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1 Einleitung 

1.1 Altersabhängige Makuladegeneration (AMD) 

Die altersabhängige Makuladegeneration (AMD) ist eine von vielen möglichen 

Pathologien des alternden Auges [1]. Es handelt sich um eine multifaktoriell bedingte 

Erkrankung der zentralen Netzhaut, die im höheren Lebensalter auftritt und durch ihren 

chronischen Verlauf zu fortschreitendem Sehverlust bis hin zur vollständigen 

Erblindung führen kann [2,3]. 

 

1.1.1 Epidemiologie 

AMD stellt die häufigste Ursache für Erblindung und schwerwiegenden Sehverlust in 

westlichen Industriestaaten dar [4,5]. Für Deutschland existieren bisher nur wenige 

epidemiologische Erhebungen zu dieser Erkrankung. Aussagen auf diesem Gebiet 

stützten sich in der Vergangenheit hauptsächlich auf Informationen, die durch die 

Erfassung von Personen mit Sehbehinderung oder Erblindung durch 

Versicherungsgesellschaften und Einrichtungen für Sozialhilfe gesammelt wurden [6]. 

Nach Schätzungen der AMD Alliance International waren im Jahr 2006 ca. 4,5 

Millionen Menschen in Deutschland von der Krankheit betroffen [7]. Im Rahmen einer 

Veröffentlichung zur Gutenberg-Gesundheitsstudie (Gutenberg Health Study, GHS) [8] 

erschienen im Jahr 2014 erstmals umfangreiche epidemiologische Daten zur AMD in 

Deutschland. Die Auswertung umfasst Fundusfotografien von insgesamt 4340 

Studienteilnehmern. Dabei zeigt sich ein starker Anstieg der Prävalenz mit 

zunehmendem Alter. Während in der Altersgruppe von 35 bis 44 Jahren lediglich bei 

3,8% der untersuchten Personen Zeichen einer früher AMD festgestellt wurden, waren 

im Alter von 65 bis 74 Jahren bereits 24,2% betroffen. Ein vergleichbarer Trend 

zeichnet sich für späte Formen der Erkrankung ab [9] (Verlaufsformen siehe 1.1.5). 

Diese Beobachtungen decken sich weitgehend mit den Ergebnissen anderer 

populationsbasierter Untersuchungen innerhalb Europas, wonach 15-24% der 

Bevölkerung über 65 Jahre frühe Stadien von AMD aufweisen [10]. Ein Vergleich 

epidemiologischer Daten von verschiedensten Regionen und Bevölkerungsgruppen 

weltweit zeigt darüber hinaus wesentliche geographische Unterschiede hinsichtlich der 

AMD-Prävalenz [11]. Erhebungen aus den USA und Australien legen nahe, dass mit 

fortschreitendem Alter nicht nur die Prävalenz, sondern auch die Inzidenz der AMD 

ansteigt [12,13]. Wie die Krankheitsbezeichnung bereits vermuten lässt, besteht 

Konsens darüber, dass AMD in erster Linie eine Erkrankung des älteren Menschen ist 
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[13–18]. Der Einfluss des Geschlechts auf Erkrankungswahrscheinlichkeit und 

Progression von AMD ist dagegen unsicher [15]. So konnte eine große Kohortenstudie 

(Age-related Eye Disease Study, AREDS) bei Frauen ein erhöhtes Risiko für frühe 

AMD detektieren [19], für die Spätformen der Erkrankung sind bisher aber keine 

geschlechtsspezifischen Unterschiede beschrieben [2,9,18]. 

 

1.1.2 Verlaufsformen – Klassifikation, Klinik und Prognose 

Zwar handelt es sich bei der AMD um eine altersassoziierte Erkrankung, dennoch setzt 

eine eindeutige Klassifikation der verschiedenen Verlaufsformen die Abgrenzung 

altersentsprechender Veränderungen der Makula von solchen, die als pathologisch 

einzustufen sind, voraus [20,21]. Zu den morphologischen Korrelaten des 

physiologischen Alterungsprozesses im Auge zählen eine Hyperpigmentierung der 

Makula, die Rarifizierung der avaskulären Zone sowie eine moderate Verdickung der 

Bruch-Membran [22,23]. Finden sich in der Membran hingegen lipid- und kalkhaltige 

Ablagerungen, entsteht eine Diffusionsbarriere, welche den Abtransport von 

Stoffwechselprodukten der Photorezeptoraußensegmente beeinträchtigt. Dies führt 

zur Kumulation von Lipiden, Proteinen und Lipofuszin – klinisch als sogenannte 

Drusen sichtbar. Letztere können im Verlauf an Größe und Zahl zunehmen. Nach 

älterer Nomenklatur werden harte (klein, scharf begrenzt und homogen gefärbt) von 

weichen (größer, unscharf begrenzt, evtl. konfluierend) Drusen unterschieden. Kleine 

Drusen unter 63 μm können je nach Klassifikation als natürliche Altersveränderung, 

bei gehäuftem Auftreten (>15) aber auch als pathologisch, gewertet werden. 

Pigmenteptihelabhebungen und -einrisse sowie intra- und subretinale Blutungen 

haben dagegen immer Krankheitswert und bedürfen weiterer Abklärung. Drusen und 

Blutungen im Bereich der Netzhaut sind auch Kennzeichen der AMD [20]. Weitere 

Charakteristika der Erkrankung sind ihre klinische Vielfalt sowie der progrediente 

Verlauf in verschiedenen Stadien. Frühformen der Erkrankung äußern sich in Form 

mittelgroßer Drusen (> 63 μm und ≤ 125 μm) [24], welche als gelbliche Ablagerungen 

extrazellulären Materials zwischen der Bruch-Membran und dem retinalen 

Pigmentepithel (RPE) auftreten [25]. Diese Frühstadien verlaufen normalerweise 

asymptomatisch, weshalb sie meist unbemerkt bleiben [2,26]. Treten dennoch 

Einschränkungen der Sehkraft auf, sind diese weniger ausgeprägt als bei späten 

Formen [2]. Im Rahmen von prospektiven Kohortenstudien wurde das 

Progressionsrisiko zu späten AMD-Stadien untersucht. Dabei zeigte sich für die 
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Konstellation von mittelgroßen Drusen und Pigmentverschiebungen an beiden Augen 

(intermediäre Form der AMD) eine Erhöhung des Risikos für das Auftreten einer AMD-

Spätform in einem Zeitraum von 5 Jahren auf 50% [27]. Im fortgeschrittenen 

Krankheitsstadium werden verschiedene Subtypen unterschieden. Eine Form der 

späten AMD ist die geographische Atrophie (GA) oder „trockene“ AMD. Dabei kommt 

es zum Schwund des RPE, der choroidalen Kapillaren [2] sowie zum konsekutiven 

Untergang von Photorezeptoren [28]. Morphologisch zeigen sich scharf begrenzte und 

infolge von Depigmentierung [2] hypertransparente Netzhautareale, welche die Sicht 

auf die darunterliegenden choroidalen Gefäße freigeben [20]. Begleitet werden diese 

Erscheinungen von schleichendem Sehverlust, der über Jahre hinweg zunimmt [2]. 

Eine zweite Ausprägungsform später AMD stellt die choroidale Neovaskularisation 

(CNV) dar, welche auch als exsudative oder „feuchte“ AMD bezeichnet wird. Im Verlauf 

kommt es zu subretinalen oder intraretinalen Blutungen, die sich in Form einer akuten 

Sehverschlechterung bemerkbar machen. Zusätzlich können sich bindegewebige 

Narben ausbilden [2,20]. In der Regel ist die neovaskuläre AMD mit raschem 

Sehverlust vergesellschaftet. Ohne entsprechende Behandlung verläuft die 

Erkrankung progredient [2]. Am größten sind die Beeinträchtigungen für Patienten mit 

Spätformen der AMD, was in einer Reduktion der Lebensqualität bis hin zur 

Depression zum Ausdruck kommen kann [29–32]. Tabelle 1 zeigt die aktuelle klinische 

Klassifikation der AMD nach Ferris et al. [24]: 

 

Klassifikation Funduskopische Netzhautveränderungen im Umkreis 
von 2 Papillendurchmessern um die Fovea centralis 

Keine altersbedingten Veränderungen Keine Drusen und keine AMD-typischen Veränderungen 
des retinalen Pigmentepithels* 

Normale altersbedingte Veränderungen Kleine Drusen (≤ 63 μm) und keine AMD-typischen   
Veränderungen des retinalen Pigmentepithels* 

Frühe AMD Mittlere Drusen (> 63 μm und ≤ 125 μm) und keine 

AMD-typischen Veränderungen des retinalen 
Pigmentepithels* 

Intermediäre AMD Große Drusen (> 125 μm) und/ oder jede Art 
AMD-typischer Veränderungen des retinalen 
Pigmentepithels* 

Späte AMD Geographische Atrophie und/ oder choroidale 
Neovaskularisation 

 

Tab. 1: Klinische Einteilung der AMD nach Ferris et al. [24] 
            (Übersetzung aus dem Englischen durch den Verfasser) 
            * AMD-typische Veränderungen des retinalen Pigmentepithels: jegliche Hyper- oder  
  Hypopigmentierung assoziiert mit mittleren oder großen Drusen, aber nicht                 
  assoziiert mit anderen Erkrankungen der Netzhaut 



 

9 
 

1.1.3 Diagnostik, Verlaufskontrolle und Therapiemonitoring 

Zunächst wird eine symptomorientierte Anamnese erhoben. AMD-Patienten 

beschreiben typischerweise eine plötzliche Verschlechterung des zentralen Sehens, 

begleitet von einer Verzerrung gerader Linien (Metamorphopsien) und/oder einem 

dunklen Fleck im zentralen Gesichtsfeld (Zentralskotom). Die exakte Diagnose 

(Stadium, Subtyp und Ausprägung der Erkrankung) ergibt sich aus den Ergebnissen 

der klinischen Untersuchung des Patienten in Verbindung mit retinaler Bildgebung [2]. 

Die Überprüfung der Sehschärfe durch Bestimmung des Visus [33] sowie die 

ophthalmoskopische Begutachtung des Augenhintergunds [34] erlauben eine 

orientierende Beurteilung der Retina und ihrer Funktion. Im Einzelfall kann ein Amsler-

Test zur frühzeitigen Feststellung von Metamorphopsien im Rahmen einer möglichen 

feuchten AMD herangezogen werden [33,35,36]. Dabei kommt ein sogenanntes 

Amsler-Netz, welches häufig auch zur Selbstkontrolle bei AMD-Patienten unter 

Therapie mit intravitreal injizierten VEGF-Inhibitoren angewendet wird [37], zum 

Einsatz. Es handelt sich um ein schwarz-weißes Gittermuster (Abbildung 1) zur 

Prüfung des zentralen Gesichtsfeldes. Letzteres wird durch den progredienten Verlauf 

der AMD zunehmend eingeschränkt [2]. Bei Betroffenen äußert sich dies in einer 

veränderten Wahrnehmung der Rastergitterstruktur: Die parallel bzw. im rechten 

Winkel zueinander angeordneten Linien verlaufen in Wellen oder fehlen teilweise 

vollständig (Abbildung 1). Zu beachten ist allerdings, dass pathologische Befunde im 

Amsler-Test nicht spezifisch für AMD sind, sondern eher allgemeiner Ausdruck einer 

Erkrankung der Makula. In jedem Fall sollte aber eine augenärztliche Abklärung 

erfolgen [37]. 

 

 

 

Abb. 1:  Amsler-Test: Wahrnehmung des Amsler-Gitters bei normalem Sehvermögen bzw.  
 Verzerrung der geraden Linien (z.B. bei AMD) [34] 

(Übersetzung aus dem Englischen durch den Verfasser) 

Normales Sehvermögen Verzerrung der geraden Linien 



 

10 
 

Zusätzlich zur klinischen Präsentation charakteristischer Pathologien im Rahmen von 

Funktionstests bieten multiple bildgebende Verfahren die Möglichkeit, morphologische 

Korrelate im Bereich der Netzhaut zu erfassen und präzise zu beschreiben. Dazu 

zählen u.a. die Fundusfotografie [38], verschiedene Verfahren der Angiografie, z.B. 

Fundus-Fluorescein-Angiographie (FFA) [39,40] oder Indocyaningrün-Fluoreszenz-

Angiographie (ICGA) [41–43], sowie die Optische Koheranztomographie (OCT) 

[35,44,45] und Fundusautofluoreszenz (FAF) [46,47]. Diese unterschiedlichen 

Untersuchungstechniken dienen jedoch nicht nur diagnostischen Zwecken, sondern 

finden teilweise auch in anderen Bereichen Anwendung. So wird beispielsweise die 

OCT als nicht-invasives Verfahren, welches eine hochauflösende Darstellung der 

retinalen Architektur ermöglicht [48], auch zur Verlaufskontrolle und 

Therapieüberwachung, insbesondere im Rahmen einer Anti-VEGF-Therapie [49,50], 

eingesetzt [51]. 

 

1.1.4 Therapie und Prävention 

Trotz erheblicher wissenschaftlicher Fortschritte auf dem Gebiet der AMD ist bisher 

keine kurative Therapie verfügbar. Ebenso besteht gegenwärtig keine Möglichkeit, die 

aufgrund der Erkrankung verlorene Sehfähigkeit dauerhaft wiederherzustellen. Es ist 

allerdings möglich, einer Progression der Erkrankung entgegenzuwirken, um weiteren 

Sehverlust zu verhindern [34,52]. Die Auswahl an klinisch wirksamen Therapien ist 

jedoch begrenzt und beschränkt sich im Wesentlichen auf die Behandlung der 

neovaskulären AMD mit VEGF-Inhibitoren [53,54] sowie die Einnahme von 

Nahrungsergänzungsmitteln bei bestimmten Stadien trockener AMD [55]. Bezüglich 

weiterer Interventionsmöglichkeiten liefern systematische Übersichtsarbeiten 

entweder inkonsistente Ergebnisse oder zeigen fehlende Evidenz hinsichtlich des 

therapeutischen Effekts [56]. Darüber hinaus existieren einige präventive Ansätze, z.B. 

zur Verbesserung der Früherkennung [35]. Dadurch ließen sich geeignete 

therapeutische Maßnahmen frühzeitig einleiten und bessere Behandlungsergebnisse 

erzielen [57]. Weiteres Potenzial im Bereich Prävention besteht in der Reduktion des 

Erkrankungsrisikos durch Modifikation verhaltensbezogener Risikofaktoren (siehe 

auch Kapitel 1.1.4.1 und 1.1.5.1). Da davon auszugehen ist, dass therapeutische und 

(tertiär-)präventive Maßnahmen in der Praxis häufig ineinandergreifen und damit nicht 

immer eindeutig voneinander abzugrenzen sind, wird im Folgenden auf eine strikte 

Trennung verzichtet. 
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1.1.4.1 Allgemeine Maßnahmen und Lebensstil 

In den Leitlinien des Berufsverbands der Augenärzte Deutschlands (BVA) und der 

Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft (DOG) zur AMD wird empfohlen, 

Betroffenen das Nichtrauchen nahezulegen. Hinsichtlich eines gezielten 

Ernährungsverhaltens für AMD-Patienten bestehen keine konkreten Vorgaben. 

