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Einführung zum Thema

Die Laserkoagulation stellt heute bei zahl-

reichen Netzhauterkrankungen ein Be-

handlungsverfahren dar, das aus der täg-

lichen Routine nicht mehr wegzudenken 

ist. Üblicherweise wird die retinale La-

serkoagulation mit einem Laser im sicht-

baren Wellenlängenbereich (meistens im 

Grünen zwischen 514 nm und 532 nm) 

durchgeführt; die Expositionszeiten variie-

ren zwischen 50 ms und 500 ms, die Leis-

tungen werden so gewählt, dass die Läsi-

onen klinisch sichtbar sind. Dabei kommt 

es histologisch immer zu einer thermischen 

Nekrose des Pigmentepithels, der Chorio-

kapillaris, Teile der Choroidea, der Pho-

torezeptoren und ggf. Teilen der inneren 

Netzhautschicht. Der therapeutische Ef-

fekt scheint weniger durch die direkte La-

sernarbe als vielmehr durch die biologische 

Reaktion verursacht zu sein. Es ist überra-

schend, dass die genauen Wirkmechanis-

men, die zu einem klinischen, therapeu-

tischen Effekt führen – von der Narbenwir-

kung nach der Behandlung eines Foramens 

einmal abgesehen – trotz der nun fast 40-

jährigen Anwendung des Lasers nur wenig 

verstanden werden. Andererseits ist es of-

fensichtlich, dass der Wirkmechanismus ei-

ner retinalen Laserbehandlung bei prolife-

rativen Erkrankungen der Netzhaut ein an-

derer ist wie bei der Behandlung eines dia-

betischen Makulaödems oder bei der Reti-

nopathia centralis serosa.

Schon früh wurde angenommen, dass 

eine Fernwirkung des Lasereffekts auftritt 

und der therapeutische Effekt über Wachs-

tumsfaktoren vermittelt wird. Das retina-

le Pigmentepithel (RPE) nimmt dabei ei-

ne Schlüsselrolle ein. Rund 60% der grü-

nen Laserenergie werden dort absorbiert. 

Das RPE ist eine monozelluläre Schicht, 

bestehend aus epithelialen Zellen, die sich 

nach der Geburt üblicherweise nicht mehr 

teilen und somit durch ihre hohe metabo-

lische Aktivität besonders vom Alterungs-

prozess der Netzhaut betroffen ist. Ein tief-

eres Verständnis über den Wirkmechanis-

mus der Laserkoagulation liefern aktuelle 

In-vitro- und In-vivo-Arbeiten, die auf zel-

lulärem Niveau die Wirkung nach Laser-

koagulation untersuchen. Wilson et al. 

konnten zeigen, dass nach Laserkoagula-

tion von 256 untersuchten Genen eine er-

höhte Expression von Angiotensin-II-Re-

zeptoren zu finden sind, welche für die Inhi-

bition der Vascular-Endothelium-Grow th-

Factor- (VEGF-)Expression verantwortlich 

gemacht werden [13]. Ogata et al. konnten 

zeigen, dass es nach Laserkoagulation im 

RPE zu einer Hochregulierung von PEDF 

(„pigment epithelium derived factor“), 

einem potenten Angiogeneseinhibitior und 

Gegenspieler zu VEGF, kommt [6, 7]. Zahl-

reiche weitere aktuelle experimentelle Un-

tersuchungen des RPE nach Laserkoagula-

tion zeigen, dass es einen komplexen, zeit-

abhängigen Verlauf mit Freisetzung unter-

schiedlicher Wachstumsfaktoren gibt, der 

für den therapeutischen Verlauf verant-

wortlich gemacht wird.

E Ein genereller Nachteil der 

konventionellen Laserkoagulation 

ist dabei immer die Zerstörung 

der Photorezeptoren, die sich 

bei Verwendung mit üblichen 

Expositionszeiten von mehr 

als 50 ms auch bei noch so 

vorsichtiger Verwendung der 

Laserleistung nie vermeiden lässt.

Die selektive Retinatherapie (SRT) ist ein 

Laserverfahren, welches versucht, die Pho-

torezeptoren zu schonen und bei dem 

gleichzeitig das RPE die zelluläre Antwort 

auf eine Laserbehandlung beibehält. Durch 

die Verwendung von Expositionszeiten 

von ca. 1 μs (10.000-mal kürzer als eine 

100-ms-Exposition) bleibt die Laserener-

gie auf dem RPE beschränkt. Verwendet 

man statt eines Einzelpulses viele schnell 

aufeinander folgende applizierte Laser-

pulse, so gelingt es bei geeigneter Dosie-

rung Effekte zu erzeugen, die denen einer 

konventionellen Laserkoagulation entspre-

chen, ohne jedoch die Netzhaut zu schä-

digen [10]. Histologisch konnte in Tierex-

eperimenten gezeigt werden, dass nach ei-

ner SRT Laserbehandlung das RPE auch 

in der weiteren Umgebung mitreagiert und 

das zerstörte RPE durch eine neue Zellpo-

pulation von RPE-Zellen ersetzt wird [11]. 

