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Wer an Diabetes mellitus erkrankt, muss mit vielen Kompli-
kationen rechnen: Mikro- und Makroangiopathien, die zum 
Beispiel zu Herzinfarkt, Schlaganfall oder Durchblutungs-
störungen (mit konsekutiver Amputation) führen können, 
sowie schmerzhaften Neuropathien, Nephropathien und 
anderes. Bei Beteiligung der Augen, vor allem in Form der 
diabetischen Retinopathie, drohe Erblindung, erläuterte 
Kloos.

Netzhaut im Fokus
Da beim Grauen Star heutzutage dank moderner Operati-
onsmöglichkeiten eine bedeutende Einschränkung der Seh-
schärfe abgewendet werden kann, richtet sich das Augen-
merk der Ophthalmologen bei Diabetikern auf die Netzhaut. 
Die klassischen Veränderungen sind die diabetische Retino-
pathie (DRP), die sich hauptsächlich an der Peripherie der 
Netzhaut etabliert, und das Makulaödem, das den zentralen 
Bereich der Netzhaut betrifft. 
Viele Veränderungen lassen sich mit der klassischen Netz-
hautbegutachtung, der Fundoskopie, feststellen. Dabei lie-
fert der Zustand der Netzhaut auch Hinweise auf den allge-
meinen Gefässstatus des Patienten. Ergänzt wird die Diag-
nostik heutzutage mit der optischen Kohärenztomografie 
(OCT) und der Fluoreszenzangiografie, die vor allem bei der 

DRP eingesetzt wird und ein exakteres Bild der Netzhaut mit 
den Gefässveränderungen ergibt. 

Nicht proliferative Retinopathie 
Bei der DRP, die bis in die Spätstadien kaum Symptome ver-
ursacht, wird zwischen der nicht proliferativen und der pro-
liferativen Form unterschieden. Die nicht proliferative Reti-
nopathie (NPDRP) zeichnet sich dadurch aus, dass bei ihr 
noch keine Gefässneubildungen vorkommen. Man unterteilt 
die NPDRP in mild, mässig und schwer. Bei der milden Form 
(auch Background-Retinopathie genannt) zeigen sich in 
der Fundoskopie Gefässaussackungen an den Kapillaren 
(Mikroaneurysmen). Durch eine weitere Schädigung des En-
dothels werden die Gefässe undicht, es kommt zum Stadium 
der mässigen Retinopathie. Es entwickeln sich Ablagerungen 
von Lipiden («harte Exsudate»). Durch Verschlüsse von Ka-
pillaren entstehen punktförmige und/oder flächenhafte Blu-
tungen in die Netzhaut. Bei der schweren Form seien diese 
Veränderungen weiter fortgeschritten: Es zeigten sich unter 
anderem vermehrt Blutungen in der Netzhaut, Cotton-Wool-
Herde (Netzhautinfarkte) und Exsudate als Zeichen einer 
Gefässleckage, so Kloos.

Proliferative DRP: Erblindung droht
Bleibt die schlechte Stoffwechsellage bestehen, schreitet der 
Prozess am Auge fort, und es kommt zur proliferativen Reti-
nopathie. In den nicht mehr durchbluteten Bereichen der 
Netzhaut (Ischämiezonen) werden Botenstoffe wie VEGF 
(vascular endothelial growth factor) gebildet, die das Gefäss-
wachstum anregen. Diese neuen Äderchen wachsen aus dem 
Netzhautniveau in den Glaskörper. Sie haben nur eine schwa-
che Wand, sodass es zu Blutungen kommen kann. Blutet es in 
den Glaskörper, führt dies zu einer plötzlichen und drastischen 
Verschlechterung der Sehschärfe. In einem späteren Stadium 
können die so entstandenen Gefässbäume auf der Netzhaut 
narbig zusammenschrumpfen und so die Retina vom Unter-
grund abheben (traktive Netzhautablösung), was zur Erblin-
dung oder sogar zum Verlust des Auges führen kann.

