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1. Einleitung 
Netzhautkomplikationen des Diabetes sind die Retinopathie und die Makulopathie. Sie 

stellen die häufigsten Manifestationsformen der diabetischen Mikroangiopathie dar 

[EURODIAB IDDM Complications Study, 1994, EK IIb]. Das symptomlose Frühstadi-

um stellt besondere Anforderungen an die Untersuchungsqualität der betreuten Pati-

enten. Kenntnisse über Manifestation und Verlauf der diabetischen Retinopathie und 

Makulopathie sind Voraussetzung für eine stadiengerechte Behandlung. In enger Zu-

sammenarbeit mit dem Ophthalmologen kann die sorgfältige Überwachung und Be-

handlung von Patienten mit Diabetes mellitus nicht nur Sehkraft und Lebensqualität 

erhalten, sondern auch beträchtliche Folgekosten einsparen. Die Empfehlungen zur 

Diagnostik, Behandlung und Kontrolle der diabetischen Retinopathie und Makulo-

pathie beruhen auf der besten verfügbaren Evidenz und umfassen die Empfehlungen 

der Deutschen Diabetes-Gesellschaft, des Berufsverbandes der Augenärzte Deutsch-

lands, der „Inititiativgruppe Früherkennung diabetischer Augenerkrankungen” und der 

Arbeitsgemeinschaft für Pädiatrische Diabetologie. 

 

2. Epidemiologie der diabetischen Retinopathie und Makulopathie 
2.1. Typ 1 Diabetes mellitus 
Eine Retinopathie ist präpubertär selten [Bertram et al., 1991, EK III; Danne et al., 

1997, EK III]. Nach 5-jähriger Diabetesdauer entwickelt sie sich in ca. 20 bis 25 Pro-

zent, nach 15 bis 20-jähriger Diabetesdauer in ca. 95 Prozent [Klein et al., 1984a, EK 

Ila]. 

Über 50 Prozent der Patienten haben nach 20-jähriger Diabetesdauer eine prolifera-
tive Retinopathie. Bei 5 bis 7 Prozent aller Patienten mit Typ 1 Diabetes mellitus tritt 

bereits nach 5 bis 8 Jahren eine proliferative Retinopathie auf [Klein et al., 1984a, EK 

Ila], während ca. 20 Prozent der Patienten auch nach sehr langer Diabetesdauer (40 

Jahre!) nur eine milde nicht-proliferative Retinopathie entwickeln [Deckert et al., 1978, 

EK IIb].  

Bei sorgfältiger Analyse des Zeitverlaufs der Entwicklung einer Retinopathie bei Typ 1 

Diabetes muss revidiert werden, dass es sich bei der diabetischen Retinopathie um 

ein Spätsyndrom handelt. Tatsächlich fand sich in der Diabetes Control and Complica-

tion Trial (DCCT) eine Retinopathie mittels Fundusphotographie innerhalb von 5 Jah-

ren bei 44,4 Prozent der Patienten. Durch Fluoreszenzangiographie wurden weitere 

9,8 Prozent mit Retinopathie identifiziert. Zusätzlich entstand bei 12,9 Prozent eine 
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Retinopathie, bevor die Patienten eine Diabetesdauer von 5 Jahren erreicht hatten. 

Damit haben ca. zwei Drittel von Patienten mit Typ 1 Diabetes vor Ablauf von 5 Jahren 

eine Retinopathie. Die frühzeitige Entwicklung zeigte auch ein rascheres Fortschreiten 

zu höheren Stadien an [Malone JI, et al., 2001; EK Ib; Härtegrad A]. 

Aufgrund des Zusammenhangs zwischen Stoffwechselgüte (gemessen am HbA1c) und 

Auftreten/Fortschreiten der diabetischen Retinopathie ist allgemein ein Rückgang der 

Retinopathie-Prävalenz erwartet worden. Tatsächlich findet sich in einer europäischen 

Studie eine Prävalenz der Retinopathie nach 20-jähriger Diabetesdauer von 82 Pro-

zent; diese Patienten hatten ein mittleres HbA1c von 6,7 Prozent [EURODIAB 1994; 

EK IIb; Härtegrad A]. 

Eine diabetische Makulopathie findet sich bei bis zu 15 Prozent der Patienten nach 

mehr als 15-jähriger Diabetesdauer [Klein et al., 1995a, EK IIb]. 

 

2.2. Typ 2 Diabetes mellitus 

Bei Diagnosestellung besteht bereits in bis zu 36 Prozent der Fälle eine Retinopathie 

[UKPDS 33, 1998, EK Ib]. Der weitere Verlauf variiert erheblich in Abhängigkeit vom 

Auftreten z.B. einer sekundären Insulinbedürftigkeit. 

