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Diese Fortbildung gibt ein Update
zur Pathophysiologie und den aktu-
alisierten Behandlungsempfehlun-
gen der diabetischen Retinopathie.
Die ophthalmologische Therapie
erlaubt es meist, den Befund der
jeweiligen Stadien zu stabilisieren.
Vielfach kdnnen sogar relevante
Sehverbesserungen erreicht wer-
den, insbesondere dank neuer The-
rapieoptionen fiir die Behandlung
des diabetischen Makuladdems als
wichtigster Erblindungsursache.
Friilherkennung und funktionieren-
de Kooperation zwischen Hausarzt/
Internist/Diabetologe und Augen-
arzt erlauben es, die Prognose und
Lebensqualitat der betroffenen
Patienten signifikant zu verbessern.

Diabetische Retinopathie: haufig und
gefiirchtet

Die diabetische Retinopathie ist die
héufigste mikrovaskuldre Komplikati-
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on des Diabetes mellitus. Parallel zur
steigenden Prévalenz des Diabetes sind
auch die okuldren Folgekomplikationen
angestiegen. Bei iiber 90 % der Men-
schen mit Typ-1-Diabetes sind nach
25 Erkrankungsjahren Verdnderungen
einer Retinopathie vorhanden (Abb. 2).
Die haufigste Ursache einer ausgeprag-
ten Sehverschlechterung oder einer
Erblindung infolge eines Diabetes ist
das Makuladdem [16]. 25 — 30 % der
Menschen mit Typ-2-Diabetes sind in
der Altersgruppe der iiber 70-Jéhri-
gen hiervon betroffen [9]. Ein Drittel
leidet bereits zum Zeitpunkt der Dia-
gnose eines Typ-2-Diabetes an einer
diabetischen Retinopathie, nach einer
Manifestationsdauer von 15 bis 20 Jah-
ren betragt der Anteil dann bis zu 80 %
[17].In 10 - 30 % der Fille entwickelt
sich bis zu diesem Zeitpunkt bereits
eine proliferative Retinopathie. Kom-
plikationen der proliferativen diabeti-
schen Retinopathie mit Blutungen in
den Glaskorperraum sowie traktiven
Proliferations-Membranen machen bei
immerhin 3 % des Typ-1-Diabetes eine
vitreoretinale Operation nach zehn Jah-
ren erforderlich [3].

Abb. 1: Links: Sicht eines Gesunden (die Un-
scharfe am Rand beschreibt das nach au3en
schnell abnehmende Aufl6sungsvermégen ei-
nes gesunden Auges. Der Eindruck eines schar-
fen Sehens entsteht allein durch Fixations- und

Explorationsbewegungen).
Rechts: Sicht eines Patienten mit diabetischem
Makulaédem

Obwohl fiir die Betroffenen die Sorge
vor einer Sehverschlechterung gegen-
iiber den anderen Diabetes-Komplika-
tionen deutlich im Vordergrund steht
[1], ist diese Komplikation mit ihren pa-
thophysiologischen Zusammenhéngen
- das Auftreten und die Progression der
Retinopathie hdangen unmittelbar von
der Giite insbesondere der Blutzucker-
und Blutdruckeinstellung ab — kaum
Inhalt aktueller Schulungsprogramme.
Hinzu kommt auch, dass Informatio-
nen iiber die neueren Therapieoptio-
nen der diabetischen Retinopathie/
Makulopathie noch viel zu wenig iiber
die ophthalmologischen Fachkreise
hinaus verbreitet sind. Fiir eine besse-
re Kooperation der unterschiedlichen
Fachdisziplinen sind aber ein besserer
Austausch und das Wissen um die aktu-
ellen Behandlungsstandards essenziell.

Nicht-proliferative diabetische Retino-
pathie

Neben bereits frithzeitig nachweisbaren
neurodegenerativen Verdnderungen
steht die Schédigung der Gefafiwand
retinaler Kapillaren im Vordergrund.
Uber verschiedene Mechanismen fiihrt
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die Hyperglykdmie unter anderem zur
Schidigung des Endothels, einem Ver-
lust von Perizyten und Verdnderungen
an der Gefafibasalmembran. Auch
durch die gleichzeitige Freisetzung
verschiedener Mediatoren kommt es
zu Stérungen der Mikroperfusion mit
Mikrothrombosierungen und einem
lokalen Zusammenbruch der Blut-
Netzhaut-Schranke. Im Gegensatz zu
mikrovaskuldren Schidigungen an
anderen Organen konnen Augenirzte
diese mikrovaskuldren Schiaden der
Netzhautgefif3e direkt ophthalmo-
skopisch unter anderem anhand von
Mikroaneurysmen, Blutungen sowie
dem Austritt von Exsudaten erkennen
(Abb. 3). Weifilich imponierende re-
tinale Lipidablagerungen werden als
harte Exsudate bezeichnet, die haufig
ein retinales Odem begleiten.