Grundsätzlich sei aber „eine ausgewogene und eine ausreichende Vitaminversorgung 

gewährleistende Nahrungsaufnahme empfehlenswert“ [33].  

  
 

1.1.4.2 Nahrungsergänzungsmittel 

Im Gegensatz zur exsudativen Spätform der AMD existiert für die geographische 

Atrophie (GA) bislang keine zugelassene, effektive Therapie zur Verlangsamung der 

Krankheitsprogression. Gleichwohl ist gemäß den ARED (Age Related Eye Disease) -

Studien, den weltweit bisher umfangreichsten prospektiven Untersuchungen 

hinsichtlich der Wirksamkeit von Nahrungsergänzungsmitteln bei AMD, für Patienten 

mit trockenen Frühstadien die Einnahme entsprechend dosierter Supplemente unter 

bestimmten Voraussetzungen sinnvoll [58]. Der Nutzen von 

Nahrungsergänzungsmitteln zur primären Prävention von AMD konnte bisher 

allerdings nicht nachgewiesen werden [59]. 

 

1.1.4.2.1 ARED1-Studie 

Die ARED1-Studie wurde als prospektive, multizentrische Langzeitstudie konzipiert, 

um Risikofaktoren, Entstehung und Verlauf von AMD und Katarakt zu erforschen [60]. 

Dazu wurden in verschiedenen Zentren innerhalb der USA insgesamt 4757 Personen 

– darunter bereits aktenkundige opthalmologische Patienten, deren Freunde und 

Familien, Klinikpersonal sowie Bewohner von Seniorenheimen – im Alter von 55-80 

Jahren erfasst und über einen Zeitraum von mehreren Jahren beobachtet. Ein Teil der 

Untersuchung befasst sich mit dem Effekt unterschiedlicher Kombinationen der 

Nahrungsergänzungsmittel Vitamin C, Vitamin E, Zink und ß-Karotin auf das 

Progressionsrisiko verschiedener Stadien von AMD (siehe auch Kapitel 1.1.2). Hierfür 

wurden 3640 Probanden mit unterschiedlich ausgeprägten Fundusveränderungen in 

die Studie eingeschlossen und für durchschnittlich 6,3 Jahre untersucht.  

Die Auswertung erfolgte anhand der Bewertung von Fundusaufnahmen hinsichtlich 

der Entwicklung fortgeschrittener Formen von AMD bzw. der Verschlechterung des 

Visus (≥ 15 Buchstaben). Für die kombinierte Einnahme aller untersuchten 
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Supplemente zeigte sich im Vergleich zum Placebo eine statistisch signifikante 

Reduktion des Risikos bezüglich der Entwicklung später Formen von AMD. Unter 

zusätzlicher Berücksichtigung der Risikoreduktion hinsichtlich eines Visusverlusts ≥ 15 

Buchstaben beschränkte sich dieser Effekt allerdings auf Personen mit intermediärer 

bzw. fortgeschrittener AMD. Probanden in frühen Krankheitsstadien wiesen im 

beobachteten Zeitraum hingegen keine signifikante Risikoreduktion im Hinblick auf die 

beiden Endpunkte auf. Relevante Nebenwirkungen durch die Studienmedikation 

wurden nicht beobachtet [55]. 

 

1.1.4.2.2 ARED2-Studie 

Basierend auf den Ergebnissen der ARED1-Studie wurde die ARED2-Studie initiiert, 

um zu untersuchen, ob der Einsatz zusätzlicher Nahrungsergänzungsmittel eine 

weitere Risikoreduktion hinsichtlich der Entwicklung fortgeschrittener AMD ermöglicht. 

Hierfür wurden ausschließlich Personen mit bilateraler intermediärer AMD oder 

fortgeschrittener AMD auf einem Auge – verbunden mit einem hohen 

Progressionsrisiko – in die Studie eingeschlossen und für durchschnittlich 5 Jahre 

beobachtet. Insgesamt wurden 4203 Menschen im Alter von 50 bis 85 Jahren mit 

entsprechenden Befunden registriert [61]. 

Die Beurteilung des Behandlungserfolgs erfolgte analog zur ARED1-Studie anhand 

stereokopischer Fundusfotgrafien. In einer primären Analyse konnte das 

Progressionsrisiko durch keine der getesteten Wirkstoffkombinationen (DHA und EPA, 

Lutein und Zeaxanthin, DHA und EPA + Lutein und Zeaxanthin) weiter reduziert 

werden. Auch hinsichtlich einer Verschlechterung des Visus ergab sich kein 

signifikanter Effekt. Die Variation der originalen AREDS1-Rezeptur (siehe auch Kapitel 

1.1.4.2.1) durch den Verzicht auf β-Karotin bzw. die Reduktion der Zinkdosis hatte 

ebenfalls keinen signifikanten Einfluss auf die Studienendpunkte. Durch die Bildung 

von Subgruppen anhand der aufgenommenen Menge von Lutein und Zeaxanthin über 

die Ernährung zeigte sich bei Personen mit der geringsten Zufuhr dieser Substanzen 

nach weiterer Analyse eine statistisch signifikante Risikoreduktion durch die Gabe von 

Lutein und Zeaxanthin. Auch im Rahmen der ARED-Studie 2 wurden keine 

schwerwiegenden Nebenwirkungen im Zusammenhang mit der Studienmedikation 

berichtet. Allerdings waren – unter Ausschluss der Raucher – in den Gruppen mit β-

Karotin-Einnahme im Vergleich zu den Gruppen ohne β-Karotin-Einnahme mehr Fälle 

von Lungenkrebs zu verzeichnen. Dies betraf hauptsächlich ehemalige Raucher. Auf 
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Grundlage dieser Beobachtungen sprechen sich die Autoren dafür aus, β-Karotin in 

der AREDS1-Rezeptur durch Lutein und Zeaxanthin zu ersetzen [62,63]. 

Ältere Untersuchungen liefern zudem Hinweise für einen Zusammenhang zwischen 

der Einnahme von β-Karotin und einer erhöhten Inzidenz von Lungenkrebs bei 

Rauchern und Personen mit beruflicher Asbestexposition [64,65]. 

 

1.1.4.3 Etablierte Therapieverfahren und Hilfsmittel 

Aktueller Goldstandard in der Behandlung neovaskulärer AMD ist die Anti-VEGF-

Therapie in Form von intravitrealen Injektionen [2,20]. Dieses Verfahren ermöglicht 

nicht nur die Verlangsamung der natürlichen Krankheitsprogression, sondern darüber 

hinaus – zumindest temporär – eine Stabilisierung der verbleibenden Sehkraft [66,67]. 

Grundlegend ist dabei die Bedeutung des Vascular Endothelial Growth Factors 

(VEGF) als wichtiger Regulator der Angiogenese [68]. In Deutschland sind derzeit 

Ranibizumab (Lucentis®) und Aflibercept (Eylea®) für die Therapie der neovaskulären 

AMD zugelassen [20]. In ihrer Effektivität hinsichtlich des Visus sind beide 

Medikamente etwa als gleichwertig einzustufen [69–71]. Auch das 

Nebenwirkungsprofil ist vergleichbar [72]. Das ursprünglich für die Behandlung von 

metastasiertem kolorektalen Karzinom entwickelte Bevacizumab (Avastin®) [73–75] 

wird im Sinne eines „off-label-use“ häufig als Alternative verwendet [76,77]. In seiner 

Wirksamkeit [78,79], aber auch bezüglich der Nebenwirkungen [80], entspricht es 

dabei weitgehend Ranibizumab. Die Kosten für Bevacizumab sind jedoch wesentlich 

geringer [81–84]. So kostet eine Einzeldosis Ranibizumab ca. das 40-Fache einer 

Einzeldosis Bevacizumab [85]. Insgesamt ist die Behandlung mit VEGF-Inibitoren mit 

einem hohen finanziellen Aufwand verbunden [83,86,87]. 

Im Vergleich zur Anti-VEGF-Therapie [88–92] kommt eine photodynamische Therapie 

(PDT) mit Verteporfin (Visudyne®) zur Behandlung exsudativer AMD lediglich in 

bestimmten Fällen, z.B. bei extrafovealer Lage [20] oder polypoidaler choroidaler 

Vaskulopathie (PCV) [93], in Betracht. 

Weiterer Bestandteil der AMD-Therapie ist die Versorgung mit Hilfsmitteln, z.B. 

vergrößernden Sehhilfen, elektronischen Vorlesegeräten oder Computern mit 

Sprachausgabe [33]. Diese sollen Patienten mit entsprechenden Beeinträchtigungen, 

z.B. hochgradiger Sehbehinderung oder Blindheit, ermöglichen zu lesen, mobiler zu 

werden und ihre Selbständigkeit zu verbessern [94]. 
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1.1.4.4 Defizite in der AMD-Therapie und neue Behandlungsansätze 

Die komplexe Ätiologie (siehe auch Kapitel 1.1.5), die Vielfalt pathophysiologischer 

Mechanismen sowie das breite klinische Spektrum (siehe auch Kapitel 1.1.2) der AMD 

erschweren eine gezielte und wirkungsvolle Therapie. Insbesondere bei Patienten mit 

trockenen Verlaufsformen sind die therapeutischen Möglichkeiten limitiert [95,96]. 

Doch auch die längst etablierte Anti-VEGF-Therapie bei feuchter AMD ist mit 

Einschränkungen verbunden. So können im Rahmen der wiederholten Injektionen 

neben gewünschten auch unerwünschte Effekte, z.B. thrombotische Ereignisse oder 

Endophthalmitis, auftreten [79]. Darüber hinaus können therapiebedingte 

Vernarbungen den Sehverlust durch die Erkrankung noch verstärken [97]. Einige 

Patienten sprechen zudem nur schlecht oder gar nicht auf die intravitrealen Spritzen 

an, bei anderen ist nach mehrmaliger Applikation des Medikaments eine Abnahme des 

therapeutischen Effekts (Tachyphylaxie) zu beobachten [98–100]. Untersuchungen 

zeigen, dass in derartigen Fällen ein Wechsel auf andere VEGF-Inhibitoren, z.B. von 

Bevacizumab und/oder Ranibizumab auf Aflibercept, eine effektive Behandlungsoption 

darstellen kann [101–103]. Experimentelle Therapieansätze zur Behandlung 

exsudativer AMD beschäftigen sich sowohl mit alternativen als auch komplementären 

Verfahren. Dazu gehören PDGF-Inhibitoren [104], Tyrosinkinase-Inhibitoren (z.B. 

Axitinib [105,106]), aber auch Strahlen- [107–110] und Gentherapie [111–113]. Auch 

hinsichtlich der trockenen AMD gibt die Wissenschaft zahlreiche Impulse. Ziel ist die 

Erhaltung bzw. Wiederherstellung der retinalen Integrität, u.a. durch Modulation des 

Sehzyklus [114] (Fenretinid [115], ACU-4429 [116–118]), Entzündungshemmung 

(Fluocinolonacetonid [119,120], Komplement-Inhibitoren [121]) sowie anti-oxidativ 

(Astaxanthin [122], Curcumin [123]) oder neurotrop (Ciliary neurotrophic factor (CNTF) 

[124–126]) wirksame Substanzen. Des Weiteren werden auf embryonalen 

Stammzellen basierende Therapieverfahren untersucht [127–129]. 

Trotz der Vielzahl experimenteller Therapieansätze bleibt abzuwarten, welche 

Verfahren bzw. Medikamente zukünftig auch in der Praxis Anwendung finden. Die 

Auseinandersetzung mit aktuellen Behandlungsansätzen und Therapieverfahren bei 

manifester AMD macht deutlich, dass es im Augenblick nicht möglich ist, alle AMD-

Patienten in gleichem Maße effektiv zu behandeln.  

 

 

 



 

15 
 

1.1.5 Risikofaktoren für Krankheitsentstehung und Progression 

Die AMD ist eine Erkrankung multifaktorieller Genese [3,130]. Auftreten und 

Fortschreiten der Krankheit hängen vom komplexen Zusammenspiel einer Vielzahl 

von krankheitsauslösenden bzw. krankheitsfördernden Faktoren ab 

[15,18,19,131,132]. Unterschieden wird dabei zwischen genetischen und verhaltens- 

bzw. umweltbezogenen Risikofaktoren. Bisher gelten jedoch nur wenige 

Risikofaktoren als gesichert. Hierzu gehören Alter, Genetik und Tabakrauchen. Für 

andere verhaltensbezogene Risikofaktoren ist die Studienlage zum Teil 

widersprüchlich. Auf sie wird im weiteren Verlauf eingegangen.   

 

1.1.5.1 Umwelt- und verhaltensbezogene Faktoren 

1.1.5.1.1 Genussmittel und Ernährung 

Tabakrauchen gilt als wichtigster vermeidbarer Risikofaktor für die Entwicklung bzw. 

Progression von AMD [15,18,19,132–136]. Sogar eine Dosis-Wirkungs-Beziehung 

scheint hier vorzuliegen. Untersuchungen beschreiben dementsprechend eine 

Zunahme des Risikos für frühe AMD mit steigender Anzahl an gerauchten Zigaretten 

[16,26]. Im Vergleich zu Ex-Rauchern und Menschen, die noch nie geraucht haben, ist 

das AMD-Risiko bei Rauchern grundsätzlich erhöht [132]. Die Folgen des 

Tabakrauchens machen sich jedoch auch dann noch bemerkbar, wenn die Noxe dem 

Organismus längst nicht mehr zugeführt wird. So zeigt die POLA-Studie bei 

ehemaligen Rauchern selbst 20 Jahre nach Beendigung des Zigarettenrauchens ein 

erhöhtes Risiko für Spätformen der AMD [137]. 

Bezüglich der Wirkung von Alkohol auf das AMD-Risiko ist die Studienlage sehr 

unübersichtlich. Die Untersuchungsergebnisse variieren von einer Reduktion des 

Risikos für AMD bei moderatem Weinkonsum [138], bis hin zu einem statistisch 

signifikanten Zusammenhang zwischen einem erhöhten Risiko für das Auftreten früher 

AMD und dem Genuss von Alkohol [139]. Adams et al. berichten von einer mäßigen 

Assoziation zwischen Alkoholkonsum und einem erhöhten AMD-Risiko [140]. 

Abgesehen von gehäuftem Auftreten retinaler Drusen bei Männern mit regelmäßigem 

Bierkonsum, zeigen weitere Untersuchungen keinen nennenswerten Einfluss von 

Alkohol auf das Risiko für die Entwicklung von AMD [141–143]. 

