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Einleitung 
 
Das pseudophake zystoide Makulaödem (PZMÖ) gehört mit einem Risiko von 1,2% zu den 
häufigsten visusmindernden Komplikationen nach Kataraktoperation.  
Diese Stellungnahme der ophthalmologischen Fachgesellschaften adressiert aktuelle 
relevante Informationen zu Prävalenz, Pathogenese, Risikofaktoren, klinischem Bild und gibt 
ein Stufenkonzept zur Therapie und Prophylaxe wieder.  
Für ergänzende Informationen wird auf Übersichtsarbeiten zum Thema verwiesen [1-4]. 
 

Kernaussagen Empfehlungsstärke 

Definition 

• Das pseudophake zystoide Makulaödem (PZMÖ) stellt eine 
Verdickung der zentralen Netzhaut durch eine 
Flüssigkeitsansammlung infolge abnormer Permeabilität der 
perifovealen Kapillaren nach Operation der Katarakt dar. 

Statement 

Prävalenz 

• Ein PZMÖ mit Visusminderung tritt nach „Kleinschnitt“-
Phakoemulsifikation mit Intraokularlinsen-Implantation bei 
unkompliziertem Verlauf in ca. 1,2% (0,1% – 2,4%) auf. Klinisch 
wenig oder nicht relevante morphologische Veränderungen 
finden sich in Fluoreszeinangiografie und optischer Kohärenz-
tomografie deutlich häufiger.  

Statement 

Pathogenese 

• Dem PZMÖ liegt eine komplexe Genese zugrunde, die lokale 
Entzündungsmechanismen, Alteration der Blut-Netzhaut-
Schranke und morphologische Änderungen des vitreoretinalen 
Kompartiments betrifft. 

Statement 

Risikofaktoren 

• Systemische Risikofaktoren für die Entwicklung eines PZMÖ 
sind Alter, männliches Geschlecht und Diabetes mellitus: hier ist 
das relative Risiko sowohl ohne Vorliegen einer diabetischen 
Retinopathie als auch bei Vorhandensein einer nicht 
proliferativen diabetischen Retinopathie und am stärksten bei 
proliferativer diabetischer Retinopathie erhöht. 

• Okuläre Risikofaktoren sind epiretinale Gliose, retinaler Venen-
verschluss, vorausgegangene Amotio-Operation, Uveitis, 
intraoperative Manipulationen an der Iris, Komplikationen wie 
Hinterkapsel-Einriss und/oder Glaskörperprolaps sowie 
insbesondere anamnestisch PZMÖ am Partnerauge. 

 

Statement 
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1. Definition 

Das postoperative zystoide Makulaödem (PZMÖ) ist eine vermehrte Flüssigkeitsansammlung 
mit Dickenzunahme der zentralen sensorischen Netzhaut infolge abnormer Permeabilität der 
perifovealen Kapillaren nach Operation der Katarakt. Es gleicht in seiner Ausprägung dem 
zystoiden Makulaödem, wie man es auch bei anderen chronischen Netzhauterkrankungen wie 
z. B. Uveitis, diabetischer Retinopathie, retinalen Gefäßverschlüssen und sonstigen 
Retinopathien kennt. 
Es wurde erstmals von Hruby beschrieben und ist heute im allgemeinen Sprachgebrauch als 
„Irvine-Gass“-Syndrom bekannt. Hierbei beschrieben IRVINE die Makulaveränderungen und 
den Visusverlust nach Glaskörperinkarzeration bei intrakapsulärer Kataraktoperation sowie 
GASS und NORTON angiographisch das Papillen- und Makulaödem bei dieser Erkrankung ([5]; 
Zusammenfassung bei [4]). 

2. Prävalenz 
Basierend auf aktuellen Daten tritt ein symptomatisches PZMÖ nach „Kleinschnitt“-
Phakoemulsifikation mit Intraokularlinsen-Implantation bei unkompliziertem Verlauf in ca. 1,2% 
(0,1% – 2,4%) postoperativ auf, bei intraoperativen Komplikationen in bis zu 20% [4,6].  
Klinisch nicht oder wenig relevante Befunde finden sich häufiger in der Fluoreszein-
Angiographie (>30%) und der optischen Kohärenztomographie (20 - 30%) [2,6]. 