Der Austritt von Fliissigkeit aus den
Netzhautgefifien kann an der ent-
stehenden lokalen Verdickung der
Netzhaut erkannt werden. Ein Netz-
hautdédem ist mit Hilfe der optischen
Kohérenztomographie (OCT) exakt zu
quantifizieren. Das intra- und extra-
zelluldre Odem fiihrt seinerseits unter
anderem durch die wachsende Diffusi-
onsbarriere auch zu einer Minderver-
sorgung mit Sauerstoff und Metaboliten
und so zu einer Schadigung retinaler
Photorezeptoren und Nervenzellen.

Kommt es im weiteren Verlauf zu einer
Zunahme der diabetogenen Veridnde-
rungen an der gesamten Netzhaut im
Sinne einer schweren pré-proliferativen
Retinopathie, so ist dies klinisch an
einer Zunahme von retinalen Blutun-
gen an der gesamten Netzhaut sowie
an perlschnurartigen Venenwandver-
dnderungen und mikrovaskulédren,
knospenartigen Gefdf3verdnderungen
im Netzhautniveau (intraretinale mi-
krovaskuldre Anomalie [[RMA]) zu er-
kennen. Es droht bei diesen Anzeichen
ein baldiger Ubergang in das prolife-
rative Stadium der Retinopathie. Um
Komplikationen einer fortschreitenden,
generalisierten retinalen Ischdmie zu
verhindern, kann eine flachige, soge-
nannte ,panretinale” Laserbehand-
lung mit Zerstérung der betroffenen

www.allgemeinarzt-online.de

(mittel-)peripheren Netzhaut das Sau-
erstoffangebot fiir das iibrige Gewebe
verbessern. Leider bemerken die Be-
troffenen infolge dieser Therapie eine
gewisse Einschriankung des Gesichts-
felds. Gleichzeitig leiden sie unter den
mit der Lasertherapie einhergehenden
Stérungen des Dammerungssehvermo-
gens und vermehrter Blendungsemp-
findlichkeit. Diese Nachteile miissen
in Kauf genommen werden, um die im
Folgenden beschriebenen schweren
Komplikationen einer proliferativen
Retinopathie zu vermeiden. Die Kon-
trollintervalle miissen nach Mafigabe
des Augenarztes an das jeweilige Stadi-
um der Retinopathie angepasst werden,
um eine zeitgerechte, stadienadaptierte
Therapie durchfithren zu konnen (Ta-
belle 1). Dies ist besonders wichtig, da
die Patienten meist erst mit Auftreten
von Komplikationen und damit in fort-
geschrittenen Stadien selbst auf die
Netzhautveranderungen aufmerksam
werden. Zuweilen ist dann aber bereits
die Sehkraft irreversibel beeintrachtigt.

Proliferative diabetische Retinopathie

Unter anderem trégt die lokale Un-
terversorgung der Netzhaut mit Sau-
erstoff zur Freisetzung verschiedener
Wachstumsfaktoren bei. Der vaskulare
endotheliale Wachstumsfaktor VEGF
(vascular endothelial growth factor) ist
ein Schliisselfaktor fiir Krankheitsent-
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stehung sowie Voranschreiten sowohl
der diabetischen Retinopathie wie auch
der diabetischen Makulopathie [21, 8].
Einerseits fithrt seine Wirkung auf die
Gefalipermeabilitdt zum Austritt von
Fliissigkeit und Exsudaten in die zen-
trale Netzhaut und ist somit eine we-
sentliche Ursache fiir das Makuladdem.
Andererseits ist der Faktor auch ein we-
sentlicher Ausldser von GefafSprolifera-
tionen, in deren Folge es zu schweren
Einblutungen in das Auge sowie einer
traktiven Ablosung der Netzhaut oder
einem Einwachsen von Gefdfen in den
Bereich des Kammerwinkels kommen
kann. Letzteres kann zu Augendruck-
anstieg im Sinne eines (Sekundér-)
Glaukoms (,griiner Star®) fiihren mit
entsprechender Schiadigung des Seh-
nerven [5]. In diesen Spétstadien droht
eine schnelle Erblindung,.