Visusverlust bei Makulaödem
Mit dem Schweregrad der DRP steigt auch das Risiko für ein 
diabetisches Makulaödem (DMOe). Diese zweite schwerwie-

Diabeteskomplikationen am Auge

Der Erblindung entgehen

Erblindung ist eine der gefürchtetsten Folgen des Diabetes mellitus. Eine gute Blutzuckereinstellung 
kann die Entwicklung von Retinopathien und Makulaödem bremsen. Doch darüber hinaus ist eine gute 
Zusammenarbeit mit Augenärzten erforderlich, um Netzhautveränderungen auf die Spur zu kommen. 
Welche Therapieoptionen dann bestehen, erläuterte Dr. med. Patrik Kloos vom Augenzentrum Ost in 
seinem Vortrag am FOMF-Update-Refresher Diabetes in Zürich.

� Ein Viertel aller Diabetiker leidet an einer diabetischen Reti-
nopathie (DRP), ein Viertel aller Patienten mit DRP hat ein 
diabetisches Makulaödem.

� Diabetesdauer, Hyperglykämie, Hypertonie und Nephropa-
thie sind die Hautptrisikofaktoren.

� Typ-2-Diabetiker müssen direkt nach Diagnosestellung zum 
Augenarzt, Typ-1-Diabetiker erst nach 5 Jahren.

� Die panretinale Laserkoagulation verhindert bei DRP die Er-
blindung.

� VEGF-Inhibitoren sind gegen das diabetische Makulaödem 
sehr effektiv.
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gende Komplikation des Diabetes am Auge, die den zentra-
len Bereich der Netzhaut betrifft, kann ebenfalls mittels der 
klassischen Fundoskopie festgestellt werden. Zudem hat 
sich für die Untersuchung des Makulaödems die optische 
Kohärenztomographie (OCT) als vorteilhaft erwiesen. 
Damit kann durch Reflektion von Infrarotlicht, ähnlich wie 
bei der Sonografie, der zentrale Bereich der Retina besser 
beurteilt werden.
Die DMOe kann sich im Verlauf aus einer DRP entwickeln. 
Das Risiko hierfür beträgt 
s 18% bei milder NPDRP
s 39% bei mässiger NPDRP
s 77% bei schwerer NPDRP.
Liegt bereits eine proliferative DRP vor, kommt es bei 69 
Prozent der Patienten zum Makulaödem.
«Etwa ein Drittel der Patienten ist selbst im Spätstadium der 
DRP symptomfrei», so Kloos. Symptome verursacht in erster 
Linie das Makulaödem. Vor allem eine Verschlechterung der 
Sehschärfe, Leseschwierigkeiten bis zum Verlust der Lesefä-
higkeit, Farbsinnstörungen und verzerrtes Sehen weisen auf 
ein DMOe hin. Um aber auch die symptomarmen Fälle der 
fortgeschrittenen DRP ohne Makulaödem zu diagnostizieren 
und zu behandeln, bedürfe es ausreichender Routinekontrol-
len, betonte der Ophthalmologe. Denn eine frühe Therapie 
ergebe bekanntlich bessere funktionelle Ergebnisse. Diese 
Ansicht wird auch von der Versorgungsleitlinie Diabetische 
Retinopathie gestützt (1).
Diabetische Veränderungen an der Netzhaut treffen aber bei 
Weitem nicht jeden Diabetiker: «Rund ein Viertel der Schwei-
zer Diabetiker weist Veränderungen im Rahmen einer diabe-
tischen Retinopathie auf, bei wiederum zirka einem Viertel 
hiervon besteht ein Makulaödem», sagte Kloos. 