3. Pathogenese 
Die Entstehung des PZMÖ ist multifaktoriell. Wesentlich sind entzündliche Mechanismen, 
da es durch die Operation am vorderen Augenabschnitt zu einer Ausschüttung von 
Entzündungsmediatoren und permeabilitätssteigernden Faktoren kommt ([1]  Im 
Kammerwasser haben sich 18 Stunden nach Katarakt-Operation signifikant erhöhte Spiegel 
von Interleukin (IL)-1α, IL-1β, IL-4, IL-6, IL-8, Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF), 
Tumor Necrosis Factor (TNF)-α, Interferon (IFN)-γ, Epidermal Growth Factor (EGF) und 
Monocyte Chemotactic Protein (MCP)-1 nachweisen lassen [7]. 
Die Intraokularlinse stellt verglichen mit dem natürlichen Iris-Linsen-Diaphragma eine 
verminderte Diffusionsbarriere dar. In Abhängigkeit von der Stabilität des Glaskörpers können 
deshalb Entzündungsmediatoren vermehrt zum hinteren Augenabschnitt diffundieren und dort 
zu einer Schrankenstörung der Gefäßwände mit Beeinträchtigung der inneren und äußeren 
Blut-Retina-Schranke führen. Hierbei bewirken offensichtlich die Entzündungsmediatoren 
durch Leukozyteninfiltration mit weiterer Produktion von Zytokinen eine Disruption der 
interzellulären Gefäßendothel-Adhäsion (tight junctions) mit zunehmender 
Gefäßwandpermeabilität [8]. Dadurch kommt es vor allem im Bereich der Makula zum Austritt 
intravasaler Flüssigkeit mit Ausbildung zystoider perimakulärer Hohlräume [1,4]. 
Neben diesen Veränderungen im Sinne einer posterioren Uveitis kann auch eine 
vitreomakuläre Traktion das Entstehen des PZMÖ begünstigen: 
Das deutlich geringere Volumen der implantierten Kunstlinse im Vergleich mit der natürlichen 
Linse führen zu einer Vergrößerung des Glaskörperraums mit Verlagerung der vorderen 
Grenzfläche des Glaskörpers nach vorne. Dadurch kann eine präexistente vitreomakuläre 
Traktion zunehmen und die Ausbildung eines PZMÖ begünstigen. 
Vitreomakuläre Traktionen oder inflammatorische Veränderungen treten auch gehäuft nach 
komplizierter Kataraktoperation auf, z.B. bei Kapselruptur mit Prolaps des Glaskörpers mit 
oder ohne Inkarzeration im Wundspalt oder Linsen- oder Linsenrest-Verlust in den 
Glaskörperraum [1]. 

4. Risikofaktoren 
Systemische Risikofaktoren für die Entwicklung eines PZMÖ sind Alter und männliches 
Geschlecht. Bei Diabetes mellitus ist das relative Risiko (RR) sowohl ohne Vorliegen einer 
diabetischen Retinopathie (RR = 1,8) als auch bei Vorhandensein einer nicht proliferativen 
diabetischen Retinopathie unterschiedlicher Schweregrade (RR = 6,6–8,1) gesteigert, wobei 
das Vorhandensein einer proliferativen diabetischen Retinopathie das Risiko am meisten 
erhöht (RR = 10,3) [6].  



Stellungnahme von DOG, Retinologische Gesellschaft und BVA 
Postoperatives zystoides Makulaödem (PZMÖ) 

Stand 22.10.2022 
_________________________________________________________________________________________________________ 

 
Als okuläre Risikofaktoren finden sich epiretinale Gliose (RR 5,6), retinaler Venenverschluss 
(RR 4,5), vorausgegangene Netzhautoperationen (RR 3,9), Uveitis (RR 2,9), intraoperative 
Komplikationen wie Hinterkapsel-Einriss und / oder Glaskörperprolaps (RR 3,4) [6] 
Das Risiko bei PZMÖ am Partnerauge ist erheblich erhöht (RR = 19,5) [9]. 
Hohe Myopie oder „trockene“ AMD erhöhen das Risiko nicht [6].  
Das Risiko durch die perioperative Glaukomtherapie mit Prostaglandin-Analoga (PGA) wird 
derzeit kontrovers diskutiert. Chu und Coautoren finden bei 81.984 Patienten, davon 3.394 mit 
Prostaglandin-Analoga-Therapie, keine Korrelation [6]. Mehrere Studien mit kleinerer Fallzahl 
kommen jedoch zu dem Ergebnis, dass das Risiko erhöht sein könnte [3,10]. Insofern kann 
bei Patienten mit vorbestehender PGA-Lokalmedikation  

• diese 2-3 Wochen vor der OP vorübergehend abgesetzt und durch eine Therapie mit 
anderen Glaukom-Medikamente substituiert werden,  

• eine PZMÖ-Prophylaxe (siehe unten) durchgeführt werden 

• und bei der Therapie postoperativer Augeninnendruck-Anstiege lokale PGA vermieden 
werden.  

