
Stadien der NPDR auftretenden IRMA
sind als dilatierte praexistente Kapillaren
Ausdruck einer zunehmenden retinalen
Ischédmie mit vermehrter VEGF-Produk-
tion und weisen auf einen mdglichen
Ubergang in eine proliferative Retinopa-
thie hin. Bei den bei einer NPDR ebenfalls
vorkommenden ,Cotton-wool-spots”
handelt es sich um umschriebe Mikro-
infarkte der Nervenfaserschicht. Diese
Mikroinfarkte fUhren zu einem lokalisier-
ten Odem und dem typischen fundu-
skopischen Aspekt unscharf begrenzter
baumwollartiger weiBlicher Netzhautare-

ale. Hierbei handelt es sich jedoch eher
um eine durch einen begleitenden arteri-
ellen Hypertonus bedingte Veranderung
als um ein spezifisches Zeichen diabetes-
induzierter GeféBveréanderungen.

Milde nicht-proliferative diabetische
Retinopathie

Eine milde NPDR ist durch vereinzelte
Mikroaneurysmen und gelegentlich we-
nige harte Exsudate gekennzeichnet.
Funduskopisch erscheinen die Mikro-
aneurysmen als winzige rote Punkte vor
allem temporal der Makula. Bei einer
milden NPDR ist keine Lasertherapie
indiziert, der Befund sollte jedoch nach
sechs Monaten kontrolliert werden, um
eine eventuelle Verschlechterung aus-
reichend friih diagnostizieren zu kénnen.

MaBige nicht-proliferative
diabetische Retinopathie
Bei der maBigen NPDR treten die Folgen
der mikrovaskuldren GefaBveranderun-
gen deutlicher hervor. Zusatzlich zu den
Mikroaneurysmen und harten Exsudaten

Abbildung 1: Milde NPDR: strukturelle Ver-
anderungen der GefaBwand (Mikroaneurys-
men)
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Abbildung 2: MaBige NPDR: Mikroaneurys-
men, einzelne intraretinale Blutungen, perl-
schnurartige Venen

Abbildung 3: Schwere NPDR mit Mikroaneu-
rysmen und mehr als 20 Mikroaneurysmen
und intraretinale Blutungen in jedem der 4
Quadranten oder perlschnurartige Venen in
mindestens 2 Quadranten oder intraretinale
mikrovaskuldre Anomalien (IRMA) in minde-
stens 1 Quadranten (,4 — 2 — 1“ Regel)
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zeigen sich hier funduskopisch einzelne
intraretinale Blutungen als Zeichen rup-
turierter Kapillaren. Die in den inneren
Netzhautschichten gelegenen Blutungen
erscheinen als kleine Punkt- und gréBere
Fleckblutungen wahrend sich Blutungen
in der inneren Nervenfaserschicht eher
streifig darstellen.

Hinzu kommt eine Aktivierung von Prote-
inkinase C (PKC) und eine Verdickung der
Basalmembran der GefaBe durch eine
vermehrte Expression von Matrixprote-
inen wie Kollagen und Fibronectin mit
konsekutiver Sauerstoffunterversorgung
des Gewebes [7]. Klinisch zeigen sich
perlschurartige Venen mit streckenwei-
sen Stenosen und Aufweitung des Ge-
faBlumens sowie eine vermehrte Schlan-
gelung der GefaBe.

Auch bei der maBigen NPDR ist keine
Lasertherapie indiziert, eine erneute
Kontrolle sollte auch hier aufgrund ei-
ner mdglichen Befundverschlechterung
nach sechs Monaten erfolgen.

Schwere nicht-proliferative
diabetische Retinopathie

Die schwere NPDR ist durch das simul-
tane Auftreten einer Vielzahl schwerer
diabetesinduzierter GefaBschadigungen
charakterisiert. In der klinischen Praxis
hat sich die sogenannte ,4-2-1-Regel”
bewahrt, nach der eine schwere NPDR
vorliegt, wenn eines der folgenden Krite-
rien erflllt ist:

B Mikroaneurysmen und > 20 intrareti-
nale Blutungen pro Quadrant in allen 4
Quadranten

