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Zusammenfassung: Die Initiativgruppe 
„Früherkennung diabetischer Augenerkran-
kungen“ (IFDA) und die Arbeitsgemeinschaft 
„Diabetische Augenerkrankungen“ der Deut-
schen Diabetes-Gesellschaft (AGDA) fassen 
im vorliegenden Beitrag die wichtigen Fakten 
zur Diagnostik und Therapie der diabetischen 
Retinopathie und Makulopathie zusammen 
und geben Hinweise auf weiterführende Lite-
ratur.

Z. prakt. Augenheilkd. 39: 531 – 542 (2018)

Summary: The initiative „Früherkennung dia
betischer Augenerkrankungen“ (IFDA) and 
the work group „Diabetische Augenerkran-
kungen“ of the Deutsche Diabetes-Gesell-
schaft (AGDA) summarise the most important 
facts concerning diagnosis and therapy of 
the diabetic retinopathy and the diabetic ma-
culopathy and point to related literature.
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Aktuelle Empfehlungen und 
Guidelines

Diabetische Retinopathie

Die Untersuchungsmethoden und Be-
handlungsoptionen der diabetischen Retino-
pathie sind in der Nationalen Versorgungs-
leitlinie (NVL) „Prävention und Therapie 
von Netzhautkomplikationen bei Diabetes“ 
nachzulesen [3]. Sie wurde zuletzt im Jahr 
2016 in Zusammenarbeit des Ärztlichen Zen-
trums für Qualität in der Medizin (Berlin), der 
Bundesärztekammer, der Kassenärztlichen 
Bundesvereinigung und der „Arbeitsge-
meinschaft wissenschaftlich-medizinischer 
Fachgesellschaften“ aktualisiert. Ebenso hat 
die „American Diabetes Association“ im Jahr 
2017 ein Positionspapier zur Therapie der 
diabetischen Retinopathie veröffentlicht [7]. 
Beide Übersichten sind die Grundlage für 
die Praxisempfehlungen „Diabetische Reti-
nopathie und Makulopathie“ der Deutschen 
Diabetes-Gesellschaft aus dem Jahr 2018 [4].

Diabetisches Makulaödem

Der aktuelle Stand der Therapie des dia-
betischen Makulaödems ist dargestellt in der 
„Stellungnahme der Deutschen Ophthalmo-
logischen Gesellschaft, der Retinologischen 
Gesellschaft und des Berufsverbandes der 
Augenärzte Deutschlands zur Therapie der 
diabetischen Makulopathie“, den „Guideli-
nes for the Management of Diabetic Macular 
Edema by the European Society of Retina 
Specialists“ und den „Preferred Practice Pat-
terns“ der American Academy of Ophthalmo-
logy)“ [1, 6, 8].

Die Initiativgruppe „Früherkennung diabe-
tischer Augenerkrankungen“ (IFDA) und die 
Arbeitsgemeinschaft „Diabetische Augen

erkrankungen“ der Deutschen Diabetes-
Gesellschaft (AGDA) fassen die relevanten 
Aspekte dieser Veröffentlichungen kurz und 
verständlich im vorliegenden Beitrag zusam-
men. Die wichtigen Fakten zur Diagnostik 
und Therapie der diabetischen Retinopathie 
und Makulopathie werden im Sinne einer 
Übersicht aufgelistet und Hinweise auf wei-
terführende Literatur gegeben [5].

Gedacht ist dies als Übersichtsinformation 
für Augenärzte, Internisten / Diabetologen 
und Hausärzte. Sie soll die Kommunikation 
innerhalb der Augenheilkunde, aber auch 
interdisziplinär mit den anderen Fachrichtun-
gen erleichtern, die Menschen mit Diabetes 
mellitus betreuen. 

Epidemiologie

Bei 24 – 27 % der Menschen mit Typ-1-Dia-
betes wird eine diabetische Retinopathie 
diagnostiziert. Ein klinisch signifikantes Ma-
kulaödem kann bei 15 % der Typ-1-Diabetiker 
auftreten.

Bei Menschen mit Typ-2-Diabetes besteht 
bei Diagnosestellung bereits bei 2 – 16 % 
eine diabetische Retinopathie. Insgesamt fin-
det sie sich bei 9 – 16 % der Diabetiker, eine 
diabetische Makulopathie bei 6 % [3, 9].

Untersuchungszeitpunkte  
bei Screening und Verlaufs­
kontrollen

Die aktualisierte Fassung der Nationalen 
Versorgungsleitlinie berücksichtigt, dass auf-
grund einer in den letzten Jahren verbesser-
ten Versorgung der Menschen mit Diabetes 
die Inzidenz der diabetischen Retinopathie 
zu Beginn der Erkrankung deutlich niedriger 
geworden ist als z. B. noch in den 1980er 

Bei 24 – 27 % der Menschen 
mit Typ-1-Diabetes wird eine 
diabetische Retinopathie 
diagnostiziert.

Bei Menschen mit Typ-2- 
Diabetes besteht bei  
Diagnosestellung bereits  
bei 2 – 16 % eine  
diabetische Retinopathie.