Auch Konservierungsmittel werden als Risikofaktor diskutiert [11].  
Auf die Risikofaktoren „vitreoretinale Traktion“, und „inflammatorische Reaktion“ nach 
komplizierter Kataraktoperation ist im Abschnitt “Pathogenese” schon eingegangen worden. 
Auch bei ansonsten komplikationsloser Operation erhöht der Einsatz von Iris-Retraktoren zur 
mechanischen Erweiterung einer engen Pupille - z.B. bei Pseudoexfoliations- oder „floppy iris“-
Syndrom nach alpha-Blockern bei Prostatahypertrophie (z.B. Tamsulosin, cave: spezifische 
Anamnese erforderlich) - das Risiko eines postoperativen zystoiden Makulaödems [12,13] 

5. Einteilung  
Zur Einteilung des PZMÖ wird der zeitliche Verlauf herangezogen. Man unterscheidet ein 
akutes von einem chronischen PZMÖ. 
Das akute PZMÖ ist definiert als in der Regel innerhalb der ersten sechs Monate postoperativ 
auftretend. 
Das chronische PCMÖ persistiert definitionsgemäß länger als sechs Monate. Bei einem Teil 
der Patienten mit chronischem PZMÖ entwickelt sich durch die lange Dauer des Ödems eine 
Atrophie der retinalen Schichten und Müller-Zellen mit Ausbildung intraretinaler konfluierender 
flüssigkeitsgefüllter Hohlräume. Da diese Veränderungen häufig irreversibel sind, sollte ein 
chronisches Makulaödem vermieden werden. 
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Klinik 
Empfehlungsstärke 

Klinische Symptome 

• Symptome des PZMÖ sind 
Visusminderung, Metamorphopsie und 
zentrales Verschwommensehen 1-12 
Wochen nach Katarakt-Operation.  

Statement 

Anamnese 

• Bei Erstdiagnose sollte eine gezielte 
Anamnese bzgl. vorhergehender 
Augenoperationen, 
Medikamenteneinnahme und 
Vorerkrankungen im Sinne der 
Risikofaktoren erhoben werden. 

⇑ 

 

Diagnose 

• Zur Diagnosestellung und zur 
Verlaufskontrolle des PZMÖ sollen die 
Bestimmung des bestkorrigierten Visus 
und eine ophthalmoskopische 
Untersuchung des zentralen Fundus 
erfolgen.  

• Die OCT sollte zum Ausschluss einer 
anderen Erkrankung wie vitreomakuläre 
Traktion oder CNV sowie zur 
Verlaufsbeobachtung eingesetzt werden.  

• Die Fluoreszein-Angiographie kann zum 
Ausschluss einer retinalen 
Gefäßerkrankung oder einer chorioidalen 
Neovaskularisationen erforderlich sein.  

 

⇑ ⇑ 

 

 

⇑ 

 

⇔ 

 

6. Klinische Symptome 
Die Symptomatik eines PZMÖ ist typisch mit zentralem Verschwommensehen, Metamorphop-
sie und Visusminderung innerhalb von 1 bis 12 Wochen nach Katarakt-Operation.  

