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Zertifizierte Fortbildung

Zusammenfassung
Knapp ein Viertel der Patienten mit Diabetes mellitus entwickelt nach 20 Jahren ein diabe-
tisches Makulaödem (DMÖ) – einer der Hauptgründe für ausgeprägte Visusminderungen 
bei Menschen im erwerbsfähigen Alter. Bei rascher und konsequenter Therapie können die 
Seh- und Lebensqualität vieler Betroffener langfristig erhalten werden. Da entzündliche 
Mechanismen eine Schlüsselrolle spielen, gewinnt neben der Anti-VEGF-Therapie (VEGF, 
„vascular endothelial growth factor”) zunehmend auch die intravitreale Kortikosteroid
therapie an Relevanz. 

Erfahren Sie hier, welche Therapieoptionen bei DMÖ bestehen, wann der Einsatz von 
Kortikosteroiden vorteilhaft sein kann und welche Effekte mit lang wirksamen Kortiko
steroiden im klinischen Alltag erreicht werden können.

Lernziele

Am Ende dieser Fortbildung kennen Sie …

	 die Bedeutung entzündlicher Mechanismen bei DMÖ,

	 verfügbare Therapieoptionen und deren Effekte,

	 mögliche Biomarker für Entzündung, Chronizität und Visusprognose,

	 mögliche Effekte lang wirksamer Kortikosteroide auf Befundstabilität und Behand-
lungslast.
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Diabetes ist auf dem Vormarsch

Weltweit stellt Diabetes mellitus eine der größten Herausforderungen für die Ge-
sundheitssysteme dar – und die Anzahl der Betroffenen wird weiter steigen: Für 
Europa rechnet die International Diabetes Federation (IDF) bis 2045 mit einem 
Anstieg um 13 % auf 69 Millionen Menschen mit Diabetes mellitus [1]. Derzeit 
liegt Deutschland im europäischen Vergleich weit vorn und weist die dritthöchste 
Anzahl an Erwachsenen (20 bis 79 Jahre) mit Diabetes innerhalb der IDF-Region 
Europa auf, die 60 Länder und Regionen umfasst [1]. Erhebungen der Deutschen 
Diabetischen Gesellschaft zufolge waren in Deutschland im Jahr 2022 etwa 8,7 Mil-
lionen Menschen von Diabetes betroffen, wobei zusätzlich von einer hohen Dun-
kelziffer von etwa zwei Millionen Menschen auszugehen ist, die nichts von ihrer 
Erkrankung wissen [2]. Auch in Deutschland ist die Zahl der Fälle stark ansteigend: 
ca. 565.000 GKV-Versicherte (GKV, Versicherte der gesetzlichen Krankenkassen) 
erhalten jährlich die Diagnose Typ-II-Diabetes [2]. 

Diabetisches Makulaödem – häufigste Ursache für Sehver-
schlechterung

Ein Diabetes mellitus hat auch für das Auge weitreichende Folgen, da sich mikro-
vaskuläre Veränderungen manifestieren und zu okulären Komplikationen führen 
können. Systematische Literaturrecherchen zur Inzidenz und Prävalenz in Europa 
lassen erwarten, dass die Zahl der Menschen mit diabetischen Augenerkrankun-
gen von aktuell 6,4 Millionen bis zum Jahr 2050 auf 8,6 Millionen zunehmen wird – 
und Schätzungen zufolge wird knapp ein Drittel dieser Patienten eine engmaschi-
ge Überwachung und/oder Behandlung benötigen [3] (  Abb.  1). Eine der häu-
figsten mikrovaskulären okulären Komplikationen ist die diabetische Retinopathie 
(DR), von der weltweit etwa 35 % der Menschen mit Diabetes mellitus betroffen 
sind [4, 5]. Im Verlauf einer DR kann außerdem in jedem Stadium ein diabetisches 
Makulaödem (DMÖ) auftreten und das Sehvermögen bedrohen. Nach Angaben 
der Barometer-Umfrage haben etwa 23 % der Patienten mit Diabetes mellitus 
nach mindestens 20 Jahren Krankheitsdauer ein DMÖ entwickelt [6]. Damit ist das 
DMÖ eine der häufigsten Ursachen für schwerwiegende Sehbeeinträchtigung und 
Erblindung bei Menschen im Erwerbsalter in der westlichen Welt [7].