 

2.2.1. Typ 2 Diabetes ohne Insulinbehandlung 

Nach 5-jähriger Diabetesdauer besteht bei ca. 30 Prozent, nach ca. 15 bis 20-jähriger 

Diabetesdauer bei ca. 50 Prozent eine Retinopathie; ca. 5 bis 10 Prozent entwickeln 

eine proliferative diabetische Retinopathie [Klein et al., 1984b, EK Ila]. 

 

2.2.2. Typ 2 Diabetes mit Insulinbehandlung 

Nach 5-jähriger Diabetesdauer besteht bei ca. 40 bis 50 Prozent, nach 15 bis 20-

jähriger Diabetesdauer bei ca. 80 Prozent eine Retinopathie; ca. 30 Prozent entwi-

ckeln eine proliferative diabetische Retinopathie [Klein et al., 1984b, EK IIa]. 

Ein klinisch signifikantes Makulaödem findet sich bei bis zu 25 Prozent nach mehr als 

15-jähriger Diabetesdauer [Klein et al., 1995a, EK IIb]. 

 

2.2.3. Epidemiologie der diabetes-bedingten Erblindung 

Aufgrund des Fehlens eines zentralen Registers kann in Deutschland lediglich auf Da-

tenmaterial der landesspezifischen Leistungsträger für Blindengeldempfänger zurück-

gegriffen werden, um das diabetes-bedingte Erblindungsrisiko abschätzen zu können. 
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Im internationalen Vergleich muss berücksichtigt werden, dass die Erblindungsdefiniti-

on (Visus am besseren Auge = 1/50) strenger ist als in anderen Ländern und deshalb 

mit einer hohen Zahl von Patienten mit starker Sehbehinderung gerechnet werden 

muss. 

Die Prävalenz der diabetes-bedingten Erblindung nimmt möglicherweise zu. Während 

sich für den Stichtag 1.1.1985 eine Prävalenz von 10 erblindeten Patienten pro 

100.000 Einwohner errechnete [Krumpaszky et al, 1992, EK IV], wurde für die Region 

Nordrhein 1997 eine Prävalenz von 14,4 erblindeten Patienten pro 100.000 Einwohner 

ermittelt [Bertram et al, 1997, EK III]. 

Die Inzidenz der Erblindung wurde für Patienten mit Diabetes mellitus mit 60,6 auf 

100.000 Personenjahre gegenüber 11,6 auf 100.000 Personenjahre bei der nicht-

diabetischen Bevölkerung beziffert. Dies ergibt ein relatives Erblindungsrisiko von 5,2 

[Trautner et al., 1997, EK III; Trautner et al., 1999, EK III]. Insgesamt erblinden pro 

Jahr ca. 1700 Patienten mit Diabetes [Standl et  al, 1997, EK IV]. Nach der WHO Mul-

tinational Study of Vascular Disease in Diabetes beträgt das Risiko der schweren 

Sehminderung 1.94 Prozent in 8.4 Jahren. Wesentliche Einflussfaktoren sind systoli-

scher Blutdruck, Cholesterin, und Retinopathieausmaß zu Beginn der Beobachtung 

[Miki et al, 2001; EK IIb]. 

Unabhängig von der Erblindungsrate haben Patienten mit proliferativer diabetischer 

Retinopathie nach 8,4 Jahren ein mehr als 4-faches kardiovaskuläres Mortalitätsrisiko 

gegenüber Patienten, die initial keine proliferative Retinopathie aufwiesen [Keen et al., 

2001; EK IIb].  

 

3. Pathogenetische Faktoren 

Gesicherter kausaler Faktor der diabetischen Mikroangiopathie ist die chronische Hy-

perglykämie [DCCT, 1993, EK Ilb; UKPDS 33, 1998, EK Ib]. 