B Perlschnurartige Venen in > 2 Quad-
ranten

B Intraretinale mikrovaskuldre Anomalien
(IRMAs) in = 1 Quadrant

Eine schwere NPDR stellt noch keine
klare Indikation zu einer panretinalen La-
serkoagulation (pALK) dar, da die ETDR-
Studie bei Menschen mit Typ 1 Diabetes
keinen Vorteil einer pALK vor dem Vor-
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liegen einer Hochrisiko-PDR in Bezug
auf das Risiko nachweisen konnte, eine
ausgepragte Sehverschlechterung zu
erleiden. Bei Patienten mit Typ 2 Diabe-
tes wurden allerdings durch eine pALK
bei schwerer NPDR oder friiher PDR die
besten Visusergebnisse erreicht [6]. Die
sDiabetic Retinopathy Study“ konnte
keine klaren Empfehlungen zur pALK
bei schwerer NPDR geben [2]. Eine
pALK bei schwerer NPDR kann daher
insbesondere bei schlechter Compli-
ance der Patienten, wenn Zweifel daran
bestehen, dass sich der Patient zu den
vereinbarten Kontrollterminen wieder
vorstellen wird, vor geplanter Katarakt-
operation, bei arteriellem Hypertonus
oder bei bestehendem Kinderwunsch
erwogen werden.

»Milde“ panretinale
Laserkoagulation

Bei diesen Indikationen sollte eine ,,milde“
pALK (,mild scatter”) mit insgesamt etwa
1000 Herden, appliziert Gber 2-3 Sitzun-
gen innerhalb von 3-6 Wochen, erfolgen
(Wellenlange: griin, rot, gelb, orange;
Expositionszeit: 0,1-0,2 sec; HerdgroBe:
500pm und gréBer [abhangig von dem

Abbildung 4: Panretinale Laserkoagulation
mit Laserherden zwischen den groBen Ge-
faBbdgen und dem Aquator unter Ausspa-
rung der Makula
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verwendeten Kontaktglas]; Abstand > 1
HerdgréBe; Intensitét: mittlere Hellfar-
bung). Da die retinale Ischdmie und die
Kapillarokklusion vorwiegend in der mitt-
leren Peripherie auftritt, kann eine Ko-
agulation dieser Netzhautbereiche Uber
eine Reduktion der VEGF-Ausschiittung
zu einer Rickbildung der Neovaskula-
risationen an der Papille und den gro-
Ben GefaBbogen fuhren. Daher ist es
empfehlenswert, die Lasereffekte nasal
beginnend auBerhalb der GefaBbdgen,
temporal ab 2 Papillendurchmesser von
der Fovea entfernt bis zum Aquator zu
platzieren. Manche Autoren empfehlen,
auch nasal peripapillar etwa einen Papil-
lendurchmesser Abstand von der Papille
einzuhalten, um ein mdglichst groBes
zentrales Gesichtsfeld zu erhalten.

Ausfuhrliche Aufklarung

vor Laserkoagulation unabdingbar
Unabdingbar ist eine addquate Aufkla-
rung der Patienten vor Durchfihrung
der Laserbehandlung Uber typische
Komplikationen (konzentrische Ge-
sichtsfeldeinengung, Probleme bei der
Dunkeladaptation — wichtig vor allem fur
das Autofahren! —, Blutungen, Aderhaut-
amotio, Makuladdem) wie auch das Ziel
der pALK (Verhindern einer weiteren Seh-
verschlechterung). Eine erneute Kontrolle
sollte nach 3 Monaten erfolgen.

Proliferative diabetische
Retinopathie

Die Fundusveréanderungen bei der PDR
als Spatkomplikation des Diabetes mel-
litus sind &uBert komplex. Zusatzlich zu
den intraretinalen Verédnderungen der
schweren NPDR (Mikroaneurysmen, har-
te Exsudate, Blutungen, perlschnurartige
Venen, IRMA) finden sich Neovaskulari-
sationen. Ursachlich fir diese Neovasku-
larisation sind eine Isch@mie der Netzhaut
und eine konsekutiv vermehrte Freiset-
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zung von VEGF in den Glaskdrperraum.
Die GefaBneubildungen kénnen entwe-
der an der Papille (NVD), an den groBen
GeféBen oder in der mittleren Peripherie
(dann v. a. nasal der Papille) typischer-
weise an der Grenze zu ischamischen
Netzhautarealen auftreten. Diese GeféaBe
durchbrechen die Lamina limitans interna
und wachsen zunéchst epiretinal unter
der hinteren Glask&rpergrenze. Beglei-
tend gelangen fibrogliale Zellen mit den
BlutgefaBen unter die Glaskdrpergrenz-
membran und kdnnen traktive Kréfte auf
die Retina ausUliben, die unbehandelt zur
traktiven umschriebenen oder totalen
Netzhautablésung fihren kénnen. Auf-
grund der begleitenden Umbauvorgénge
des Glaskorpers selbst ist hier der Begriff
der ,proliferativen diabetischen Vitreore-
tinopathie” treffender.