In den letzten Jahren ist 
aufgrund einer verbesserten 
Versorgung die Inzidenz der 
diabetischen Retinopathie  
zu Beginn der Erkrankung 
deutlich niedriger geworden.
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Jahren. Um dem Rechnung zu tragen und 
personelle Ressourcen effektiver einzuset-
zen [2, 3, 9], wurden daher die Screening-
Intervalle im Frühstadium der diabetischen 
Retinopathie angepasst. 

Keine diabetischen  
Netzhautveränderungen

Wenn keine diabetische Netzhautverän-
derung festgestellt wird, soll das Screening-
Intervall bei bekanntem geringem Progres-
sionsrisiko (d. h. kein ophthalmologisches 
Risiko und kein allgemeines Risiko) 2 Jahre 
betragen.

Eine jährliche Screening-Untersuchung ist 
indiziert, wenn
n	 mindestens ein allgemeiner Risikofaktor 
vorliegt oder 
n	 die Einschätzung des allgemeinen Risikos 
durch den Hausarzt, Internisten / Diabetolo-
gen auf dem entsprechenden Dokumenta-
tionsbogen nicht vorliegt.

Die Abschätzung des allgemeinen Risikos 
(Diabetesdauer, Nephropathie, HbA1c-Wert, 
Hypertonie) soll dabei vom Hausarzt / Diabe-
tologen getroffen und auf einem standardi-
sierten Dokumentationsbogen (Abbildung 1) 
dokumentiert werden. Dieser dient als Kom-
munikationsmittel mit den Augenärzten und 
wird von den Hausärzten/ Diabetologen an 
den behandelnden Ophthalmologen über-
mittelt.

Diabetische Netzhautveränderungen

Liegen diabetische Netzhautveränderun-
gen vor, sollen die augenärztlichen Wieder-
vorstellungsintervalle entsprechend dem 
Schweregrad und den sonstigen Befunden 
angepasst werden. 

Ausnahmen von der Regel

Wie immer gibt es auch Ausnahmen von 
der Regel:
n	 Kinder vor dem 11. Lebensjahr mit einem 
diagnostizierten Typ-1-Diabetes müssen erst 
augenärztlich untersucht werden, wenn der 
Diabetes bereits 5 Jahre besteht. Es bleibt 
aber festzuhalten, dass es grundsätzlich 
sinnvoll ist, jeden Patienten, bei dem ein Dia-
betes diagnostiziert worden ist, augenärzt-

Abbildung 1: Dokumentationsbogen für die hausärztliche / diabetologische 
Weiterleitung der internistischen Risikofaktoren [3].
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lich zu untersuchen, damit der Ausgangssta-
tus erfasst werden kann.
n	 Schwangere mit einem Diabetes sollen 
sofort bei Feststellung der Schwangerschaft, 
dann alle 3 Monate untersucht werden. Falls 
während der Schwangerschaft eine Retino-
pathie entsteht oder fortschreitet, entschei-

det der Augenarzt über die Kontrollintervalle. 
Es ist sinnvoll, bereits vor einer geplanten 
Schwangerschaft den Status der Retinopa
thie zu erheben und eventuell zu behandeln.
n	 Patienten mit Typ-2-Diabetes sollen direkt 
nach Feststellung der Erkrankung augenärzt-
lich untersucht werden. 
n	 Vor geplanter oder nach schneller und 
deutlicher Absenkung des Blutzuckerspie-
gels, z. B. im Rahmen der Neueinstellung, 
sollte der Augenbefund wegen der Gefahr 
einer Verschlechterung der Retinopathie 
zeitnah vom Augenarzt kontrolliert werden.

Diagnostik

Bei der Diagnostik ist zu beachten [2, 3]: 
Untersucht werden müssen die bestkorri-
gierte Sehschärfe, der vordere Augenab-
schnitt sowie der Augenhintergrund mit bin-
okular-biomikroskopischer Funduskopie bei 
erweiterter Pupille. Unter bestimmten Kons-
tellationen sind weitere Untersuchungen er-
forderlich:
n	 Augeninnendruckmessung bei fortge-
schrittener Retinopathie oder Rubeosis iridis.
n	 OCT-Untersuchung zur Differentialdia
gnose einer Makulopathie. Sie ist obligat bei 
Vorliegen einer therapiebedürftigen diabeti-
schen Makulopathie. 
n	 Fluoreszenzangiografie bei fortgeschritte-
ner diabetischer Retinopathie zur Differenzie-
rung von beginnenden Ischämien und Neo-
vaskularisationen oder zum Ausschluss einer 
ischämischen diabetischen Makulopathie.

Dabei ist zu beachten, dass eine OCT-An-
giografie die Fluoreszenzangiografie bisher 
noch nicht ersetzt.

Die Befunde sind auf dem Dokumenta-
tionsbogen für die augenfachärztliche Mittei-
lung an den überweisenden Hausarzt bzw. 
Diabetologen/Internisten zu dokumentieren 
(Abbildung 2).

Abbildung 2: Dokumentationsbogen für die Befunde der augenärztlichen 
Untersuchung [3].
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Klassifikation des klinischen 
Bildes und Empfehlungen zur 
stadiengerechten Therapie

Diabetische Retinopathie

Die diabetische Retinopathie wird ein-
geteilt in die nichtproliferative Form mit den 
Stadien mild / mäßig / schwer und die prolife-
rative Form mit den Komplikationen Glaskör-
perblutung und traktive Amotio.