Der Einfluss einer arteriellen Hypertonie ist für Patienten mit Typ 2 Diabetes mellitus 

gesichert [UKPDS 38, 1998, EK Ib] und für Patienten mit Typ 1 Diabetes mellitus sehr 

wahrscheinlich [Klein et al., 1989b, EK Ilb; Janka et al., 1989, EK III]. Während ein 

hoher systolischer Blutdruck ein Risikofaktor für die Entwicklung einer Retinopathie ist, 

ist ein hoher diastolischer Blutdruck ein Risikofaktor für die Progression einer beste-

henden Retinopathie [Klein et al., 1989b, EK IIb]. Darüber hinaus ist ein erhöhter Blut-

druck ein Risikofaktor für die Entwicklung einer Makulopathie [Klein et al., 1989c, EK 

IIb]. 
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Der Einfluss hormoneller Umstellung durch Pubertät [Danne et al., 1997, EK III] und 

Schwangerschaft ist gesichert. Bei Schwangerschaft kann sich eine vorbestehende 

Retinopathie rapide verschlechtern [Sunness, 1988, EK IV; Klein et al., 1990, EK Ila; 

Chew et al., 1995, EK IIb], eine Retinopathie kann entstehen [Sunness, 1988, EK IV; 

Horvat et al., 1980, EK IIb; Chew et  1995, EK IIb]. 

Ein Einfluss erhöhter Lipoproteine  bzw. einer Dyslipidämie wurde in mehreren Stu-

dien postuliert.  

[Maser et al., 1993, EK III mit Chew et al, 1996, EK IIb und Davis et al., 1998, EK Ib; 

Lyons et al., 2004, EK Ib; Miki et al., 2001, EK IIb]. 

 

4.  Pathophysiologie 

Gemeinsamer auslösender Faktor der Makulo- und Retinopathie ist eine permanente 

Erhöhung des Blutzuckers, die zu biochemischen und zellbiologischen Änderungen 

führt. Ergebnis ist eine Schädigung der gesamten Netzhaut. 

 

5. Klinisches Bild und Stadieneinteilung 

5.1. Diabetische Retinopathie 

5.1.1. Nichtproliferativ 
Tabelle 1: Stadium und klinisches Bild der nichtproliferativen diabetischen     
Retinopathie 
 
Stadium klinisches Bild 
Mild Mikroaneurysmen 

Mäßig Mikroaneurysmen, einzelne intraretinale            

Blutungen, perlschnurartige Venen 

Schwer (früher: „präproliferativ”) „4-2-1“-Regel: 
> 20 Mikroaneurysmen und intraretinale Blutungen 

in 4 Quadranten 

oder 

perlschnurartige Venen in 2 Quadranten 

oder 

intraretinale mikrovaskuläre Anomalien (IRMA) in 1 

Quadranten 
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5.1.2. Proliferativ 

● Papillenproliferation 

● Papillenferne Proliferation 

● Präretinale Blutung 

● Traktionsbedingte Netzhautablösung 

 

5.2. Diabetische Makulopathie 

Die Diagnostik ist nur binokular biomikroskopisch durch den Ophthalmologen mög-

lich, da das Makulaödem nur stereoskopisch erkennbar ist [Moss et al., 1985, EK III; 

Klein et al., 1985, EK III].  
 

5.2.1. Fokales Makulaödem 

Umschriebene Zone(n) von Ödem, kombiniert mit intraretinalen Blutungen und harten 

Exsudaten. 

„Klinisch signifikant” (= visusbedrohend), wenn die Veränderungen ganz oder teilweise 

innerhalb eines Papillendurchmessers von der Foveola entfernt liegen. Ohne adäqua-

te Therapie kann die Prognose trotz guten Ausgangsvisus schlecht sein. 

 

5.2.2. Diffuses Makulaödem 

Ödem und harte Exsudate am gesamten hinteren Augenpol mit massiver Leckage. 

Der Visus ist meist stark herabgesetzt. 

 

5.2.3. Ischämische Makulopathie 

Ausgedehnter Perfusionsausfall des Kapillarnetzes um die Fovea mit schlechter Vi-

susprognose. Die Diagnose ist nur fluoreszenzangiographisch zu stellen. Mischformen 

der diabetischen Makulopathie sind möglich. Liegen solche vor oder bestehen Zweifel, 

kann zur Differenzierung der Makulopathie eine Fluoreszenzangiographie notwendig 

sein. 

 

6. Empfehlungen zu Untersuchungsmethoden und Kontrollintervallen 

In Deutschland wird die Untersuchung des Augenhintergrundes bei Patienten mit Dia-

betes mellitus zu selten, d. h. nur in 19 bis 32 Prozent der Patienten pro Jahr, durch-

geführt [Bertram, 1998, EK IV; Hauner et al., 1994, EK Ila]. Qualitätsgesichertes 

Screening und Behandlung der diabetischen Retino- und Makulopathie senken das 
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Risiko von Erblindungen und führen langfristig zu Kosteneinsparungen [Javitt et al., 

1990, EK III; Javitt et aI., 1994, EK III]. Ebenso wird die Lebensqualität des Patienten 

gesteigert [CDC Diabetes Cost-Effectiveness Study Group, 1998, EK III]. 