Abbildung 1
Es wird erwartet, dass die Zahl der 
Patienten mit diabetischen Folge
erkrankungen des Auges (DED, 
diabetic eye disease) in Europa bis 
2050 auf 8,6 Millionen ansteigen 
wird. Daten nach [3]
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Hohe Behandlungslast der Patienten – bei Therapiewahl 
bedenken

Die heute zur Verfügung stehenden Möglichkeiten zur Behandlung eines DMÖ 
sind exzellent und bieten eine umfangreiche Palette aus intravitrealen Injek
tionstherapien mit verschiedenen Anti-VEGF-Wirkstoffen (VEGF, „vascular endo-
thelial growth factor”) oder intravitrealen Kortikosteroiden sowie Lasertherapien 
[8]. Bei der Auswahl der im individuellen Fall bestmöglichen Therapie spielt auch 
deren Auswirkung auf die Lebensqualität des Patienten eine wichtige Rolle. Eine 
intensive Injektionsbehandlung kann für die Patienten oftmals eine große Be-
lastung darstellen, wie eine europäische Umfrage unter 131 Patienten zeigt [9]  
(  Abb.  2): Im Mittel dauerte jeder Termin für eine intravitreale Injektion (ein-
schließlich Anfahrtszeit) 4,5 Stunden, sodass sich die Gesamtbelastung durch 
Arzttermine über einen Zeitraum von sechs Monaten auf 20 Stunden belief. Dies 
bedeutet eine erhebliche zeitliche Belastung für die Patienten und kann die Ein-
haltung der Termine erschweren. Tatsächlich mussten 53 % der berufstätigen 
Patienten pro Termin mindestens einen Tag freinehmen, und 71 % der Patienten 
benötigten die Hilfe einer Begleitung (etwa 6,3 Stunden pro Injektion). 

Injektionstherapie und Wohlbefinden – Wünsche der Patienten 

Zusätzlich zur zeitlichen Belastung fühlen sich viele Patienten auch in ihrem emo-
tionalen Wohlbefinden und in ihrer Lebensqualität durch die Injektionstherapie 
beeinträchtigt [9]. So gaben drei Viertel der Patienten an, Angst vor ihrem letzten 
Injektionstermin gehabt zu haben, und bei über der Hälfte der Patienten trat diese 
bereits mindestens zwei Tage vor dem Termin auf. Viele Patienten fühlten sich 
angespannt vor der letzten Injektion und konnten kaum an etwas anderes denken 
(  Abb. 3). Auch Schlafstörungen, Unausgeglichenheit und nachlassende Konzen-
tration wurden von einigen Patienten berichtet. Entsprechend war auch die von 
den Patienten am häufigsten gewünschte Behandlungsverbesserung, das gleiche 
Sehergebnis mit weniger Injektionen und weniger Terminen zu erzielen.

Entzündung als Schlüsselfaktor – duale Wirkung der Steroide

In den letzten Jahren sind vermehrt Zusammenhänge zwischen Diabetes und einer 
hohen entzündlichen Aktivität beschrieben worden [10, 11]. So liegt bei Patienten 
mit Diabetes eine Reihe von Entzündungsparametern permanent erhöht vor, und 

Zeitaufwand pro Injektion (in der Klinik) 
4,5 Stunden

Arbeitszeit Verlust
≥1 Tag

53 %

71 %

Begleitung durch Angehörige
6,3 Stunden pro Injektion

Komorbiditäten

Belastung durch Arzttermine
19,1 Termine

29 %

PATIENTEN
BELASTUNG

BEI DMÖ

Abbildung 2
Belastung von Patienten mit DMÖ 
durch eine intensive intravitreale 
Injektionstherapie. Daten nach [9]
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der Schweregrad der DR korreliert mit den erhöhten Werten von Entzündungsme-
diatoren im Kammerwasser. Auch bei der Entstehung eines DMÖ, das auf einem 
komplexen, multifaktoriellen Geschehen beruht, spielen nach aktuellem Kenntnis-
stand entzündliche Prozesse eine zentrale Rolle und stellen ein wichtiges therapeu-
tisches Ziel dar [12, 13] (  Abb.  4). So kommt es infolge diabetesbedingter Ge-
fäßveränderungen zunächst zu einer verminderten Durchblutung, was wiederum 
einen Anstieg verschiedener Entzündungsmediatoren und Wachstumsfaktoren in 
der Retina zur Folge hat. In der Folge wird die Blut-Retina-Schranke geschwächt, 
sodass Flüssigkeit aus den Gefäßen in die Netzhaut austreten kann. Darüber hinaus 
kommt es zu einer Störung der Kalium-Wasser-Kanäle in den Müller-Zellen, sodass 
auch der Abtransport der Flüssigkeit aus diesen Zellen nicht mehr adäquat regu-
liert wird und es zum Ödem kommt [14]. Während Anti-VEGF-Therapien zwar die 
VEGF-Expression senken, aber nur einen geringen Einfluss auf Entzündungsmedi-
atoren und die Funktion der Müller-Zellen haben, wirken Steroide breiter: Sie redu-
zieren entzündliche Prozesse und unterstützen die Regeneration der Müller-Zellen. 
Dadurch tragen sie sowohl zur Stabilisierung der Blut-Retina-Schranke als auch zu 
einem verbesserten Flüssigkeitsabtransport aus der Retina bei [12, 14]. 