In dem nachfolgendem Übersichtsarti-

kel zeigen Brinkmann et al. die wesent-

lichen Grundlagen der SRT-Methodik und 

-Technik. Da die Lasereffekte wegen ihres 

auf das RPE begrenzten Schadensareals 

nicht sichtbar sind, erfordert es neue op-

toakustische Techniken zur Visualisierung 

von Laserexpositionen. Untersuchungen 

zum intrazellulären Wirkmechanismus 

konnten überzeugend zeigen, dass Mikro-

sekunden-Pulse im RPE zu einer intrazel-

lulären Blasenbildung (Kavitationen) füh-

ren, die akustisch detektiert werden kön-

nen [1, 12]. Dass die Nichtsichtbarkeit von 

SRT-Lasereffekten nicht nur ein klinisches 

Problem ist, sondern auch zu einem juristi-

schen Problem werden kann, zeigen die in-

zwischen in den USA mehrmals aufgetre-

tenen Gerichtsprozesse wegen nicht stattge-

fundenen, aber postulierten und abgerech-

neten Laserbehandlungen [4].

Erste Versuche zu diesem Konzept wur-

den 1992 und 1993 mit einem großen Labor-

laser (50-W-Argonionen-Laser) publiziert 
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[10, 11]. Leider war damals die technische 

Realisierung von schnell aufeinanderfol-

genden Mikrosekundenpulsen technisch 

extrem schwierig, da ein stimulierter Pho-

tonenübergang in einem Lasermedium sich 

in wesentlich kürzeren Zeiten als Mikrose-

kunden abspielt. Erst seit kurzem stehen 

stabile Prototypen eines Lasers (frequenz-

verdoppelter Nd:YLF-Laser; [5]) zur Verfü-

gung, sodass kontrollierte Studien durchge-

führt werden können.

Schon in den ersten Pilotstudien konn-

te mittels Mikroperimetrie gezeigt wer-

den, dass auch in klinischen Situationen 

die Netzhaut geschont werden kann [9].Ei-

nen klaren Vorteil bietet die SRT bei Reti-

nopathia centralis serosa (RCS), da Neben-

effekte sicher vermieden werden können [2, 

8]. So lassen sich sogar iuxta- und subfove-

ale Pathologien therapeutisch schon früh-

zeitig angehen. Klatt et al. zeigen in dem 

nachfolgendem Artikel, dass sogar Sonder-

formen der RCS, die mit RPE Abhebungen 

assoziert sind, komplikationslos behandelt 

werden können, ohne dass eine RPE-Rup-

tur auftritt. Elsner et al. zeigen anschlie-

ßend, dass Patienten mit einer fokalen dia-

betischen Makulopathie von einer SRT Be-

handlung profitieren können.

Zum jetzigen Zeitpunkt handelt es sich 

bei der SRT noch um ein Therapieverfah-

ren, welches sich bei den Behandlungskri-

terien an der konventionellen Photokoagu-

lation orientiert und bisher – von der Be-

handlung bei RCS abgesehen – überwie-

gend als experimentell eingestuft werden 

muss. Die bisherigen Ergebnisse berechti-

gen jedoch zu der Hoffnung, dass Krank-

heitsprozesse wie z. B. diabetische Maku-

lopathien früher therapeutisch behandelt 

werden können. Neuere Ergebnisse von Fri-

berg zur unterschwelligen Drusenkoagula-

tion von Patienten mit bilateralen Befun-

den zeigen im Vergleich zum Spontanver-

lauf einen Vorteil einer prophylaktischen 

Behandlung, was das Sehvermögen betrifft 

[3]. Die SRT wird sicher nicht die konventi-

onelle Laserbehandlung komplett ersetzen. 

Zukünftige Studien müssen die Indikati-

onsbereiche und die Vergleichbarkeit mit 

der konventionellen Lasertherapie noch 

klar aufzeigen. Es ist aber jetzt schon ab-

zusehen, dass es Indikationen geben wird, 

wo die SRT-Lasertherapie die Methode der 

Wahl sein wird. Ziel dieser Serie von Ar-

tikeln ist es, einen Überblick über die po-

tenziellen Möglichkeiten der SRT in der 

Netzhauttherapie zu geben und damit die-

ser neuen Lasertherapie den Weg in die kli-

nische Praxis zu ebnen.
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