Eine exakte Beurteilung des Makulaödems kann nur durch binokulare (stereoskopi-

sche) biomikroskopische Ophthalmoskopie erfolgen [Moss et al., 1985, EK III; Klein et 

al., 1985, EK III]. Die Mindestanforderung an eine Augenuntersuchung auf beginnende 

diabetische Retinopathie beinhaltet: Untersuchungen der Sehschärfe (Refraktion), der 

vorderen Augenabschnitte (Rubeosis, ggf. Augeninnendruckmessung) und binokulare 

biomikroskopische Funduskopie bei dilatierter Pupille [Aiello et al., 1998, EK IV, Här-

tegrad A]. Es wird dringend empfohlen, den Befund auf einem standardisierten Unter-

suchungsbogen in einer aktuellen Version zu dokumentieren (s. Anhang). [Kroll et al, 

1997, EK IV, Härtegrad A]  

Die diabetische Retinopathie und Makulopathie verläuft lange Zeit symptomlos, kann 

aber bereits therapiebedürftig sein [Klein et al., 1995b, EK Ila]. Erst fortgeschrittene 

Netzhautveränderungen verursachen Symptome und haben trotz Laserkoagulation 

eine signifikant schlechtere Prognose als die der Frühstadien. Die Laserkoagulation 

kann nur das Fortschreiten des Visusverlustes mindern, jedoch keine Visusverbesse-

rung herbeiführen [ETDRS, 1991, EK Ib]. 

Aus internistisch-diabetologischer Sicht ist eine frühe Feststellung von Mikroaneurys-

men im Verlauf des Diabetes aus prognostischen Gründen bedeutsam, da frühe Ge-

fäßmanifestation eines hyperglykämischen Schadens ein vaskuläres Risiko anzeigt 

[Moss et al., 1994, EK IIb; Klein et al., 1995, EK IIa, Klein et al., 1999; EK IIb].  

 

6.1. Augenärztliche Kontrollintervalle 
Folgende augenärztliche Kontrollintervalle für Patienten mit Diabetes mellitus 
werden empfohlen [Härtegrad A]: 
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Typ 1 Diabetes mellitus 

• Ab dem 5. Erkrankungsjahr [Klein et al., 1989a, EK IIb] oder ab dem 11. Lebens-

jahr [Danne et al., 1998, EK IV] 1 x jährlich [Dasbach et al., 1991, EK III]. Bei 

schlecht eingestellten Patienten mit Diabetes mellitus sind nicht behandlungsbe-

dürftige Veränderungen schon vor dem 5. Erkrankungsjahr möglich. 

• Wenn keine Retinopathie vorliegt, einmal jährlich. 

• Wenn Retinopathie festgestellt, Kontrollintervalle nach Maßgabe des Augenarztes. 
[Härtegrad A]   

 

Bei Schwangerschaft 
● Wenn möglich, vor der geplanten Konzeption [Klein et al., 1988, EK III], 

● ansonsten sofort bei Erstdiagnose [Klein et al., 1990 EK Ila], 

● anschließend alle 3 Monate präpartal. 

● Bei schon bestehender diabetischer Retinopathie monatlich. 

● Falls während der Schwangerschaft eine Manifestation und/oder Progression der 

diabetischen Retinopathie, in Absprache mit dem Augenarzt. [Härtegrad A]  

 

Typ 2 Diabetes mellitus 

● Sofort bei Diagnosestellung [UKPDS 33, 1998, EK lb], 

● dann 1 x jährlich [Dasbach et al., 1991, EK III]. 

● Bei Retinopathie Kontrollintervalle nach Maßgabe des Augenarztes. [Härtegrad A] 

  

Es wurde spekuliert, dass die jährlichen Untersuchungsintervalle bei Patienten ohne 

bzw. mit milder diabetischer Retinopathie (Mikroaneurysmen) nicht kosteneffektiv sei-

en, und dass in einigen Fällen daher die Verlängerung der Intervalle in Betracht zu 

ziehen seien [Vijan S et al., 2000, EK Ia]. Bevor einer solchen Anregung gefolgt wer-

den kann, bedarf es eines besseren Überblicks über den Gesamtwert der Augenun-

tersuchungen, der zusätzlichen indirekten Effekte einer Verlängerung der Untersu-

chungsfrequenz, und eine Einschätzung der Patientenwünsche. 