Nichtproliferative diabetische  
Retinopathie 

Die nichtproliferative diabetische Retino-
pathie (NPDR) wird in drei Stadien (mild, mä-
ßig, schwer) eingeteilt.

Milde, nichtproliferative  
diabetische Retinopathie

Die milde NPDR ist durch vereinzelte 
Mikroaneurysmen gekennzeichnet (Abbil-
dung 3). Eine panretinale Lasertherapie ist 
nicht indiziert. Eine Verlaufskontrolle soll 
nach 12 Monaten bzw. bei gleichzeitigem 

Vorliegen einer diabetischen Makulopathie 
nach Maßgabe des Augenarztes erfolgen. 

Mäßige, nichtproliferative  
diabetische Retinopathie

Die mäßige NPDR weist weniger als 20 
Mikroaneurysmen sowie weniger intraretina-
le Blutungen als bei der schweren NPDR auf, 
dazu in maximal 1 Quadranten perlschnur-
artig veränderte Venen mit streckenweiten 
Stenosen oder Aufweitungen (Abbildung 4). 
Auch hier ist keine panretinale Lasertherapie 
erforderlich. Eine Verlaufskontrolle soll nach 
6 – 12 Monaten durchgeführt werden.

Schwere, nichtproliferative  
diabetische Retinopathie

Für die schwere NPDR gibt es drei Ent-
scheidungskriterien entsprechend der 
„4-2-1“-Regel (Abbildung 5):
n	 mehr als 20 Mikroaneurysmen und intra
retinale Blutungen in jedem der 4 Quadranten
n	 und / oder perlschnurartig veränderte Ve-
nen in mindestens 2 Quadranten
n	 und / oder intraretinale mikrovaskuläre An-
omalien (= dilatierte, intraretinale Kapillaren; 
IRMA) in mindestens 1 Quadranten.

Abbildung 3: Milde, nichtproliferative 
diabetische Retinopathie mit dissemi-
nierten Mikroaneursymen intra- und 
suprafoveal und feinverteilten harten 
Exsudate temporal

Abbildung 4: Mäßige, nichtproliferative 
diabetische Retinopathie mit dissemi-
niert vorhandenen Mikroaneurysmen 
und bogenförmig um die Makula an-
geordneten, punkt- und fleckförmigen 
intraretinalen Blutungen

Abbildung 5: Schwere, nichtproliferative 
diabetische Retinopathie mit gestauten 
perlschnurartigen Venen und dilatier-
ten, intreretinalen Kapillaren (intra
retinalen mikrovaskulären Anomalien; 
IRMA) am gesamten hinteren Poll

Die diabetische Retinopathie 
wird eingeteilt in die  
nichtproliferative Form und 
die proliferative Form.
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Therapie
Eine lockere panretinale Laserkoagulation 

(„mild scatter“) mit zirka 1 000 Herden kann 
unter folgenden Bedingungen erwogen wer-
den:
n	 mangelnde Adhärenz des Patienten ge-
genüber engmaschigen Kontrollen,
n	 ungünstiges allgemeines Risikoprofil (ins-
besondere arterielle Hypertonie),
n	 beginnende Katarakt mit erschwertem 
Funduseinblick,
n	 ausgedehnte Kapillarverschlussgebiete in 
der Fluoreszeinangiografie.

Die milde panretinale Laserkoagulation 
sollte in 2 – 3 Sitzungen innerhalb von 4 – 6 
Wochen durchgeführt werden. Dabei liegt die 
Expositionszeit bei 0,1 – 0,2 sec, die effektive 
Herdgröße bei zirka 500 µm. Es sollte bis zur 
mittleren Weißfärbung gelasert werden. Der 
Spotabstand beträgt eine Herdgröße. Ge-
lasert wird außerhalb der Gefäßbögen, nasal 
parapapillär beginnend, temporal ab 2 Papil-
lendurchmesser von der Fovea entfernt und 
zirkulär bis zum Äquator (Abbildung 6). Alter-
nativ können periphere avaskuläre Areale 
gezielt anhand einer Weitwinkelangiografie 
gelasert werden.

Proliferative diabetische Retinopathie 

Die proliferative diabetische Retinopathie 
(PDR) ist gekennzeichnet durch Neovasku-
larisationen im Bereich der Papille oder an 
den großen Gefäßen oder in der peripheren 
Netzhaut (Abbildung 7). Durch zunehmende 
Proliferation auch des begleitenden Gefäß-
bindegewebes können Traktionen an der 
Netzhaut mit zunächst präretinalen Blutun-
gen (Abbildung 8) entstehen.

Therapie
Bei der PDR ist bei ausreichend Fundus-

einblick und solange keine epiretinalen 
Traktionen bestehen eine dichte panretina-
le Laserkoagulation  („full scatter“) indiziert. 
Gesetzt werden zirka 1 200 – 2 000 Herde in 
einem Zeitraum von 4 – 6 Wochen. Die Expo-
sitionszeit liegt bei 0,1 – 0,2 sec, die effektive 
Herdgröße bei zirka 500 µm. Es sollte bis zur 
mittleren Weißfärbung gelasert werden. Der 
Spotabstand beträgt eine Herdgröße. Ge-
lasert wird außerhalb der Gefäßbögen, nasal 
parapapillär oder unten beginnend, temporal 
ab 2 Papillendurchmesser von der Fovea ent-
fernt und zirkulär bis zum Äquator. Kontrollen 
sind jeweils nach rund 3 Monaten angezeigt.

