LEBEN MIT DIABETES - Folgeerkrankungen

Diabetische Retinopathie

Interview mit Dr. Paul Irsigler anlasslich seines Vortrages zur diabetischen Retinopathie
am ADA-Infotag 2014 im Bundesministerium fir Gesundheit.

m Rahmen des diesjahrigen Infota-
ges der Aktiven Diabetiker Austria hielt
Dr. Paul Irsigler einen hochinteressan-
ten Vortrag, dessen Inhalte wir lhnen nicht
vorenthalten mdchten. Wir baten Herrn
Dr. Irsigler zum ausfiihrlichen Interview...

ADAJournal: Herr Dr. Irsigler, Sie haben
im Oktober fur die jahrliche ADA Tagung
in Wien einen Vortrag Uber die diabetische
Retinopathie gehalten. Kénnen Sie fur un-
sere Leser die wichtigsten Informationen
zusammenfassen?

Dr. Paul Irsigler: Sehr gerne.

Die diabetische Retinopathie ist die hau-
figste Ursache fir Sehbehinderung im
erwerbstatigen Alter. Die Risikofaktoren
fir die Entstehung einer diabetischen
Retinopathie sind eine schlechte Diabe-
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teseinstellung (HbA1Cl!), die Dauer des
Diabetes Mellitus, erhdhter Blutdruck,
erhdhte Blutfette, das Rauchen, die Pu-
bertat, das mannliche Geschlecht sowie
das Vorhandensein einer diabetischen
Nephropathie! Ein Makulaédem findet
sich bei 7% aller Diabetiker; das sind in
Osterreich immerhin 44.000 Menschen.

Effektive
ziert das Risiko von Diabetes bedingten

Blutzuckerkontrolle redu-
Komplikationen! In klinischen Studien
konnte gezeigt werden dass die HbA1C
Senkung um 1% das Risiko von:

Mikrovaskuldren Erkrankungen um
37% (hierzu z&hlt ja die diabetische Re-
tinopathie), Peripheren GefaBerkran-
kungen um 43%, Myokardinfark um
14%, Insult um 12%, Herzinsuffizienz
um 16% und den Diabetes assoziier-

ten Tod um 21% reduziert.

ADAJournal: Ab wann treten Langzeit-
schaden auf?

Dr. Paul Irsigler: Beim Typ 1 Diabetes
steigt die Pravalenz der proliferativen
Retinopathie nach 10 Jahren exponen-
tiell an, dh., nach 20 Jahren Diabetes-
dauer vom Typ 1 ist die prévalenz der
proliferativen Retinopathie bei fast 40-
60%. Die ersten 5-10 Jahre tut sich
nicht merkbar viel und dann geht es los.
Die kumulative Inzidenz der Visusbedro-
henden diabetischen Retinopathie in Ab-
hangigkeit der Diabetesdauer bei Typ 2
Diabetes liegt nach 6 Jahren bereits bei
> 5%, nach 20 Jahren bei 15-25%.

Unmissverstandlich sei hier erwahnt, das
es sich beim Typ 2 Diabetes nicht um
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eine milde Erkrankung handelt!!

ADAJournal: Was passiert eigentlich bei
der diabetischen Retinopathie?

Dr. Paul Irsigler: Sie ist die Folge einer Mi-
kroangiopathie (Schadigung der kleinen
BlutgefaBe). Es kommt zu primérer Kapil-
larschadigung durch Ausschittung von
inflamatorischen Mediatoren, vasoakti-
ven Faktoren sowie auch Cytokinen, den
sogenannten Wachstumsfaktoren.

Dies flhrt zur Imbalance des physiologi-
schen Systems und hat morphologische
als auch funktionelle Folgen.

Es kommt zum Verschluss kleiner Ge-
féBe, in weiterer Folge zu Kurzschlls-
sen zwischen Arterien und Venen, weiters
zu GefaBneubildungen, erhdhter GefaB-
durchlassigkeit und somit zu Flissigkeits-
ansammlung unter der Netzhaut.

ADAJournal: Nach welchen Kriterien wird
die Diabetische Retinopathie eingeteilt?