7. Diagnose 
Die aufgrund der typischen Anamnese gestellte Verdachtsdiagnose lässt sich anhand der 
Sehverschlechterung bei Visusprüfung, des klinischen Befundes und bildgebender 
Untersuchungen wie der Fluoreszein-Angiographie und der optischen Kohärenztomografie 
bestätigen. 
Bei der biomikroskopischen Untersuchung des hinteren Augenpols findet sich eine zystoid 
verdickte zentrale Netzhaut. 
In der Fluoreszein-Angiographie zeigt sich in den späteren Phasen eine typischerweise 
rosettenförmig angeordneten Hyperfluoreszenz im Bereich der Fovea als Ausdruck der 
Kumulation des Farbstoffes in den zystoiden Hohlräumen der perifovealen Netzhaut. Eine 
meist vorhandene späte Papillenhyperfluoreszenz kann differenzialdiagnostisch (z.B.: 
Abgrenzung zum diabetischen Makulaödem) hilfreich sein [2].  
Am einfachsten ist die Diagnose anhand des OCT-Befundes zu sichern, da hier Ödem und 
zystoide Veränderungen deutlich dargestellt werden. 
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Differentialdiagnostisch muss an ein Vorliegen eines symptomatischen fovealen Ödems u.a. 
bei chorioidaler Neovaskularisation, retinalem Venenverschluss, diabetischem Makulaödem, 
Uveitis oder bei epiretinaler Gliose gedacht werden. 
Zur Verlaufsbeurteilung des PZMÖ sind Visusbestimmung, ophthalmoskopische 
Untersuchung und OCT-Untersuchung sinnvoll. Wiederholte Fluoreszein-Angiographien sind 
in der Regel nicht notwendig, es sei denn, es ergibt sich im Verlauf der Verdacht auf andere 
Netzhauterkrankungen.  

8. Spontanverlauf  
Ein PZMÖ mit Visusminderung tritt meist 1 bis 12 Wochen nach Katarakt-Operation auf.  
Ein klinisch signifikanter Visusabfall auf 0,5 und weniger entwickelt sich nur in 0,1-2,35%, 
wobei es in diesen Fällen in 80% zu einer spontanen Rückbildung des Ödems innerhalb von 
3-12 Monaten kommen kann [2,4,6]. Allerdings erreichen ca. ein Viertel der Augen auch nach 
Resorption des Ödems keine volle Sehschärfe mehr [14,15]. 

9. Prophylaxe 
Wesentlich bei der Prophylaxe eines PZMÖ sind eine kritische Abwägung der Indikation zur 
Katarakt-Operation bei Risikoaugen sowie eine komplikationslose und möglichst 
atraumatische Operation. 
Ansonsten stehen als medikamentöse Wirkstoffe für die topische Anwendung sowohl 
nichtsteroidale Antiphlogistika (“nonsteroidal antiinflammatory drugs” NSAID) als auch 
Steroide zur Verfügung. Sie greifen unter anderem an unterschiedlichen Enzymen der 
Synthese entzündlicher Zytokine in Iris und Ziliarkörper an, weswegen sie in Kombination 
synergistisch wirken können [1].  
Zur Wirksamkeit beider Substanzgruppen haben Metaanalysen gezeigt, dass NSAID effektiver 
bei der Prävention eines PZMÖ sind als Steroide [16,17]. Für Unterschiede in der Wirksamkeit 
zwischen den einzelnen NSAID-Wirkstoffen gibt es keine Evidenz. In Europa sind alle NSAID 
für die Prävention von Entzündungszuständen nach Katarakt-Operation zugelassen, wobei 
Nepafenac zusätzlich zur Prävention eines postoperativen Makulaödems bei Diabetikern 
zugelassen ist. 
Der Stellenwert einer Kombination aus NSAID und Steroiden wurde in mehreren Studien [18] 
und durch die Ergebnisse der PREMED 1-Studie bei 914 nichtdiabetischen Patienten mit 
Katarakt ohne intraoperative Komplikationen nachgewiesen [19]. 
Hier zeigte sich, dass nach Prophylaxe nur mit Dexamethason-Augentropfen das Risiko eines 
PZMÖ signifikant höher war als nach der Kombination aus Bromfenac- und Dexamethason-
Augentropfen (OR= 2,6; P=0,023). Entsprechend war nach Prophylaxe mit NSAID kombiniert 
mit Steroiden die Inzidenz eines klinisch signifikanten Makulaödems signifikant geringer (p < 
0,043) als nach der Gabe nur von Dexamethason-Augentropfen.  
Allerdings ergaben sich ein signifikanter Unterschied bezüglich des Risikos eines PZMÖ 
zwischen alleiniger NSAID-Prophylaxe oder NSAID-Steroid-Kombinationsprophylaxe nur in 
der 6. postoperativen Woche (p ≤ 0,034), jedoch nicht nach 12 Wochen. Ebenso fanden sich 
in Bezug auf postoperative Makuladicke, Makulavolumen oder bestkorrigierten Fernvisus 
keine signifikanten Unterschiede zwischen alleiniger NSAID-Gabe und NSAID-Steroid-
Kombinationsprophylaxe. Insofern besteht Konsens darüber, dass eine präoperative PZMÖ-
Prophylaxe nur mit der alleinigen Gabe von NSAID erfolgen soll [4].  
 