Abbildung 6: Panretinale Laserkoagu-
lation mit Laserherden zwischen den 
großen Gefäßbögen und dem Äquator 
unter Aussparung der Makula

Abbildung 7: Proliferative diabetische 
Retinopathie mit Neovaskularisationen 
an der Papille, Proliferation des Gefäß-
bindegewebes und präretinaler Blutung

Abbildung 8: Neovaskularisation auf 
der Papille mit zirkulärer Venenstauung 
und präretinaler Spiegelblutung tempo-
ral unten am rechten Auge

Die proliferative diabetische 
Retinopathie ist gekenn-
zeichnet durch Neovasku-
larisationen im Bereich der 
Papille oder an den großen 
Gefäßen oder in der  
peripheren Netzhaut.

Bei der PDR ist bei aus
reichend Funduseinblick und 
solange keine epiretinalen 
Traktionen bestehen eine 
dichte panretinale Laser
koagulation indiziert. 
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Komplikationen
Bei Komplikationen der PDR ist folgen-

des Vorgehen angezeigt. Tritt eine Glaskör-
perblutung auf, sollte man eine panretinale 
Laserkoagulation durchführen, solange sie 
bei ausreichendem Funduseinblick optisch 
kontrolliert werden kann. Besteht kein Fun-
duseinblick, der für eine panretinale La-
serkoagulation ausreicht, ist bei fehlender 
Spontanresorption eine Pars-plana-Vitrekto-
mie mit Endolaserkoagulation zu empfehlen. 
Man sollte die Vitrektomie, wenn die Netz-
haut anliegt, in Abhängigkeit von der Aufkla-
rungstendenz innerhalb von einigen Wochen 
bis Monaten durchführen. Liegt eine traktive 
Netzhautablösung vor, so sollte man, wenn 
die Makula abgehoben oder von einer Ab-
hebung bedroht ist, eine Vitrektomie durch-
führen. Die Prognose ist umso schlechter, je 
länger die Makula abgehoben ist.

Diabetisches Makulaödem

Ein diabetisches Makulaödem (DMÖ) kann 
sowohl bei der nicht proliferativen als auch 
der proliferativen Form der diabetischen  
Retinopathie auftreten. Sind nur einzelne iso-
lierte Netzhautareale betroffen, spricht man 
von einem fokalen DMÖ. Das fokale diabe-
tische Makulaödem ist durch Permeabilitäts-
störungen und / oder Kapillarokklusion der 
perimakulären Gefäße gekennzeichnet. Es 
finden sich umschriebene Zonen mit einer 
Netzhautverdickung kombiniert mit intra-
retinalen Blutungen sowie harte Exsudate 
am hinteren Augenpol, meist temporal der 
Fovea. Harte Exsudate sind ein Zeichen für 
Gefäßschädigung. Sie treten vermehrt bei 
arterieller Hypertension auf. 

Ein über weitere Flächen verteiltes Ödem 
wird hingegen als diffuses DMÖ bezeichnet. 
Für beide Erkrankungsformen gilt, dass sie 
zwar vorrangig den Bereich des schärfsten 

Sehens schädigen, grundsätzlich aber die 
gesamte Netzhaut befallen können. 

Klinisch signifikantes,  
visusbedrohendes Makulaödem

Ein klinisch signifikantes und damit visus-
bedrohendes Makulaödem (KSMÖ) liegt 
dann vor, wenn eines der folgenden Kriterien 
der „Early Treatment of Diabetic Retinopathy“-
Studie („ETDRS-Study“) erfüllt ist:
n	 Netzhautödem im oder bis zu 500 μm 
entfernt vom Zentrum der Makula
n	 harte Exsudate im oder innerhalb von 
500 μm vom Zentrum der Makula entfernt 
mit Ödem der umgebenden Netzhaut; 
n	 Netzhautödem mit einer Fläche eines 
Sehnervenkopfdurchmessers, das zumin-
dest teilweise in einer Zone von der Fläche 
eines Sehnervenkopfdurchmessers um das 
Zentrum der Makula liegt (Abbildung 9).

Therapie 

… bei klinisch nicht signifikantem DMÖ
Liegt kein klinisch signifikantes, diabeti-

sches Makulaödem vor, sollte zunächst nur 
alle 3 Monate eine Kontrolluntersuchung 
stattfinden.

Abbildung 9: Klinisch signifikantes diabetisches Makulaödem: a) mit umschrie-
bener Netzhautverdickung, Blutungen (und harten Exsudaten). b) innerhalb einer 
Kreisfläche mit einem Radius von 1 Papillendurchmesser um die Fovea

a b

Sind nur einzelne isolierte 
Netzhautareale betroffen, 
spricht man von einem  
fokalen DMÖ.