Dr. Paul Irsigler: Man unterscheidet die
nicht proliferative Diabetische Retinopa-
thie (NPDRP), wo es noch zu keiner Neu-
bildung von BlutgefdBen kommt, von der
proliferativen diabetischen Retinopathie
wo dies dann der Fall ist.

Man teilt die NPDRP in ein mildes, mo-
derates und schweres Stadium ein. Die-
sem folgt dann das proliferative Stadium.
Die Tabelle 1 zeigt Ihnen welche Veran-
derungen der Augenarzt in dem jeweili-
gen Stadium am Augenhintergrund bei
einer Untersuchung sieht.

ADAJournal: Was ist ein diabetisches
Makulaédem?

Dr. Paul Irsigler: Unter einem Makuladdem
versteht man eine Schwellung der Netz-
hautmitte (also den Bereich der Makula
= Stelle des schafsten Sehens) die durch
eine Ansammlung von FlUssigkeit aus le-
ckenden GeféBen verursacht wird. Ein
Makuladdem kann in jedem Stadium der
diabetischen Retinopathie auftreten!

1

Tabelle 1: Stadieneinteilung der diabetischen Retinopahtie

m

Milde NPDRP

Nur Mikroaneurysmen

Mikroaneurysmen, intraretinale Blutungen,

Moderate NPDRP

Kaliberschwankungen der Venen,

weniger als in der 4-2-1 Regel

4-2-1 Regel
= 20 Blutungen in allen 4 Quadranten

Schwere NPDRP
(héhergradige Ischamie der

ODER

= \/endse Kaliberschwankungen in 2+ Quadranten

Retina, unmittelbare Vor-
. ) ODER
stufe der Proliferationen)

= |RMA (intraretinale mikrovaskuldre Anomalie) in 1+

Quadranten

Neovaskularisationen am Sehnervkopf oder

Proliferative Retinopathie

anderen Arealen ODER

GK Blutungen, préretinale Blutungen

Die diabetische Retinopathie flihrt zu er-
hohter Kapillarpermeabilitat, das heisst,
die GefaBe werden undicht und verlie-
ren Flussigkeit. Weiters kommt es zu re-
tinaler Ischdmie (Sauerstoffmangel). Die-
se Hypoxie férdert die Freisetzung von
VEGF (Wachstumsfaktoren). Diese desta-
bilisieren die sogenannten ,festen Verbin-
dungen“ in den GeféBen, die GefaBdurch-
lassigkeit steigt, FlUssigkeitsaustritt im
Bereich der Netzhautmitte fiihrt zu Seh-
verschlechterung.

Fliissigkeitseinlagerung verursacht Ver-
dickung und Schwellung der Makula
und fiihrt zu Metamorphopsien (Verzerr-
te Wahrnehmung der Umgebung)

Wichtig bei der oralen antidiabetischen
Therapie ist, dass Pioglitazone bei Auf-

treten eines Makula6dems sofort abge-
setzt werden, da sie zu einer Verschlech-
terung des Makulaédems fiihren!

ADAJournal: Gibt es auch hierfir eine
Stadieneinteilung?

Dr. Paul Irsigler: Ja, und diese genaue Ein-
teilung durch genaue Diagnostik ist hin-
sichtlich der Therapie auch ganz wichtig!

Das CSME (klinisch signifikante Maku-
la Odem) liegt vor wenn:

1.) das Odem innerhalb von 500um um
die Foveola liegt, oder

2.) harte Exsudate innerhalb von 500um
um die Foveola liegen und ein retinales
Odem besteht, oder

3.) das Odem einen Papillendurchmesser
(Sehnervkopf) groB ist und auch innerhalb

Tabelle 2: Stadieneinteilung des diabetischen Makulabdems

m

Harte Exsudate oder retinale Verdickungen am hinteren

Mildes Makuladédem

Pol, entfernt von der Fovea

Harte Exsudate oder retinale Verdickungen am hinteren

Moderates Makuladdem

Pol - zentrumsnahe, die Fovea jedoch aussparend

Schweres Makuladdem

Harte Exsudate oder retinale Verdickungen im Zentrum
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eines Papillendurchmessers um die Fo-
veola liegt.