Risikofaktoren für DRP 
Ob und wie schnell sich eine Retinopathie oder ein Makula- 
ödem entwickelt, hängt vor allem von der Diabetesdauer ab. 
Kloos zitierte eine Studie von 1984, die trotz aller Fort-
schritte bei der Blutzuckerkontrolle leider immer noch Gül-
tigkeit habe: Danach erleiden über 80 Prozent aller Typ-1-Di-
abetiker nach 20 Jahren Krankheitsdauer eine DRP, bei den 
Typ-2-Diabetikern mehr als die Hälfte (2).
Der zweitwichtigste Risikofaktor ist der Grad der Hypergly-
kämie. Liegt das Hämoglobin A1c (HbA1c) unter 6,5 Prozent, 
besteht praktisch kein DRP-Risiko. Wird das HbA1c um 
1 Prozent gesenkt, halbiert sich die Gefahr für eine DRP. 
Allerdings reagieren die Retinaveränderungen sehr träge auf 
die optimierte Blutzuckereinstellung. «Der Effekt auf die 
DRP-Progression hinkt der Blutzuckerverbesserung etwa 3 
Jahre hinterher», so Kloos.
Nach Blutzuckersenkung steigt das DRP-Progressions-Ri-
siko in den nächsten Jahren sogar noch an. Ein Phänomen, 
das als «early worsening» bekannt ist. Als Mechanismus 
wird vermutet, dass die Autoregulation der Netzhaut bei 
niedrigeren Blutzuckerwerten die Perfusion vermindert, so-
dass ohnehin ischämische Bereich noch schlechter durchblu-
tet werden (3).
Generell bewirkt eine optimalere Blutzuckereinstellung am 
Auge:
s kurzfristig Refraktionsschwankungen durch osmotische 

Effekte an der Linse

s mittelfristig unter Umständen eine vorübergehende Ver-
schlechterung der DRP

s langfristig eine Senkung der DRP-Progressions-Rate.
Ebenfalls ein wichtiger Risikofaktor für Netzhautverände-
rungen bei Diabetikern ist die arterielle Hypertonie, beson-
ders für das Makulaödem.
Auch die diabetische Nephropathie spielt als Risikofaktor eine 
wichtige Rolle und verläuft oft parallel zur Retinopathie. So 
gilt die Albuminurie als Indikator der Retinopathie, und das 
Ausmass der Albuminurie korreliert mit der Schwere der DRP. 

Retinakontrolle: Wann und wie oft? 
Bei der Betreuung von Diabetikern in Sachen Netzhaut ist 
eine enge Zusammenarbeit zwischen Haus- und Augenarzt 
erforderlich. Wichtigster Punkt: Wann muss der Patient zum 
Ophthalmologen? Hier hält sich Kloos an die deutschen Leit-
linien (1): Danach sollten Typ-1-Diabetiker erst 5 Jahre nach 
Diagnosestellung zur Kontrolle der Retina, da sich vorher 
kaum relevante Veränderungen feststellen lassen. Anders 
sieht es bei den Typ-2-Diabteikern aus. Hier zeigen sich zum 
Zeitpunkt der Diagnosestellung bei 16 Prozent der Patienten 
bereits Zeichen einer DRP (1).
Das Kontrollintervall richtet sich nach dem allgemeinen Ri-
siko: Patienten, deren HbA1c unter 7,5 Prozent liegt, die keine 
Hypertonie aufweisen und deren Diabetes noch keine 10 
Jahre besteht, haben ein geringes Risiko und können alle 2 
Jahre zum Augenarzt. Bei höheren Risikograden wird eine 
jährliche Kontrolle empfohlen. Die American Academy of 
Ophthalmology (AAO) empfiehlt entgegen den deutschen 
Richtlinien generell für alle Diabetiker jährliche Kontrollen 
beim Augenarzt.

Sonderfall schwangere Typ-1-Diabetikerinnen
Eine Herausforderung bildet die augenärztliche Betreuung 
von schwangeren Typ-1-Diabetikerinnen. Ist keine DRP be-
kannt, sollte im ersten Trimester eine Augenhintergrundun-
tersuchung erfolgen, die dann nach 3, spätestens 6 Monaten 
wiederholt werden sollte. Liege bei den werdenden Müttern 
bereits eine leichte DRP vor, empfehle es sich, den Augen-
hintergrund mindestens alle 3 Monate zu untersuchen, denn 
die Progressionsrate sei mit 20 Prozent hoch, so Kloos. Be-
steht bereits eine schwere DRP, muss monatlich kontrolliert 
werden; hier beträgt das Risiko für eine proliferative DRP 40 
Prozent. Bei einem Gestationsdiabetes ist das Risiko für eine 
DRP hingegen sehr gering und erfordert keine besonderen 
Kontrollen.