Weiterhin scheinen bestimmte Ernährungsgewohnheiten das AMD-Risiko zu 

modifizieren. Einige Studien zeigen ein erhöhtes Risiko bei Personen, die nur geringe 

Mengen an bestimmten Nährstoffen zu sich nehmen. Dazu gehören die Vitamine A, C, 
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E und B12 sowie das Spurenelement Zink, das Xanthophyll Lutein und Omega-3-

Fettsäuren [2,144,145]. Zudem werden unterschiedliche Zusammenhänge zwischen 

AMD und der Menge bzw. Zusammensetzung der mit der Nahrung aufgenommenen 

Fette beschrieben [146,147], z.B. eine Erhöhung des Progressionsrisikos zu 

fortgeschrittenen Formen der AMD bei besonders fettreicher Ernährung [148]. Für 

einige Nahrungsmittel sowie einzelne Inhaltsstoffe werden dagegen auch protektive 

Effekte hinsichtlich AMD beschrieben. So existieren Hinweise dafür, dass der Verzehr 

von Früchten [149] oder Fisch [134] das Erkrankungsrisiko für AMD reduzieren kann. 

Darüber hinaus konnte bei Menschen mit hoher Zufuhr von β-Karotin, Vitamin C, E 

und Zink über die Ernährung eine erhebliche Reduktion des Risikos für die Entwicklung 

von AMD gezeigt werden [150]. 

 

1.1.5.1.2 Arzneimittel 

Auch die Einnahme bestimmter Medikamente wird mit der Entwicklung von AMD in 

Verbindung gebracht. So berichtet die ARED-Studie von einer Assoziation zwischen 

geographischer Atrophie und dem Gebrauch von Antazida sowie 

Schilddrüsenhormonen [19,27]. Zu den Auswirkungen von Aspirin auf das AMD-Risiko 

existieren unterschiedliche Aussagen [151–153], eine Metaanalyse verneint jedoch 

einen Zusammenhang [154]. Darüber hinaus zeigt sich durch die Einnahme von 

Calcium-Kanal-Blockern bei Frauen ein erhöhtes Risiko für späte AMD [155]. 

 

1.1.5.1.3 UV-Licht-Exposition und Vitamin D-Mangel 

Welche Rolle die Exposition der Augen gegenüber ultravioletter Strahlung für die AMD 

spielt, ist nicht abschließend geklärt [156]. Einige Studien beschreiben ein erhöhtes 

Risiko bei starker Sonnenlicht-Exposition [132,157], andere wiederum finden keinen 

signifikanten Zusammenhang [158]. Ein entsprechender Schutz der Augen wird 

dennoch empfohlen [159,160]. Ein geringeres Risiko für weiche Drusen (siehe auch 

Kapitel 1.1.5) bei Personen, die regelmäßig eine Sonnenbrille tragen [132,161], 

unterstreicht diese Empfehlung. 

Neben der Wirkung auf das Auge ist Sonnenlicht eine wichtige Voraussetzung für die 

körpereigene Synthese von Vitamin D, da dieses nur in wenigen Nahrungsmitteln in 

ausreichenden Mengen enthalten ist. Die Aufnahme über die Nahrung reicht daher 

meist nicht aus, um den menschlichen Bedarf vollständig zu decken [162,163]. 

Vitamin-D-Mangel ist ein weltweit verbreitetes Problem [164,165]. Eine Studie von 
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Parekh et al. lieferte erstmals Hinweise für die Bedeutung von Vitamin D hinsichtlich 

der AMD. Dabei fand sich eine inverse Beziehung zwischen dem Vitamin-D-Serum-

Spiegel und dem Auftreten früher AMD [166]. Vergleichbare Ergebnisse aus anderen 

Untersuchungen untermauern die angedeutete Verbindung zur AMD und legen einen 

protektiven Effekt des Vitamins nahe [167,168], welcher für andere Erkrankungen mit 

vergleichbarer Pathophysiologie wie beispeilsweise Diabetes mellitus bereits 

beschrieben wurde [169–172]. Es liegen allerdings auch Studien vor, die keine 

Assoziation zwischen Vitamin-D-Spiegel und dem Auftreten von AMD zeigen 

[173,174]. 

 

1.1.5.2 Komorbiditäten  

1.1.5.2.1 Systemische Erkrankungen 

Die Stoffwechselerkrankung Diabetes mellitus wird sowohl mit früher [175] als auch 

mit später AMD [17,155,176] in Verbindung gebracht. Eine Meta-Analyse aus dem Jahr 

2014 stützt diese Ergebnisse, detektiert jedoch einen stärkeren Zusammenhang für 

Spätformen von AMD [177]. In einer älteren Fall-Kontroll-Studie wurden hingegen 

keine signifikanten Unterschiede zwischen Fällen und Kontrollen hinsichtlich AMD und 

Diabetes feststellt [178]. 

Bezüglich des Einflusses kardiovaskulärer Erkrankungen (Koronare Herzerkrankung, 

Angina pectoris, Myokardinfarkt, Herzversagen, Schlaganfall) sowie entsprechenden 

Risikofaktoren (Arteriosklerose, arterielle Hypertonie) auf das Auftreten oder 

Voranschreiten von AMD sind die Daten äußerst inhomogen [15,155,176,178–191]. 

Eindeutige Aussagen hinsichtlich des AMD-Risikos sind daher zu diesem Zeitpunkt 

nicht möglich. 

Im Gegensatz dazu existieren einige Anhaltspunkte dafür, dass sich Übergewicht bzw. 

Adipositas ungünstig auf das AMD-Risiko auswirken [15,19,136,155,192]. In einer 

prospektiven Kohortenstudie mit 41501 Personen konnte dieser Zusammenhang aber 

nur bei Männern beobachtet werden. Bei Frauen zeichnete sich sogar eine inverse 

Beziehung zwischen Körpergewicht und früher AMD ab [193]. Eine Übersichtsarbeit 

beschreibt eine schwache Assoziation zwischen Körpergewicht und AMD-Risiko. 

Innerhalb bestimmter Gewichtsgrenzen konnte darüber hinaus ein linearer Anstieg des 

Risikos um 2% je BMI-Erhöhung um 1 kg/m² gezeigt werden [194]. 

Über die Bedeutung von Erkrankungen bzw. Funktionseinschränkungen der Nieren für 

das AMD-Risiko ist bislang wenig bekannt. Zwar weisen die Ergebnisse einiger 
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Studien auf eine derartige Verknüpfung hin [195–197], allerdings konnten diese 

Hinweise bisher nicht bestätigt werden [198]. 

Neuere Untersuchungen setzen sich zudem mit dem Einfluss der Schilddrüse und 

entsprechender Pathologien auseinander. Die Rotterdam-Studie konnte eine positive 

Assoziation zwischen freiem Thyroxin (fT4) und einem erhöhten Risiko für AMD zeigen 

[199]. Eine aktuelle Fall-Kontroll-Studie bestätigt diese Beobachtung [200]. Analog 

wird ein Anstieg des AMD-Risikos bei manifester Hyperthyreose 

(Schilddrüsenüberfunktion) beschrieben [201]. Dennoch gibt es auch Anhaltspunkte 

für einen möglichen Zusammenhang zwischen Hypothyreose 

(Schilddrüsenunterfunktion) und AMD [202]. 

 

1.1.5.2.2 Augenerkrankungen, Augenfarbe und Katarakt-Operation 

Auch ophthalmologische Erkrankungen werden hinsichtlich ihrer Auswirkungen auf 

das AMD-Risiko untersucht. Zu den häufigsten Augenleiden des Alters neben der AMD 

gehören Presbyopie (Alterweitsichtigkeit), Katarakt (Grauer Star), Glaukom (Grüner 

Star) und diabetische Retinopathie [1]. Es ist daher davon auszugehen, dass ältere 

Patienten, welche an zwei oder mehreren dieser Erkrankungen gleichzeitig leiden, 

keine Seltenheit darstellen. Eine retrospektive Erhebung von Hahn et al. legt ein 

erhöhtes Risiko für fortgeschrittene AMD bei Personen mit diabetischer Retinopathie 

nahe [203]. Weiterhin scheinen sich Fehlsichtigkeit [204] sowie eine Trübung der Linse 

[19,191,205] auf das AMD-Risiko auszuwirken. Häufig wird auch ein Zusammenhang 

zwischen Hyperopie und früher AMD beschrieben [206–208]. 

Eine schwache Pigmentierung der Iris (z.B. blaue Augen) wird ebenfalls mit AMD 

assoziiert [191,209–211]. Zugleich existieren Hinweise, dass sich eine starke 

Pigmentierung (z.B. braune Augen) protektiv auswirkt [15,212]. Andere Studien finden 

hingegen keine Assoziation zwischen Augenfarbe und AMD [158,213]. 

Darüber hinaus befassen sich zahlreiche Untersuchungen mit der Sinnhaftigkeit einer 

Katarakt-Operation bei AMD-Patienten mit Katarakt [214–220]. Obwohl diese 

Operation eine effektive Behandlung bei Katarakt-bedingtem Sehverlust darstellt, 

bestehen Befürchtungen, eine vorhandene AMD durch die Intervention zu 

verschlimmern. Dies würde sich wiederum negativ auf die Sehfähigkeit auswirken. 

Basierend auf den aktuell verfügbaren Daten ist es nicht möglich, eine eindeutige 

Aussage darüber zu treffen, ob eine Katarakt-Operation für AMD-Patienten langfristig 

(12 Monate) von Nutzen ist. Kurzfristig (6 Monate) zeigt sich im Vergleich zu Patienten 
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ohne Operation eine Verbesserung der Sehschärfe. Unklar ist, ob sich der Zeitpunkt 

der Operation nachhaltig auf das Behandlungsergebnis auswirkt [221,222]. 

 

1.1.5.3 Genetische Disposition 

Besonders im Bereich Genetik ist die Forschung einer erheblichen Dynamik 

unterworfen. Innerhalb der letzten Jahrzehnte entwickelte sich auf der Grundlage von 

Zwillingsstudien [223,224] und anderen Untersuchungen zur Erblichkeit bzw. 

familiären Häufung der AMD [225,226] ein umfassendes Verständnis hinsichtlich des 

Einflusses genetischer Faktoren auf Entstehung und Progression der Erkrankung 

[227]. Im Jahr 2005 konnten Klein et al. erstmals in einer Genomweiten 

Assoziationsstudie (GWAS) einen Zusammenhang zwischen dem Auftreten von AMD 

und einer Variante (p.Y402H) des Gens für den Komplementfaktor H (CFH) aufzeigen 

[228]. Viele gleichartige Studien, die ebenfalls das Auftreten bestimmter genetischer 

Varianten innerhalb einer Population von Kranken bzw. Gesunden untersuchten, 

folgten [229–232]. Man gelangte zu der Erkenntnis, dass jeder Mensch hinsichtlich 

verschiedener Erkrankungen eine Art individuellen „Fingerabdruck“ mit günstigen und 

ungünstigen Gen-Varianten besitzt. GWAS konnten in den letzten Jahren starke 

genetische Effekte bei AMD nachweisen [233]. 

Mittlerweile sind 52 Varianten auf 34 Genorten bekannt, die im Zusammenhang mit der 

Erkrankung stehen [234]. Die entsprechenden Gene regulieren u.a. die 

Komplementkaskade [235–239] als wichtigen Bestandteil des Immunsystems, den 

Lipoprotein- [232,240] und Kollagenstoffwechsel sowie die Angiogenese [241] (Tabelle 

2). Über diese Signal- und Stoffwechselwege können ungünstige Gen-Varianten 

sowohl den Beginn als auch die Progression der Erkrankung wesentlich beeinflussen 

[2,242].  
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Chromosom Bezeichnung des Genlokus Funktion/ entsprechender Stoffwechselweg 
(assoziierte Erkrankung) 

1 CFH Komplementsystem 

4 CFI Komplementsystem 

5 C9 Komplementsystem 

6 VEGFA Angiogenese 

8 TNFRSF10A Zelltod 

10 ARMS2/HTRA1 Unsicher; evtl. mitochondriales/ Zellwachstum 

13 B3GALTL Glukosetransport 

14 RAD51B Homologe Rekombination 

15 LIPC Lipoproteinstoffwechsel (Arteriosklerose) 

16 CETP Lipoproteinstoffwechsel (Arteriosklerose) 

19 C3 Komplementsystem 

19 APOE Lipoproteinstoffwechsel (Arteriosklerose) 

22 SLC16A8 Laktattransport 

 

Tab. 2: Auswahl von Genorten mit gesicherter Assoziation zur AMD 
Adaptiert nach Black und Clark, 2016 [243]; Fritsche et al., 2016 [234]  

 

In der Regel zeigen mit komplexen Erkrankungen assoziierte Gen-Varianten einen 

deutlichen Zusammenhang zwischen der Häufigkeit, die ein Allel in der Bevölkerung 

hat (Allelfrequenz), und der Effektgröße. So weisen seltene Varianten eine höhere 

Effektstärke auf, während häufige Varianten (Allelfrequenzen über 10%) eher geringe 

Effektstärken haben. Die Genetik der AMD nimmt unter den komplexen Erkrankungen 

eine Sonderstellung ein. Die meisten dieser Erkrankungen weisen vergleichsweise 

viele, relativ häufig auftretende genetische Faktoren (Allelfrequenzen von 10 bis 50%) 

mit geringen bis moderaten Effekten auf (Erhöhung des Krankheitsrisikos je Allel um 1 

bis 50%). Bei der AMD hingegen finden sich häufige genetische Merkmale, die das 

Risiko um das Zwei- bis Vierfache (also um 200 bis 400% pro Allel) erhöhen [233]. 

Liegen beispielsweise ungünstige Varianten der Loki CFH und ARMS2/HTRA1 vor, so 

steigt das Erkrankungsrisiko um das Neunfache an. Auch das Progressionsrisiko ist 

bei Personen mit entsprechenden genetischen Risiko-Varianten deutlich höher 

[234,244]. Besonders die Spätformen der Erkrankung unterliegen einem starken 

genetischen Einfluss. So ist das Risiko für die Entwicklung einer fortgeschrittenen AMD 

bei Personen mit ungünstigem genetischen Profil im Vergleich zu Personen mit 

günstigen Gen-Varianten um den Faktor 44 erhöht [234].  
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Durch Bildung eines genetischen Risiko-Scores lassen sich Personen einer 

Hochrisikogruppe identifizieren. Dieser Score errechnet sich unter Berücksichtigung 

der Effektstärke der jeweiligen Varianten aus der Summe der Risiko-Allele [233]. Die 

genetische Testung hinsichtlich des AMD-Risikos wird auch kommerziell angeboten. 