Zum Zeitpunkt des Beginns einer Prophylaxe zeigen vergleichende Studien mit niedriger 
Evidenz, dass nach 1-3 Tagen präoperativer Gabe von NSAID das Auftreten eines PZMÖ 
geringer und im frühen postoperativen Verlauf der Visus besser war, wobei sich im 
funktionellen Langzeitergebnis jedoch keine Unterschiede zeigten [20,21]  
Gegen eine generelle perioperative Gabe bei Kataraktoperation spricht die Tatsache, dass es 
nach der Gabe von NSAID Hornhautkomplikationen von Keratopathia punctata bis hin zum 
Hornhautulcus auftreten können [22,23], auf die man vor allem bei Menschen mit Diabetes 
achten sollte.  
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Insofern empfehlen die Autoren dieser Stellungnahme im Konsensus mit den „Best Practice 
Patterns“ der American Academy of Ophthalmology [24] und dem National Institute for Health 
and Care Excellence (UK) [25], dass bei Vorliegen von Risikofaktoren, wie z.B. Diabetes 
mellitus, epiretinale Gliose, retinaler Venenverschluss, vorausgegangene Netzhaut-
Operationen, Uveitis oder nach PZMÖ am voroperierten Partnerauge eine Prophylaxe mit 
nichtsteroidalen Antiphlogistika durchgeführt werden kann. Diese sollte drei Tage vor der 
geplanten Katarakt-Operation beginnen und 6-8 Wochen postoperativ fortgesetzt werden [4]. 
 
Zur ergänzenden Risikoprophylaxe bei Diabetes hat die Premed 2-Studie bei 213 
Menschen mit Diabetes gezeigt, dass bei kombinierter lokaler NSAID- und Steroid-Prophylaxe 
nach zusätzlicher subkonjunktivaler Triamcinolon-Injektion (40 mg) am Ende der Katarakt-
Operation die Makuladicke postoperativ signifikant über drei Monate im Vergleich zur Kontrolle 
reduziert war (p ≤ 0,014) und dass in der Behandlungsgruppe kein PZMÖ auftrat. Ein 
Unterschied im postoperativen Visus fand sich zu keinem Untersuchungszeitpunkt. Der 
Augeninnendruck stieg auf ≥ 25 mm Hg innerhalb von 12 Wochen nach der Triamcinolon-
Injektion bei 7,1% der Augen mit Triamcinolon-Injektion an, in der Kontrollgruppe trat dies nicht 
auf.) [26] 
Da schon die Premed 1-Studie den Wert einer topischen NSAID-Steroid-Prophylaxe zeigt, 
bleibt zu diskutieren, wieweit bei Patienten mit Diabetes mellitus noch zusätzlich eine 
subkonjunktivale Triamcinolon-Injektion sinnvoll ist. Die Autoren empfehlen diese wegen des 
Risikos eines steroidbedingten Augeninnendruckanstiegs nicht. Sie raten hingegen dazu, nur 
nach individueller Risikoanalyse im Einzelfall subkonjunktivale Steroide am Ende der Katarakt-
operation als zusätzliche PZMÖ-Prophylaxe zu injizieren. 
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2. Prophylaxe und Therapie  Empfehlungsstärke 

Prophylaxe 

• Bei Vorliegen von Risikofaktoren kann vor und nach einer 
Katarakt-Operation bei Vorliegen von Risikofaktoren eine 
Prophylaxe mit nichtsteroidalen Antiphlogistika durchgeführt 
werden.  

⇔ 

Therapie 

• Bei visusrelevantem PZMÖ soll eine Stufentherapie 
durchgeführt werden. 

⇑⇑ 

Therapie-Stufe 1 

• Bei visusrelevantem PZMÖ soll eine Lokaltherapie mit 
nichtsteroidalen Antiphlogistika gegeben werden. Diese 
topische NSAID-Therapie kann mit Steroid-AT kombiniert 
werden. 

⇑⇑ 

Therapie-Stufe 2 

• Bei unzureichendem Ansprechen dieser Maßnahmen können 
folgende Therapiemaßnahmen durchgeführt werden: 

• Systemisch kann ergänzend Acetazolamid unter Beachtung der 
Kontraindikationen verordnet werden. Alternativ kann eine 
Therapie mit parabulbärer/subtenonaler Steroid-Injektion 
durchgeführt werden. Diese kann bei Bedarf wiederholt werden.  