Digitale Hilfsmittel und KI
Um zu häufige Untersuchungen zu vermeiden, bieten sich 
künftig auch Onlinetools zur Selbstkontrolle an, die ein auf 
den jeweiligen Patienten angepasstes Kontrollintervall erlau-
ben. Wie Kloos erläuterte, gibt es hierzu schon Feldstudien. 
So hat eine niederländische Studie eine 61-prozentige Reduk-
tion der Kontrollfrequenz im Vergleich zu fixen jährlichen 
Kotrollen ergeben (4). 
Auch die künstliche Intelligenz (KI) wird wohl in die Retina-
diagnostik Einzug halten. Kloos berichtete von Untersuchun-
gen, in denen die Diagnosesicherheit zum Schwerwegrad der 
DRP von KI, Augenärzten und Netzhautspezialisten vergli-
chen wurde. Ergebnis: Die Treffsicherheit (Sensitivität) der 
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*  Mounjaro® wird zur Behandlung Erwachsener mit unzureichend kontrolliertem Diabetes mellitus Typ 2 ergänzend zu Diät und Bewegung als Monotherapie bei Kontraindikation oder Unverträglichkeit für Metformin und in Kombination mit anderen 
blutzuckersenkenden Arzneimitteln angewendet. Siehe Abschnitt «Klinische Wirksamkeit» für Ergebnisse zu den in klinischen Studien untersuchten Kombinationen.6

**  Die Überlegenheit von Mounjaro® (5 mg, 10 mg und 15 mg) bezieht sich auf die Senkung des HbA1c-Werts und des Gewichts und wurde in den Phase-III-Studien SURPASS-1 bis -5 (N = 6263) mit einer Dauer von 40 bis 104 Wochen bei Patient:innen mit 
Typ-2-Diabetes, die zuvor eine unzureichende glykämische Kontrolle aufgewiesen haben, nachgewiesen. Mounjaro® wurde in den Dosierungen 5 mg, 10 mg und 15 mg im Vergleich zu einem Placebo oder aktiven Vergleichspräparat (Semaglutide 1 mg, 
Insulin Degludec, Insulin Glargin) untersucht und – abhängig von der Studie – ergänzend zu Diät und Bewegung als Monotherapie oder in Kombination mit bis zu drei Hintergrundtherapien (Metformin, SGLT2-Inhibitoren, Sulfonylharnstoffen und/oder 
Basalinsulinen) verabreicht. Der primäre Endpunkt dieser Studien war die HbA1c-Änderung vom Ausgangswert bis Woche 40 bzw. 52 (je nach Studie).1–5

+ Mit Mounjaro® 15 mg vs. Semaglutide 1 mg nach 40 Wochen.2

#  Mounjaro® wird zur Behandlung Erwachsener mit unzureichend kontrolliertem Diabetes mellitus Typ 2 angewendet. Die Veränderung des Körpergewichts war ein sekundärer Endpunkt in den klinischen Studien.

GIP = Glucose-abhängiges insulinotropes Polypeptid; GLP-1 = Glucagon-like Peptide 1; SGLT2i = Sodium-glucose co-transporter 2 Inhibitor.

1. Del Prato S. et al. for the SURPASS-4 Investigators. Tirzepatide versus insulin glargine in type 2 diabetes and increased cardiovascular risk (SURPASS-4): a randomised, open-label, parallel-group, multicentre, phase 3 trial. Lancet. 2021;398(10313):1811–24. 2. Frías JP. et al. 
for the SURPASS-2 Investigators. Tirzepatide versus semaglutide once weekly in patients with type 2 diabetes. N Engl J Med. 2021;385(6):503–15. 3. Rosenstock J. et al. Effi cacy and safety of a novel dual GIP and GLP-1 receptor agonist tirzepatide in patients with type 2 diabetes 
(SURPASS-1): a double-blind, randomised, phase 3 trial. Lancet. 2021;398(10295):143–55. 4. Ludvik B. et al. Once-weekly tirzepatide versus once-daily insulin degludec as add-on to metformin with or without SGLT2 inhibitors in patients with type 2 diabetes (SURPASS-3): a 
randomised, open-label, parallel-group, phase 3 trial. Lancet. 2021;398(10300):583–98.  5. Dahl D. et al. Effect of subcutaneous tirzepatide vs placebo added to titrated insulin glargine on glycemic control in patients with type 2 diabetes: the SURPASS-5 randomized clinical 
trial. JAMA. 2022;327(6):534–45. 6. Fachinformation Mounjaro®, www.swissmedicinfo.ch.