Bei diesen sogenannten „Direct-to-consumer“ (DCT)-Gentests handelt es sich um 

verschiedene, frei zugängliche genetische Untersuchungen, die der Verbraucher 

entgeltlich bei unterschiedlichen Anbietern anfordern kann. Im Gegensatz zur 

herkömmlichen genetischen Testung bedarf es keiner Mittelsperson, z.B. in Form 

eines Arztes. Die Testergebnisse werden direkt an den Auftraggeber übermittelt. Als 

Hauptvertriebsplattform dient das Internet [245]. Im Rahmen einer Studie zur 

Bewertung der Praxistauglichkeit sowie des Vorhersagewerts derartiger Gentests 

wurden die Tests vier verschiedener Anbieter (23andMe, deCODEme, Easy DNA, 

Genetic Testing Laboratories) als derzeit noch ungeeignet für den klinischen Einsatz 

eingestuft. Die Testergebnisse bei der Bestimmung des Lebenszeitrisikos für AMD 

variierten von 1,4% bis 16,1%, während ein validiertes Vorhersagemodell (Three 

Continent AMD Consortium) Werte von 0,5% bis 4,2% ergab. Als wichtigste Gründe 

für diese Unterschiede werden die Verwendung einer begrenzten Anzahl genetischer 

Marker, die Auswahl der Referenzpopulation und die Methodik zur Risikoberechnung 

angeführt. Die Autoren gelangten zu dem Schluss, dass für eine umfassende 

Abschätzung des individuellen AMD-Risikos neben genetischen Aspekten auch 

Umweltfaktoren einfließen sollten [246]. Einige andere Arbeiten setzen sich ebenfalls 

kritisch mit der kommerziellen Verbreitung genetischer Untersuchungen, deren 

Aussagekraft und möglichen Konsequenzen für den Nutzer auseinander [245,247]. 

Die Bedeutung der genetischen Ausstattung des Patienten beschränkt sich jedoch 

nicht nur auf den prognostischen Wert hinsichtlich des Erkrankungsbeginns bzw. -

verlaufs. Zunehmend verdichten sich Hinweise dafür, dass der Genotyp auch eine 

entscheidende Rolle bei der Reaktion des Organismus auf exogene Einflüsse spielt 

[131]. Dies ist besonders im Hinblick auf präventive und therapeutische Möglichkeiten 

von großem Interesse. Vor diesem Hintergrund untersuchten Studien, ob die 

Wirksamkeit von Nahrungsergänzungsmitteln in Abhängigkeit des Genotyps variiert, 

und brachten widersprüchliche Ergebnisse [248–251]. Gleiches gilt für das 

Ansprechen auf die Therapie mit VEGF-Inhibitoren [252–257]. Gentests wird daher 

bislang (noch) keine besondere Relevanz für eine personalisierte Behandlung 

zugeschrieben [227,258,259].  
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1.2 Genetische Beratung und Testung durch Augenärzte 

Genetische Testung beschränkt sich längst nicht mehr auf familiäre Tumorleiden und 

seltene Erbkrankheiten. Die Vermarktung derartiger Untersuchungen zielt auf häufige 

Erkrankungen in der Bevölkerung ab, wodurch das Fachgebiet Genetik nicht länger 

ausschließlich Spezialisten vorbehalten bleiben wird. Dementsprechend wird damit 

gerechnet, dass die Primärversorgung in Zukunft eine größere Rolle beim Angebot von 

Dienstleistungen im Bereich Genetik spielen wird [260]. Aufgrund der vielfältigen 

Möglichkeiten genetischer Diagnostik hinsichtlich AMD ist davon auszugehen, dass es 

sich bei der Begegnung von AMD-Patienten oder Angehörigen mit entsprechendem 

Untersuchungsergebnis mit Ophthalmologen nicht um Einzelfälle handelt [258]. Der 

Umgang mit Patienten, deren Erkrankung eine wesentliche erbliche Komponente 

aufweist, erweitert den Verantwortungsbereich des Augenarztes [261]. Hinzu kommen 

ethische Probleme und psychosoziale Aspekte. Dies erfordert gezieltes Vorgehen und 

zusätzliche Kompetenz. Dazu zählen Kenntnisse im Bereich Genetik sowie die 

Erhebung einer Familienanamnese [262]. Darüber hinaus erschweren einige Aspekte 

die genetische Beratung bezüglich AMD. So wurden bereits zahlreiche Gene 

identifiziert, deren Interaktion zum Ausbruch der Erkrankung führen kann. Zudem gibt 

es derzeit keine Möglichkeit, den Einfluss von Umweltfaktoren, denen eine Person im 

Verlauf ihres Lebens ausgesetzt ist, zu messen [258]. Dennoch kann genetische 

Beratung als wichtiger Bestandteil in der Augenheilkunde betrachtet werden. Die 

Kommunikation genetischer Informationen durch den Arzt dient als Grundlage für 

individuelle und familienübergreifende Entscheidungen hinsichtlich frühzeitiger 

diagnostischer sowie therapeutischer Maßnahmen [261].  

Die Empfehlungen der American Academy of Ophthalmology beinhalten konkrete 

Ausführungen zum ärztlichen Vorgehen bei genetischer Testung, wonach DCT-

Gentests nach Möglichkeit zu vermeiden bzw. Patienten von diesem Vorhaben 

abzubringen sind. Zudem wird von einer routinemäßigen Testung genetisch komplexer 

Erkrankungen wie AMD so lange abgeraten, bis klinische Studien die Wirksamkeit 

Genotyp-spezifischer Behandlungsansätze zeigen [263]. In Deutschland sind die 

Rahmenbedingungen zur Durchführung genetischer Untersuchungen durch das 

Gendiagnostikgesetz (GenDG) klar festgelegt (Bundesgesetzblatt Jahrgang 2009 Teil 

I Nr. 50, S.2529-2538).  
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Es ist nur wenig darüber bekannt, inwiefern Ärzte genetische Aspekte bei der 

Behandlung von Erkrankungen in der täglichen Praxis berücksichtigen. Eine 

Befragung brasilianischer Augenärzte zeigte, dass genetische Beratung von der 

überwiegenden Mehrheit der Befragten als wichtig betrachtet wird, um Erblindung 

vorzubeugen. Allerdings gaben lediglich 12-16% an, sich bei der Weitergabe von 

Informationen zu Genetik und genetischen Erkrankungen sicher zu fühlen [261]. Im 

Rahmen einer Fokusgruppenstudie äußerten Beschäftigte in der niederländischen 

Primärversorgung Bedenken hinsichtlich der Aussagekraft von Informationen, die aus 

genetischen Tests abgeleitet werden. Außerdem beinhalte die Weitergabe derartiger 

Informationen das Risiko der Datenschutzverletzung [262]. 

 

1.3 Ophthalmologische Versorgungssituation in Deutschland 

Gemessen an der Anzahl der Ophthalmologen (Angaben der Bundesärztekammer für 

das Jahr 2010: 5.680 ambulant und 888 stationär tätige Augenärzte sowie weitere 237 

Augenärzte, die in nicht-kurativen Bereichen wie Behörden tätig waren) findet die 

augenärztliche Versorgung überwiegend im ambulanten Bereich statt. Innerhalb 

dieses Sektors vollzog sich in den letzten Jahren ein Strukturwandel zu mehr 

Gemeinschaftspraxen und medizinischen Versorgungszentren (MVZ). Gleichzeitig 

nahm die Zahl ophthalmologischer Einzelpraxen deutlich ab (Rückgang um 25% über 

zehn Jahre). Dennoch bleibt die Einzelpraxis mit Abstand die am weitesten verbreitete 

Versorgungsform und ist damit weiterhin essentieller Bestandteil der augenärztlichen 

Grundversorgung. Eine flächendeckende ophthalmologische Versorgung stellt jedoch 

bereits heute vielerorts ein Problem dar. 

Mit ca. 31,5 Millionen ophthalmologischen Behandlungsfällen pro Jahr gehört die 

Augenheilkunde zu den am meisten frequentierten Fachbereichen in der Medizin. Die 

Anzahl der Patienten pro Augenarzt liegt dabei 60,7% über dem Durchschnitt aller 

anderen medizinischen Fachdisziplinen. Etwa ein Viertel der Bevölkerung befindet sich 

jährlich mindestens einmal in augenärztlicher Behandlung. Insgesamt werden 

augenärztliche Leistungen von Menschen ab dem 60. Lebensjahr deutlich häufiger in 

Anspruch genommen. So suchen über 50% der Menschen im Alter über 70 Jahren 

mindestens einmal im Jahr einen Augenarzt auf [264].  
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1.3.1 Herausforderungen aufgrund des demographischen Wandels 

Gemäß der im Rahmen einer Pressekonferenz des Statistischen Bundesamtes am 7. 

November 2006 in Berlin veröffentlichten Hochrechnungen, ist im Jahr 2050 ca. jeder 

dritte Deutsche 65 Jahre alt oder älter [265]. Die Gesellschaft ist mit zunehmender 

Alterung konfrontiert. Der Anteil älterer Menschen an der Gesamtbevölkerung erfährt 

dadurch einen enormen Zuwachs. Da vorwiegend ältere Menschen an 

Augenerkrankungen leiden, hat die verschobene Altersstruktur eklatante 

Auswirkungen auf die augenärztliche Versorgung. Bis 2030 wird allein für Menschen 

über 60 Jahre eine Zunahme um 7,7 Millionen ophthalmologische Behandlungsfälle 

prognostiziert. Die steigende Lebenserwartung sowie neue Diagnose- und 

Therapieverfahren treiben die Nachfrage im Bereich der augenärztlichen Versorgung 

zusätzlich in die Höhe. Im Gegensatz zu vielen anderen Volkskrankheiten, z.B. 

Brustkrebs und Asthma, haben altersabhängige Augenerkrankungen wie AMD eine 

wachsende Bedeutung für die Gesundheit der Bevölkerung in Deutschland. 

Diesen Entwicklungen stehen die Veränderungen der Versorgungsstruktur gegenüber. 

Die Augenheilkunde steht vor der Herausforderung, den gestiegenen und weiter 

steigenden Versorgungsbedarf zu decken. Eine adäquate Anpassung der 

ophthalmologischen Versorgung an die neuen Bedingungen erfordert zusätzliche 

Ressourcen, die von Politik und Entscheidungsträgern des Gesundheitssystems 

mobilisiert und den entsprechenden Bereichen zugeführt werden müssen. Deshalb ist 

eine enge Zusammenarbeit mit den politisch Verantwortlichen der Bundesländer, den 

Krankenkassen sowie den Kassenärztlichen Vereinigungen dringend notwendig. Von 

einer Kostendeckung ohne durch den Patienten erbrachte Zusatzleistungen ist die 

Augenheilkunde bereits heute weit entfernt. So macht die Vergütung augenärztlicher 

Leistungen durch gesetzliche Krankenkassen mit etwa 20 Euro pro Patient und Quartal 

eine umfassende Basisversorgung nicht möglich. In Anbetracht der immer älter 

werdenden Gesellschaft und den damit verbundenen Ausgabenerhöhungen scheint 

eine Erweiterung des Leistungskataloges der Krankenkassen – ggf. zu Lasten anderer 

Fachrichtungen, welche weniger oder gar nicht vom demographischen Wandel 

betroffen sind – unabdingbar. Ohne neue Finanzierungsmodelle, z.B. in Form von 

Zusatzversicherungen, werden Eigenleistungen von Patienten für notwendige 

medizinische Leistungen auch in Zukunft unumgänglich bleiben [264]. 
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1.4 Konzepte präventiver Medizin  

Angesichts der epidemiologischen Dimensionen der AMD (siehe auch Kapitel 1.1.1) 

sowie der begrenzten Interventionsmöglichkeiten im Krankheitsfall (siehe auch Kapitel 

1.1.4.4) besteht ein vielversprechender Ansatz darin, den Fokus zunehmend auf die 

Möglichkeiten präventiver Medizin zu richten. Besonders die umfassenden 

epidemiologischen Forschungsaktivitäten zu verhaltensbezogenen Risikofaktoren 

(siehe auch Kapitel 1.1.5.1) eröffnen hier Handlungsspielräume. Die 

wissenschaftlichen Fortschritte im Bereich Genetik (siehe auch Kapitel 1.1.5.3) haben 

neue Perspektiven für eine frühzeitige Identifizierung eines genetischen Risikos 

geschaffen und damit potenziell die Möglichkeit für zukünftige gezielte primär- und 

sekundärpräventive Maßnahmen aufgezeigt. Auch die Politik in Deutschland lässt 

Bemühungen erkennen, Prävention in naher Zukunft stärker politisch zu steuern. Vor 

diesem Hintergrund wurde im Sommer 2015 das Präventionsgesetz (PrävG) 

verabschiedet (Bundesgesetzblatt Jahrgang 2015 Teil I Nr. 31, S.1368-1379), das 

Gesundheitsförderung und Prävention in Deutschland stärken soll.  

 

1.4.1 Wissensvermittlung und Information von Patienten 

Um Prävention auch in der Praxis sinnvoll umsetzen zu können, gilt es, sich genauer 

mit den beteiligten Schlüsselakteuren zu beschäftigen. Niedergelassene Ärzte spielen 

dabei eine entscheidende Rolle. Der Arzt stellt ein wichtiges Bindeglied zwischen den 

Erkenntnissen der Wissenschaft und deren zweckmäßigen Anwendung in der 

klinischen Praxis dar. Die Weitergabe von Information spielt daher eine zentrale Rolle, 

insbesondere hinsichtlich einer möglichen Einflussnahme auf das Verhalten des 

Patienten. Dies gilt auch für den Wissenstransfer über genetische Aspekte chronischer 

Erkrankungen, welche nicht nur für den Patienten selbst, sondern auch für dessen 

Angehörige von Bedeutung sein können [266,267]. Schätzungen zufolge weisen über 

90% aller Erkrankungen eine wesentliche erbliche Komponente auf oder werden 

maßgeblich durch genetische Faktoren beeinflusst [261]. Das Wissen über eine 

patientenorientierte und zielführende Kommunikation ließe sich damit unter 

Umständen auch auf etliche andere „Volkskrankheiten“, z.B. Diabetes mellitus Typ 2 

oder kardiovaskuläre Erkrankungen, übertragen. Die Bedeutung der Kommunikation 

spiegelt sich auch in den Leitlinien des Berufsverbands der Augenärzte Deutschlands 

(BVA) und der Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft (DOG) zur AMD [33] 
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wider. Darin werden eine ausführliche Aufklärung des Patienten über Krankheitsverlauf 

und Behandlungsoptionen, die Einweisung in die selbstständige Kontrolle des 

zentralen Gesichtsfeldes (z.B. mittels Amsler-Karte) bei weitgehend erhaltener 

Sehfähigkeit sowie der Verweis auf Patientengruppen der Pro Retina Deutschland e.V. 

als wichtige Bestandteile des Behandlungskonzepts aufgeführt.            

Bislang ist unklar, inwieweit die Erkenntnisse aus der Humangenetik bzw. der 

genetischen Epidemiologie die alltägliche Praxis von Augenärzten, z.B. im Gespräch 

mit AMD-Patienten, beeinflussen. Da die Aufklärung über Krankheitsentstehung sowie 

Primär- und Sekundärprävention zum ärztlichen Behandlungsauftrag gehören 

((Muster-)Berufsordnung für die in Deutschland tätigen Ärztinnen und Ärzte in der 

Fassung des Beschlusses des 118. Deutschen Ärztetages 2015 in Frankfurt am Main), 

wären diese Erkenntnisse möglicherweise auch für Ophthalmologen, die AMD-

Patienten bzw. deren Angehörige betreuen, relevant. Im Moment kann jedoch nur 

darüber spekuliert werden, ob bzw. wie neues Wissen zum genetischen Hintergrund 

der AMD mit Betroffenen kommuniziert wird. 