Therapieziele und -empfehlungen

Die Behandlung von Patienten mit DMÖ zielt im Wesentlichen darauf ab, das 
Ödem auszutrocknen, den Visus der Betroffenen zu verbessern oder langfristig 
zu stabilisieren, Rezidive zu verhindern und dabei gleichzeitig die Belastung der 
Patienten, etwa durch eine hohe Injektionsfrequenz oder durch Nebenwirkungen, 
möglichst gering zu halten [8, 15]. Dazu steht heute – wie bereits beschrieben – 
eine große Bandbreite an Optionen zur Verfügung. Liegt ein DMÖ mit fovealer 
Beteiligung und Visusbeeinträchtigung vor, so werden üblicherweise regelmäßige 
intravitreale Anti-VEGF-Injektionen verabreicht. Wichtig für den Therapieerfolg 
ist dabei ein früher und intensiver Therapiebeginn sowie eine anhaltend konse-
quente Therapie [8]. Sprechen die Patienten gut auf diese Behandlung an, so kön-
nen die Injektionsintervalle im weiteren Verlauf ausgedehnt und so die Behand-
lungslast verringert werden. Da allerdings nicht alle DMÖ-Patienten ausreichend 
auf eine Anti-VEGF-Therapie ansprechen [16], kann bei fehlender Visusverbesse-
rung oder unzureichender Befundstabilisierung ein Wechsel zu einer intravitrea-
len Kortikosteroidtherapie sinnvoll sein.

Abbildung 3
Auswirkungen der Angst vor 
Injektionen und gewünschte 
Verbesserungen im Behandlungs-
alltag bei Patienten mit DMÖ. 
Daten nach [9]
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Anti-VEGF-Wirkstoffe – guter Visuserhalt, hohe Behandlungs
frequenz

Inzwischen stehen verschiedene Anti-VEGF-Präparate zur Verfügung, darunter 
auch Wirkstoffe mit verlängerter Wirkdauer sowie Biosimilars. In randomisiert 
kontrollierten Studien erreichen Patienten bei Behandlung mit Anti-VEGF-Wirk-
stoffen im Mittel einen guten Visuserhalt oder sogar eine Besserung ihres Sehver-
mögens [17–22]. Dabei bieten moderne Anti-VEGF-Wirkstoffe vielen Patienten die 
Aussicht auf längere Intervalle und eine reduzierte Behandlungslast [21, 22]. Aber 
auch unter manchen lang wirksamen Anti-VEGF-Wirkstoffen zeigt sich im Mittel 
noch ein „Sägezahnmuster” der Netzhaut, d. h. eine fortwährende Ab- und Zunah-
me der Netzhautdicke [21]. Große Schwankungen der Netzhautdicke können im 
Verlauf zu schlechteren Visusergebnissen führen, wie eine Analyse von >1100 Augen 
der Protocol-T- und Protocol-V-Studien zeigt [23]. Im klinischen Alltag bleiben die 
Ergebnisse mit Anti-VEGF-Wirkstoffen zudem oftmals hinter denen aus randomi-
siert kontrollierten Studien zurück, wobei Unterbehandlung ein häufiger Grund ist 
[24]. Versorgungsdaten aus den USA zeigen, dass sich nur bei den Patienten, die im 
Mittel fünf oder mehr Anti-VEGF-Injektionen jährlich erhielten, der Visus über ei-
nen langen Zeitraum stabilisieren ließ [25]. Allerdings brachen 52 % der Patienten 
mit DMÖ die Anti-VEGF-Behandlung bereits nach durchschnittlich sechs Monaten 
wieder ab [25]. Und auch wenn etwa ein Drittel die Therapie wieder aufnahm, so 
gefährden diese Behandlungsunterbrechungen langfristig doch die Sehschärfe 
und erhöhen das Risiko für eine Progression der Erkrankung [26].