Folgende Argumente sind zu berücksichtigen [Fong et al, 2004; EK IV] 

• Bei längeren Intervallen werden Folgeuntersuchungen nicht eingehalten 

• Ältere Patienten mit Diabetes haben zusätzliche Augenerkrankungen, die bei 

rechtzeitiger Untersuchung behandelt werden können (Katarakt, Glaukom, AMD) 
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• Wichtigkeit von Blutzucker-, Blutdruck- und Lipidkontrolle kann zu einer Zeit be-

sonderer Aufmerksamkeit für Gefäßkomplikationen erneut betont werden 

• Bezug zu anderen Komplikationen (Nephropathie und Neuropathie) wird betont 

• Höhere Compliance bringt Risikoreduktion für andere Sekundärkomplikationen 

• Patientenkontakt schwieriger 

• Längere Intervalle können suggerieren, dass Komplikationen am Auge selten und 

ungefährlich sind 

• Selbst mit den derzeit verfügbaren Leitlinien werden weniger als 50 Prozent der 

Patienten leitliniengerecht untersucht. 

• Daten fehlen, dass die Verlängerung der Screeningintervalle für den Patienten 

nicht schädlich ist. 

 
Solange es keine eindeutigen Daten zur Verlängerung der Untersuchungsinter-
valle gibt, ist die Beibehaltung des bisherigen einjährigen Screeningintervals 
vernünftig und kosteneffektiv. 
 

7. Diabetologische Behandlung 
7.1. Blutzuckerregulation 

Die wirksamste Prävention der diabetischen Retinopathie ist die normnahe Blutzu-

ckereinstellung [Härtegrad A]. 

Bei Patienten mit Typ 1 Diabetes mellitus wird das Risiko einer Retinopathie durch 

normnahe Blutzuckereinstellung um 76 Prozent gesenkt (HbA1c-Senkung von 9,1 auf 

7,1 Prozent). Liegt bereits eine milde bis mäßige nichtproliferative Retinopathie vor, 

kann die normnahe Blutzuckereinstellung (HbA1c-Senkung von 9,1 auf 7,1 Prozent) 

das Risiko des Fortschreitens langfristig maximal um 54 Prozent reduzieren. Der Ef-

fekt wird erst nach 4 bis 5 Jahren klinisch sichtbar [DCCT, 1993, EK IIb]. Somit führt 

eine langfristige HbA1c-Senkung zu einer Senkung des Risikos einer Retinopathie. 

Bei Patienten mit Typ 2 Diabetes mellitus führt eine intensivierte Blutzuckereinstellung 

(HbA1c-Senkung von 7,9 Prozent auf 7,1 Prozent) zu einer signifikanten Senkung der 

Notwendigkeit einer Laserkoagulation [UKPDS 33, 1998, EK Ib]. 

Als Parameter der Blutzuckerregulation wird das HbA1c bestimmt. Zur Vermeidung der 

Retinopathie und Makulopathie werden die folgenden Therapieziele empfohlen 

[DCCT, 1993, EK IIb; UKPDS 33, 1998, EK Ib]: 
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Tabelle 2: Güte und Ziel der Stoffwechseleinstellung für Patienten mit Typ 1 und Typ 2 
Diabetes mellitus 
 
 Stoffwechseleinstellung 

 normal unzureichend Ziel 

HbA1c (%) 6,0 8,0 7,0 

Inzidenz der Retinopathie pro 100 Patienten-

jahre* ca. 1 ca. 3,7 ca. 2 
*nur für Patienten mit Typ 1 Diabetes mellitus [DCCT, 1993, EK IIb] 

 
CAVE: 
Bei Patienten mit unzureichend eingestelltem HbA1c und bestehender Retinopathie 

und/oder Makulopathie muss vor jeder Therapieintensivierung eine Netzhautuntersu-

chung in Mydriasis erfolgen, weil eine rasche Therapieintensivierung zu einem vorü-

bergehenden Fortschreiten der Retinopathie führen kann [van Ballegooie et al., 1984, 

EK IIb; DCCT, 1998, EK Ib]. Besonders gefährdet sind Patienten mit einem sehr ho-

hen HbA1c (über 10 Prozent) und vorbestehender diabetischer Retinopathie [DeWitt 

et al., 2003, EK Ia; Härtegrad A]. Eine Stoffwechseloptimierung ist nach gegebenen-

falls notwendiger ophthalmologischer Therapie dringend anzustreben. 

 

7.2. Arterielle Hypertonie 

Bei Patienten mit Typ 1 Diabetes ist Bluthochdruck mit der Entwicklung und Progres-

sion der diabetischen Retinopathie assoziiert [Klein et al., 1989b, EK IIb]. 