 

1.5 Zielsetzung der Arbeit 

Folgende Fragen sollen im Rahmen der Studie untersucht werden: 

▪ Für wie relevant halten niedergelassene Augenärzte präventive Maßnahmen 
hinsichtlich AMD? 

▪ Welche Bedeutung messen sie den genetischen Erkenntnissen zur AMD bei? 

▪ Welche Vorteile und Nutzen sehen sie darin, ihre Patienten bzw. deren Angehörige 
über die genetische Komponente der Krankheitsentstehung aufzuklären? 

▪ Erweitert sich durch das Wissen um die Bedeutung der Genetik das Potenzial für 
präventive Maßnahmen? 

▪ Welche Schwierigkeiten und Herausforderungen werden mit einer Aufklärung über 
genetische Hintergründe verbunden? 

▪ Welche Barrieren erschweren Augenärzten das Gespräch über genetische 
Faktoren in der täglichen Praxis? 
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2 Material und Methoden 

2.2 Studiendesign 

Aufgrund des explorativen Charakters der Fragestellung wurde ein qualitatives 

Studiendesign gewählt, da sich qualitative Erhebungsmethoden besonders gut eignen, 

um Erfahrungen, Überzeugungen, Erwartungen und Wahrnehmungen zu erfassen 

[268–273]. Dadurch sollen bestimmte Verhaltensweisen erschlossen und verstanden 

werden [269,271,273,274], was für die Thematisierung von Genetik und Prävention im 

ärztlichen Gespräch mit AMD-Patienten besonders wichtig ist. 

 

2.2 Datenerhebung 

2.2.1 Interviewleitfaden 

Es wurden semi-strukturierte face-to-face Interviews geführt. Die Befragung orientierte 

sich dabei an einem Interviewleitfaden, der die Dimensionen Patientengespräch, 

Herausforderungen in der Kommunikation, Prävention, Genetik und 

Patienteninformation im Kontext der AMD abdeckte. Tabelle 3 zeigt den vollständigen 

Interviewleitfaden: 
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Themenbereich Fragestellung 

1. Patientengespräch: Welche Themen behandeln Sie im Gespräch mit AMD-Patienten? 
◦ bei Erstdiagnose 
◦ im Verlauf der Behandlung 
→  Unterschiede zwischen neuen und langjährigen Patienten? 

2. Herausforderungen in 
W der Kommunikation:  

Was sind Herausforderungen in der Kommunikation mit AMD-Patienten? 

3. Prävention: Wie stehen Sie zum Thema Prävention bei AMD-Patienten und gibt es 
Patienten, bei denen Sie diese Angelegenheit besonders wichtig finden? 

Worüber informieren Sie die Patienten? 
◦ Geben Sie konkrete Handlungsanweisungen? 
◦ Empfehlen Sie Nahrungsergänzungsmittel? 
◦ Wie reagieren die Patienten? 

Welche Informationen fragen die Patienten bezüglich Prävention aktiv 
nach (= Reaktion)? 

4. Genetik: Gehen Sie darauf ein, dass es möglicherweise eine genetische 
Komponente bei der Erkrankung gibt? 
◦ wenn nein, warum nicht? 
◦ wenn ja, worauf achten Sie bei diesem Gespräch, wie gehen Sie konkret 
uvor? 
→ Erfahrungswerte hinsichtlich Konsequenzen/ Verunsicherung der 
WiPatienten 
    (Reaktionen der Patienten in den Bereichen Psyche und Verhalten) 
→ Potenzial für Angehörige (Screening [Leitlinie] bei Beschwerdefreiheit) 

Wie gehen Sie mit Nachfragen von Patienten zum Thema Genetik um? 

Fühlen Sie sich mit genetischen Aspekten gut vertraut? 

Glauben Sie, dass die genetische Beratung in Ihren 
Zuständigkeitsbereich fällt? 

Inwiefern informieren Sie sich über Genetik? 
◦ Bewertung der Zugänglichkeit der Informationen 
◦ Relevanz der Genetik in Bezug auf die Praxis (v.a. Prävention) 

Welchen Beitrag leistet die Forschung im Bereich Genetik zur Prävention 
der AMD aus Ihrer Sicht? 

Wo sehen Sie Handlungsbedarf, um eine Brücke zwischen 
wissenschaftlicher Theorie und alltäglicher Praxis zu schlagen 
(z.B. im Sinne von Leitlinien oder Fortbildungen)? 

Wie schätzen Sie den Nutzen von Gentests in naher und ferner Zukunft 
ein? 
◦ Identifikation von Risiko-Patienten? 
◦ Eignung der Patienten für eine Therapie? 

5. Patienteninformation: Welche Patienteninformationen (Flyer, Broschüren, Filme etc.) sind Ihnen 
bekannt? 

Welche haben Sie in Ihrer Praxis ausliegen und wie nutzen Sie diese zur 
Aufklärung der Patienten? 

Informieren Sie auch über nicht medizinische Beratungsmöglichkeiten 
(Selbsthilfegruppen etc.) und wenn ja über welche? 

 
Abb. 2: Interviewleitfaden 
 

 



 

29 
 

2.2.2 Rekrutierung und Befragung 

Die Rekrutierung der Interviewpartner erfolgte aus forschungsökonomischen Gründen 

in Regensburg und benachbarten Kommunen und Städten und wurde bis zur 

theoretischen Sättigung fortgeführt, d.h. bis zu dem Zeitpunkt, ab dem in den 

Interviews keine neuen Kategorien, Themen oder Erklärungen mehr erkennbar waren 

(„theoretical saturation“ nach Glaser und Strauss, 1967, S.61 [275]). Sowohl einzelne 

Ärzte als auch Gemeinschaftspraxen (Befragung von nur einem Arzt aus einem 

Praxisteam) wurden zunächst schriftlich in Form eines offiziellen Anschreibens über 

das Institut für Epidemiologie und Präventivmedizin der Universität Regensburg 

kontaktiert und die Zielsetzung der Studie dabei in Grundzügen dargestellt. 

Anschließend erfolgte telefonischer Kontakt sowie bei Einverständnis die 

Vereinbarung eines Interviewtermins. Auf Anfrage erhielten Interessenten den 

Interviewleitfaden im Vorfeld. Insgesamt wurden sukzessive Anfragen an 25 

Augenärzte versandt, wovon sich 15 zu einem Interview bereit erklärten und somit 

befragt werden konnten (Erhebungszeitraum: 19. Januar 2016 bis 9. Juni 2016). Den 

zehn Absagen lag fehlendes Interesse an der Studie oder Zeitmangel zugrunde. Die 

Befragung fand in der jeweiligen Praxis statt und dauerte im Median 26 Minuten (17 

bis 36 min). 

Im Rahmen des Anschreibens sowie unmittelbar vor Beginn des Interviews wurden die 

Studienteilnehmer darüber aufgeklärt, dass das Gespräch mittels Diktiergerät 

aufgezeichnet, anschließend verbatim transkribiert und anonymisiert wird. Außerdem 

wurde auf eine Aufwandsentschädigung von 75 Euro je Interview hingewiesen. Ein 

positives Votum der Ethikkommission Regensburg liegt vor (Referenznummer: 14-

101-0237) 

 

2.3 Stichprobe 

Bei den insgesamt 15 Befragten handelte es sich um niedergelassene Augenärzte/ -

innen (m=12, f=3) aus acht Städten bzw. Gemeinden in den ostbayerischen 

Regierungsbezirken Oberpfalz (Stadt Regensburg, n=7; Landkreis Regensburg, n=4; 

Landkreis Schwandorf, n=2) und Niederbayern (Stadt Straubing, n=1; Landkreis 

Kelheim, n=1). Alle Studienteilnehmer/-innen verfügen über Facharztqualifikation 

(Facharzt für Augenheilkunde) und waren zum Zeitpunkt des Interviews zwischen 13 

und 38 Jahre als Ophthalmologen tätig. 
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2.4 Datenanalyse 

Bereits begleitend zur Datenerhebung wurden die Transkripte in Anlehnung an die 

qualitative Inhaltsanalyse nach Mayring [276] sowie die Grounded Theory von Glaser 

und Strauss [275] einer systematischen Inhaltsanalyse unterzogen. Zunächst erfolgte 

die Gliederung des Materials in Sinnabschnitte. Aus diesen inhaltlich geschlossenen 

Textbausteinen konnten wiederum einzelne Kategorien gebildet werden. Das dadurch 

entstandene Kategoriensystem wurde während des Auswertungsprozesses 

kontinuierlich um neue Aspekte erweitert und dadurch sukzessive modifiziert [277]. 

Wie von Stamann et al. dargestellt, wurden die Oberkategorien (Prävention, Genetik 

etc.) im Rahmen dieser Arbeit deduktiv auf Grundlage der fünf Dimensionen des 

Interviewleitfadens festgelegt [278] (siehe auch 2.2.1). Im Hinblick auf die Auswertung 

waren dadurch bereits im Voraus einige wesentliche Themen vorgegeben. Die 

Entwicklung der Unterkategorien erfolgte hingegen induktiv nach dem Prinzip der 

Grounded Theory [278] aus den Aussagen der Interviewpartner heraus [277].  
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3 Ergebnisse 

3.1 Herausforderungen im Gespräch mit AMD-Patienten 

3.1.1 Zeitmangel im Praxisalltag 

Eine deutliche Mehrheit der Befragten sah im Faktor Zeit eine wesentliche 

Einschränkung für die Gestaltung des Patientengesprächs. Nach Angaben der Ärzte 

wirke sich das limitierend auf sämtliche Gesprächsinhalte aus, was zusätzlich dadurch 

unterstrichen wurde, dass einige Interviewpartner das Thema Zeitdruck oder 

Zeitmangel im Laufe des Interviews wiederholt in unterschiedlichsten 

Zusammenhängen aufgriffen (IP 09, IP 10, IP 11, IP 14, IP 15). Im Praxisalltag sei kein 

Platz für längere Gespräche (IP 01, IP 02, IP 03 IP 05, IP 06, IP 09, IP 10, IP 11, IP 14, 

IP 15). Um dennoch effizientes Arbeiten zu ermöglichen und der Vielzahl an Patienten 

gerecht zu werden, versuche man notgedrungen, das Gespräch den Gegebenheiten 

anzupassen. Dies erfordere jedoch eine zielgerichtete Gesprächsführung. So müsse 

man sich auch in wichtigen Angelegenheiten, wie beispielsweise Prognose oder 

Prävention, auf das Wesentliche beschränken. Andernfalls laufe man Gefahr, den 

zeitlichen Rahmen zu sprengen (IP 06): 

 
„Bei den weiter in die Zukunft orientierten Fragen und auch vorbeugenden 

Maßnahmen, da muss man auf einem gewissen fruchtbaren Boden bleiben, sonst 

kann man das vom Zeitlimit her gar nicht schaffen. Also da muss man sich schon ein 

bisschen eingrenzen.“ (IP 06) 

 
Gleichzeitig, so räumten einige Mediziner ein, unterschlage man genau aus diesem 

Grund Themen, die für die Aufklärung weniger wichtig erscheinen, z.B. das Thema 

Genetik (IP 02, IP 14, IP 15). 

 
„Ich mache am Tag siebzig, achtzig Patienten. Ich habe ja keine Zeit, dass ich da bei 

jedem AMD-Patienten auf die Genetik eingehe. Das geht nicht!“ (IP 02) 

 
Allgemein lässt sich festhalten, dass aus Zeitgründen nicht das gesamte Spektrum 

möglicher Themen – von der Unterscheidung zwischen trockener und feuchter AMD, 

über Therapiemöglichkeiten und präventive Ansätze, bis hin zum genetischen Aspekt 

der Erkrankung – diskutiert werden kann. 
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3.1.2 Veränderung der Gesprächssituation im Laufe der Behandlung 

3.1.2.1 Erstgespräch  

Das Gespräch bei Erstdiagnose stellt in vielerlei Hinsicht eine besondere Situation dar. 

Patienten kommen als Ratsuchende in die Praxis und der Arzt steht nach erfolgter 

Diagnostik in der Regel vor der Aufgabe, den erhobenen Befund mitteilen und damit 

auch die belastende Prognose darlegen zu müssen. Diese Konstellation wurde 

insofern berücksichtigt, dass einige Ärzte, trotz der mehrfach beklagten Zeitnot, die 

Bedeutung des ausführlichen Gesprächs bei diesem Erstkontakt im Vergleich zu 

gewöhnlichen Kontrollterminen betonten (IP 04, IP 13, IP 15): 

 
„Bei Erstdiagnose ist ein bisschen mehr Gespräch erforderlich oder ein bisschen mehr 

Aufklärung. Da ist dann schon ein intensiveres Gespräch erforderlich.“ (IP 04) 

 
Oberste Priorität habe dabei grundsätzlich die Unterscheidung zwischen trockener und 

feuchter AMD als Grundlage für die Therapieplanung und Prognose (IP 01, IP 02, IP 

05, IP 07, IP 09, IP 10, IP 14, IP 15). Bei der trockenen AMD stünden die zu 

erwartenden Beeinträchtigungen durch die langsame Progression der Erkrankung (IP 

02, IP 11) und die als äußerst eingeschränkt beschriebenen Therapiemöglichkeiten (IP 

02, IP 05, IP 13, IP 15) im Vordergrund. Bei der zuweilen mit größeren 

Einschränkungen assoziierten feuchten Form (IP 05, IP 09) konzentriere man sich 

hingegen auf die Chance, das Krankheitsgeschehen durch Glaskörperinjektionen 

beeinflussen zu können (IP 01, IP 02, IP 05, IP 07, IP 09, IP 11, IP 13). Drei Ärzte 

gaben außerdem das Ansprechen der wichtigsten Risikofaktoren als grundlegenden 

Bestandteil ihrer Aufklärung an (IP 04, IP 06, IP 13; siehe auch Kapitel 3.3.3.2). Auch 

eine Familienanamnese werde routinemäßig im Erstgespräch erhoben (IP 12; siehe 

auch Kapitel 3.2.5). Die Gewichtung der Gesprächsthemen, z.B. Möglichkeiten der 

Prävention, hänge jedoch entscheidend vom jeweiligen Patienten ab (IP 09, IP 15): 

 
„Wie sehr man ins Detail geht, hängt immer vom Patienten ab.“ (IP 15) 

    
Als Orientierung dienten unter anderem die Fragen der Betroffenen (IP 12): 

 
„[Aufklärung der Patienten:] Dann hängt es davon ab, was die selber für Fragen stellen. 