Persistierendes DMÖ bei 30 bis 65 % der Patienten 

Zudem sprechen selbst in den randomisiert kontrollierten Studien nicht alle Pa
tienten mit DMÖ gleichermaßen gut auf die Anti-VEGF-Therapie an. Im Gegenteil: 
Etwa 50 % der Patienten weisen trotz strenger Behandlungsschemata nach zwölf 
Monaten noch intraretinale Flüssigkeit in der optischen Kohärenztomografie (OCT) 
auf [17, 22, 27–32]. Auch aus dem Praxisalltag ist bekannt, dass einige Patienten mit 
DMÖ „einfach nicht trocken” werden. Eine nachträgliche Analyse der Protocol-T- 
Studie zeigt, dass ein gewisser Anteil der Patienten mit DMÖ unzureichend oder 
nur stark verzögert auf die Anti-VEGF-Behandlung anspricht: Selbst nach intensiver 

Abbildung 4
Pathogenese des DMÖ – Rolle der 
Entzündung vs. VEGF. Daten nach 
[12] 
Abkürzungen
ACE = Angiotensin converting enzyme 
ICAM = intrazelluläres Adhäsionsmolekül
IL = Interleukin
MCP1 = Monocyte Chemoattractant  
Protein-1, auch bekannt als CCL2
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Behandlung mit sechs monatlichen Injektionen weisen je nach Wirkstoff 30 bis 
65 % der Patienten weiterhin ein persistierendes DMÖ auf [33]. Auch unter den 
kürzlich eingeführten Anti-VEGF-Wirkstoffen mit längerer Wirkdauer scheint 
ein gewisser Anteil der Patienten weiterhin intraretinale Flüssigkeit aufzuweisen 
[34, 35, 36]. Anhaltende oder wiederkehrende Entzündungszustände werden mit 
strukturellen und funktionellen Veränderungen der Netzhaut in Verbindung ge-
bracht, die wiederum zu fortschreitenden Schäden und schließlich zu einem irre-
versiblen Verlust der Sehkraft führen können (  Abb. 5) [37, 38].
 

Kortikosteroide adressieren multifaktorielle Pathogenese 
des DMÖ

Insgesamt ist somit festzuhalten, dass die Anti-VEGF-Therapie in der Regel als 
First-Line Behandlung bei DMÖ eingesetzt wird und ein rasches Ansprechen so-
wie gute anatomische und funktionelle Ergebnisse bei geringer Komplikationsra-
te liefert. Zu den Nachteilen der Anti-VEGF-Therapie zählen allerdings, dass die 
entzündliche Komponente des DMÖ nicht beeinflusst wird und ein hoher Anteil 
der Patienten nicht ausreichend anspricht. Zudem sind aufgrund der begrenzten 
Wirkdauer wiederholte Injektionen notwendig, was mit einer hohen Therapie
belastung verbunden ist. Dies kann die Therapieadhärenz beeinträchtigen und zu 
Unterbehandlung führen – ein möglicher Grund dafür, dass die Ergebnisse aus ran-
domisierten Studien im klinischen Alltag häufig nicht erreicht werden. Wie bereits 
beschrieben, wird das pathogenetische Geschehen bei DMÖ nicht nur durch VEGF, 
sondern auch durch verschiedene weitere Entzündungsfaktoren aufrechterhalten 
und vorangetrieben, wobei mit zunehmender Krankheitsdauer der Einfluss der In-
flammation auf die Erkrankung zu steigen scheint [39, 40, 41] (  Abb. 6). Unter-
suchungen zeigen, dass die Konzentration verschiedener Entzündungsmarker im 
Kammerwasser mit dem Schweregrad der DR und mit der Ausprägung des DMÖ 
korreliert [39, 42, 43]. So stieg etwa bei Patienten mit Typ-2-Diabetes die Konzen-
tration von Entzündungsmediatoren wie z. B. IL-6 und IL-8 im Kammerwasser mit 
zunehmendem Schweregrad der DR an, während sich die VEGF-Konzentration mit 

Abbildung 5
Anhaltende oder wiederkehrende 
Entzündungszustände können ei-
nen kumulativen Netzhautschaden 
zur Folge haben. Daten nach [37]
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Abbildung 6
Zunehmender Einfluss von Ent-
zündungsprozessen im Verlauf der 
DMÖ-Pathogenese. Daten nach 
[39, 40, 41]
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unterschiedlichem Schweregrad nicht signifikant veränderte [39]. Im Vergleich 
zur Anti-VEGF-Therapie beeinflussen Kortikosteroide die inflammatorische Kom-
ponente der Erkrankung umfassender, indem sie auf multiple Entzündungsmedi-
atoren wirken [44]. So wurde unter Kortikosteroidtherapie die Kammerwasserkon-
zentration sowohl von VEGF als auch von verschiedenen Entzündungsmediatoren 
signifikant reduziert, wohingegen unter Anti-VEGF-Therapie nur die VEGF-Werte 
signifikant gesenkt wurden [44].