Dichte panretinale
Laserkoagulation

Mit der ETDR-Studie und der ,,Diabetic
Retinopathy Study“ (DRS) haben zwei
groBe prospektive Studien die Wirksam-
keit einer panretinalen Laserkoagulation
(PALK) nachgewiesen [2, 4]. In der DR-
Studie konnte eine pALK das Risiko ei-

ner schweren Visusminderung um 50%
reduzieren. Es wurden Hochrisikokriteri-
en identifiziert (siehe Tabelle 1) bei deren
Vorliegen innerhalb von 2 Jahren ohne
Lasertherapie bei 26% der Patienten eine
ausgepragte Sehverschlechterung fest-
gestellt wurde, wahrend diese nur bei 7%
der Patienten ohne Hochrisikokriterien
eintrat. Auch hier wurde durch pALK das
Risiko um 50% vermindert [3].

Bei PDR sollte eine groBe, dichte (,full
scatter”) pALK mit insgesamt etwa 1600-
2000 Herden verteilt auf 4-6 Sitzungen
innerhalb von 4-6 Wochen erfolgen. Die
Ubrigen Laserparameter entsprechen je-
nen bei der NPDR.

Glaskorperblutung

Wenn trotz Glaskorperblutung ein ak-
zeptabler Funduseinblick vorliegt, sollte
soweit optisch kontrolliert mdglich eine
pALK durchgefihrt werden. Bei unzu-
reichendem Funduseinblick, sicherer
Netzhautanlage (Ultraschall) und fehlen-
der Rubeosis iridis ist bei ausbleibender
Spontanresorption die Indikation zur
Pars-plana-Vitrektomie gegeben (Typ 1
Diabetes nach 1-3 Monaten, Typ 2 nach
1-6 Monaten).

Traktive Netzhautablosung

Bei traktiver Ablatio aber anliegender
und nicht bedrohter Makula werden eng-
maschige Verlaufskotrollen im Abstand
von einigen Wochen bis zu drei Mona-
ten empfohlen. Sollte die Makula jedoch
durch einen progredienten Verlauf mit Zu-
nahme der traktiven Ablatio bedroht sein,
sollte rasch eine Pars-plana-Vitrektomie
zur operativen Sanierung des Befundes
erfolgen. Bei léngerfristig abgehobener
Makula (> 3-6 Monate) ist die funktionelle
Prognose reduziert.

Diabetische Makulopathie:
Definition und Therapie

Grundsatzlich kann die diabetische Ma-
kulopathie nur bei erweiterter Pupille und
stereoskopisch sicher beurteilt werden.
Eine binokulare ophthalmoskopische
Untersuchung an der Spaltlampe - ent-
weder indirekt mit 60dpt- bis 90dpt-
Lupen oder mit dem Kontaktglas - ist
daher unerlésslich, um subtile retinale
Verdickungen zu erkennen.

Unter dem Oberbegriff ,klinisch signifi-
kantes Makuladdem® werden Verénde-
rungen am hinteren Augenpol bezeich-

Abbildung 5: Préaretinale Blutungen bei PDR
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Abbildung 6: Periphere Proliferation bei PDR

Abbildung 7: Neovaskularisationen an der
Papille (NVD) bei PDR

495



net, die den Visus bedrohen, ohne dass
die Sehschérfe bereits aktuell reduziert
sein muss. Das ,klinisch signifikante
Makuladdem* (KSMO) ist nach ETDRS
definiert als

1. ein Odem innerhalb von 500um um
die Foveola

2. als das Vorhandensein von harten Ex-
sudaten mit begleitendem Odem inner-
halb von 500pm um die Foveola oder

3. als ein Odem = 1 Papillendurchmesser
innerhalb eines Papillendurchmessers
um die Foveola.