Makulopathie und Makulagdem — was
nimmt der Patient wahr?

Die zentrale Netzhaut ist fiir die Sehfunk-
tion von herausragender Bedeutung, weil
hier die Rezeptordichte und damit die
Auflésung am grofiten sind. Durch Fixa-
tion, also explorative Augen- und Kopf-
bewegungen, wird den Augengesunden
meist nicht bewusst, dass ein hochauf-
l6sendes, scharfes Sehen nur im zentra-
len Gesichtsfeld moglich ist (vgl. Abb. 1).
Ist aber die zentrale Netzhaut in einem
Bereich von 4° beispielsweise durch ein

Diabetische Retinopathie
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Abb. 2: Pravalenz der diabetischen Retinopathie (DR) und der proliferativen DR im Zeitverlauf am
Beispiel insulinabhangiger Typ-1-Diabetes-Patienten. Grafik modifiziert nach Orchard et al. [22 ]
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Abb. 3: (v. li. n. re.) normaler Fundus, Fundus mit Mikroaneurysmen und fovealem Odem sowie Exsudaten um das Odem; Fundus mit extrafovealem
Odem und einigen Punktblutungen; kombinierter Fundus mit peripheren Proliferationen und traktiver Membran (weif)

diabetisches Makuladdem geschédigt, so
kann eine Sehkraft von 0,4 (Leseschwel-
le) ohne vergréf3ernde Sehhilfen in der
Regel nicht mehr erreicht werden. Die
extrazellulare Fliissigkeitsansammlung
kann sich in einer Verschlechterung der
Auflésung sowie Verzerrungen oder ei-
nem ,Welligsehen” (sog. Metamorph-
opsien) duflern. Weil die einzelnen
Photorezeptoren auseinandergebogen

werden, erscheint das Bild dabei un-
gleichmaBig teilweise vergrofiert und
in benachbarten Gebieten verkleinert
(Abb. 1). Auch wenn die Schadigung der
zentralen Netzhaut durch Ischdmie oder
Odem eine sehr hiufige Erblindungsur-
sache ist, bemerken die Patienten ty-
pischerweise trotz Voranschreiten der
Retinopathie zunédchstlange Zeit nichts
[17]. Selbst wenn der Augenarzt schon

Empfohlene Kontrollintervalle eingeteilt nach ETDRS-Krankheitsstadium der

diabetischen Retinopathie und entsprechenden Veranderungen in den auge-
narztlichen Fundusuntersuchungen [26]

ETDRS-
Score

Keine diabetische Reti-
nopathie

Diabetische Retinopa-
thie fraglich

Veranderungen

Kontrollinter-
valle

ca. 12 Monate

Harte Exsudate, Cotton-wool-Herde
oder IRMA, keine MA

Blutungen, keine MA

Mikroaneurysmen, keine sonstigen

ca. 6 Monate

Veranderungen

20 Mikroaneurysmen

35 Milde, nicht prolifera-
tive diabetische Reti-
nopathie (NPDR)

43 MéaBige NPDR

Venous loops, Blutungen oder
harte Exsudate, Cotton-wool-Herde
fraglich, IRMA oder VB

H/MA = std photo 2x in < 4 Qua-

dranten oder IRMA

MaBige bis schwere
NPDR

H/MA = std photo 2x in < 4 Qua-
dranten und IRMA oder

IRMA in 4 Quadranten

Schwere H/MA in 2 Quadranten

. derVB
Schwere NPDR H/MA = std photo 2x in 4 Qua- ca. 3 Monate
dranten
VB = std photo 6x in 2 Quadranten
IRMA > std photo 8x in 1 Quadrant
Proliferative Retino- Retinale Neovaskularisationen
pathie
Diabetisches Makula- ca.4-12
odem Wochen
Schwangerschaft ca. 6 Wochen

MA: Mikroaneurysmen, H: Hdmorrhagien/Punktblutungen

IRMA: Intraretinale mikrovaskuldre Anomalie
VB = venous beads (venose Kaliberschwankungen)

Tabelle 1
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Exsudate, Odeme oder Punktblutungen
in der zentralen Netzhaut erkennen
kann, bleibt die Progression meist fiir
den Patienten noch unbemerkt. Durch
Gewohnungseffekte wird das langsame
Eintreten einer Sehverschlechterung
zusitzlich spiter wahrgenommen. Ty-
pischerweise beobachten Patienten auch
voriibergehendes Verschwommensehen,
wenn Schwankungen der Linsenbrech-
kraft aufgrund der Blutzuckerschwan-
kungen auftreten. Auch die Fahigkeit
jiingerer Menschen, Folgen geringer
Netzhautverdickungen durch Akkom-
modation noch ausgleichen zu kénnen,
spielt hier eine Rolle. Phénomene, die auf
ein Makulaédem hindeuten:
® Schwankungen der zentralen Seh-
schirfe (Nebel, Verschwommense-
hen, Verzerrtsehen),

Weil die diabetische Retino-
pathie und Makulopathie an-
fangs unbemerkt verlaufen,
erméglichen nur regelmdBige
Kontrolluntersuchungen das
rechtzeitige Erkennen.