Kortikosteroide rechtzeitig erwägen

Daher kann insbesondere bei stärkeren inflammatorischen oder chronischen 
Verläufen eines DMÖ ein zeitnaher Wechsel auf eine Behandlung mit Kortikos-
teroiden für die Patienten eine echte Chance darstellen, da Kortikosteroide einen 
multifaktoriellen Wirkansatz entfalten und mehrere Ziele adressieren, während 
eine Anti-VEGF-Therapie vorwiegend auf die Senkung der VEGF-Spiegel abzielt 
[13, 44–47]. Ein aktuelles Konsensuspapier sowie auch ein Expertenkonsortium 
der EURETINA empfehlen, bei unzureichender Visusbesserung bereits nach drei 
bis sechs Anti-VEGF-Injektionen auf eine Kortikosteroidtherapie umzustellen und 
diese bei Patienten mit hohem kardiovaskulären Risiko oder mit einem Risiko für 
unzureichende Adhärenz bereits als Erstlinientherapie zu erwägen [48, 49]. Zu-
dem wurden in den letzten Jahren verschiedene morphologische Merkmale in der 
OCT identifiziert, die als Biomarker Hinweise auf Inflammation, Chronizität und 
Prognose liefern und so eine wichtige Unterstützung bei der Wahl der Therapie 
und für die Abschätzung des Behandlungsbedarfes bieten [45, 46, 47, 50–53]. 

Biomarker für Entzündung 

So gelten viele hyperreflektive Foci (HRF), d. h. kleine scharf begrenzte, punkt-
förmige Läsionen mit hoher reflektiver Dichte, als Biomarker für Inflammation 
[50, 52] (  Tab. 1). Sie können auf eine eher schlechtere Prognose und erhöhten 
Behandlungsbedarf hindeuten, und einige Studien empfehlen daher bei deren ge-
häuftem Auftreten den Einsatz von Kortikosteroiden. Ebenso scheint subretinale 
Flüssigkeit (SRF) mit verstärkter Inflammation einherzugehen, sodass bei deren 
Vorliegen der Einsatz von Kortikosteroiden ebenfalls als vorteilhaft erachtet wird 
[46, 47, 49, 51, 52]. Auch wenn eine Desorganisation innerer Netzhautschichten 
(DRIL) unter initialer Anti-VEGF-Therapie bestehen bleibt, sollte ein frühzeitiger 

Tabelle 1
OCT-Biomarker für Inflammation, 
Chronizität und Visusprognose 
bei DMÖ und Hinweise zur  
Therapiewahl. Daten nach  
[46, 47, 50, 53]

Inflammationsmarker Prognose Chronizitätsmarker Prädiktor für  
Ansprechen auf  

Steroide

Kandidat für 1st-Line 
Steroide

SRF JA +/– 
(abhängig von zeitlichem 

Verlauf, weitere Biomarker)

Nein Ja Ja

Zysten NEIN  
(stärkerer entzündlicher 

Anteil bei Zysten mit  
hyperreflektivem Material)

+/– 
(abhängig von Anzahl, 

Größe, Lage und  
Chronizität) 

JA 
(große Zysten)

JA  
(intraretinale  

inflammatorische Zysten)

JA

HRF JA – JA JA JA

DRIL NEIN – JA NEIN NEIN 
(bei fehlender Verbesserung 

von DRIL unter anti-VEGF 
kann Wechsel auf Steroide 

sinnvoll sein)

CMT NEIN – 
(v. a. bei fehlender Abnah-

me nach Therapiestart)

NEIN NEIN JA 
(in Fällen mit hohem  

gesamten Makulavolumen)
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Switch auf Kortikosteroide erwogen werden, da diese als Marker für Chronizität 
und eine tendenziell schlechtere funktionelle Prognose gelten [46, 50–52]. Des 
Weiteren werden große intraretinale Zysten (IRC, >250 µm Durchmesser) als Hin-
weis für ein chronisches DMÖ gewertet, wobei angenommen wird, dass Patienten 
mit chronischen Ödemen stärker von intravitrealen Steroiden als von Anti-VEGF 
profitieren [46, 47, 50–52]. Demgegenüber liefert die zentrale Netzhautdicke kei-
ne Aussagen zur inflammatorischen Aktivität, zur Chronizität oder zur Prognose 
[50, 51]. 