ADAJournal: Was ist heute fUr eine ge-
naue Diagnostik notwendig?

Dr. Paul Irsigler: Die Anamnese in Form
eines ausfihrlichen Gespraches mit
den Patientlnnen ist nach wie vor sehr
wichtig. Die Spaltlampenuntersuchung
wird heute mit einer Fotodokumen-
tation und der Bildgebenden Diagnos-
tik mittels OCT, der optischen Kohé-
Hier hat
die technische Entwicklung sehr gro-
Be Fortschritte gemacht. Mit dem OCT

Gerat werden alle Schichten der Netz-

renztomographie, erganzt.

hautmitte hochauflésend dargestellt,
wodurch eine genaue Diagnostik von
Erkrankungen der Netzhautmitte und
auch deren Umgebung mdglich ist. Dies
hat natlrlich Bedeutung fir das weitere
therapeutische Vorgehen.

Fir bestimmte Fragestellungen ist die
Fluoreszenzangiographie heute nach
wie vor eine entscheidende Untersu-
chung.

Bei der Therapie helfen uns nach ge-
nauer Diagnostik heute Behandlungsal-
gorythmen!

ADAJournal: Sie meinen, unterschied-
liche Behandlungspfade je nach Er-
krankungsgrad?

Dr. Irsigler untersucht eine Patientin an seinem Spectralis OCT Gerét.
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OCT Aufnahme
einer gesunden Netzhautmitte

Dr. Paul Irsigler: Genau!

Bei der milden NPDRP erfolgt eine Kont-
rolle nach 6 Monaten.

Bei der moderaten NPDRP erfolgt eine
Kontrolle nach 3 Monaten.

Bei der schweren NPDRP erfolgt eben-
falls eine Kontrolle nach 3 Monaten;
bei dem Verdacht auf ein praproliferati-
ves Stadium soll umgehend eine Fluo-
rescenzangiographie gemacht werden.
Nur wenn keine Proliferationen nachge-
wiesen werden, erfolgt therapeutisch die
panretinale Laserung in 3-4 Sitzungen.

Therapie der PDRP:

Wenn keine Ischamie vorliegt, erfolgt
eine Injektion mit einem Anti VEGF Pra-
parat. Hier handelt es sich um eine flUs-
sige Medikation, die mit einer Spritze
in das Auge injiziert wird. Dies fUhrt zu

Foto: Eva Kelety

0CT Aufnahme
eines diabetischen Makulaodems

HEIDELBEIG
ENGINEENNGS

IVOM - intravitreale operative Medikamen-

ten Applikation. Foto: Dr. Paul Irsigler

Rickbildung neu gewachsener GefaBe
(der Proliferationen) und auch zur Rick-
bildung von Flissigkeitsansammlungen.
Wenn Ischéamie (Sauerstoffmangel) vor-
liegt, erfolgt die panretinale Laserung in
wochentlichem Abstand 3-4 mal und ein
Kontrolltermin 6 Wochen danach.

Sollten sich trotz ausgeldsertem Fun-
dus dennoch Proliferationen befinden,
erfolgt eine Injektionstherapie mit einem
Anti VEGF Praparat, und zwar 2x in 6 wo-
chigem Abstand. Bei keiner Rickbildung
der Proliferationen erfolgt eine Vitrekto-
mie OP.

Die Unterscheidung zwischen einem dia-
betischen Makulaédem mit und ohne fo-
vealer Beteiligung ist entscheidend fir
den weiteren Behandlungspfad!

Fir das klinisch signifikante Makuladdem
(CSME) ohne foveale Beteiligung ist die
Laserbehandlung die Therapie der Wahl.

Fir das CSME mit fovealer Beteiligung ist
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die Behandlung mit einem Anti VEGF Pré-
parat indiziert!

Seit August 2014 ist ein zweites Anti
VEGF Préparat zur Behandlung des DMO
zugelassen!

ADAJournal: Kann es auch vorkommen,
dass diese Therapie bei manchen Patien-
tiInnen nicht anspricht?

