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Einleitung

Mit der zunehmenden Alterung der Bevalkerung
erlangt die altersbedingte Makuladegeneration
(AMD) eine immer grossere Bedeutung. Sie

ist die haufigste Ursache fur einen schweren
Sehwerlust in der entwickelten Welt. Diese
Erkrankung der Netzhautmitte, welche die
Sinneszellen der Netzhaut (Photorezeptoren),
das Pigmentepithel, die Bruch’sche Membran
{Grenzmembran zwischen Pigmentepithel und
Aderhaut verantwortlich fir den Transport von
Nahrstoffen und Flussigkeit) und die darunter
lisgende Aderhaut betrifft, galt bis vor einigen
Jahren als unbehandelbar. Lange bevor erste
klinische Symptome oder Sehstérungen auf-

treten, kinnen erste morphelogische Verande-
rungen zu beobachten sein. Mit zunehmendem
Alter nehmen diese Veranderungen zu, damit
steigt auch das Risiko, eine AMD mit den damit
einhergehenden Beeintrachtigungen des Se-
hens zu entwickeln, kontinuierlich an.

Pathophysiologischer Hintergrund und
Disposition

Die Fovea bildet das Zentrum der Makula und
ist auf eine maximale Sehscharfe und Farber-
kennung spezialisiert. Deshalb flhrt die Fovea
keine eigenen Blutgefasse, da diese das Sehen
beeintrachtigen wirden. Damit ist die Versor
gung dieses Teils der Metzhaut nur Uber das
Pigmentepithel und die Aderhaut gewihrleistet.
Man muss annehmen, dass vermutlich jeder
Mensch, wenn er alt genug wird, eine AMD ent-
wickelt. Genetische Faktoren beeinflussen das
Risiko, d.h. auch den Zeitpunkt das Auftretens
einer AMD. Neben dem Alter wurden als Risiko-
faktoren genetische Disposition, Rauchen (auch

Trockens Makula
degeneration, zu er-
kennen an den wei-
ssen Flecken (Drusen),
die sich infolge der
Ablagerung von Stoff-
wechselprodukten der
Metzhaut im Laufe des
Lebens zusammen mit
Veranderungen des
Metzhaut-Pigmentes
ausbilden. Die helleren
dinneren und dunkle-
ren breiteren Gefasse
entsprechen den Ar-
terien und Venen der
Metzhaut, die aus dem
Sehnery kammen.



Ex-Raucher), Hypercholesterindmie, Erkran-
kungen des Herz-Kreislauf-Systems, eine helle
Iris und Sonnenexposition im Lauf des Lebens
identifiziert. Frauen sind haufiger betroffen als
Manner. Wenn bereits ein Auge erkrankt ist,
besteht fur das Partnerauge erwartungsgemass
ebenfalls ein erhihtes Risiko.

Klinischer Befund und Verlauf

Man unterscheidet zwei Formen der AMD, die
ineinander Ubergehen: Die trockene AMD, die
85-90% der Falle ausmacht und zu einer lang-
samen Verschlechterung der Sehtunktion im
Verlauf etlicher Jahre bis Jahrzehnte fiihrt. Fir
diese Form gibt es bisher keine Therapie. Bei 10-
15% der Betroffenen geht diese in eine feuchte
Form der AMD uber. Diese verlauft aggressiver
und flhrt zu einer relativ raschen Verschlechte-
rung des Sehvermdogens. Die feuchte AMD ist fir
den Grossteil der Falle verantwortlich, bei denen
gine schwere Sehbeeintrichtigung bis hin zum
Verlust des zentralen Sehens entsteht.

Feuchte Makula-
degeneration. Man
erkennt neben den
Ablagerungen, die sich
auch auf derm andearen
Auge finden, Blutun-
genund eine grau
wirkende Schwellung
der Netzhaut in dem
runden Bereich unter
der Blutung in der
Makula (Netzhaut-
mitte).
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Solange die Funktion noch nicht gestort ist,
spricht man von altersbedingter Makulopathie,
dig Veranderungen bleiben vom Patienten un-
bemerkt, eine Behandlung ist nicht erforderlich
(und nicht maglich). Erst wenn die Veranderun-
gen zu einem Rilckgang der Sehscharfe, an-
fangs vor allem zu einem schlechteren Kontrast-
und Dunkelsehen, spater auch zu Problemen
beim Lesen fihren, kommt den Veranderungen
Krankheitswert zu und man spricht von einer
AMD.