Fachpersonen können die Referenzen beim Unternehmen jederzeit anfordern. 

Mounjaro® (Tirzepatid)
I: Mounjaro wird zur Behandlung Erwachsener mit unzureichend kontrolliertem Diabetes mellitus Typ 2 ergänzend zu Diät und Bewegung angewendet: als Monotherapie bei Kontraindikation oder Unverträglichkeit für Metformin; in Kombination mit anderen 
blutzuckersenkenden Arzneimitteln. D/A: Die Anfangsdosis von Tirzepatid beträgt einmal wöchentlich 2.5 mg. Nach 4 Wochen wird die Dosis auf 5 mg einmal wöchentlich erhöht. Bei Bedarf kann die Dosis in Schritten von 2.5 mg erhöht werden, nach mindestens 4 
Wochen mit der aktuellen Dosis. Die Höchstdosis beträgt 15 mg einmal wöchentlich. Die Anwendung kann zu jeder Tageszeit erfolgen, unabhängig von den Mahlzeiten. Mounjaro wird subkutan in Abdomen, Oberschenkel oder Oberarm injiziert. Die Injektionsstelle 
soll bei jeder Anwendung geändert werden. KI: Überempfi ndlichkeit gegen den Wirkstoff oder einem der Hilfsstoffe. W/V: Patienten mit medullärem Schilddrüsenkarzinom oder multiplem endokrinem Neoplasie-Syndrom vom Typ 2 (MEN 2) wurden in klinischen 
Studien mit Tirzepatid nicht untersucht. Diese sollten daher nur nach gründlicher Abwägung des Nutzen-Risiko-Verhältnisses einer Behandlung mit Tirzepatid erhalten. Tirzepatid wurde bei Patienten mit Pankreatitis in der Vorgeschichte nicht untersucht und sollte 
bei diesen Patienten mit Vorsicht angewendet werden. Bei Patienten, die Tirzepatid in Kombination mit einem Sulfonylharnstoff oder Insulin verwenden, kann das Risiko einer Hypoglykämie erhöht sein. Die Anwendung von Tirzepatid kann mit gastrointestinalen 
Nebenwirkungen verbunden sein, zu denen Übelkeit, Erbrechen und Diarrhoe gehören. Diese Ereignisse können zu Dehydratation führen, was zu einer Verschlechterung der Nierenfunktion, einschliesslich akutem Nierenversagen, führen kann. Tirzepatid wurde bei 
Patienten mit schweren gastrointestinalen Erkrankungen, einschliesslich schwerer Gastroparese, nicht untersucht und sollte bei diesen Patienten mit Vorsicht angewendet werden. Tirzepatid soll bei Patienten mit nicht-proliferativer diabetischer Retinopathie, die 
eine Akuttherapie erfordert, sowie bei Patienten mit proliferativer diabetischer Retinopathie oder diabetischem Makulaödem mit Vorsicht und entsprechender Überwachung angewendet werden. IA: Tirzepatid 
verzögert die Magenentleerung, gemessen anhand der Pharmakokinetik von Paracetamol, und hat damit potentiell Auswirkungen auf die Absorption von oral gegebener Begleitmedikation. Die Anwendung von 
Tirzepatid kann die Wirksamkeit oraler hormonaler Kontrazeptiva verringern. Sch/S: Sollte während der Schwangerschaft nicht angewendet werden. Es muss entschieden werden, ob das Stillen oder die Anwendung 
von Tirzepatid beendet werden soll, unter Berücksichtigung des Nutzens des Stillens für das Kind und des Nutzens der Therapie für die Frau. UAW: Sehr häufi g und häufi g: Übelkeit, Diarrhoe, Hypoglykämie, 
Überempfi ndlichkeitsreaktionen (gelegentlich schwerwiegend e.g. Urtikaria, Ekzem), abdominale Schmerzen, Erbrechen, Dyspepsie, Obstipation, Meteorismus, Aufstossen, Flatulenz, Gastroösophagealer Refl ux, 
Müdigkeit, Reaktionen an der Injektionsstelle. P: Mounjaro 2.5 mg, 5 mg, 7.5 mg, 10 mg, 12.5 mg und 15 mg 4 Fertigpens. Abgabekategorie B. Weitere Informationen fi nden Sie unter www.swissmedicinfo.ch.
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▼ Dieses Arzneimittel unterliegt einer zusätzlichen Überwachung. Für weitere Informationen, siehe Fachinformation/Patienteninformation Mounjaro® auf www.swissmedicinfo.ch.
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KI lag bei 96 Prozent, die der nicht spezialisierten Augenärzte 
bei 20 Prozent. Selbst die Retinaspezialisten kamen nur auf 
eine Sensitivität von knapp 60 Prozent (5).
Noch eine praktische Anmerkung für den Praxisalltag: Kloos 
empfiehlt Hausärzten für die Zusammenarbeit mit den Oph-
thalmologen das standardisierte digitale Überweisungsfor-
mular «Anmeldung Augenkontrolle für Diabetes-Patienten» 
zu verwenden. Hierauf sind alle für den Augenarzt wichtigen 
Punkte aufgeführt, was die Kommunikation und Zusam-
menarbeit deutlich erleichtert (www.medforms.ch).