Dr. Paul Irsigler: Leider ja; Bei Nichtan-
sprechen der Anti VEGF Therapie sind
Steroide, die in den Glaskérperraum in-
jiziert werden, eine weitere Therapie-
moglichkeit, die uns heute zu Verfigung
steht! Seit August 2014 steht uns hier
ebenfalls nun ein zweites, flir diese Indi-
kation zugelassenes Medikament in Os-
terreich zur Verfligung.

ADAJournal: Welche weiteren Méglich-
keiten bestehen bei Nichtansprechen auf
die genannten Therapieformen?

Dr. Paul Irsigler: Bei sogenanntem
Therapieversagen oder bei einem DMO
mit Grenzflachenpathologien z.B. Trakti-
onen (Zug) des Glaskorpers an der Netz-
haut, wird heute viel friher eine Vitrekto-
mie gemacht als in der Vergangenheit,
weil die Prézision der Operation wesent-
lich héher geworden ist und die Neben-
wirkungen geringer!

Zusammenfassend kann demzufolge

gesagt werden:

® Die Friherkennung ist entscheidend
fur den weiteren Krankheitsverlauf!
Daher ist die jéhrliche augenérztliche
Routineuntersuchung so wichtig!

® Die OCT Untersuchung fur Diag-
nostik und Beurteilung des Behand-
lungsverlaufes/Therapieerfolges bei
DMO ist heute unverzichtbar.

®* Aufgrund komplexer Therapiekon-
zepte sind Behandlungsalgorithmen
sehr hilfreich.

® Heute gibt es wesentlich genaue-
re Indikationen fir Laser und Anti-
VEGF/Steroid Therapie.

® Die Vitrektomie-OP ist heute schon
wesentlich friiher indiziert als friher.

Geblieben ist jedoch, dass all das ledig-
lich Hilfsmittel sind und die gute Diabe-
teseinstellung das erste Ziel fir jeden
Patienten sein muss! Diabetische Augen-
komplikationen stellen immerhin eine gro-
Be Belastung fir betroffene Patienten und
auch fur unser Gesundheitssystem dar.

ADAJournal: Vielen Dank!
Dr. Paul Irsigler: Sehr gerne, weitere Infor-

mationen finden Sie auf meiner Home-
page www.augenarzt-irsigler.at.

Dr. Paul Irsigler = Seite 26

Anzeige

Warum ist die Teilnahme an einer klinischen Studie wichtig?

Klinische Studien gehéren zu den wichtigsten
Schritten in der Zulassung von neuen
Medikamenten bei Diabetikern.

Die zustandige Aufsichtsbehdrde (AGES) muss
die Studie genehmigen und die klinischen
Studien werden von einem unabhéngigen
Aufsichtsgremium (Ethikkommission) iberwacht.

Die Teilnahme an klinischen Studien ist freiwillig,
kostenlos und unverbindlich. Neben einer
moglichen Verbesserung lhrer Erkrankung,
helfen Sie auch aktiv mit bei der Beurteilung
der Sicherheit und Wirksamkeit von neuen
Arzneimitteln.

Zentrum fiir klinische Studien

Dr. Hanusch GmbH

Unsere Schwerpunkte 2015

1) Herzinfarkt, Schlaganfall oder Durchblutungsstérung
(mit oder ohne Diabetes)

2) Diabetiker mit koronarer Herzkrankheit

3) Wundschmerzen an der OP-Narbe

4) Typ 1-Diabetiker

5) Typ 2-Diabetiker mit Metformin-Monotherapie
6) Hochgradige Gelenks-Arthrose

Teilnehmende Personen erhalten im Rahmen der klinischen
Studie eine umfassende Betreuung und es werden die
Fahrtkosten pauschal ersetzt.

Informationen zu den Studien erhalten Sie
von 8.00 - 15.00 Uhr unter 01/266 21 91

Mail: info@studien-zentrum.at
Web: www.studien-zentrum.at

Zentrum fir klinische Studien, Dr. Hanusch GmbH,
GumpendorferstraBe 95/Tiir 9, 1060 Wien