Da diese Definition sehr komplex und da-
her primar in Studien angewendet wird,
hat sich die IFAA um eine einfache, klare
und fur die klinische Praxis gut geeigne-
te Definition des KSMO bemiiht (siehe
Tabelle 2). Vereinfacht erflillen umschrie-
bene Netzhautverdickungen ggfs. mit
Mikroaneurysmen, intraretinalen Blutun-
gen und harten Exsudaten, die ganz oder
teilweise innerhalb eines Papillendurch-
messers von der Fovea entfernt liegen,
die Kriterien fir ein ,klinisch signifikantes
Makulaédem* [8].

Anhand des Aspekts der ophthalmosko-
pisch sichtbaren Makulopathie oder der

Leckage in der Fluoreszenzangiografie
(FLA) erfolgt eine weitere Unterteilung der
Makulopathie in ,fokales” oder ,,diffuses”
Makulabdem und ,,ischdmische Makulo-
pathie (siehe auch Tabelle 2).

Fokales Makulaodem

Hier zeigt sich funduskopisch eine um-
schriebene Zone mit Odem, Mikroaneu-
rysmen, intraretinalen Blutungen und
harten Exsudaten. Fluoreszenzangiogra-
fisch manifestieren sich die umschriebe-
nen Leckagen der Mikroaneurysmen als
diskrete Hyperfluoreszenzen. Das fokale
Makuladdem ist ,klinisch signifikant®,
wenn obige Verdnderungen zumindest
teilweise innerhalb eines Papillendurch-
messers um die Foveola herum liegen
(Tabelle 2).

Gezielte fokale

Laserfotokoagulation

Eine gezielte fokale Laserfotokoagulation
bis zur zarten Hellfarbung der Mikroaneu-
rysmen und gitterférmig in den Odem-
zonen unter Aussparung von Fleckblu-
tungen ist bei fokalem KSMO eindeutig
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indiziert (Wellenldnge: griin, rot, gelb,
orange; Expositionszeit: 0,1-0,2 sec;
HerdgréBe: 100-200um; Intensitat: zarte
Hellfarbung).

In der ETDR-Studie flhrte eine fokale
Laserkoagulation zu einer relativen Ri-
sikoreduktion einer moderaten Visus-
verschlechterung von 50% (von 24%
unbehandelt auf 12%) [4]. Sollten 2-3
Monate nach einer ersten fokalen Laser-
fotokoagulation behandlungsbediirftige
Lasionen persistieren, empfiehlt sich ei-
ne erneute fokale Lasertherapie und eine
Kontrolle 2-3 Monate spéter.

Der Wirkmechanismus der fokalen Laser-
therapie besteht einerseits in dem Sistie-
ren der Exsudation aufgrund der direkten
Koagulation der Mikroaneurysmen. An-
dererseits werden eine vermehrte Sau-
erstoffdiffusion aus den chorioidalen Ge-
faBen in die inneren Netzhautschichten
und somit deren bessere Oxygenierung
und eine Wiederherstellung der Blut-
Retina-Schranke Uber eine thermische
Anregung des retinalen Pigmentepithels
und der Endothelzellen der retinalen Ka-
pillaren postuliert [1].

Abbildung 8: Das fokale Makulaédem ist de-
finiert als umschriebene Netzhautverdickung
ggfs. mit Mikroaneurysmen, intraretinalen
Blutungen und Exsudaten, die ganz oder teil-
weise innerhalb eines Papillendurchmessers
um die Fovea liegen.
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Abbildung 9: Fokales Makuladdem mit umschriebener Netzhautverdickung und harten
Exsudaten innerhalb einer Flache von einem Papillendurchmesser um die Fovea
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Tabelle 2: Makuladdem [4]

Fokal

m Umschriebene Odemzone

| |ntraretinale Blutungen

m Harte Exsudate

m F|A: Fokale Hyperfluoreszenz in der
mittleren und Spéatphase

Fokal und klinisch signifikant
(die Sehschérfe bedrohend)