® nicht korrigierbare Verschlechterun-
gen der Sehschirfe,

® Abnahme der Farbintensitat.

Hinweise auf eine ausgeprégte periphere

Retinopathie im Proliferationsstadium

oder beginnende Netzhautablosung sind:

® Lichtblitze verbunden mit oder un-
abhéngig von Augenbewegungen bei
Zug an der Netzhaut,

® Rufiregen durch eine Einblutung in
den Glaskorperraum,

® Schatten oder Schleier von aufSen
[1].

Die Beschwerden sind in der Regel

nicht schmerzhaft [9]. Der progredien-
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te Verlust der Sehkraft fithrt haufig zu
erheblichen Einschrankungen im All-
tag, verbunden mit entsprechender
Verminderung der Lebensqualitét [10].
Das Risiko fiir einen Verlust der Seh-
kraft kann durch eine friihzeitige und
effektive Kontrolle insbesondere des
Blutzuckers und des Blutdrucks neben
weiteren unten genannten Risikofakto-
ren sowie mit einer stadiengerechten
Therapie der Netzhautverdnderungen
reduziert werden. Beginnende Verin-
derungen der Netzhaut zeigen zudem
ein erhohtes Risiko fiir eine diabetische
Nephropathie an. Umgekehrt ist eine
manifeste Nephropathie oft mit rasche-
rer Progredienz einer Retinopathie ver-
bunden. Leider geben sowohl Makula-
o6dem als auch periphere Retinopathie
gleichzeitig Hinweise auf eine erhohte
Mortalitét [2]. Daher sind die Informati-
onen iiber Ausmaf$ und Progredienz der
Netzhautverdanderungen als Hinweise
auf das generelle mikrovaskulare und
makrovaskuldre Komplikationsrisiko
des Betroffenen wichtig fiir die haus-
arztliche und diabetologische Fiithrung
des Patienten.

Abb. 4: Laserung;
links ,panretinale”
flachige Laserthera-
pie gegen prolife-
rative diabetische
Retinopathie; rechts
Jfokale” Laserthera-
pie bei Makulabdem

Um eine Retinopathie zu ver-
hindern, ist ein friihzeitiges
Management aller beeinfluss-
baren Risikofaktoren nétig.

Diagnostik und Diagnose

In der Nationalen Versorgungsleitlinie
Typ-2-Diabetes wird zum Screening der
Retinopathie eine standardisierte au-
gendrztliche Untersuchung empfohlen
(vgl. Tabelle 1). Zusétzlich sind beson-
dere Lebensumstédnde des Patienten
zu bedenken, die ein besonders hohes
Risiko der Entstehung/Progredienz ei-
ner diabetischen Retinopathie beinhal-
ten: So wird bei Schwangerschaft und
Diabetes ein 3-monatliches Screening
empfohlen. Auch in der Blutzucker-
Neueinstellungsphase, gerade wenn
der Blutzucker bei hohen Langzeit-
werten (HbA ) stark gesenkt werden
muss, ist aufgrund des erhéhten Risikos
einer Zunahme der Retinopathie eine
engmaschige Beobachtung angeraten.
Insbesondere wenn bereits eine diabe-
tische Retinopathie besteht, verkiirzen
sich die Kontrollintervalle.

FORTBILDUNG

Zur Evaluierung der diabetischen Reti-
nopathie ist die detaillierte Erfassung
des gesamten Augenhintergrunds von
Bedeutung. Mit der binokularen Oph-
thalmoskopie (Spiegelung des Augen-
hintergrunds) unter Weitstellung der
Pupille ist eine stereoskopische Be-
wertung moglich [15]. Da hierfiir eine
Erweiterung der Pupille erforderlich ist,
sollte der Patient nicht mit dem eige-
nen PKW zur Untersuchung kommen,
denn durch die Pupillenweitstellung
ist iiber Stunden eine Teilnahme am
StrafSenverkehr nach der Untersuchung
nicht méglich.