Proliferative DRP früh erfassen
Die engmaschigen Kontrollen dienen hauptsächlich dazu, 
den Übergang von einer nicht proliferativen in eine prolifera-
tive DRP festzustellen. Denn meist besteht erst dann eine 
Therapieindikation. Goldstandard ist hier die Laserkoagula-
tion in der Netzhautperipherie. Hier werden mehrere tau-
send Koagulationspunkte gesetzt, was – so die Theorie – zu 
einem verminderten Sauerstoffbedarf führt und somit die 
Ausschüttung von Wachstumsfaktoren wie VEGF bremst. 
Dies stoppt wiederum die Neovaskularisation, und Gefäss-
neubildungen können sogar zurückgehen. Nachteil: Es kann 
zu Einschränkungen des peripheren Gesichtsfeldes kommen; 
hierzu sollten vor allem Patienten, die noch im Berufsleben 
stehen, informiert werden. 
Nachweislich senkt die panretinale Laserkoagulation das Ri-
siko zu erblinden um den Faktor 10 und führt in der Regel zu 
einer Stabilisierung des Zustands. Ohne adäquate Laserbe-
handlung erblinden in fortgeschrittenen Stadien knapp 30 
Prozent innert der nächsten 3 Jahre. 
Bei der Therapie des Makulaödems sind intravitrale Injektio-
nen von Anti-VEGF-Substanzen das Mittel der Wahl. In der 
Schweiz stehen 4 Präparate zur Verfügung: Ranibizumab 
(Lucentis®), Aflibercept (Eylea®), Brolucizumab (Beovu®) 
und Faricimab (Vabysmo®). Die fünfte Substanz, Bevacizu-
mab (Avastin®), bekannt aus der Onkologie als Angiogenese-
hemmer, ist in der Schweiz für die Ophthalmologie nur 
«off-label» einzusetzen.
Durch die Hemmung der VEGF werden keine neuen Gefässe 
gebildet, und es kommt zur Vasokonstriktion. Weil damit 
auch die Gefässpermeabilität sinkt, kann sich das Makula- 
ödem zurückbilden. 

Angst nehmen, langfristig motivieren
Ein praktisches Problem besteht darin, den Patienten die 
Angst vor der ersten Spritze ins Auge zu nehmen. Denn an 
sich sei die Injektion der Anti-VEGF-Wirkstoffe ins Auge 
(hinter den Limbus) unter Tropfanästhesie eine schmerz-
arme, kurze Prozedur, so Kloos. Wichtig sei ein hoher Sterili-
tätsstandard, um die Endophthalmitis, die faktisch nur sehr 
selten auftrete (Inzidenz 1:5000), zu verhindern. Eine aus-
führliche Aufklärung zum Prozedere könne die Angst min-
dern. Dem Hausarzt komme bei der Anti-VEGF-Therapie oft 
eine wesentliche Aufgabe zu: eine ausführliche Erläuterung 
der Notwendigkeit dieses Prozederes aus Sicht des Generalis-
ten. Wichtig sei, dass es sich um eine Dauertherapie handle 
und nur eine hohe Therapieadhärenz Erfolge, das heisst eine 
Stabilisierung des Sehvermögens, bringe. Nach Kloos’ Er-
fahrung wird das von Diabetikern, die ohnehin ihren Stoff-
wechsel kontinuierlich kontrollieren, durchaus akzeptiert. 