Neben einer relativ rasch (Wochen bis wenige
Monate) fortschreitenden Visusverschlechte-
rung finden sich bei feuchter AMD Netzhaut-
odeme, Lipidexsudate und oft Blutungen. Diese
lassen sich mittels OCT (optische Kohdren:z-
tomographie) bildgebend darstellen. Da die
morphologische Ausgangssituation nur schwer
Rickschlisse auf die funktionelle Reserve und
damit den maéglichen Funktionsgewinn durch
die Therapie erlaubt, wird die angiographische
Darstellung der Gefassleckage, idealerweise
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auch der Gefassneubildungen, als Basis fir die
Varhersagharkeit des Therapieerfolges voraus-
gesetzt. Als Folge des Makuladdems entstehen
Sehverschlechterung und Verzerrtsehen. Infolge
eines Odems wird die Nahrstoff-Diffusion weiter
erschwert, was zu weiterer Progression fihrt.
Gleichzeitig kommt es auch zu einer vermehrten
Permeabilitat und Fragilitat der physiologischen
Gefasse. Infolge chronischer Exsudation kammt
es sekundar zu entzindlichen Gewebsver-
anderungen und zur Pigmentepithelabhebung,
bel weiterermn Fortschreiten zu irreversiblem
Wisusverlust.

Als Ursache wurde cine vermehrte Ausschit-
tung von Gefass-Wachstumstaktoren (vor allem
Vascular Endothelial Growth Factor = VEGF)
gefunden. Die Neutralisierung von VEGF flhrt
folglich zur Reduktion der Gefassleckage und
Rickbildung der neu gebildeten und undichten
Gelasse. Damit ist es nicht nur maglich, einen
Sehscharfeverlust zu verhindern, sondarn in
vielen Fallen kann sogar die Lesefahigkeit erhal-
ten oder sogar eine Sehverbesserung erreicht
werden. Dafiir sind allerdings intravitreale In-
Jjektionen anfanglich alle vier bis sechs Wochen
erforderlich, was einen erheblichen logistischen
Aufwand fur die Patienten und deren Angeho-
rige mit sich bringt. Demgegendber steht die
massiv eingeschrankte Lebensqualitat infolge
des Sehverlustes bei unbehandelter feuchter
Makuladegeneration, weil diese langfristig zum
Verlust der Selbstandigkeit und zu Angsten und
Depressionen fihrt.

Therapeutische Optionen

Da eine Leckage aus pathologischen oder ver-
anderten Aderhautgefassen hinter der feuchten
Makulopathie steht, und da diese vor allem
durch VEGF verursacht bzw. unterhalten wird,
stehen anti-VEGF-Therapien derzeit im Jentrum
therapeutischer Optionen, Studien bestatigen
einen stabilen Sehscharfegewinn von mehr als
fiinf Buchstaben in mehr als zwei Drittel der Falle
uber lange Zeit (was in den meisten Fallen eine
Erhaltung oder sogar Verbesserung der Lese-
fahigkeit bedeutet) bei sehr guter Vertraglichkeit

und nicht relevanten systemischen Mebenwir-
kungen, Voraussetzung fur einen solchen Gewinn
ist allerdings eine intravitreale Anwendung von
mindestens sechs bis acht Injektionen pro Jahr.

Eine Kombination mit anderen Verfahren, insbe-
sondere der photodynamische Therapie (PDT),
hat die Hoffnung bisher nicht bestatigt, dass
mit einer Kombination die Anzahl Injektionen
reduziert werden kann. Die frither zur Stabilisie-
rung gelegentlich angewandten konventicnellen
Therapieformen wie Argonlasertherapie, sub-
makulare Chirurgie und Rontgenstrahlentherapic
haben keine eindeutige Wirkung gezeigt und
werden heute nicht mehr angewandt.