Bei Patienten mit Typ 2 Diabetes mellitus führt eine intensive Blutdruckeinstellung 

(von 154/87 auf 144/82 mmHg) zu einer 35-prozentigen Senkung der Notwendigkeit 

einer Laserkoagulation [UKPDS 38, 1998, EK Ib]. 

Zur Verhinderung der Progression einer diabetischen Retinopathie wird eine Senkung 

des Blutdrucks unter 140/80 mmHg empfohlen [Härtegrad A]. 

(Siehe dazu  DDG-Leitlinie „Management der Hypertonie beim Patienten mit Diabetes 

mellitus”.) 

 

7.3. Hyperlipidämie 

Patienten mit Typ 1  oder Typ 2 Diabetes mellitus und Dyslipidämie haben ein erhöh-

tes Risiko, harte Exsudate, eine diabetische Makulopathie und einen Visusverlust zu 
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entwickeln [Chew et al., 1996, EK IIb]. Daneben ist das Risiko für eine proliferative 

diabetische Retinopathie erhöht [Davis et al., 1998, EK Ib; Härtegrad C]. 

 

7.4. Rauchen 

Bei jedem Patienten mit Diabetes mellitus muss auf Nikotinkarenz gedrungen werden, 

da Nikotin mit der Entwicklung [Chaturvedi et al., 1995, EK IIb] und Progression [Cha-

se et al., 1991, EK III; Mühlhauser et al., 1996, EK IIb] einer Retinopathie assoziiert ist 

[Härtegrad C]. 

 

7.5. Medikamentöse Therapie der diabetischen Retinopathie 

• ACE Hemmer: Obwohl es bislang keine eindeutig wirksame medikamentöse 

Behandlung der diabetischen Retinopathie außerhalb der oben genannten 

Prinzipien gibt, ergeben sich eindeutige Anhaltspunkte, dass eine Inhibition des 

ACE-System sich günstig auf die Progression einer bestehenden Retinopathie, 

und auf die Progression zur proliferativen diabetischen Retinopathie auswirkt 

[Chaturvedi et al., 1998; EK Ia]. Eine Verhinderung der Retinopathie ist nicht 

nachgewiesen, ebenso wenig ein Effekt auf die diabetische Makulopathie [Cha-

turvedi et al., 1998; EK Ia; Härtegrad A].  

• Aspirin: die Gabe von Acetylsalicylsäure kann eine diabetische Retinopathie 

und Makulopathie weder verhindern, noch wird sie dadurch verschlechtert 

[ETDRS 1991; EK Ib, Härtegrad A]. Da das Auftreten (Typ 1 Diabetes) bzw. 

frühzeitige Vorhandensein einer Retinopathie (Typ 2 Diabetes) eine Risikoindi-

kator für eine erhöhte kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität ist, sollte jeder 

Patient mit früher Entwicklung einer Retinopathie (vor dem 10. Erkrankungs-

jahr) bei fehlenden Kontraindikationen mit Acetylsalicylsäure in kardioprotekti-

ver Wirkung behandelt werden [Klein et al., 1999; EK IIb; Härtegrad A] 

• Die polypragmatische Behandlung mit Änderung des Lebensstils, vermehrter 

körperlicher Bewegung, Nikotinverzicht, antihyperglykämischen Prinzipien, An-

tihypertensiva, Lipidsenkern, und Plättchenaggregationshemmung reduziert bei 

Hochrisiko-Patienten (mit Typ 2 Diabetes und Mikroalbuminurie) eine Reduktion 

des Retinopathie-Risikos um mehr als 50 Prozent [Gaede et al. 2003; EK Ib; 

Härtegrad A] 
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• Für Medikamente zur allgemeinen Durchblutungsförderung besteht keine 

Evidenz einer Verhinderung von Entstehung oder Progression der diabetischen 

Retinopathie. 

 

Die Kontraindikation für Metformin bei diabetischer Retinopathie "mehr als Stadium I" 

(d.h. mehr als mäßige nicht-proliferative diabetische Retinopathie) besteht nicht mehr  

[Fachinformation BfAM, Härtegrad A] 
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Flussschema zur Diagnose und Behandlung der diabetischen 
Retino- und Makulopathie 
Ziel: Die Entwicklung bzw. Progression einer diabetischen Retino- und/oder 
Makulopathie soll verhindert bzw. hinausgezögert werden. 

Ausgangspunkt: Diabetiker erscheint regelmäßig (4x /Jahr) beim Hausarzt 

Diabetiker-Pass:  
Bestätigung der       
Termine für die nächste 
Augenuntersuchung 

Überweisung an den Augenarzt 

Änderung der internistischen 
Therapie notwendig? 