Vereinfachte Definition der IFdA

m Umschriebene Odemzone

® (Ggfs. mit Mikroaneurysmen, intraretinalen
Blutungen und harten Exsudaten

® Ganz oder teilweise innerhalb eines
Papillendurchmessers von der Fovea
entfernt

ETDRS-Kriterien

m Odem innerhalb von 500pm um die
Foveola

oder

m Harte Exsudate innerhalb von 500pum
um die Foveola und retinales Odem

oder

m Odem = 1 Papillendurchmesser
innerhalb eines Papillendurchmessers
um die Foveola

Diffus

| Schlecht abgrenzbares, ausgedehntes
Odem (ggfs. zystoid)

| Harte Exsudate

| |ntraretinale Blutungen

m (LA Darstellung der Mikroaneurysmen als
diffuse Hyperfluoreszenz

Ischdmisch
(Untergang der perifoveolaren Kapillaren)

® Deutliche Visusminderung

m Diagnose nur durch Fluoreszenzangiografie
zu stellen

| Klinisch héufig schwer zu diagnostizieren

m VergroBerung der fovealen avaskuléren
Zone

m Odem +/-
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Diffuses Makuladdem

Der generalisierte Zusammenbruch
der Blut-Retina-Schranke fuhrt zu ei-
ner massiven diffusen Exsudation und
Flussigkeitsansammlung vorwiegend
in der duBeren plexiformen Schicht. In
der Fluoreszenzangiografie zeigt sich
eine diffuse Leckage aus intraretinalen
mikrovaskuldren Anomalien (IRMA) und
einem dilatierten Kapillarbett. Oftmals
finden sich zusatzlich ausgedehnte
harte Exsudate.

Gitterférmige

Laserfotokoagulation

Nach OIk ist hier eine gitterférmige
Grid-Laserfotokoagulation im gesam-
ten Bereich des Odems auch im papil-
lomakularen Bundel unter Aussparung
der Makuka sowie von Blutungen bis
zu einer schwachen Hellfarbung der
Netzhaut (Laserparameter wie bei fo-
kalem Odem)zu erwégen [13]. Anders
als das fokale Odem spricht das diffuse
Makulaédem auch auf eine wiederholte
Lasertherapie oftmals schlecht an. Eine
Wiederholung der Laserbehandlung bei

Abbildung 10a: Diffuses Makuladdem mit dif-
fuser Netzhautverdickung, ausgepragten har-
ten Exsudaten und intraretinalen Blutungen

Persistenz des Odems sollte dennoch
nach 2-3 Monaten erwogen werden. Die
Grid-Laserfotokoagulation ist bei einem
Visus < 0,1 und ausgedehnten zentralen
harten Exsudaten nicht indiziert, da die-
se nach der Laserkoagulation an GroBe
zunehmen und so zu einer weiteren Ver-
minderung der Sehschérfe flhren kon-
nen. Die Patienten sollten bereits vor der
Lasertherapie Uber die reduzierte Pro-
gnose aufgeklart werden.

Ein Makuladdem ohne Mitbeteiligung der
Fovea ist weiterhin eine Indikation fir ei-
ne alleinige fokale Laserfotokoagulation.

Intravitreale
Medikamentenapplikation

Neben der Laserfotokoagulation werden
derzeit Medikamente (Kortikoide, Inhibi-
toren des Vascular Endopthelial Growth
Factor [VEGF]) im Sinne eines ,,Off-label-
use” intravitreal appliziert. Aktuell gibt es
noch zu wenige gesicherte Erkenntnisse
im Hinblick auf das Wirkungs- und Ne-
benwirkungsprofil, als dass diese The-
rapieoptionen im Rahmen einer Leitlinie
empfohlen werden kdénnen. Wir verwei-
sen auf eine demnéchst erscheinende

Abbildung 10b: Areal der gitterférmigen (Grid-)
Laserkoagulation bei diffusem Makuladdem
unter Aussparung der Fovea

497



Stellungnahme der Retinologischen Ge-
sellschaft, der Deutschen Ophthalmolo-
gischen Gesellschaft und des Berufsver-
bandes der Augenérzte Deutschlands.