Liegt kein klinisch signifikan-
tes, diabetisches Makula
ödem vor, sollte zunächst nur 
alle 3 Monate eine Kontroll-
untersuchung stattfinden.
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… bei klinisch signifikantem DMÖ
Ist das diabetische Makulaödem klinisch 

signifikant, ist eine weitere Differenzierung 
notwendig. Relevant ist, ob die Fovea, defi-
niert als die Region innerhalb der perifovea-
len Gefäßarkade, von den Veränderungen 
der Netzhautbeschaffenheit betroffen ist, das 
heißt ob eine Verdickung über 300 micron 
besteht und der Visus < 0,8 ist.

… bei KSMÖ ohne Beteiligung der Fovea
Ist die Fovea nicht beteiligt (Abbildung 10) 

kann eine Focal-grid-Laserkoagulation erfol-
gen. Dabei wird gezielt („focal“) im Bereich 
der Mikroaneurysmen und / oder gitterförmig 
(„grid“) in den Zonen, in denen ein Ödem 
vorliegt, gelasert. Die Expositionszeit beträgt 
0,05 – 0,1 sec, die Herdgröße 50 – 100µm. 
Die Intensität ist gering mit leichter Grau- bis 
zarter Weißfärbung. Für den Einsatz einer 
Anti-VEGF-Therapie bei KSMÖ ohne Beteili-
gung der Fovea gibt es derzeit noch keine 
ausreichende Evidenz (Abbildung 11).

Da das Risiko einer Sehverschlechterung 
geringer ist, wenn die Fovea nicht beteiligt 
ist, kann mit einer fokalen Lasertherapie bei 
der nicht proliferativen Retinopathie auch ab-
gewartet werden, wenn eine engmaschige 
Kontrolle möglich ist und der Patient die Auf-
klärung über das Risiko verstanden hat.

Zu beachten ist dabei, dass Leckagestel-
len sehr nahe der Fovea teilweise mit einer 
Laserbehandlung nicht behandelbar sind, 
ohne z. B. bei einer Vergrößerung der Laser-
narben visusrelevante Schädigungen der 
Funktion zu induzieren.

Kontrolluntersuchungen sind nach 2 – 3 
Monaten indiziert. Bei Persistenz behand-
lungsbedürftiger Veränderungen sollte man 
frühestens nach 3 Monaten erneut laser
koagulieren oder je nach Foveabefund den 
Therapiemodus wechseln, das heißt zur 
IVOM mit VEGF-Hemmern übergehen.

Tabelle 1: Klassifikation der diabetischen Retinopathie und Makulopathie  
und stadiengerechte Therapie [nach 4]

Stadium Ophthalmologischer Befund Ophthalmologische Therapie

Diabetische Retinopathie

1.1. Nichtproliferative diabetische Retinopathie

Milde Form Mikroaneurysmen keine Laserkoagulation

Mäßige Form zusätzlich einzelne intra-

retinale Blutungen, perl-

schnurartige Venen (venöse 

Kaliberschwankungen)

keine Laserkoagulation

Schwere Form „4-2-1-Regel“ > 20 einzelne 

Mikroaneurysmen, intra

retinale Blutungen in  

4 Quadranten oder perl-

schnurartige Venen in 2 

Quadranten oder intraretinale 

mikrovaskuläre Anomalien 

(IRMA) in 1 Quadrant

Panretinale Laserkoagulation  

nur bei Risikopatienten

1.2. Proliferative diabetische Retinopathie

Papillenproliferation ±  

Papillenferne Proliferation

Panretinale Laserkoagulation 

Glaskörperblutung Netzhaut-

ablösung 

Laserkoagulation wenn mög-

lich; sonst eventuell Vitrekto-

mie mit Laserkoagulation

2. Diabetische Makulopathie

2.1. Diabetisches 

Makulaödem

Punkt-/fleckförmige Zone(n) 

von Ödem, intraretinalen  

Blutungen oder harten  

Exsudaten am hinteren Pol

Keine Laserkoagulation

Visusbedrohend, wenn ma-

kulanah = klinisch signifikant  
n ohne Beteiligung der 

Fovea

 

 

„Focal-grid“-Laserkoagulation

n mit Beteiligung der Fovea Intravitreale operative 

Medikamenteneingabe 

(IVOM), optional gezielte 

Laserkoagulation

2.2. Ischämische 

Makulopathie

Diagnose durch  

Fluoreszenzangiografie

Keine Therapie möglich
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… bei KSMÖ mit Beteiligung der Fovea
Für das Makulaödem mit Beteiligung der 

Fovea (Abbildung 12) wird primär eine intravi-
treale Medikamentengabe mit VEGF*-Inhibi-
toren empfohlen, wenn dadurch ein positiver 
Effekt auf die Sehschärfe zu erwarten ist. Die-
se Behandlung sollte nicht erfolgen, wenn 
der Visus unter 0,05 liegt oder der Befund 
morphologisch – ausgedehnte Ischämien 
oder Vernarbungen – einen positiven Effekt 
der intravitrealen Medikamenteneingabe 
(IVOM) nicht mehr erwarten lässt [3]. Bei un-
zureichendem oder fehlendem Ansprechen 
der intravitrealen Therapie mit VEGF-Inhi-
bitoren kann eine intravitreale Therapie mit 
Steroiden angeboten werden [3, 9]. Hierbei 

ist der Linsenstatus zu beachten und ein sog. 
Steroidresponder evtl. auszuschließen. 