Dennoch sei es erforderlich, dass auch der Hausarzt die Be-
troffenen auch über Jahre hinweg immer wieder motiviere, 
so der Referent.

Anti-VEGF – eine Langzeittherapie 
Nach Diagnosestellung des Makulaödems beginnt die Anti- 
VEGF-Therapie mit 3 Injektionen in monatlichen Abständen 
und Weiterführung, bis trockene Makulaverhältnisse herr-
schen. Danach können 2 verschiedene Therapieschemata 
verfolgt werden:
1. Reaktives Schema: Monatlich wird der Augenhinter-

grund kontrolliert. Sobald sich erneut ein Makulaödem 
zeigt, erfolgen weitere Injektionen in monatlichen Ab-
ständen bis zur Regression des Makulaödems (PRN[pro 
re nata]-Schema). Nachteil dieses Vorgehens sei, so Kloos, 
dass mit jedem neuen Makulaödem ein Visusverlust ein-
hergehe, der mit der nächsten Behandlung nicht immer 
völlig aufgeholt werden könne.

2. Proaktives Schema: Nach der Initialbehandlung werden 
die Injektionen auch bei trockenen Makulaverhältnissen 
in immer längeren Intervallen fortgeführt (TAE[treat and 
extend]-Schema). Damit wird eine individuelle Erhal-
tungsdosis mit möglichst langen Injektionsabständen ge-
sucht und eine konstantere Stabilisierung der Sehschärfe 
erhofft.

In den ersten Jahren sind durchschnittlich 7 bis 8 Injektionen 
im Jahr nötig. Im dritten Behandlungsjahr nimmt der Bedarf 
ab. Strikte Kontrolltermine und eine gute Compliance sind 
für den Erfolg zwingend. Die Patienten gewännen meist eine 
höhere Sehschärfe, im Durchschnitt etwa 2 Zeilen auf der 
Visustafel. Zentral sei aber vor allem das Aufhalten eines 
weiteren Visusverlusts, so Kloos. 
Auch kleine Erfolge können hier die Lebensqualität verbes-
sern. Kloos berichtete von einer Patientin, die auf beiden 
Augen einen Visus von 20 Prozent hatte, der durch die In-
jektionen auf 50 beziehungsweise 70 Prozent angehoben 
werden konnte. Damit kann die Patientin wieder lesen 
(hierzu ist ein Visus von ≥ 40% erforderlich) und sogar wie-
der Auto fahren (hierzu sollten ≥ 50% Sehfähigkeit erhalten 
sein). 
Auch keine Verschlechterung des Visus ist bereits als Erfolg 
zu werten. Dass muss auch dem Patienten schon zu Therapie-
beginn verdeutlicht werden, um zu hohe Erwartungen und 
damit Enttäuschungen zu vermeiden, die wiederum zu einer 
schlechteren Compliance führen. Faktoren für einen Thera-
pieerfolg sind laut Kloos
s gute Patientenadhärenz
s zu Beginn eingehende Informationen über wiederholte 

Injektionen
s erklären, dass ein stabiler Visus Therapieerfolg bedeutet
s striktes Einhalten der Kontrolltermine auch im behand-

lungsfreien Intervall
s optimale Einstellung von Blutzucker und Blutdruck. s

Angelika Ramm-Fischer

Quelle: Online-Vortrag «Diabetes und Augen» von Dr. med. Patrik Kloos, 
Augenzentrum Ost, am Update-Refresher Diabetes des Forums für medizi-
nische Fortbildung (FOMF) am 10. November 2023 in Zürich.
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