Ischamische Makulopathie

Charakteristisch fur die ischdmische
Makulopathie ist eine vergréBerte fovea-
le avaskulére Zone (FAZ) (> 500um) auf-
grund eines Untergangs des perifoveola-
ren Kapillarnetzes. Ophthalmoskopisch
zeigen sich meist nur diskrete Verande-
rungen in der Makula, ohne dass eine
intraretinale FllUssigkeitsansammlung
vorliegen muss. Bei der ischdmischen
Makulopathie handelt es sich um eine
trophische Stérung der Fotorezeptoren
der Makula. Nur die Fluoreszenzangio-
grafie erlaubt eine exakte Diagnose. Da
eine Laserkoagulation den Verlust an
perifoveolaren GefaBen nicht positiv be-
einflussen kann und selbst einen zusétz-

Abbildung 11: Fluoreszenzangiographische

Darstellung einer ischdmischen Makulopathie
mit vergréBerter fovealer avaskularer Zone

i
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lichen Schaden an den Fotorezeptoren
erzeugt, ist sie hier kontraindiziert.

Kombination aus diabetischer
Makulopathie und Retinopathie

Besteht sowohl ein klinisch signifikan-
tes Makuladédem als auch eine therapie-
bedurftige Retinopathie, empfiehlt es
sich, zunachst eine fokale Lasertherapie
2-4 Wochen vor einer panretinalen La-
serkoagulation durchzufiihren, um das
Makuladdem zu reduzieren. Die panreti-
nale Laserfotokoagulation sollte erst im
Anschluss daran erfolgen, um eine Zu-
nahme des zentralen Odems zu verhin-
dern. Die ETDR-Studie zeigte, dass eine
panretinale Laserfotokoagulation zu ei-
ner Verschlechterung des Makuladdems
mit begleitenden Visusminderung flhren
kann [4]. Nur in Féllen einer Hochrisiko-
PDR sollte eine simultane fokale und
panretinale Lasertherapie erfolgen [8].

Tabelle 3: Augenérztliche Kontrollunter-
suchungen bei Patienten mit Diabetes mellitus

Keine diabetische  Alle 12 Monate

Retinopathie

Milde NPDR Alle 6 Monate
Mé&Bige NPDR Alle 6 Monate
Schwere NPDR Alle 3 Monate
proliferative Alle 3 Monate

Retinopathie
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Kombination aus Katarakt
und diabetischer Makulopathie/
Retinopathie

In mehreren Studien wurde eine Ver-
schlechterung der diabetischen Retino-
pathie nach Kataraktoperation festge-
stellt. Aktuelle Untersuchungen zeigten
auch fur Operationen in Phakoemulsi-
fikations- und Kleinschnitttechnik ein
beschleunigtes Fortschreiten der diabe-
tischen Fundusverénderungen [9]. Bei
préoperativ ausreichendem Fundus-
einblick sollte daher eine panretinale
Laserkoagulation vor einer geplanten
Kataraktoperation durchgeflhrt werden.
Intraoperativ empfiehlt sich eine Klein-
schnitttechnik mit groBer Kapsulorhexis,
intakter klarer hinterer Kapsel und eine
Intraokularlinse mit groBer optischer Zo-
ne (keine Silikonlinsen wegen ggfs. im
Verlauf notwendiger Pars-plana-Vitrekto-
mie mit Silikondlinstillation). Postoperativ
sind engmaschige Nachkontrollen unab-
dingbar, um die panretinale Laserkoagu-
lation falls nétig zu ergénzen. Die rasche
postoperative panretinale Laserkoagula-
tion ist auch dann notwendig, wenn sie
praoperativ aufgrund eines linsenbedingt
schlechten Funduseinblicks nicht mdg-
lich war.

Untersuchungsintervalle

Grundsatzlich sollte bei allen Patienten
mit Diabetes mellitus einmal jahrlich eine
Funduskontrolle in Mydriasis erfolgen.
Bei Vorliegen einer milden/maBigen dia-
betischen Retinopathie werden halb-
jahrliche Funduskontrollen empfohlen,
wahrend eine schwere NPDR und PDR
engmaschiger alle drei Monate kontrol-
liert werden sollte (Tabelle 3). Bei einer
Stabilisierung des Befundes nach erfolg-
ter pALK ist individuell eine Verlangerung
der Untersuchungsintervalle mdglich.
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