Die intravitreale Therapie soll beendet 
werden, wenn aufgrund der morphologi-
schen und funktionellen Befunde keine wei-
tere Verbesserung mehr zu erwarten ist. 

Es ist zu berücksichtigen, dass sich eine 
lokale Anti-VEGF-Therapie auf die morpho-
logische Ausprägung einer diabetischen 
Retinopathie in gewissem Maße positiv aus-
wirkt. Dennoch ist in etwa 30 % auch eine 
Progression bis zur proliferativen diabeti-
schen Retinopathie möglich [4b]. Deshalb 
sind regelmäßige Kontrollen auch der peri-

Abbildung 11: Klinisch signifikantes diabetisches Makulaödem mit Foveabeteiligung. a) Fundusfoto: Im 
Makulabereich multiple Mikroaneurysmen, intraretinale Punktblutungen und Ödem, b) OCT: Ausgeprägte 
Verdickung der zentralen Netzhaut mit multiplen, teils konfluierenden intraretinalen Ödemzysten

Abbildung 10: Klinisch signifikantes diabetisches Makulaödem ohne Foveabeteiligung. a) Fundusfoto: 
temporal der Makula Mikroaneurysmen, intraretinale Fleckblutungen und Ödem, harte Exsudate,  
b) OCT: Fovearegion unauffällig, temporal intraretinale Ödemzyste und harte Exsudate

a

a

b

b

*VEGF = Vascular Endothelial Growth Factor

Es ist zu berücksichtigen, 
dass sich eine lokale Anti-
VEGF-Therapie auf die 
morphologische Ausprägung 
einer proliferativen diabeti-
schen Retinopathie auswirkt.
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pheren Netzhaut unbedingt erforderlich. Er-
gänzend oder alternativ zur intravitrealen 
Medikamenteneingabe kann eine Laserthe-
rapie angeboten werden, wenn die Leckage-
stellen für eine Laserkoagulation gut zugäng-
lich sind und die individuellen Umstände es 
angeraten sein lassen [3].

Ischämische Makulopathie

Bei der ischämischen Makulopathie sind 
der zugrundeliegende Untergang des perifo-
vealen Kapillarnetzes und die Vergrößerung 

der fovealen avaskulären Zone fluoreszenz
angiografisch (Abbildung 13) oder in der 
OCT-Angiografie zu diagnostizieren. Eine 
Therapie ist nicht möglich. Verlaufskontrollen 
sollte man anhand des Ausmaßes der um-
gebenden diabetischen Retinopathie durch-
führen. 

Diabetische Makulopathie  
und proliferative diabetische 
Retinopathie

Wenn ein „klinisch signifikantes“ Makula
ödem und eine proliferative diabetische 
Retinopathie kombiniert sind (Abbildung 14), 
und beide Krankheitskomponenten behan-
delt werden sollen, dann sollte man
n	 wenn die Fovea nicht beteiligt ist, zu-
nächst eine Lasertherapie des Makulaödems 
und danach erst eine panretinale Laser
koagulation durchführen,
n	 wenn die Fovea beteiligt ist, zunächst 
eine intravitreale VEGF-Inhibitoren-Therapie  

Abbildung 12: Laserkoagulation „focal grid“ bei kli-
nisch signifikantem diabetischen Makulaödem ohne 
Foveabeteiligung: gezielt bei Mikroaneurysmen, 
gitterförmig im Bereich umschriebener „Ödemareale“. 
a) vor Laser, b) direkt nach Laser 

Abbildung 13: Fluoreszenzangiografische 
Darstellung einer ischämischen diabe-
tischen Makulopathie mit vergrößerter 
fovealer avaskulärer Zone und temporal 
angrenzenden ausgedehnten Arealen mit 
Kapillarokklusionen

a

b

Cave: Bei Vorliegen größerer 
Proliferationsmembranen 
und/oder vorbestehenden 
Traktionen kann es unter der 
Anti-VEGF-Therapie zu einer 
traktiven Netzhautablösung 
kommen.
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beginnen. Cave: Bei Vorliegen größerer 
Proliferationsmembranen und / oder vor-
bestehenden Traktionen kann es unter der 
Anti-VEGF-Therapie zu einer traktiven Netz-
hautablösung kommen.

Kataraktoperation und  
diabetische Retino­
pathie / Makulopathie

Nach Kataraktoperation besteht abhängig 
vom Schweregrad der diabetischen Retino-
pathie ein Risiko, dass bestehende diabeti-
sche Netzhautveränderungen postoperativ 
zunehmen, rezidivieren oder neu entstehen. 
Reicht der Funduseinblick vor einer ge-
planten Kataraktoperation für eine exakte 

Netzhautbeurteilung noch aus, sollten be-
handlungsbedürftige Netzhautveränderungen 
daher zunächst durch eine Laserkoagulation 
und/oder intravitreale Medikamentenein-
gabe therapiert und erst dann die Katarakt-
operation durchgeführt werden. Nur, wenn 
der Funduseinblick präoperativ nicht mehr 
ausreicht, sollte mit der Kataraktoperation 
begonnen werden. 