Als Zusatzuntersuchung erlaubt es die
Fluoreszenzangiographie, die Schadi-
gung der retinalen GeféfSe noch exakter
zu erkennen. So ist sie besonders hilf-
reich fiir das Erkennen retinaler Isch-
damie (Minderdurchblutung) [15, 23].
Die Optische Kohdrenztomographie
(SD-OCT) liefert hochauflosende drei-
dimensionale Bilder der Netzhaut. Mit
diesem Untersuchungsverfahren kon-
nen die Netzhautdicke und intraretinale
Fliissigkeit exakt quantifiziert werden.
Daher ist diese nicht-invasive Untersu-
chung enorm wichtig fiir die Verlaufs-
kontrolle im Rahmen einer Behandlung
des diabetischen Makulaodems. Wenn
eine irreversible Schiadigung oder Atro-
phie besteht, wird dies an einer starken
Verdiinnung und Schéadigung der Netz-
hautschichten sichtbar. Auch eine Trak-
tion der zentralen Netzhaut z. B. durch
Proliferationsmembranen und damit
eine mogliche Operationsindikation
kann mit der OCT identifiziert werden.
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Abb. 5: Die Sehscharfe wird mit Hochkontrasttafeln gemessen (links). Das rechte Bild verdeutlicht, was es bedeutet, wenn sich der Visus unter einer
Injektionstherapie in diesem Fall um z. B. drei Zeilen verbessert (A: vorher; B: nachher)
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Abb. 6: Intravitreale Medikamentenapplikation; 1. Lokalandsthetikum, 2. Jodspiilung des Auges, 3. Sterilisation des Auges und der umliegenden

Bereiche mit Povidon-Jod, 4.Injektion in den Bulbus auf Hohe der Pars plana; lila: betdubte Bereiche

Kontrolle von Risikofaktoren

Hausarzt und Diabetologe haben einen
groflen Einfluss, die Progression der Re-
tinopathie zu verhindern und eine Er-
blindung zu vermeiden. Ein frithzeitiges
Management der Hauptrisikofaktoren,
insbesondere der Blutzuckereinstellung
und des Blutdrucks, wie aber auch die
Therapie einer Hyperlipiddmie sind da-
bei essenziell [7].

Bei der Einstellung des Blutzuckers ist
geméls den Leitlinien besonders das Ri-
siko einer damit assoziierten moglichen
Zunahme der Retinopathie (,early wor-
sening” der Retinopathie) bei rascher
ausgeprégter Blutzuckerabsenkung zu
bedenken, insbesondere wenn bereits
eine Retinopathie vorbesteht. Auch gilt
es, trotz des Zieles einer guten Blutzu-
ckereinstellung andererseits Hypoglyk-
dmien zu vermeiden, insbesondere bei
ilteren Menschen [17].

Die aktualisierten Leitlinien der Euro-
pdischen Gesellschaft fiir Hypertonie
(ESH) empfehlen Blutdruck-Zielwerte
von unter 140/90 mmHg [18]. In der
Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study hat sich gezeigt, dass erhohte
Blutfettwerte bei einer diabetischen Re-
tinopathie mit einem erhohten Risiko
fiir ein Makuladdem verbunden sind
[24]. Fiir die Normalisierung der Lipide
scheinen Fibrate einen giinstigen Effekt
zu haben, der in der FIELD Study be-
obachtet wurde [13]. Die positive Wir-
kung auf die diabetische Retinopathie
bei Typ-2-Diabetes fiihrte kiirzlich zur
Zulassung von Fenofibrat als unterstiit-
zende Therapie einer diabetischen Re-
tinopathie in Australien. RegelméfSige
Bewegung und Gewichtskontrolle mit
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Nikotinkarenz konnen das Risiko fiir
eine Retinopathie bei Hochrisikopa-
tienten um bis zu 50 % reduzieren [9].

Ophthalmologische Therapie

Die ophthalmologische Behandlung
sollte so frith wie méglich erfolgen,
weil die Schddigung nach einer gewis-
sen Zeit oftmals irreversibel ist. Deshalb
ist das regelméfSige ophthalmologische
Screening auch so entscheidend.

Laserkoagulation

Friiher stand zur Verhinderung von
Komplikationen und Krankheitspro-
gression allein die Laserkoagulation zur
Verfiigung. Unterschieden werden muss
grundsétzlich die flichige, sogenannte
panretinale Laserung der Peripherie
zur Kontrolle der peripheren Retinopa-
thie von der fokalen Laserkoagulation
(Abb. 4). Erstere erfordert die Applika-
tion zahlreicher Koagulationseffekte
im Bereich der gesamten Netzhautpe-
ripherie und wird teilweise als schmerz-
haft empfunden. Diese Therapie erfolgt
meist in mehreren Sitzungen.