Individuell geht es weiter. Es gibt manche Leute, die wollen eigentlich gar nichts 

wissen, und manche, die wollen es dann bis ins kleinste Detail wissen.“ (IP 12) 
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3.1.2.1.1 Schwierigkeiten bei der Mitteilung der Diagnose AMD 

Inwieweit AMD-Patienten zum Zeitpunkt der Diagnose über ihre Erkrankung Bescheid 

wissen, wurde von den Ärzten unterschiedlich eingeschätzt. Manche Interviewpartner 

vertraten die Auffassung, die AMD sei bei einigen Patienten als gefürchtete 

Volkskrankheit des Alters bekannt (IP 03, IP 15). Andere waren hingegen der Ansicht, 

ein Großteil der Betroffenen wisse gar nicht, worum es sich bei dieser Krankheit 

handelt (IP 06, IP 12). Ein Arzt wies darauf hin, dass seiner Meinung nach der 

Bekanntheitsgrad der AMD in der Bevölkerung wachse (IP 01). 

 
„Das [die AMD] ist ja im Allgemeinen eine wohlbekannte Sache und eben auch eine, 

die [über] dem informierten Laien wie ein Damoklesschwert [schwebt], wenn er sich 

vorstellt, er wird mal so alt.“ (IP 03) 

 
„Wenn man dann anspricht, was die Ursache [für die Seheinschränkungen] ist, wissen 

die meisten Patienten eigentlich nicht, was eine Makuladegeneration ist und was das 

bedeutet.“ (IP 12) 

 
„Die wenigsten Patienten wissen momentan, was eine AMD, eine Makuladegeneration 

ist. Es werden aber immer mehr.“ (IP 01) 

 
Einige Interviewpartner gaben zu bedenken, dass die Mitteilung des Befundes oftmals 

ein einschneidendes Ereignis für den Patienten darstelle. Wie gravierend die Diagnose 

dabei empfunden wird, hänge jedoch nicht nur vom Inhalt der Botschaft ab, sondern 

auch davon, wie die Betroffenen persönlich die Auswirkungen auf ihr Leben 

einschätzen. Die interviewten Ärzte beschrieben teilweise starke emotionale 

Reaktionen der Erkrankten, z.B. Beunruhigung, Angst, Schock, Panik und 

Verzweiflung (IP 03, IP 06, IP 14): 

 
„Am Anfang ist natürlich immer das Problem, dass die Patienten schockiert sind, wenn 

das Wort [AMD] überhaupt in die Diskussion kommt.“ (IP 03) 

 
„Viele sind da schon vor den Kopf gestoßen und da ist erst einmal eine 

Schrecksituation vorhanden.“ (IP 06) 

 
„Wenn ich dem [Patienten] sage: 'Ja, Sie haben eine Makuladegeneration.', dann [...] 

sagt [er]: 'Oh mein Gott, ich werde blind!'.“ (IP 14) 
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Es gebe allerdings auch Patienten, die in dieser Situation kaum Emotionen (IP 11) oder 

Fatalismus zeigen (IP 03): 

 
„Die Leute nehmen das [die Diagnose] gefasst auf.“ (IP 11) 

 
„Die [Patienten meinen] dann: 'Ah, das ist mir Wurst! Mein Opa ist auch blind 

geworden.' oder solche manchmal etwas fragwürdigen Äußerungen. Das gibt es schon 

auch.“ (IP 03) 

 

3.1.2.1.2 Ärztliche Herangehensweise bei der Übermittlung des Befundes 

Vereinzelt wurde darauf hingewiesen, dass das Patientengespräch idealerweise 

speziell auf den jeweiligen Patienten und dessen Befindlichkeit abgestimmt werden 

müsse, was von den Befragten teilweise als Herausforderung wahrgenommen wurde 

(IP 03, IP 14): 

 
„Viele [Patienten] kommen schon rein: 'Herr Doktor, habe ich Makula?'. Dann ist es 

natürlich schon so, dass man sagt: 'Ja, Sie haben Makuladegeneration.', und dann ist 

das manchmal eher verwirrend[...] [für die Betroffenen]. Deswegen muss man da 

einfach auch ein bisschen abwägen und je nach Befundlage das [die Aufklärung] 

individuell entscheiden. Aber da gibt es kein 'pauschal'.“ (IP 14) 

 

Unverzichtbar sei dabei die Empathie des Arztes, also die Fähigkeit und Bereitschaft, 

Gefühle und Gedanken anderer Personen zu erkennen und zu verstehen (IP 03, IP 

06). Diese Eigenschaft erleichtere die Zusammenarbeit von Arzt und Patient erheblich 

(IP 03). 

 
„Wenn ich natürlich ins Fettnäpfchen tappe und sage: 'Sie, das wird Ihnen jetzt […] 

Ihre Zukunft ruinieren.', ist [das] sicherlich ungeschickt. Dann brauche ich mich nicht 

wundern, wenn die Leute sich zu einem anderen Augenarzt begeben.“ (IP 03) 

 

Zwei der Befragten sprachen sich im Gegensatz zur Haltung ihrer Kollegen, wonach 

bei Erstdiagnose ein umfassendes Gespräch zu führen sei, eher für bewusste 

Zurückhaltung aus. Gerade am Anfang sei es nicht sinnvoll, jeden Patienten in gleicher 

Weise mit Einzelheiten, z.B. sämtlichen Therapiemöglichkeiten oder allen denkbaren 

Krankheitsverläufen, zu konfrontieren. Für den Fall, dass man befürchte, den 
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Patienten zu überfordern, bestehe die Möglichkeit, die Aufklärung auf mehrere Termine 

zu verteilen und damit zu entzerren (IP 03, IP 06): 

 
„Man muss auch ein bisschen ein Gespür entwickeln, wenn der Patient in dem Moment 

von dieser Diagnose und der Erklärung was es ist schon abgesättigt ist, dass man 

sagt: 'Es ist der Anfang. Das heißt noch nichts. Wir passen auf Sie auf.'. Dann merkt 

man manchmal, da ist jetzt zu viel weiter Erklären zu viel des Guten. Dann hebe ich 

mir das auch für weitere Besuche auf. Man muss da ein Gespür für den Patienten 

entwickeln. Man kann nicht jeden mit [derselben] Fülle der Information gleich 

überschütten, sondern man muss da ein bisschen differenzieren.“ (IP 06) 

 
Einigkeit bestand indes darin, dass man beruhigend auf die Betroffenen einwirken 

müsse. Es sei deshalb von großer Bedeutung, die Prognose behutsam darzustellen 

und drastische Formulierungen zu vermeiden, um nicht für Verunsicherung zu sorgen. 

Außerdem bestünden Bemühungen, den Patienten die Angst vor einer möglichen 

Erblindung zu nehmen oder wenigstens zu lindern (IP 05, IP 12). Als hilfreich wurde in 

diesem Zusammenhang das Aufzeigen von Handlungsoptionen empfunden (IP 03, IP 

08): 

 
„Da nähert man sich dann langsam darüber an, dass man da nicht erblindet, dass es 

um das zentrale Sehen geht, dass [das Gesichtsfeld in der] Peripherie in der Regel 

erhalten bleibt.“ (IP 12) 

 
„Ich habe solche Fälle auch, wo man [den] Patient[en] sagt: 'Sie haben 

Makuladegeneration. Man kann nicht[s] machen.'. Dann erschrecken sie die Leute. Ich 

sage: 'Nein, wir können was machen. Wir tun was. Wir machen Messungen, wir 

kontrollieren das. Machen Sie sich keine Gedanken.'.“ (IP 08). 

 

3.1.2.2 Verlaufskontrollen 

Bei Kontrolluntersuchungen gehe es in erster Linie darum, ob beziehungsweise in 

welchem Ausmaß die Erkrankung fortgeschritten ist (IP 01, IP 02, IP 04, IP 05, IP 09, 

IP 15): 

 
„Wenn das einfach nur eine Routinekontrolle ist, dann geht es nur darum besser, 

schlechter, trocken, feucht. Da geht es dann ein bisschen schneller.“ (IP 04) 
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Diese Termine höben sich vom Erstgespräch hauptsächlich durch den geringeren 

Zeitaufwand ab, wenngleich ein Arzt seine Bemühungen, sich dennoch genug Zeit für 

seine Patienten zu nehmen, betonte (IP 15). Es wurde darauf hingewiesen, dass 

Patienten mit bekannter AMD im Laufe der Zeit ihre Kenntnis über die eigene 

Erkrankung verbesserten (IP 01). Stellenweise gebe es sogar sehr wissbegierige 

Patienten, die sich gründlich informierten und ein beachtliches Wissen aneigneten (IP 

12). Ein weitaus größerer Anteil der befragten Ärzte teilte diese Erfahrung nicht und 

äußerte sich eher enttäuscht darüber, dass die ärztlichen Erläuterungen im 

Patientengespräch oft nicht verstanden oder erinnert würden (IP 03, IP 04, IP 10, IP 

12, IP 14, IP 15): 

 
„Das ist in der Praxis ein Dauerproblem, die Kommunikation, dass im Prinzip maximal 

die Hälfte von dem ankommt, was man wirklich beabsichtigt dem Patienten zu 

sagen.“ (IP 15) 

 
Dies habe zur Folge, dass man vielen Patienten bestimmte Inhalte mehrmals 

vermitteln müsse, bis sie verinnerlicht würden (IP 04, IP 15), und sich trotz wiederholter 

Aufklärung immer wieder mit grundlegenden Fragen zur Erkrankung 

auseinandersetzen müsse (IP 04, IP 12, IP 15). 

 
„Dann kommen sie [die Patienten] zum fünften Mal und fragen wieder: 'Was ist feucht, 

was ist trocken und was habe ich jetzt eigentlich?'.“ (IP 15) 

 
Ein Grund für derartige Verständigungsprobleme sei das tendenziell höhere Alter der 

AMD-Patienten (IP 01, IP 03, IP 05, IP 09): 

 
„Das [Kommunikationsproblem] hängt mit dem Alter zusammen.“ (IP 01) 

 

3.1.2.2.1 Emotionaler Umgang der Patienten mit der Erkrankung (Coping)  

Die befragten Ärzte betonten, dass praktisch jeder Kranke mit der Zeit eine ganz 

individuelle Strategie im Umgang mit der neuen Lebenssituation entwickle (IP 02, IP 

04, IP 08, IP 09, IP 12). Deshalb sei es eher problematisch diesbezüglich 

verallgemeinernde Aussagen treffen zu wollen. Weiterhin wurde ergänzt, dass gerade 

diese Einzigartigkeit in Bezug auf die Krankheitsbewältigung auch Schwierigkeiten mit 

sich bringe. Der anfängliche Affekt gehe langfristig in andere Gemütszustände über. 
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So wurde auf der einen Seite über mangelnde Einsicht der Patienten bezüglich 

Krankheitsprogression, Chronizität und begrenzten Behandlungsmöglichkeiten 

berichtet. Viele würden den chronisch-progredienten Verlauf „nicht einsehen“ oder 

„nicht wahrhaben“ wollen. Dafür seien vor allem „Frust“ und 

„Enttäuschung“ verantwortlich (IP 01, IP 02, IP 04, IP 05, IP 07). Im Gegensatz dazu 

entstand auf der anderen Seite ein ganz anderes Bild von AMD-Patienten, deren 

Haltung von Akzeptanz, Zuversicht und Hoffnung geprägt sei (IP 04, IP 05, IP 07, IP 

08, IP 12): 

 
„Die meisten Leute sind einsichtig. Nachdem es ja doch eine Erkrankung der älteren 

Menschen ist, sagen die meisten: 'Ja, mei'. Neulich hat einer zu mir gesagt: 'Wissen 

Sie, man wird nicht ungestraft alt. 'Es gibt dann einfach Dinge, [die] musst du 

akzeptieren und da gehört [diese Erkrankung] dazu.'.“ (IP 05) 

 
Den Befragten zufolge entstünden bei manchen Patienten im Behandlungsverlauf 

Befürchtungen, sie könnten ihr Augenlicht verlieren (IP 05, IP 13). Ob man diese 

mögliche Entwicklung vorsichtig bestätige oder eher verneine, dazu gab es 

unterschiedliche Einschätzungen (IP 02, IP 04, IP 05, IP 13): 

 
„Man muss auch mal als Arzt sagen: 'Wissen Sie, da ist man halt noch nicht so weit. 

Wir können Ihnen im Moment nicht helfen.'. Man versucht das Bestmögliche 

rauszuholen. Aber irgendwo sind auch wir an unseren Grenzen. Das den Patienten zu 

vermitteln, dass es auch mal nichts gibt, und dass man auch einmal nicht so viel 

machen kann, ist oftmals schon schwierig.“ (IP 02) 

 
„Stellen Sie sich vor Sie gehen zum Doktor und der sagt: 'Ja, vielleicht sind Sie in fünf 

Jahren blind. Ich kann Ihnen nicht helfen.'. Da sind Sie nicht freudig. Aber wenn er 

sagt: 'Helfen kann ich Ihnen nicht, aber blind werden Sie nicht.', klingt das schon ganz 

anders. (IP 05) 

 

3.2 Genetik im Praxisalltag des niedergelassenen Augenarztes 

3.2.1 Beurteilung der Zuständigkeiten im Bereich Genetik 

Eine Mehrheit der Befragten war der Ansicht, das Thema Genetik der AMD befinde 

sich außerhalb des Zuständigkeitsbereichs eines niedergelassene Ophthalmologen 

(IP 01, IP 03, IP 05, IP 06, IP 09, IP 11, IP 12, IP 14). Patienten diesbezüglich zu 
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beraten und entsprechend zu betreuen, übersteige zudem den eigenen 

Kompetenzbereich (IP 06, IP 09, IP 14). Insbesondere genetische Testung falle ins 

Ressort von „Spezialisten“ (IP 04, IP 08). 

 
„[Beratung zum Thema Genetik:] Das wäre nicht angebracht, weil ich gar nicht das 

Fachwissen habe, speziell in der Genetik.“ (IP 06) 

 
In der Folge überweise man vor allem junge Patienten mit Verdacht auf genetische 

Ursachen der Erkrankung an solche Kliniken (IP 06, IP 12, IP 15), die aufgrund ihrer 

wissenschaftlichen Aktivität (P 02, IP 04) und Expertise als geeignete Anlaufstellen in 

diesen Fällen betrachtet wurden (IP 05, IP 10, IP 14). Zwei Ärzte erläuterten, 

genetische Diagnostik könne in einer Praxis nicht durchgeführt werden (IP 02, IP 14). 

Die diagnostischen Methoden seien noch nicht so weit ausgereift, dass sich eine 

Anwendung durch niedergelassene Augenärzte anbiete (IP 14). Ein weiterer 

Interviewpartner erklärte, Patienten nur bei Verdacht auf (mono-)genetische 

Augenerkrankungen zur Abklärung an derartige Einrichtungen weiterzuleiten, da das 

Untersuchungsergebnis die Familienplanung beeinflussen könne (IP 11). 