Umfassende Erfahrung zur lang wirksamen Kortikosteroid-
therapie 

In Deutschland sind zur Behandlung von Patienten mit DMÖ mit Dexamethason 
und Fluocinolonacetonid (FAc) zwei intravitreale Kortikosteroidimplantate zuge-
lassen, die sich hinsichtlich Wirkstoff(-menge), Pharmakokinetik und Behandlungs-
frequenz unterscheiden [54, 55]. Das Dexamethason-Implantat enthält 700 µg 
Wirkstoff und setzt diesen über etwa sechs Monate (mit einem maximalen Spiegel 
nach sechs Wochen) frei [56], wobei das Implantat im klinischen Alltag meist für 
drei bis vier Monate wirksam ist [57]. Das FAc-Implantat gibt 190 µg Fluocinolon-
acetonid kontinuierlich über bis zu drei Jahre in einer Dosis von 0,2 µg/Tag ab und 
kann so lang wirksame Effekte entfalten. Eine aktuelle Übersichtsarbeit fasst die 
umfangreichen Ergebnisse zur Wirksamkeit und Sicherheit des FAc-Implantates 
bei Patienten mit DMÖ aus randomisiert kontrollierten Studien sowie zahlreichen 
Real-World-Studien aus verschiedenen Ländern zusammen [58]. Die Daten zeigen, 
dass mit dem FAc-Implantat im klinischen Alltag vergleichbare visuelle und anato-
mische Ergebnisse wie in randomisiert kontrollierten Studien erzielt werden, bei 
gleichzeitig besseren Sicherheitsergebnissen. So erreichten die Patienten im klini-
schen Alltag, bei denen das FAc-Implantat gemäß Indikation meist als Zweit- oder 
Drittlinienbehandlung eingesetzt wurde und die daher meist intensiv vorbehandelt 
waren, über zwei Jahre oder länger eine deutliche Reduktion des Ödems sowie eine 
Stabilisierung oder sogar Verbesserung ihres Sehvermögens (  Abb. 7). Zudem 
deuten die Erfahrungen aus dem klinischen Alltag daraufhin, dass das FAc-Implan-
tat im Vergleich zu randomisierten kontrollierten Studien seltener zu Komplika
tionen im Zusammenhang mit dem Augeninnendruck (IOD) führt. Die meisten  
Fälle mit IOD-Anstieg ließen sich in der Regel mit medikamentöser Behandlung gut 

Abbildung 7
Überblick über die mittlere Seh-
schärfe zu Baseline und beim letz-
ten Nachuntersuchungstermin nach 
FAc-Injektion aus verschiedenen 
Real-World-Studien.  
Daten nach [58]
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kontrollieren. Dennoch ist es wichtig, Patienten über einen möglichen IOD-Anstieg 
zu informieren und den IOD nach FAc-Implantation regelmäßig zu kontrollieren. 
Gleichzeitig zeigten die Studien einheitlich, dass ein Teil der Patienten nach FAc-
Injektion über einen langen Zeitraum (≥2 Jahre) keine zusätzlichen intravitrealen 
Injektionen benötigte – wodurch letztlich die Gesamtbelastung durch die Behand-
lung erheblich verringert wird, was gerade für Patienten mit Diabetes mellitus eine 
deutliche Erleichterung darstellen kann [9, 58].

Ein Fall aus dem klinischen Alltag

Auch ein Fall aus unserer Klinik zeigt, welche Möglichkeit das FAc-Implantat 
bietet, bei DMÖ gute funktionelle und morphologische Ergebnisse zu erzielen 
und bei hoher Befundstabilität gleichzeitig die Behandlungslast zu reduzieren. 
Eine Patientin mit bilateralem DMÖ hatte in beiden Augen bereits mehrfa-
che Laserbehandlungen sowie eine intensive intravitreale Injektionstherapie 
erhalten (zwölf Anti-VEGF-/zwei Triamcinolon-Injektionen im rechten Auge; 
neun Anti-VEGF-/eine Triamcinolon-Injektionen im linken Auge). Dennoch 
konnte das Ödem nicht kontrolliert werden, und der Visus war entsprechend 
beeinträchtigt. Die Patientin, die für alle Termine eine Begleitung benötigte 
und zudem eine lange Anreise hatte, wurde langsam behandlungsmüde und 
erwog einen Therapieabbruch. Nach FAc-Injektion trat eine anhaltende Ver-
besserung der Morphologie ein. Knapp ein Jahr später war der Visus (Dezimal) 
von 0,6 auf 0,8 angestiegen, die Patientin war durch die deutlich geringere Be-
handlungsfrequenz sehr glücklich. Nach etwa zwei Jahren hatte die intrareti-
nale Flüssigkeit bei gleichzeitiger Visusverschlechterung wieder zugenommen. 
Die daraufhin verabreichte zweite FAc-Injektion führte erneut zur Ödemreduk-
tion und einem Visusanstieg auf 0,9 Dezimal. Insgesamt konnte so im linken 
Auge im Verlauf von vier Jahren mit zwei Injektionen das Ödem anhaltend re-
duziert und der Visus deutlich verbessert werden (  Abb. 8). Auch im rechten 
Auge war zwei Jahre nach FAc-Injektion das Ödem vollständig resorbiert und 
der Visus von 0,6 auf 1,0 gestiegen.