Die Behandlung des Zentrums (Makula)
geht hingegen mit deutlich weniger und
kleineren Herden geringerer Energie
einher. Diese Behandlung ist schmerz-
frei. Die fokale Laserkoagulation kann
meist nur eine Stabilisierung der dia-
betischen Makulopathie erreichen. Das
Risiko eines weiteren Sehverlustes wird
damit um etwa 50 % reduziert (7, 9].

Intravitreale operative Medikamen-
tenapplikation: VEGF-Inhibitoren

Medikamentose Ansitze vermeiden die
thermische Destruktion, die mit einer
Laserbehandlung verbunden ist. Die

Behandlung mit Hemmern des Wachs-
tumsfaktors VEGF (vascular endothelial
growth factor) erméglicht bei tiber 30 %
der Patienten mit einem das Sehvermo-
gen beeintrachtigenden Makuladdem
das Erreichen einer Sehverbesserung
um mehr als drei Zeilen (Abb. 5). Um
dieses Ziel zu erreichen, sind allerdings
im Mittel iiber sieben Behandlungen
wahrend des ersten Jahres erforderlich.

In der Restore-Extensionsstudie (Open-
label) zeigt sich, dass die Anzahl der
notwendigen Injektionen im Verlauf
der Behandlung (2. und 3. Behand-
lungsjahr) mit drei bis vier bzw. zwei
bis drei Injektionen/Jahr deutlich ab-
nimmt. Trotz dieser abnehmenden
Wiederbehandlungsfrequenz konnte
die Visusverbesserung in einer durch-
gefithrten Studie iiber drei Jahre weiter
aufrechterhalten werden [20].

Nach intensiver Betaubung der Augen-
oberfliche mittels Lokalanasthetika
wird das Medikament in den Glas-
koérperraum gespritzt (Abb. 6). Das
Infektionsrisiko bei der invasiven The-
rapie ist erfreulicherweise sehr gering
(< 0,05 %) und auch durch Diabetes
in Studien gegeniiber vergleichbaren
Injektionstherapien zum Beispiel bei
exsudativer Makuladegeneration nicht
erhoht gewesen. Wenn es jedoch zur
Entziindung des Augeninneren (End-
ophthalmitis) aufgrund einer okula-
ren Injektion kommt, so droht meist
eine dramatische, bleibende Sehbe-
eintriachtigung oder schlimmstenfalls
der Verlust des Auges. Deshalb muss
die operative Medikamenteneingabe
unter den sterilen Bedingungen eines
OPs erfolgen.
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Ranibizumab

Ranibizumab (Lucentis®) ist seit An-
fang 2011 fiir die Behandlung eines di-
abetischen Makuladdems mit fovealer
Beteiligung zugelassen. Der Wirkstoff
ist ein humanisiertes, rekombinantes
monoklonales Antikérperfragment
(Fab) ohne Fc-Anteil, das alle biolo-
gisch aktiven Isoformen von VEGF-A
hemmt [4]. Unter Ranibizumab wurde
eine rasche Verbesserung der Sehkraft
beobachtet (Abb. 7) [19]. Um den ma-
ximalen Therapieeffekt einer Anti-
VEGF-Therapie auch zu erreichen und
die Therapie adéquat steuern zu kon-
nen, empfehlen die Fachgesellschaften
zundchst vierwochentliche Kontrollen
mit OCT-Untersuchung. Weitere Anti-
VEGF-Priparate sind bislang nur Off-
Label in Benutzung oder befinden sich
noch in der Zulassungsphase.

Steroide

Gemaf der Stellungnahme der Fachge-
sellschaften sind Steroidderivate we-
gen der damit verbundenen haufigeren
lokalen Nebenwirkungen in Form von
Augendruckanstiegen (Glaukominduk-
tion) und Kataraktforderung als Thera-
pie der 2. Wahl bestimmten Sondersi-
tuationen vorbehalten, insbesondere
den Fillen mit Makuladdem, die auf
Laser- und Anti-VEGF-Therapie nicht
ansprechen.