 
„Wenn jetzt ein relativ junger Patient vor mir sitzt, wo das [eine AMD] eigentlich 

ungewöhnlich ist, dann schicke ich den durchaus auch mal an die Uni zur 

Abklärung.“ (IP 15) 

 
„Das Problem ist, wenn ich jetzt anfange hier Genetik zu machen, dann brauche ich 

auch die Laborwerte und das kann man in der Praxis nicht machen. […]. Also wenn 

ich natürlich sage, ich nehme Blut ab und dann ist alles geklärt und alles ist gut, dann 

kann man es natürlich auch in der Praxis machen. Aber das ist im Moment noch nicht 

so wirklich der Fall. [Als] ich [mir] das oben in der Klinik damals angeschaut habe, wie 

der Professor […] da alles Mögliche besprochen hat - da muss man sich viel mit den 

einzelnen Genomen auskennen, mit dem Faktor [Genetik] auskennen. Von dem her 

ist es da auch so, dass im Moment mit Sicherheit da [in Kliniken] die Genetik besser 

aufgehoben ist als in einer kleinen Praxis.“ (IP 14) 

 
„Wenn ich den Eindruck habe: 'Oh, da ist etwas Genetisches!´, dann tue ich das den 

jungen Leuten sagen und schicke die gleich weiter an die Uniklinik zur Abklärung. Dass 

sie sich überlegen, ob sie Kinder haben möchten oder nicht. Aber das passiert dann 



 

39 
 

eher [bei] Makuladystrophien und nicht Makuladegeneration.“ (IP 11) 

 

3.2.2 Wissen über die genetische Komponente der AMD 

3.2.2.1 Einschätzung der Ärzte zum persönlichen Wissensstand 

Lediglich ein Interviewpartner fühlte sich im Bereich Genetik „sehr gut informiert“ (IP 

01). Ein weiterer Arzt gestand „gewisse Wissenslücken“, erklärte jedoch, die 

Grundlagen „zumindest theoretisch […] verstanden zu haben“ (IP 09). Die meisten 

Befragten hingegen versicherten, nicht besonders vertraut mit der Genetik der AMD 

zu sein. Die Aussagen lassen teilweise sehr unterschiedlich detailliertes Wissen 

erkennen und reichten von vager Vermutung einer gewissen Erblichkeit bis zu 

differenzierten Erläuterungen verschiedener genetischer Risikovarianten (IP 02, IP 03, 

IP 05, IP 06, IP 10, IP 12, IP 15). 

 
„Es gibt genügend Fälle, die kennt man ja aus der Praxis, dass es einfach Familien 

gibt, wo so etwas gehäuft auftritt. Warum das so ist, ist mir nicht ganz bekannt. Ich 

glaube das weiß man nicht genau. […]. Also Genetik ist sicherlich ein Thema, wo ich 

zu wenig informiert bin. Das muss ich ehrlicherweise sagen.“ (IP 05) 

 
„Ich kenne mich da [mit Genetik] definitiv nicht gut aus. Ich weiß nur, dass es viele 

Gene gibt, die eine Rolle spielen. Es ist sehr vielfältig. Ich weiß auch, dass man 

theoretisch sich eine Genmap erstellen und gucken lassen könnte, ob man die Gene 

hat oder nicht.“ (IP 06) 

 
Die Ärzte nannten verschiedene Faktoren, die eine Auseinandersetzung mit und ein 

Verständnis von Genetik erschweren, v.a. Dynamik (IP 05, IP 07, IP 09, IP 10) und 

Komplexität (IP 02, IP 05, IP 09) des genetischen Wissens sowie mangelndes 

Interesse an der Thematik (IP 02, IP 05, IP 07, IP 15). Tabelle 3 fasst verschiedene 

Begründungen zusammen, die die Befragten dafür anführten, über einen 

eingeschränkten Wissensstand zu verfügen oder sich nicht näher mit den 

Entwicklungen auf diesem Gebiet zu befassen: 
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Ursachen für Wissenslücken IP (n) Beispiel 

Äußere (exogene) Faktoren 

Genetisches 
Wissen 

Dynamik IP 05, IP 07, 
IP 09, IP 10 
(n=4) 

„Es [die Forschung] ist zurzeit natürlich im Fluss. [Es] 
ändert sich auch laufend, was man wieder neu 
genetisch festnageln kann. In der Hinsicht ist es 
schwierig.“ (IP 10) 

„Ich habe schon so viele Entwicklungen erlebt, die 
schon längst wieder weg sind.“ (IP 07) 

„Wobei ich mich jetzt noch nicht so alt fühle vom 
Studium her, dass es [Genetik] zu meiner Zeit noch 
nicht gegeben hätte. Aber da ist natürlich viel dazu 
gekommen. Die ganzen Details beherrsche ich sicher 
nicht.“ (IP 09) 

Komplexität 
 

IP 02, IP 05, 
IP 09 (n=3) 

„Dann ist die Genetik ja so ein komplexes Thema. Da 
haben Sie gar nicht die Gelegenheit, sich in der 
Praxis [damit] zu beschäftigen.“ (IP 05) 

Probleme beim 
Wissenstransfer 

Begrenzte 
Verfügbarkeit 
an Information 

IP 12 (n=1) „[Es] gibt sehr wenig Vorträge darüber [Genetik].“ 
(IP 12) 

IP 02, IP 04, 
IP 06, IP 12, 
IP 13 (n=5) 

„Es wird in den Fachzeitschriften, ob das der 
Ophthalmologe ist oder im British Journal, relativ 
wenig über Genetik publiziert.“ (IP 13) 

Aufbereitung 
der Inhalte 

IP 02, IP 05, 
IP 12 (n=3) 

„[Darstellung genetischer Aspekte in Fachzeit-
schriften:] Da steht nur drin, dass es eventuell eine 
familiäre Belastung geben könnte, aber sehr 
schwammig!“ (IP 12) 

Ursachen für Wissenslücken IP (n) Beispiel 

Persönliche (endogene) 
Faktoren 

Generelles Desinteresse im 
Bereich Genetik 

 

IP 02, IP 05, 
IP 07, IP 15 
(n=4) 

„Ich stamme aus einer Generation der Augenärzte, da 
hat man gewusst, dass es Genetik gibt. […]. Das hat 
uns eigentlich nicht so interessiert. Auch heute muss 
ich sagen, nicht mein Thema.“ (IP 05) 

Einschätzung der Genetik als 
nicht praxisrelevant     
 
 

IP 03, IP 05, 
IP 09, IP 10 
(n=4) 

„Für meine Erfahrung fehlt [beim Thema Genetik] die 
Praxisrelevanz.“ (IP 05) 

„Tief weitergebildet [bezüglich Genetik] bin ich sicher 
nicht, weil es im Alltag noch nicht die Relevanz 
hat.“ (IP 09) 

Priorisierung bei Schwerpunkten 
der ärztlichen Arbeit zulasten 
Genetik 

IP 03, IP 06, 
IP 09 (n=3) 

„Es ist vieles in der Augenheilkunde wissenschaftlich 
interessant. Aber es ist immer die Frage, wo legt man 
seine Präferenzen hin? Meine Praxisbesonderheit 
sind nicht die Senioren, sondern die Junioren. […]. 
Das ist das, worauf ich mich seit Beginn meiner 
Praxistätigkeit spezialisiert habe. Das heißt nicht, 
dass ich mich gar nicht [für Genetik] interessiere. Aber 
es gibt Sachen, die mich weit mehr interessieren.“  
(IP 03) 

 
Tab. 3: Ursachen für ärztliche Wissenslücken zum genetischen Hintergrund der AMD 
 * siehe auch Kapitel 3.2.3 
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Darüber hinaus räumten die Befragten ein, der persönliche Wissensstand hänge 

immer auch vom eigenen Bemühen ab, sich zu informieren. Ein gewisses Maß an 

Eigeninitiative sei somit Grundvoraussetzung für entsprechende Fachkompetenz (IP 

10, IP 14). Eine aktive Auseinandersetzung mit dem Thema Genetik finde aber kaum 

statt (IP 02, IP 05, IP 06, IP 15). Eher wurde darauf vertraut, über entscheidende 

Erkenntnisse auf diesem Gebiet automatisch informiert zu werden (IP 07, IP 14).   

 
„Man muss mit Sicherheit in gewisser Weise selbst dahinter sein [sich zu 

informieren].“ (IP 14) 

 
„Dass ich mich da aktiv hineinstürze und nach Informationen suche, das ist definitiv 

nicht der Fall. […]. Ich habe mich da nicht wirklich bemüht irgendwelche größeren 

Nachforschungen zu [be]treiben.“ (IP 15) 

 
„Wenn wirklich der riesige Durchbruch [kommt], dann erfahre ich das sowieso bei einer 

Fortbildung in der Uni oder durch einen Pharmavertreter, weil der muss es ja an den 

Mann bringen.“ (IP 07) 

 

3.2.2.1.1 Informationsquellen des Arztes 

Um sich allgemein zur Genetik wie auch speziell zur Genetik der AMD zu informieren, 

gebe es nach Aussagen der Befragten mehrere Optionen. Man greife auf Fachliteratur 

zurück (IP 04, IP 06, IP 09, IP 12, IP 13), vor allem diverse augenärztliche 

Fachzeitschriften, wie beispielsweise „Der Ophthalmologe“ (IP 01, IP 02, IP 03, IP 05, 

IP 10, IP 11, IP 13, IP 15), sowie verschiedene Fachbücher (IP 02, IP 11, IP 13), auch 

wenn Letztere in Bezug auf das Thema Genetik meistens „nicht ganz aktuell“ seien (IP 

15). Darüber hinaus wurde auf die Möglichkeit verwiesen, „im Internet [zu] 

recherchieren“ (IP 11). Insgesamt beschrieb ein Großteil der befragten Mediziner die 

Genetik der AMD als Randgebiet, über das nur sehr wenig bis gar nichts zu lesen sei 

(IP 02, IP 04, IP 06, IP 12, IP 13). Andere Ärzte hingegen bewerteten sowohl die 

Zugänglichkeit von Informationen zu diesem Thema als auch deren Verfügbarkeit als 

völlig ausreichend (IP 07, IP 10, IP 11). 

 

„Wenn ich Texte über die AMD gelesen habe, ist mir nie aufgefallen, dass da ein 

längerer Abschnitt nur über Genetik geht. Das wäre mir nicht aufgefallen.“ (IP 02) 
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„Also es [gibt] eher selten Artikel zu Genetik.“ (IP 06) 
 

„Das sind jede Woche drei, vier Zeitschriften. Da ist immer wieder was [zur Genetik] 

drin, gerade in [denen] der Ophthalmologischen Gesellschaft. Die haben immer wieder 

auch Abhandlungen drin, wissenschaftliche Abhandlungen.“ (IP 10) 

 

Hinsichtlich ihrer praktischen Relevanz wurden Artikel über die Genetik der AMD als 

eher unbedeutend eingestuft (IP 05, IP 13, IP 14), was vor allem auf komplexe Inhalte 

und als überflüssig empfundene Details zurückgeführt wurde (IP 05, IP 06, IP 13). Die 

Unzufriedenheit über die verfügbaren wissenschaftlichen Texte zu diesem Thema 

zeigte sich auch in der Forderung, entsprechende Abhandlungen müssten „so 

geschrieben [sein], dass die Quintessenz letztlich rüber kommt für den, der nicht jeden 

Tag damit zu tun hat“ (IP 06). Nur ein Arzt äußerte sich durchweg positiv zu den 

Fachmagazinen (IP 01). 

 

„Zur Genetik der Makuladegeneration und ihrer Bedeutung für den Praxisalltag ist 

eigentlich wenig Greifbares in den Journalen.“ (IP 05) 

 

„Das lese ich schon. Aber das finde ich dann schon höheres Latein.“ (IP 06) 

 

„Die sind alle so gut. Ich weiß nicht was Sie für einen Eindruck haben von den 

Zeitschriften momentan. Aber die werden doch immer besser.“ (IP 01) 

 

Als zweite wesentliche Informationsquelle neben der Fachliteratur wurden von mehr 

als zwei Drittel der Befragten Fort- und Weiterbildungsveranstaltungen genannt (IP 02, 

IP 03, IP 04, IP 05, IP 07, IP 09, IP 10, IP 11, IP 12, IP 13, IP 14). Diese wurden 

teilweise sehr positiv beurteilt, da man sowohl über aktuelle Erkenntnisse aufgeklärt 

werde (IP 04), als auch Gelegenheit zum Austausch mit Experten erhalte (IP 11, IP 

13). Es wurden aber auch kritische Aspekte geäußert. Des Öfteren fehle den Vorträgen 

der Praxisbezug (IP 03, IP 04), oder man werde mit „mehr Informationen“ konfrontiert 

„als man […] verarbeiten kann“ (IP 04). Ein besonderes Anliegen der Befragten an 

Dozierende war daher, Vortragsinhalte auf jene Aspekte zu beschränken, die für den 

praktischen Augenarzt relevant seien (IP 13, IP 14): 

 

„Da ist wichtig, dass das nicht zu abgedriftet ist. Wenn dann irgendwo so Genom 533 

gegen Genom 544 verglichen wird, wird der normale Augenarzt sicher kein Interesse 

haben.“ (IP 14) 
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3.2.2.2 Austausch zwischen Wissenschaft und klinischer Praxis 

Einige Ärzte beklagten einen grundsätzlichen Mangel an Kommunikation zwischen 

Forschung und Praxis (IP 08, IP 13, IP 14). Lediglich einer der Befragten zeigte sich 

diesbezüglich zufrieden und sah keinen Handlungsbedarf, um den gegenseitigen 

Austausch zu optimieren (IP 04). 

 
„Was macht der Genetiker? Was? Was? Was? Was? Forscht er so ins Blaue hinein? 

Was will er denn? Warum forscht er? Hat er eine Richtung? Es könnte ja sein, dass 

die Richtung völlig konträr zu unserer [ist].“ (IP 13) 

 
Mehrheitlich wurden jedoch Anregungen für eine Verbesserung des Dialogs 

vorgebracht. So wünschten sich einige Interviewpartner für die Präsentation neuer 

Forschungsergebnisse durch die Wissenschaft eine Reduktion der Information auf 

praxisrelevante Inhalte. Dadurch würde die Übertragung wissenschaftlicher 

Erkenntnisse auf den medizinischen Alltag deutlich vereinfacht (IP 02, IP 03, IP 06, IP 

15). Ein Arzt forderte, Universitätskliniken müssten sich um eine konstruktive 

Zusammenarbeit mit niedergelassenen Augenärzten bemühen, und äußerte die 

Vermutung, dass mangelnde Wertschätzung seitens der Kliniken den Austausch 

verhindere (IP 08). 