 

⇔ 

⇔ 

⇔ 

 

Therapie-Stufe 3 

• Bei länger bestehender, relevanter Sehminderung und 
unzureichendem Ansprechen der o.g. Therapiestufen kann eine 
intravitreale Steroidinjektion durchgeführt werden. 

⇔ 

Chirurgische Therapie 

• Bei PZMÖ sollte eine operative Behandlung durch Vitrektomie 
nur erwogen werden, wenn Folgen einer komplizierten 
Kataraktoperation oder eine ausgeprägte epiretinale Gliose mit 
vitreomakulärer Traktion, die das PZMÖ unterhält, vorliegen. 

⇑ 
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10. Medikamentöse Therapie 

Aufgrund des günstigen Spontanverlaufs (Spontanremission des PZMÖ bei 80% innerhalb 
von 3-12 Monaten) soll bei PZMÖ eine der Schwere des Krankheitsbildes entsprechend 
abgestufte Therapie durchgeführt werden. 
Hierzu geben wir im Folgenden eine Übersicht der möglichen Therapie- Optionen bei PZMÖ 
und empfehlen, wie sie entsprechend des Verlaufs des Krankheitsbildes abgestuft einzusetzen 
sind. 
Da es zur Behandlung des PZMÖ kaum ausreichend evidenzbasierte Studien gibt, sind diese 
Empfehlungen als “Konsens einer Experten-Kommission“ mit dem Evidenz-Grad 4 zu 
verstehen 
 
STUFE 1: 
 
Bei visusrelevantem PZMÖ sollte mit einer Therapie begonnen werden, um bleibende 
funktionelle Schäden zu vermeiden. 

Steroide und NSAID 
Als Lokaltherapie sind entzündungshemmende Substanzen Grundpfeiler der Therapie. 
Hierbei sind NSAID-AT die Basismedikation und können mit Steroid-AT kombiniert werden.  
Systemisch zeigen NSAID beim PZMÖ keine Wirkung. Steroide führen systemisch zwar zu 
einer Verbesserung des PZMÖ, aufgrund der potentiellen unerwünschten Wirkungen sollte 
man sie aber nur bei refraktären Fällen und/oder beidseitigem Befall einsetzen [1,2,4]. 
 

Therapie-Empfehlung: 
Zu Beginn soll man als Lokaltherapie NSAID-Augentropfen (je nach Präparat 1–3-
mal/Tag) einsetzen. Je nach Schweregrad des Krankheitsbildes können lokale NSAID 
auch mit Steroid-Augentropfen (Beginn mit mindestens 4-mal/Tag) kombiniert werden, 
wobei Substanzen mit hoher Penetration durch die Hornhaut (Prednisolon, 
Dexamethaso,) denen mit niedriger Penetration (Fluorometholon, Hydrocortison) 
vorzuziehen sind [4]. 
Bei Gabe von Steroiden soll – wie auch in Stufe II und III - aufgrund der Gefahr eines 
steroidinduzierten Glaukoms regelmäßig der Augeninnendruck kontrolliert werden.  

 
STUFE 2 

Carboanhydrasehemmer 

Acetazolamid kann als wirksame orale Therapie des PZMÖ eingesetzt werden [27,28] . 

Steroide parabulbär  
Wenn es nach lokaler Kombinationstherapie mit NSAID- und Steroid-Augentropfen zu keiner 
Besserung gekommen ist, können parabulbäre Steroide eine wirksame Alternative sein 
[1,4,29,30] 
 

 
Therapie-Empfehlung: 
Acetazolamid (beginnend mit 2 x 250 mg/Tag oral) sollte unter Beachtung der 
Kontraindikationen mit Kaliumsubstitution und unter Kaliumkontrolle verordnet werden. 
Die Therapie sollte je nach Verträglichkeit 2-4 Wochen, bei Visusanstieg bis 3 Monate 
gegeben werden, bei Erfolg eventuell auch länger und unter „Ausschleichen“ ) abgesetzt 
werden. Über den Off-label Status der Behandlung soll aufgeklärt werden. 
Eine parabulbäre Steroid-Injektion sollte mit Triamcinolon (20-40 mg) oder mit kurz 
wirksamen Steroiden (z. B. Betamethason: Dosierung 5 mg) „off Label“ durchgeführt 
werden. Sollte sich der Befund nach Besserung wieder verschlechtern, kann die Injektion 
wiederholt werden. Über den Off-label Status der Behandlung soll aufgeklärt werden.  
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STUFE 3 
 