 

Abbildung 8
Fall einer Patientin mit DMÖ  
unter FAc-Therapie 
(Bilder mit freundlicher Genehmigung  
von Prof. N. Feltgen, Basel)
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NEW DAY: Lang wirksames FAc-Implantat bei frühem DMÖ

Erste Ergebnisse der multizentrischen, randomisierten kontrollierten Studie  
NEW DAY in den USA legen nun nahe, dass das FAc-Implantat auch schon bei 
therapienaivem, frühem DMÖ eine gute Therapieoption darstellen kann. Die Stu-
die untersuchte den Einsatz des FAc-Implantates bei 300 Patienten über 18 Mona-
te im Vergleich zu Aflibercept 2 mg [59, 60]. In der Initialphase wurden im Verum-
Arm eine FAc-Injektion sowie vier monatliche Sham-Injektionen verabreicht, im 
Kontrollarm fünf monatliche Injektionen Aflibercept 2 mg. Anschließend konnte 
bei Bedarf (monatliche Kontrollen) in beiden Armen eine zusätzliche Anti-VEGF-
Injektion gegeben werden. Die vorläufigen Ergebnisse des Gesamtanalysesets 
(„intention to treat”, ITT) ergaben keine signifikanten Unterschiede in der mittle-
ren Anzahl notwendiger zusätzlicher Injektionen zwischen beiden Behandlungsar-
men. Gleichwohl ist hervorzuheben, dass im FAc-Arm die Gesamtzahl intravitre-
aler Injektionen im Vergleich zum Aflibercept-Arm in klinisch relevantem Umfang 
reduziert war (im Mittel 3,4 vs. 7,5 Injektionen). Zudem benötigte etwa ein Drittel 
der Patienten mit dem FAc-Implantat bis zum Ende der Nachbeobachtungszeit 
gar keine zusätzliche Injektion. Die funktionellen Ergebnisse waren vergleichbar: 
Der mittlere Visusgewinn unter FAc erwies sich als nicht unterlegen gegenüber 
Aflibercept. Auch eine morphologische Stabilität wurde in beiden Gruppen er-
reicht. Das Sicherheitsprofil entsprach dem aus früheren FAc-Implantatstudien: 
Eine Kataraktentwicklung trat erwartungsgemäß häufiger bei phaken Patienten 
in der FAc-Gruppe auf, Augeninnendruckanstiege waren überwiegend moderat 
und konnten gut kontrolliert werden. Insgesamt sprechen die bisherigen Daten 
dafür, dass das FAc-Implantat beim frühen DMÖ eine wirksame Therapieoption 
mit deutlich reduzierter Injektionslast bei vergleichbarer funktioneller Wirksam-
keit darstellt, sofern steroidtypische Risiken berücksichtigt und regelmäßig kon-
trolliert werden.

Fazit

	 DMÖ ist die häufigste Ursache für schwere Sehverschlechterungen im 
erwerbsfähigen Alter.

	 Es stehen vielfältige Therapieoptionen zur Verfügung, die rasch und 
konsequent angewendet werden sollten.

	 Entzündungsmechanismen spielen eine zentrale Rolle, Kortikosteroide 
adressieren die multifaktorielle Pathogenese des DMÖ.

	 Biomarker für Inflammation, Chronizität und Prognose können bei der 
Therapiewahl unterstützen. 

	 Bei Patienten, die auf Anti-VEGF-Therapie nur unzureichend anspre-
chen, können lang wirksame Kortikosteroide vorteilhaft sein und bei re-
duzierter Behandlungslast zu Befundstabilität oder -verbesserung füh-
ren.
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?  �Wie viele Patienten mit Typ-2-Diabetes entwickeln 
nach 20 Jahren ein DMÖ?

 �Unter 10 %
 Über ein Drittel
 Etwa 23 %
 Über die Hälfte
 Alle

?  �Bitte beenden Sie den Satz korrekt: 
	B ei DMÖ …

 �nehmen Entzündungsmechanismen mit zunehmen-
der Dauer des DMÖ ab. 
 �sind im Kammerwasser keine Entzündungsmarker 

nachweisbar.
 �sind neben VEGF auch vielfältige Entzündungs

marker deutlich erhöht.
 �ist nur VEGF im Kammerwasser erhöht.
 �ist eine Kortikosteroidtherapie kontraindiziert.

?  �Welche Aussage ist korrekt?