In jedem Falle sind kurzfristige postope-
rative Funduskontrollen erforderlich, um bei 
gutem Funduseinblick eine behandlungs-
dürftige Retinopathie ± Makulaödem zu 
diagnostizieren und zu therapieren. Diese 
sind meist schon innerhalb der ersten post-
operativen Woche gut möglich. Zu beachten 
ist auch, dass ein Irvine-Gass-Syndrom bei  
Menschen mit Diabetes häufiger ist.

Abbildung 14: Ablaufschema der Behandlungsoptionen bei (links) nichtproliferativer diabetischer Retinopathie ± klinisch signi-
fikantem Makulaödem und (rechts) bei proliferativer diabetischer Retinopathie

Nichtproliferative diabetische  
Retinopathie (NPDR)

Klinisch signifikantes  
Makulaödem

Fovea
beteiligung

Keine Therapie

Abwartendes  
Vorgehen oder 

evtl. fokale Laser-
koagulation

Intravitreale  
operative  

Medikamenten
gabe (IVOM)

Nein Ja

Nein Ja

Proliferative diabetische  
Retinopathie (PDR)

Klinisch signifikantes  
Makulaödem

Fovea
beteiligung

Keine Therapie Fokale/Grid  
Laserkoagulation

Intravitreale  
operative  

Medikamenten
gabe (IVOM)

Nein Ja

Nein Ja

Panretinale Laserkoagulation

Nur, wenn der Fundusein-
blick präoperativ nicht mehr 
ausreicht, sollte mit der 
Kataraktoperation begonnen 
werden.
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Anpassung vergrößernder  
Sehhilfen

Wenn mit den gängigen Sehhilfen keine 
Lesefähigkeit mehr besteht, sollten bei stabi-
lem Augenbefund optische oder auch elek

tronische vergrößernde Sehhilfen angepasst 
werden. Eine Verordnung ist allerdings nur 
dann sinnvoll, wenn durch einen Anpassver-
such sowohl die Motivation und Kooperation 
als auch die erfolgreiche Nutzung der Seh-
hilfen gesichert ist. 
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Fragen zum Artikel „Diagnostik und Therapie  
der diabetischen Retinopathie und Makulopathie – eine Übersicht“

Pro Frage ist jeweils nur eine Antwort möglich. An der zertifizierten Fortbildung der ZPA können ausschließlich Abonnenten 
teilnehmen. Im Zweifelsfall ist dies anhand der Kundennummer auf dem Adressaufkleber zu erkennen, die sich zwischen zwei * 
über der Adresse befindet. Die Kennzeichnung für Abonnenten ist ein vorangestelltes A. Weitere Einzelheiten können auf der 

Fortbildungsseite im Internet cme.kaden-verlag.de unter der Rubrik „Registrieren“ eingesehen werden.

1 Welche der Aussagen ist richtig? Bei Menschen mit 
Typ-1-Diabetes liegt die Retinopathie-Rate bei

1.	 12 – 15  %
2.	 15 – 20 %
3.	 24 – 27 %
4.	 30 – 35 %
5.	 34 – 48 %
a)	 1. richtig
b)	 2. ist richtig
c)	 3. ist richtig
d)	 4. ist richtig
e)	 5. ist richtig

2 Welche der Aussagen ist richtig? Bei Menschen mit 
Typ-2-Diabetes liegt die Retinopathie-Rate bei

1.	 2 – 16 %
2.	 5 – 20 %
3.	 12 – 24 %
4.	 24 – 36 %
5.	 12 – 16 %
a)	 1. ist richtig
b)	 2. ist richtig
c)	 3. ist richtig
d)	 4. ist richtig
e)	 5. ist richtig

3 �Welche der Aussagen ist falsch? Liegen keine 
diabetischen Netzhautveränderungen vor, ist eine 
jährliche Screening-Untersuchung indiziert, wenn 

1.	� eine Einschätzung des allgemeinen Risikos auf dem 
entsprechenden Dokumentationsbogen nicht vorliegt

2.	� mindestens ein bestehender allgemeiner Risikofaktor 
vorliegt

3.	 eine Diabetesdauer von über 10 Jahren bekannt ist.
4.	 ein geringes Progressionsrisiko vorliegt
5.	 ein hohes Progressionsrisiko vorliegt
a)	 1. ist falsch
b)	 2. ist falsch
c)	 3. ist falsch
d)	 4. ist falsch
e)	 5. ist falsch

4 �Welche der Aussagen ist richtig? Liegen diabetische 
Netzhautveränderungen vor, ist eine Screening-
Untersuchung indiziert

1.	 jedes halbe Jahr
2.	 jedes Jahr
3.	 alle 2 Jahre
4.	 im Abstand von 5 Jahren
5.	� angepasst an den Schweregrad und die sonstigen  

Befunde
a)	 1. richtig
b)	 2. ist richtig
c)	 3. ist richtig
d)	 4. ist richtig
e)	 5. ist richtig

5 Welche der Aussagen zu Diabetes und  
Schwangerschaft ist falsch? 

1.	� Schwangere mit einem Diabetes sollen sofort bei 
Feststellung der Schwangerschaft untersucht werden, 
danach alle 3 Monate.

2. 	� Schwangere mit einem Diabetes sollen alle 3 Monate 
zur Kontrolle untersucht werden.