Steroide intravitreal 
Die intravitreale Gabe von Steroiden kann als nächste therapeutische Eskalationsstufe 
eingesetzt werden. In den meisten Fällen ist diese Behandlung für den Zeitraum der 
Medikamentenwirkdauer erfolgreich. Nach der Steroid-Eingabe sollen Augendruckkontrollen 
erfolgen. 
Zur Verfügung stehen Triamcinolon im „off label-use“ mit einer Dosierung von 2, 4 oder 25 
mg (obligat: durch Filtration von Lösungsmittelanteilen gereinigt) [3,29,31] und ein zur 
Behandlung der nicht-infektiösen Uveitis posterior beim Erwachsenen zugelassenes 
Dexamethason-Depot-Präparat. 
Zum Einsatz des Dexamethason-Depot-Präparates bei PZMÖ gibt es mehrere Publikationen 
mit geringer Fallzahl. Das größte Patientenkollektiv bietet die retrospektive unkontrollierte 
multizentrische EPISODIC-2- Studie [32]. Bei 100 Patienten fand sich nach 12 Monaten eine 
signifikante Besserung des bestkorrigierten Visus (p <0,001) mit entsprechender Abnahme der 
mittleren zentralen Makuladicke (p <0,001). 37% der Patienten benötigten nur 1 Injektion, die 
mittlere Anzahl von Injektionen betrug insgesamt 1,77. Ein behandlungsbedürftiger 
Augeninnendruckanstieg ≥ 25 mm Hg war bei 21% der Patienten zu beobachten [32].  
 
VEGF-Inhibitoren intravitreal 
VEGF ist als gefäßaktives Zytokin auch ein Entzündungsmediator, dessen intraokulare 
Konzentration nach Kataraktoperation erhöht gemessen wird [7,28]. Dennoch wird die Wirkung 
von VEGF-Inhibitoren in mehreren kleinen unkontrollierten Fallserien als gering beschrieben 
[33].  
Die prospektiv-randomisierte Prometheus-Studie [34] zum Einsatz von Ranibizumab bei der 
Behandlung von Makulaödemen aufgrund seltener Ursachen zeigte auch in einem 
Nachbeobachtungszeitraum von 12 Monaten bei der Gruppe von Patienten mit 
postoperativem zystoiden Ödem nach Katarakt-Operation (42 Patienten/Augen) keine 
signifikant besseren Ergebnisse nach Ranibizumab- als nach Sham-Injektion.  
 

Therapie-Empfehlung: 
Sollte es auch nach parabulbärer Steroidinjektion und/oder oraler Acetazolamid-
Behandlung zu keiner Verbesserung gekommen sein, kann eine intravitreale 
Steroidinjektion mit Triamcinolon oder Dexamethason-Depot-Präparat erfolgen.  
Aufgrund des Risikos eines steroidinduzierten Glaukoms soll nach ca. 1-3 Wochen und 
nach ca 6-8 Wochen der Augeninnendruck kontrolliert werden. Nach der Gabe eines 
Dexamethason-Implantats, dessen Wirkungsmaximum bei zirka 60 Tagen liegt, soll 
nach 6 – 8 Wochen eine Wirksamkeitskontrolle durchgeführt werden: kommt es nach 
anfänglicher Besserung zu einer erneuten Befundverschlechterung, kann die 
intravitreale Steroid-Injektion nach frühestens drei Monaten wiederholt werden. 
 
 

11. Chirurgische Therapie 
Eine Vitrektomie bei PZMÖ sollte nur erfolgen, wenn damit anatomische Veränderungen, die 
das Krankheitsbild auslösen können, wie zum Beispiel Glaskörperprolaps oder Inkarzeration 
mit potentieller Traktion, verbliebene Linsenreste oder eine ausgeprägte epiretinale Gliose mit 
vitreomakulärer Traktion, beseitigt werden. Dazu wurde in einigen retrospektiven Fallserien 
mit geringer Patientenzahl eine Verbesserung des Makulaödems und des Visus gezeigt 
(Zusammenfassung bei [2]).  
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