Das Implantat Iluvien® setzt Fluocino-
lon iiber bis zu drei Jahre im Auge frei.
Der Wirkstoff fithrt in nahezu allen Fal-
len zu einer Triibung der Linse und in
fast 40 % der Félle zu einem Anstieg des
Augendrucks. Selbst wenn nur Patien-
ten ohne ein erhohtes Glaukom-Risiko
behandelt werden, wurde in Studien in
fast 6 % der Fille eine drucksenkende
Augenoperation erforderlich. Daher
ist der Einsatz dieser Therapieoption
sorgfiltig abzuwégen [25].

Vitrektomie

Eine Operation des Glaskorpers bleibt
schweren Komplikationen wie proli-
ferativen Verdnderungen und hartna-
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Abb. 7: Darstellung der Ergebnisse der open-label durchgefiihrten Restore-Extensionsstudie. In
Hellgrau hinterlegt die Injektionszahlen des anfangs mit Ranibizumab-Monotherapie behan-
delten Studienarms im ersten, zweiten und dritten Studienjahr. In Dunkelgrau die Injektions-
zahlen der im ersten Jahr mit Laser-Monotherapie behandelten Patienten nach Umstellung auf

Ranibizumab [19]

ckigen Einblutungen in den Glaskor-
perraum vorbehalten [7, 9]. Hier kommt
nicht selten Silikondl als temporare
Tamponade zum Einsatz. Selten macht
eine Glaskorperoperation auch Sinn,
wenn eine Membran oder der Glaskor-
per an der zentralen Netzhaut zieht und
diese dadurch schédigt.

Chance zur Interaktion und Interventi-
on: Screening-Untersuchung

Da die Schadigung der Netzhaut in
frithen bis méRigen Stadien oft sym-
ptomlos verlauft, suchen viele Pati-
enten den Arzt erst auf, nachdem die
Sehkraft bereits nachgelassen hat und
das Komplikationsstadium der diabeti-
schen Retinopathie eingetreten ist. Um
dies zu verhindern, sind regelméfliges
augenérztliches Screening und friih-
zeitige stadiengerechte Therapie sowie
rechtzeitige Korrektur der genannten
Risikofaktoren entscheidend. Dazu ist
eine gute Zusammenarbeit zwischen
Hausarzt, Diabetologe, Augenarzt und
Patient/Patientenverbénden erforder-
lich.

Die erste augenarztliche Untersu-
chung beziiglich einer Retinopathie

Mit VEGF-Hemmern kann bei diabetischem Makulaédem hdufig
wieder eine Verbesserung der Sehkraft erzielt werden.

www.allgemeinarzt-online.de

soll bereits bei der Diagnose des Typ-
2-Diabetes erfolgen, da wegen der un-
sicheren Erstmanifestation bereits zu
diesem Zeitpunkt bei einem Teil der
Patienten mit Netzhautfolgeschiaden
zu rechnen ist.

Privention: Vielen Patienten ist nicht
bewusst, in welchem Ausmaf sie selbst
zur Pravention diabetischer Folgescha-
den wie der diabetischen Retinopathie
beitragen konnen. In der Nationalen
Versorgungsleitlinie zum Typ-2-Dia-
betes wird empfohlen, die Patienten im
Rahmen von Diabetes-Schulungen iiber
die Gefahren der Netzhautschadigun-
gen und die Bedeutung regelmaéfliger
Untersuchungen beim Hausarzt und
beim Augenarzt zu informieren [9].
Tatséchlich ist die Retinopathie leider
bisher in viel zu geringem Umfang In-
halt von Schulungsveranstaltungen. Um
eine gute Compliance beziiglich der
augendérztlichen Diagnostik und Be-
handlung zu unterstiitzen, sollten Pa-
tient und Hausarzt iiber Ursachen und
Verlauf der diabetischen Retinopathie
sowie deren Prophylaxe und moderne
Therapieoptionen informiert sein.

Interdisziplindre Befundkommuni-
kation: Infolge der Summation der Ri-
sikofaktoren steigt mit zunehmender
Diabetes-Erkrankungsdauer das Risiko }
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einer diabetischen Retinopathie, sodass
der Prophylaxe fiir die Langzeitprog-
nose ein entscheidender Einfluss zu-
kommt, aber gleichzeitig regelméiflige
Netzhautkontrollen selbst bei optima-
ler Risikofaktoreinstellung erforderlich
bleiben.