Da dig heute verflgbaren therapeutischen
Optionen erst wenige Jahre erprobt sind und das
Hauptproblem der Therapie die kurze Wirkdauer
der angewandten Medikamente von meist unter
einem Monat darstellt, ist es offensichtlich,
dass die zuklnftigen Therapiestrategien vor
allem auf eine Reduktion der Therapiefrequenz
und die Verlangerung der Therapie- und Kon-
trollintervalle abzielen. Aktuelle Therapiestra-
tegien konnen bereits in wenigen Jahren ihre
Gultigkeit verloren haben, mindestens bedirfen
sie jedoch regelmassiger Uberprifung.



Das Wichtigste in Kiirze

— Die altersbedingte Makuladegeneration
(AMD) betrifft die Photorezeptoren, das
Figmentepithel, die Bruch'sche Mem-
bran und die Aderhaut.

— Die Inzidenz der AMD nirmmt ab dem 60.
Lebensjahr zu.

— Eswerden eine trockene und eine
feuchte Verlaufsform voneinander un-
terschieden.

- Trockene AMD: In 85 % bis 90 % der
Falle, fuhrt zu einer langsamen Ver-
schlechterung der Sehfunktion im Ver-
laufe von Jahren bis Jahrzehnten. Eine
Therapie ist nicht verfiigbar.

= Feuchte AMD: Die rasche Funktionsver-
schlechterung bei der feuchten Maku-
ladegeneration kann mit der intravi-
trealen Therapie mit VEGF-Inhibitoren
effektiv und langfristig aufgehalten
werden, wenn die Patienten rechtzeitig,
d.h. vor einer definitiven morphologi-
schen Schadigung der Netzhautmitte
der Behandlung zugefiihrt werden.

- Bei einer akuten Sehverschlechterung
infolge AMD steht und fallt der Thera-
pie-Erfolg mit der friihzeitigen Uber-
weilsung an ein spezialisiertes Zentrum
und einer Behandlung innerhalb 2, spa-
testens 4 Wochen nach Symptom-Be-
ginn.

— Dieintravitreale Therapie ist sehr gut
vertraglich und die Behandelbarkeit
durch andere Medikamente oder Ko-
morbiditaten (z.B. Marcoumartherapie)
nicht eingeschrankt. Allerdings beste-
hen fur die Betroffenen oft erhebliche
logistische Probleme, einmal monatlich
aine Kontrolle und Therapie wahrzu-
nehmern.
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Die Berner Augenklinik

Die Berner Augenklinik am Lindenhofspi-
tal unter der Leitung von Prof. Dr. med.
J.G. Garweg besteht seit November 2006
und bietet zugewiesenen Patienten eine
sorgfaltige Diagnostik und kompetente
Behandlung von Erkrankungen im Bereich
der vorderen und hinteren Augenabschnit-
te. Schwerpunkte liegen auf der Diag-
nostik und Therapie von entzindlichen,
alters- und gefassbedingten Veranderun-
gen sowie anderen Netzhauterkrankungen
und komplexen Krankheitsbildern. Konfti-
nuierlich angepasste Technik wie auch die
Teilnahme an nationalen und internatio-
nalen Weiterbildungen und Studien er-
moglichen den Patienten einen Zugang zu
neuesten Abklarungen und Therapien.

Der Mensch steht im Zentrum. Deshalb
richten wir unsere Tatigkeit so aus, dass
sie dem Gegenlber gerecht werden kann.
Mit gezielten Untersuchungen erheben
wir moglichst gute Informationen fur die
Beurteilung der Gesamtsituation eines
Patienten. Auf dieser Grundlage wird

die bestmogliche Behandlungsstrategie
festgelegt und der Behandlungserfolg
abgeschatzt.

Unser Ziel ist es, umfassend und inner-
halb den Umstanden angemessener Zeit
aufdie Bedirfnisse unserer Patienten und
der zuweisenden Arzte einzugehen.

Patienteninformationen finden Sie auf
der Homepage der Berner Augenklinik
(www.augenklinik-bern.ch) unter:
Patienten » Patienteninforrationen.
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