Gesundheits-Pass Diabetes: 
Erhält der Patient regelmäßige Augen-
untersuchungen? 
 

• Optimierung des Glukosestoffwechsels 
• Konsequente antihypertensive Therapie: 
   Blutdruck unter 140/80mm Hg 
• Kontrolle des Blutdrucks durch den 
  Patienten 
• Optimierung des Fettstoffwechsels durch
   Diät und/oder Medikamente 
•  Nikotinverzicht 

>  5. Erkrankungsjahr 
oder 
>  11. Lebensjahr? 

 

Änderung der internistischen 
Therapie notwendig? 

nein 

ja nein 

ja ja

   ja

Patient m
it Typ 2 D

iabetes 

nein 

nein 

 

Patient m
it Typ 1 D

iabetes 
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8. Ophthalmologische Behandlung 

8.1. Laserkoagulation 

Die verschiedenen Indikationen zur Lasertherapie sind in Tabelle 2,3 und 4 darge-

stellt. 

Bei schwerer nichtproliferativer Retinopathie ist eine „lockere” panretinale Laserkoagu-

lation (äquivalent zu 1000 Herden mit 500 µm Durchmesser) zu erwägen (siehe Tabel-

le 2), bei proliferativer Retinopathie eine panretinale Koagulation (äquivalent zu 2000 

Herden mit 500 µm Durchmesser) (siehe Tabelle 3), verteilt über einen Zeitraum von 

ca. 4 bis 6 Wochen [Härtegrad A]. 

Bei kombiniertem Auftreten von fokaler diabetischer Makulopathie mit klinisch signifi-

kantem Makulaödem und laserbedürftiger Retinopathie wird empfohlen, zunächst die 

Makulopathie gezielt zu lasern und dann die proliferative Retinopathie panretinal. 

 
Tabelle 3: Indikationen zur Lasertherapie bei nichtproliferativer diabetischer Retino-
pathie (NPDR) [ETDRS, 1991, EK Ib]. 
 
NPDR-Stadium  Laser-Indikation 
Mild keine Laserkoagulation 

Mäßig keine Laserkoagulation 

Schwer Laserkoagulation zu erwägen, 

insbesondere bei Risikopatienten mit 

● mangelnder Compliance 

● Typ 1 Diabetes 

● beginnender Katarakt mit erschwertem Funduseinblick 

● Risiko-Allgemeinerkrankungen, speziell: arterielle Hypertonie 

● Schwangerschaft 

 
Tabelle 4:Indikationen zur Lasertherapie bei proliferativer diabetischer Retinopathie 
(PDR) [Diabetic Retinopathy Study Research Group, 1987, EK Ib ] 
 
● Neovaskularisation an der Papille 

● Periphere Neovaskularisation >1/2 Papillendurchmesser 

● Präretinale Blutung 

● Rubeosis iridis 
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Tabelle 5: Indikationen zur Lasertherapie bei diabetischer Makulopathie (DMP) 

Fokale DMP [ETDRS, 1991, EK 

Ib] [Härtegrad A] 

Gezielte Laserkoagulation bei Vorliegen eines 

visusbedrohenden klinisch signifikanten          

Makulaödems: 

umschriebene Ödem-Zone(n), 

kombiniert mit Mikroaneurysmen, intraretinalen 

Blutungen und harten Exsudaten, die ganz oder 

teilweise innerhalb eines Papillendurchmessers 

von der Foveola entfernt liegen;  

unabhängig vom Visus 

Diffuse DMP 

[Vergleiche Lee et al, 1991, EK 

Ilb mit Ladas et al, 1993, EK lla] 

[Härtegrad C] 

Gitterförmige („grid"-) Laserkoagulation 

optional, da Studienergebnisse nicht eindeutig 

sind. 

Ischämische DMP [Härtegrad A] Keine Laserkoagulation sinnvoll 

 

Bei einem aufklärenden Gespräch mit dem Patienten über die Laserkoagulation soll-

te man erwähnen: 

• Durch eine Laserkoagulation kann sowohl bei proliferativer diabetischer Reti-

nopathie als auch bei fokaler diabetischer Makulopathie das Risiko eines 

schweren Visusverlustes um ca. 50 Prozent gesenkt werden. 

• Die Laserbehandlung ist in der Regel in Tropfanästhesie möglich. Bei stärker 

empfundenem Schmerz während der panretinalen Laserkoagulation kann diese 

auch in retrobulbärer Lokalanästhesie durchgeführt werden. 