Die augenarztliche Untersuchung sollte
am besten mit einem standardisierten
Bogen dokumentiert werden, der dem
Hausarzt/Diabetologen Auskunft iiber
Ausmalf$ und mogliche Progredienz der
diabetischen Retinopathie gibt. Auf dem
augenfachérztlichen Untersuchungsbo-
gen der ,Initiativgruppe Fritherkennung
diabetischer Augenerkrankungen® (IF-
dA, www.diabetes-auge.de - Arzte — AU-
Bogen) konnen einerseits vom Hausarzt
oder Diabetologen fiir den Augenarzt
folgende Informationen vermerkt wer-
den: der Diabetestyp, der HbA -Wert,
die Diabetesdauer sowie das Vorliegen
einer Hypertonie oder Nephropathie.

Umgekehrt erlaubt der Bogen dem Au-
genarzt die exakte Dokumentation der
Fundusbefunde (z. B. Mikroaneurys-
men, Glaskorpereinblutungen etc.) und
des Retinopathiestadiums. Wird eine
Retinopathie festgestellt, entscheidet
der Augenarzt, in welchen Abstédnden
Kontrollen folgen sollen oder welche
Therapie gewéhlt wird [9]. Auch dies
wird auf dem Augendiagnostikbogen
vermerkt und mitgeteilt.

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sollte
die erste Untersuchung der Augen spé-
testens nach fiinfJahren bzw. mit Eintritt
der Pubertét erstmals vorgenommen
werden [16]. Wie bereits erwahnt, sollte
in der Schwangerschaft und kurz nach
Entbindung ein maximal dreimonatiger
Abstand der Augenuntersuchung nicht
iiberschritten werden, weil das Progres-
sionsrisiko, dhnlich wie bei der Neu-
einstellung eines zuvor schlecht ein-
gestellten Diabetes, stark erhoht ist. Am
héufigsten wird eine Verschlechterung
allerdings nach der Entbindung beob-
achtet.

Es ist wichtig, die Patienten auf diese
Risikosituationen ebenso hinzuweisen
wie den behandelnden Augenarzt. Um-
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gekehrt sollte der behandelnde Diabeto-
loge iiber Ausmafd und Progredienz der
Retinopathie informiert sein, einerseits
um entsprechend seine Therapiemaf3-
nahmen abzustimmen, andererseits
liefert die exakte Information iiber die
diabetischen Folgeschdden an der Netz-
haut wichtige Hinweise fiir das kardio-
vaskuldre Risiko und die Morbiditét des
betroffenen Patienten insgesamt.

Krankheitsbewusstsein: Eine Selbst-
untersuchung mit dem sogenannten
Amsler-Gitter bietet dem Patienten zu-
satzlich die Moglichkeit, Verzerrungen
(Metamorphopsien) und Einschrankun-
gen des zentralen Gesichtsfelds frither
eigenstindig zu erkennen [6]. Fiir diesen
einfachen Test ist eine Seiten-getrenn-
te Kontrolle wichtig, indem ein Auge
wechselseitig abgedeckt wird. Finden
sich Veranderungen, ist eine zeitnahe
Augenuntersuchung angeraten.

Der Hausarzt verringert das
Erblindungsrisiko, indem er
auf eine gute Einstellung vor
allem des Blutzuckers und
Blutdrucks, aber auch der
Blutfette achtet.

Kooperation zwischen Hausarzt und
Augenarzt

Dem Hausarzt/Diabetologen kommt
als Ansprechpartner der Patienten ei-
ne Schliisselrolle zu. Seine wichtigste
Aufgabe besteht einerseits darin, in
Zusammenarbeit mit dem Patienten
immer wieder auf Einstellung von Blut-
zucker und Blutdruck zu achten und zu
regelméfliger Bewegung zu motivieren.
Damit kann in giinstigen Fillen das Auf-
treten der diabetischen Retinopathie
verhindert werden.

Andererseits koordiniert der Hausarzt
die Kontrollen und Behandlungen an-
derer Fachdisziplinen. Auch kann er
die Informationen iiber Stand und Pro-
gredienz einer diabetischen Retinopa-
thie als Hinweis fiir weitere mikro- und
makrovaskulére Folgekomplikationen
werten und zum Monitoring des Pa-

tienten in seinem Krankheitsverlauf
nutzen.

Den Patienten muss klargemacht wer-
den, dass bei rechtzeitiger Erkennung
einer diabetischen Retinopathie heut-
zutage viele Therapieoptionen beste-
hen, um das Sehvermdégen zu erhalten.
Dabei ist darauf hinzuweisen, dass am
Anfang einer Injektionstherapie eine
konsequente Wiederbehandlung und
héufige Kontrolluntersuchungen erfor-
derlich sind und dass eine Injektions-
behandlung ohne Risikofaktoreinstel-
lung langfristig nicht erfolgreich sein
kann. L]
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