 �Mit steigendem Schweregrad der DR sinkt die 
Konzentration von Entzündungsmediatoren im 
Kammerwasser.
 �Die Anti-VEGF-Therapie senkt neben VEGF auch  

multiple Entzündungsfaktoren signifikant. 
 �Kortikosteroide haben einen multifaktoriellen 

Wirkansatz und senken verschiedene Entzündungs
mediatoren und VEGF.
 �Mit steigendem Schweregrad der DR steigt auch die 

VEGF-Konzentration im Kammerwasser.
 �Eine Kortikosteroidtherapie kann den Entzündungs-

status nicht beeinflussen.

?  �Bitte beenden Sie den Satz korrekt: 
	�A usgeprägte Fluktuationen der Netzhautdicke  

(„Sägezahnmuster”) ...

 �lassen sich bei der Behandlung eines DMÖ nicht 
vermeiden.
 �zeigen ein gutes Ansprechen auf die Therapie an.
 �sind langfristig mit einem guten Visus assoziiert.
 �können im Verlauf zu schlechteren Visusergebnissen 

führen und sollten vermieden werden.
 �haben keinen Einfluss auf den Visus.

CME-Fragebogen
Bitte beachten Sie:
–  Die Teilnahme am nachfolgenden CME-Test ist nur online möglich unter: www.cme-kurs.de
–  Diese Fortbildung ist mit 2 CME-Punkten zertifiziert.
–  Es ist immer nur eine Antwortmöglichkeit richtig (keine Mehrfachnennungen).

?  �Wie hoch ist gemäß einer nachträglichen 
Analyse der Protokoll-T-Studie der Anteil an 
Patienten, bei denen trotz Anti-VEGF-Therapie 
(sechs monatliche Injektionen) das DMÖ weiter 
persistiert?

 �5 bis 15 %

 �12 bis 30 %

 �20 bis 40 %

 �30 bis 65 %

 �90 %

?  �Welche Biomarker gelten als Prädiktoren für 
ein Ansprechen auf Kortikosteroide?

 �Bislang sind dazu keine Biomarker bekannt.

 �Nur anhaltende subretinale Flüssigkeit (SRF)

 �Nur viele hyperreflektive Foci (HRF)

 �Nur Desorganisation der inneren Netzhautschich-
ten (DRIL)

 �SRF, HRF und große intraretinale Zysten 

?  �Welche Aussage zu DRIL ist korrekt?

 �Bei persistierenden DRIL kann ein frühzeitiger 
Wechsel auf intravitreale Kortikosteroide sinnvoll 
sein.

 Sie zeigen eine gute Visusprognose an.

 �Sie sprechen besonders gut auf Anti-VEGF-
Therapie an.

 �Eine anatomische Erholung von DRIL ist nicht 
möglich.

 DRIL sind kein Biomarker für Chronizität.

?  �Welche Bedeutung haben hyperreflektive Foci 
(HRF)?

 �Sie gelten als Biomarker für Entzündung und 
Chronizität und sind ein Prädiktor für ein Anspre-
chen auf Kortikosteroide.

 �Keine

 �Ihre Zunahme unter Therapie deutet auf ein An-
sprechen hin.

2
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 �Sie gelten als Biomarker für VEGF-Hochregulation 
und gute Visusprognose.

 �Bei Auftreten von hyperreflektiven Foci sollte die 
Therapie abgebrochen werden.

?  �Welche Fortsetzung der Therapie ist zu erwägen: 
65-jährige, pseudophake DMÖ-Patientin, zahlrei-
che HRF und subretinale Flüssigkeit ohne Befund-
verbesserung nach sechs monatlichen Anti-VEGF-
Injektionen?

 �Auf ein anderes Anti-VEGF-Medikament switchen

 �Injektionsfrequenz erhöhen 

 �Auf intravitreale Kortikosteroidtherapie umstellen

 �Monatliche Anti-VEGF-Therapie mindestens noch 
bis zu Monat 12 fortsetzen 

 �Therapie abbrechen

?  �Eine aktuelle Übersichtsarbeit hat umfassende 
Ergebnisse zum FAc-Implantat zusammengefasst. 
Welche Aussage ist falsch?  
Mit dem FAc-Implantat ...

 �werden im klinischen Alltag vergleichbare visuelle 
und anatomische Ergebnisse wie in randomisiert 
kontrollierten Studien erzielt bei besseren Sicher-
heitsergebnissen. 

 �erreichen Patienten eine deutliche Reduktion des 
Ödems sowie eine Stabilisierung oder sogar Verbes-
serung ihres Sehvermögens bei reduzierter Behand-
lungslast. 

 �traten im klinischen Alltag IOD-bezogene Komplika-
tionen seltener auf als in randomisiert kontrollierten 
Studien.

 �benötigt ein Teil der Patienten über einen langen 
Zeitraum gar keine zusätzlichen Injektionen.

 sind regelmäßige IOD-Kontrollen nicht erforderlich.

CME-Fragebogen (Fortsetzung)