• Vor allem die panretinale Lasertherapie, mit der ein Viertel bis ein Drittel der 

Netzhautfläche koaguliert wird, hat Nebenwirkungen wie Einschränkung des 

Gesichtsfeldes sowie Störungen des Sehens in Dunkelheit und Dämmerung. 

Außerdem kann ein Ödem der Makula auftreten bzw. sich verschlechtern, wo-

bei die Häufigkeit von der Schwere des Augenbefundes abhängt [Ferris et al., 

1987, EK Ib].Diese Nebenwirkungen lassen sich in der Regel nicht vermeiden; 

man muss aber bedenken, dass nur durch eine panretinale Laserkoagulation 

die drohende Erblindung verhindert werden kann. 
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8.2. Vitrektomie 

Sind schwere Spätkomplikationen der proliferativen diabetischen Retinopathie 

(Glaskörperblutung, Netzhautablösung, siehe Tabelle 5) aufgetreten, ist eine Vitrek-

tomie indiziert [Diabetic Retinopathy Vitrectomy Study Research Group, 1990, EK Ib; 

Helbig et al., 1998, EK IIb; Härtegrad A]: 

 
Tabelle 6: Indikationen zur Vitrektomie bei proliferativer diabetischer Retinopathie 

● Schwere nicht resorbierende Glaskörperblutung (keine Aufhellung innerhalb von drei 

Monaten bei Patienten mit Typ 1 Diabetes mellitus, innerhalb von 3 bis 6 Monaten bei 

Patienten mit Typ 2 Diabetes mellitus!). In Einzelfällen bereits früher. 

● Traktionsbedingte oder kombiniert traktiv/rhegmatogene  Netzhautablösung mit   

relativ frischer Beteiligung der Makula. 

 
Tabelle 7: Vorgehen bei der Vitrektomie 

Bei der Vitrektomie werden 

● Glaskörperblutungen und fibrovaskuläre Proliferationen entfernt, 

● die eventuell abgehobene Netzhaut wieder angelegt 

● und mit dem „Endo-Laser” eine panretinale Laserkoagulation durchgeführt. 
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10. Suchstrategie 
Datenbank: Medline (OVID): 1998 – 01.2004 
Datum: 02.2004 
 
 
1     *Diabetes  Mellitus/                                  
2     *Glucose Intolerance/                                  
3     *Insulin Resistance/                                  
4     1 or 2 or 3                                  
5     exp Diabetic Retinopathy/                                  
6     exp Retinal Detachment/                                  
7     exp Retinal Neovascularization/ or exp Retinal Hemorrhage/                                  
8     exp VITREORETINOPATHY, PROLIFERATIVE/                                  
9     (eye diseas$ or blindness or visual loss or vitrectomy or cataract).tw.                                  
10     retina$ detachment$.tw.                                  
11     vitreous hemorrhag$.tw.                                  
12     vitreous haemorrhag$.tw.                                  
13     (macular adj (oedema or edema)).tw.                                  
14     microaneurysm$.tw.                                  
15     neovascular$.tw.                                  
16     fibrous tissue$.tw.                                  
17     retinopath$.tw.                                  
18     retinitis.tw.                                  
19     maculopath$.tw.                                  
20     macula defect$.tw. 
21     macula degeneration$.tw.                                  
22     or/5-21                                  
23     4 and 22                                  
24     limit 23 to (human and yr=1998-2004)     
 
 
Legende: 
/  = Hinter einem indexierten Terminus stehend, kennzeichnet dieses  

Zeichen das alle "Subheadings" des Begriffs ausgewählt  
wurden. 

$  = zeigt  eine Erweiterung/Modifizierung des Suchbegriffs an. 
*  = Steht das (*) vor dem MeSH-Term, kennzeichnet  es eine  

fokusierte "MeSH-Term-Suche". 
Expl              =         exploded: Vor einem indexierten Terminus stehend, kennzeichnet  
                                es eine erweiterte MeSH-Term-Suche. 
pt  = Publication type: Entspricht der Suche nach dem Studiendesign. 
tw  = Textword: Der Begriff wird sowohl im Titel als auch im  
   Abstract der Studie gesucht. 
and/ or = Kennzeichnet eine einschließende oder ausschließende  
   Verknüpfung mit sogn. "Booleanschen Operatoren". 
adj  = adjacent: Kennzeichnet die Suche nach zwei in einem Satz  

vorkommenden Begriffen. 
MeSH-Term = Thesaurus der National Library of Medicine (MeSH,  
   Schlagwortverzeichnis 