3.	� Tritt während der Schwangerschaft eine Retinopathie 
auf oder schreitet sie fort, entscheidet der Augenarzt 
über die Kontrollintervalle.

4.	� Es ist sinnvoll, bereits vor einer geplanten Schwanger­
schaft den Status der Retinopathie zu erheben.

5.	� In der Schwangerschaft verliert sich der Diabetes  
in der Regel.

a)	 1. ist falsch
b)	 2. ist falsch
c)	 3. ist falsch
d)	 4. ist falsch
e)	 5. ist falsch
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6 Welche der Aussagen zur Diagnostik eines Diabetes 
mellitus ist falsch? 

1.	� Bei fortgeschrittener diabetischer Retinopathie erfolgt 
eine Fluoreszenzangiografie.

2.	� Statt einer Fluoreszenzangiografie kann eine OCT­
Angiografie durchgeführt werden.

3.	� Zur Differentialdiagnose einer Makulopathie ist eine 
OCT-Untersuchung indiziert.

4.	� Bei fortgeschrittener Retinopathie oder Rubeosis iridis 
erfolgt eine Augeninnendruckmessung

5.	� Obligat sind die Untersuchung des bestkorrigierten 
Visus, des vorderen Augenabschnitts sowie der Augen­
hintergrund.

a)	 1. ist falsch
b)	 2. ist falsch
c)	 3. ist falsch
d)	 4. ist falsch
e)	 5. ist falsch

7 Welche der Aussagen zur nicht proliferativen  
diabetischen Retinopathie ist richtig? 

1.	� Die milde NPDR ist durch großflächig auftretende 
Mikroaneurysmen gekennzeichnet.

2.	� Die mäßige NPDR weist massive intraretinale  
Blutungen auf.

3.	� Für die schwere NPDR gilt die „4-2-1“-Regel.
4.	� Eine Lasertherapie ist obsolet.
5.	� Es ist eine „full scatter“ panretinale Laserkoagulation 

indiziert.
a)	 1. ist richtig
b)	 2. ist richtig
c)	 3. ist richtig
d)	 4. ist richtig
e)	 5. ist richtig

8 Welche der Aussagen zur Lasertherapie der  
proliferativen diabetischen Retinopathie ist falsch? 

1.	� Bei der PDR ist bei ausreichendem Funduseinblick und 
solange keine epiretinalen Traktionen bestehen eine 
dichte panretinale Laserkoagulation indiziert.

2.	 Es sollte bis zur mittleren Weißfärbung gelasert werden.
3.	 Gelasert wird außerhalb der Gefäßbögen.
4.	 Der Spotabstand beträgt eine Herdgröße.
5.	� Tritt als Komplikation eine Glaskörperblutung auf,  

ist eine Lasertherapie nicht mehr indiziert.

a)	 1. ist falsch
b)	 2. ist falsch
c)	 3. ist falsch
d)	 4. ist falsch
e)	 5. ist falsch

9 �Welche der Aussagen zum diabetischen Makula
ödem ist richtig?

1.	� Das DMÖ kann sowohl bei der proliferativen als auch 
bei der nicht proliferativen Form der diabetischen 
Retinopathie auftreten.

2.	� Man unterscheidet ein fokales und ein diffuses Makula­
ödem.

3.	� Man unterscheidet zwischen einem klinisch signifikan­
ten und einem klinisch nicht signifikanten DMÖ.

4.	� Das klinisch signifikante DMÖ kann mit oder ohne  
Beteiligung der Fovea vorliegen.

5.	� Für das DMÖ mit Beteiligung der Fovea wird primär 
eine Anti-VEGF-Therapie empfohlen

a)	 1. ist richtig
b)	 2. ist richtig
c)	 3. ist richtig
d)	 4. ist richtig
e)	 Alle Aussagen sind richtig

10 Welche der Aussagen zu Kataraktoperation und 
Diabetes ist falsch?

1.	� Nach Kataraktoperation ist bei vielen Patienten eine 
Stabilisierung des diabetischen Befunds zu beobachten.

2.	� Beim Vorliegen eines Diabetes sollte vor einer Katarakt­
operation zunächst die behandlungsbedürftigen Netz­
hautveränderungen therapiert werden.

3.	� Die Kataraktoperation sollte nur dann als erster Eingriff 
erfolgen, wenn der Funduseinblick präoperativ nicht 
mehr ausreicht.

4.	� Ein Irvine-Gass-Syndrom ist bei Menschen mit Diabetes 
häufiger.

5.	� In jedem Falle sind kurzfristige postoperative Fundus­
kontrollen erforderlich, um behandlungsdürftige diabe­
tische Veränderungen diagnostizieren zu können.

a)	 1. ist falsch
b)	 2. ist falsch
c)	 3. ist falsch
d)	 4. ist falsch
e)	 5. ist falsch

Die oben aufgeführten Fragen können ausschließlich von ZPA-Abonnenten und nur online über unsere Internetseite www.kaden-verlag.de 
oder cme.kaden-verlag.de beantwortet werden. Der Teilnahmeschluss ist der 31. August 2019. Beachten Sie bitte, dass per Fax, Brief oder 
E-Mail eingesandte Antworten nicht berücksichtigt werden können.