 
„Die Humangenetik oben auf einem anderen Level, ist total abgehoben. Ich kann damit 

oft fast gar nichts anfangen. Auf dem Gen und auf dem Gen. Schön wäre es, wenn es 

einmal [darum geht], was für uns wichtig ist: […] 'Darauf kommt es an. Darauf müssen 

Sie die Patienten hinweisen.'. Dann kann ich das so weitergeben. Wenn diese Kluft 

ein bisschen geschlossen wird, das wäre mein Wunsch. […]. Wenn das ein bisschen 

verständlicher wäre, das wäre eine gute Sache.“ (IP 02) 

 
„Ich würde empfehlen, das ist vielleicht ein Appell an die Universitäten, dass sie mit 

den Praktikern Kontakt aufnehmen, dass sie zu uns kommen, nicht umgekehrt, und 

ein Dialog stattfindet. Das wäre bitter notwendig.“ (IP 08) 

 
Ein Interviewpartner konnte sich durchaus vorstellen aus klinischen Beobachtungen 

heraus Impulse für neue Forschungsansätze zu geben, z.B. hinsichtlich 

Personalisierung in der AMD-Therapie (IP 13). 
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„Es wäre interessant für mich […] zu wissen, was läuft denn und wo geht es lang. Auch 

die Kommunikation zwischen einem […] klinisch oder praktisch tätigen Augenarzt mit 

dem, der forscht. Weil der Kliniker auch durchaus mal Hinweise geben kann: 'Hm, da 

läuft es so und so.'. Der [Wissenschaftler] sagt dann: 'Aha, da muss ich vielleicht 

meinen Weg oder meine Forschung auf das und das konzentrieren.'. Vielleicht kommt 

da was raus, dass man in die Richtung dann auch forscht.“ (IP 13) 

 
„Manchmal, wenn man das Medikament wechselt, spricht es an, was beim anderen 

nicht angesprochen hat. Das Ding [die AMD] geht zurück. Allein [das] ist für mich ein 

Hinweis, dass die Genetik da eine Rolle spielt. Wir können es nur nicht einordnen. […]. 

Nehmen wir Lucentis: Das gibst du dreimal. Ist nicht so das Wahre. Dann gibst du 

Eylea, und dann hat er [der Patient] drauf angesprochen. Da[s] ist schon ein Hinweis 

darauf, dass da eine gewisse Genetik vorhanden ist, auch beim Ansprechen des 

Medikaments. […]. Dass man da weiterarbeitet […]. Der Kliniker muss dem Genetiker 

weiterhelfen: Da hat das Eylea besonders angesprochen, bei dem hat Lucentis 

angesprochen. Die Leute gehören dann genetisch ausgesaugt, und dann kann man 

vielleicht differenzieren.“ (IP 13) 

 

3.2.2.3 Ärztliche Einschätzung des Wissens der Patienten zu Genetik 

Während einige Patienten innerhalb der eigenen Familie bereits mit der Erkrankung 

konfrontiert worden und so über die mögliche Erblichkeit im Bilde seien (IP 01, IP 06, 

IP 07, IP 08, IP 10, IP 14), fehle anderen diese Erfahrung oder sonstiges Vorwissen 

zur Genetik der AMD (IP 06, IP 15). Die Wissensunterschiede kämen zudem durch 

den begrenzten Zugang zur Diagnostik in der Vergangenheit zustande: Eine 

vorhandene AMD sei früher bei vielen Menschen schlicht nicht diagnostiziert worden. 

Außerdem werde in Familien sehr unterschiedlich über Krankheiten kommuniziert (IP 

06). Ein Arzt schilderte in diesem Zusammenhang den Fall einer AMD-Patientin, die 

ihre Erkrankung „der Tochter gegenüber geheim“ (IP 11) halte. 

 
„Manche [Betroffenen] kommunizieren das [ihre Diagnose] mit der Verwandtschaft, 

andere wollen das gar nicht.“ (IP 06) 
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3.2.3 Bewertung der Praxisrelevanz von Genetik   

Einzelne Ärzte hatten generell Schwierigkeiten, den Beitrag der genetischen 

Forschung hinsichtlich konkreter Anwendungsmöglichkeiten in der Praxis zu beurteilen 

(IP 02, IP 05). Vereinzelt wurde die Auffassung vertreten, Studien zur Genetik lieferten 

hauptsächlich theoretisches Wissen, welches aber als mögliche Grundlage für 

zukünftige Erkenntnisse dienen könne (IP 11, IP 12). Eine Mehrheit äußerte sich 

jedoch betont kritisch und erklärte, Genetik habe nur sehr geringe bis keine spürbaren 

Konsequenzen für den ärztlichen Alltag (IP 05, IP 06, IP 08, IP 09, IP 11, IP 15). In 

erster Linie wurde dies auf die fehlende Praxisrelevanz zurückgeführt (IP 05, IP 06, IP 

09, IP 13). Genetische Forschung und entsprechende Erkenntnisse wurden darüber 

hinaus auch als „virtuell“ und wiederholt als „abgehoben“ bezeichnet (IP07). 

 
„Das ist, gerade was die Genetik angeht, natürlich zum Teil wirklich so abgehoben vom 

Alltags-Job. Da geht es um viel Banaleres. Da geht es um die Kostenübernahme für 

einen weißen Stock und nicht darum, ob da irgendein Chromosom sich gebogen 

hat.“ (IP 03) 

 
Als Ursachen für die geringe praktische Bedeutung der Genetik führten die Befragten 

unterschiedlichste Aspekte an (Tabelle 4). Dabei lag der Fokus klar auf der fehlenden 

therapeutischen Konsequenz (IP 03, IP 04, IP 05, IP 09, IP 13, IP 14). 
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Gründe für die fehlende Praxisrelevanz 
der Genetik bei AMD 

IP (n) Beispiele 

Unveränderlichkeit der Gene 
 

IP 06, IP 07 
(n=2) 

„Fehlt eigentlich die Praxisrelevanz, weil 
keiner kann sich keine [seine] Gene 
aussuchen. Wenn er‘s hat, hat er´s. Also, da 
rätsle ich gar nicht erst groß herum, weil es 
ist eigentlich sinnlos.“ (IP 07) 

Eingeschränkter Einfluss der Gene auf 
den Phänotyp 
 
 

IP 06, IP 10, 
IP 13, IP 14 
(n=4) 

„Es gibt sicher unterschiedliche Gene, wo 
der Ausbruch oder die Funktionseinschrän-
kung nicht bei allen [Menschen] gleich 
auftritt, also wo man Funktionsstörung[en] 
unterschiedlichen Ausmaßes hat.“ (IP 06) 

„Ja, was soll ich da noch dazu sagen von der 
Genetik her? Ich meine das ist ja 
multifaktoriell und das ist ja nicht so direkt, 
dass die [Betroffenen] das [AMD] kriegen 
müssen.“ (IP 10) 

Fehlende Präventionsmöglichkeit 
 

IP 04; IP 09 
(n=2) 

„Solange wir […] nicht […] irgendwie 
vorbeugend [im Hinblick] auf Familien-
angehörige was machen können, hat es 
eigentlich keine Konsequenz.“ 
(IP 04) 

„[Genetik:] Praktische Relevanz für mich 
null. Weil der Patient […] hat sein Problem. 
Es ist nicht vorgebeugt worden, dass man 
was hätte tun können. Von daher macht die 
Genetik sicher viel, aber es hat für mich im 
Alltag im Moment keinen direkten an-
wendbaren Nutzen.“ (IP 09) 

Fehlende therapeutische Konsequenz IP 03, IP 04, 
IP 05, IP 09, 
IP 13, IP 14 
(n=6) 

„Dem [Patienen] ist es wahrscheinlich völlig 
egal, auf welchem Gen welches Allel sich 
verändert, und dem ist es auch egal, was in 
zehn Jahren ist. […]. Aber wenn der mich 
heute fragt: 'Warum kann ich jetzt nicht mehr 
Autofahren, und warum gibt es da kein 
Medikament? Die forschen doch so viel.', 
dann kann ich dem nichts an die Hand 
geben.“ (IP 03) 

„Für mich ist eher interessant, wenn das 
[Forschung im Bereich Genetik] wirklich eine 
therapeutische Konsequenz hat, und das ist 
momentan noch nicht der Fall.“ (IP 04) 

Fehlende therapeutische/ präventive 
Konsequenz aufgrund von 
fortgeschrittenem Alter bzw. 
Krankheitsstadium 
 

IP 12, IP 13 
(n=2) 

„Die meisten Leute, die zu mir kommen und 
an einer Makuladegeneration leiden, sind 
siebzig, fünfundsiebzig, achtzig. Da ist es 
[die Erkrankung] ja meistens so fortge-
schritten, dass man, wie ich mir vorstelle, mit 
Genetik oder genetischer Therapie nichts 
mehr machen kann.“ (IP 12) 

 
Tab. 4: Gründe für die fehlende Praxisrelevanz genetischer Aspekte der AMD aus ärztlicher Sicht 
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3.2.4 Genetik im Patientengespräch 

Obwohl die Bedeutung der Genetik für die praktische Tätigkeit des niedergelassenen 

Augenarztes überwiegend als gering eingeschätzt wurde, erwähnten viele Befragte 

verschiedene Aspekte im Rahmen des Patientengesprächs, die sich im engeren oder 

weiteren Sinne mit dem Thema Genetik beschäftigen. Dabei wurde insbesondere auf 

die Notwendigkeit und Durchführung einer Familienanamnese, die Aufklärung über 

genetische Risiken sowie mögliche Konsequenzen bei familiärer Belastung 

eingegangen. 

 

3.2.4.1 Familienanamnese 

Hinsichtlich der Verbreitung familiär gehäuft auftretender AMD war die Meinung der 

Ärzte gespalten. Während einige angaben, ein deutlich gehäuftes Auftreten innerhalb 

einiger Familien zu beobachten (IP 04, IP 05, IP 06), beschrieben andere keine 

derartigen Auffälligkeiten (IP 09, IP 11, IP 12). Unabhängig davon gehöre die Erhebung 

einer Familienanamnese für viele der Befragten zur Routine (siehe auch Kapitel 

3.1.2.1), um sowohl bei AMD-Patienten (IP 01, IP 02, IP 06, IP 08, IP 13, IP 14) als 

auch bei anderen augenärztlichen Patienten einen Eindruck über das Vorliegen einer 

genetischen Disposition zu erhalten (IP 12). Gleichzeitig gebe man sich Mühe, 

Menschen, deren Familienangehörige von einer AMD betroffen sind, „die Angst“ zu 

nehmen, indem man erläutere, dass das Risiko, selbst zu erkranken, eher gering sei 

(IP 04). Zwei Ärzte gaben an, sich mit Fragen zur familiären Häufung zurückzuhalten, 

da eine familiäre Belastung bei AMD-Patienten höheren Alters „keine unmittelbare 

Konsequenz“ (IP 09) nach sich ziehe. 

 
„Ich frage in der Regel beim Erstgespräch, ob es familiäre Augenerkrankungen gibt, 

sei es Makuladegeneration, Glaukom oder sonstige Geschichten. Das ist manchmal 

sehr interessant, dass dann doch der eine oder andere einen blinden Verwandten 

hat.“ (IP 12) 

 

3.2.4.2 Aufklärung über die Genetik der AMD 

Einige Ärzte berichteten, AMD-Patienten zwar grundsätzlich über eine mögliche 

genetische Komponente ihrer Erkrankung aufzuklären (IP 02, IP 05, IP 06, IP 14, IP 

15), aus Zeitgründen (siehe auch Kapitel 3.1.1) geschehe dies jedoch nicht bei allen 

Patienten (IP 02) oder nur in sehr geringem Umfang (IP 02, IP 06, IP 14, IP 15). Ein 
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Interviewpartner erklärte, die Genetik der AMD nur dann zu thematisieren, „wenn [ihn] 

die Leute darauf ansprechen“ (IP 03). Zwei der Befragten gaben an, im 

Patientengespräch grundsätzlich nicht auf die Erblichkeit der AMD einzugehen (IP 07, 

IP 11), da man am „genetische[n] Profil [...] sowieso nichts ändern“ (IP 07) könne und 

vermeiden wolle, die Menschen unnötig zu verängstigen (IP 11). 

 
„Ich frage, ob in der Familie jemand bekannt ist mit Makuladegeneration, und weise 

darauf hin, dass es eine genetische Komponente gibt. […]. Also man erwähnt zwar die 

Genetik, aber es wird nicht weiter ins Detail gegangen.“ (IP 06) 

 
„[Genetik:] Ich gehe bewusst nicht drauf ein. Bei manchen habe ich so unterschwellig 

den Eindruck. […]. Eine Familie habe ich, das ist heftig, wo die Tochter das [AMD] 

schon mit fünfzig hat und die Mutter mit siebzig. Aber das bringt nichts. Die Tochter hat 

keine Kinder, wird auch keine kriegen. Was soll ich jetzt Pferde scheu machen? Dann 

[habe ich] vielleicht mal so leichte Eindrücke, wo man jetzt nicht weiß, ist das genetisch 

oder ein bisschen vorgealtert. Aber das bringt dann nichts, Pferde scheu zu machen 

bei denen.“ (IP 11) 

 

3.2.4.3 Aufforderung „Gesunder“ zur Früherkennung 

Bei familiär belasteten Menschen ohne AMD bestünden Bemühungen, die Erkrankung 

frühzeitig zu diagnostizieren. Dabei wende man sich zum einen an bereits in 

Behandlung befindliche AMD-Patienten, die man dazu auffordere, ihren Angehörigen 

Früherkennungsuntersuchungen nahezulegen, sowie zum anderen an allgemein 

augenärztliche Patienten mit AMD in der Familienanamnese (siehe auch Kapitel 3.3.1). 

Zwei Interviewpartner gaben an, besonders bei der Initiierung von 

Früherkennungsmaßnahmen bei Angehörigen von AMD-Patienten behutsam 

vorzugehen (IP 03, IP 04). In diesem Zusammenhang äußerten einige Mediziner 

Bedenken, Patienten beziehungsweise deren Angehörige durch die Konfrontation mit 

der erblichen Belastung zu beunruhigen (IP 03, IP 09, IP 11). Ein Interviewpartner 

berichtete, nicht alle Patienten in der Praxis über den genetischen Aspekt der AMD 

aufzuklären und auf Früherkennungsmaßnahmen für Verwandte hinzuweisen. Dies 

geschehe ausschließlich bei symptomatischen Personen, wodurch beschwerdefreie 

Patienten nicht unnötig verängstigt würden (IP 15): 
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„Ich spreche nicht jeden Patienten auf das Thema AMD an. Jemand, der keine 

Beschwerden in der Richtung hat, hört von mir das Wort AMD nicht. Wenn ein Patient 

mit AMD da ist, erwähne ich, dass eine gewisse erbliche Komponente eine Rolle 

spielen kann und vielleicht sich andere Familienmitglieder genauer untersuchen lassen 

sollten. Aber ansonsten routinemäßig in jeder Augenuntersuchung – um Gottes Willen! 

Nein, da würde man die Leute nur verunsichern.“ (IP 15) 

 
„Wir sehen viele [Patienten mit AMD], die wir dann doch behandeln müssen. Aber da 

jetzt die Nachkommen gleich vorzuwarnen? Kann man natürlich machen. Aber dann 

werden die auch ein bisschen unruhig.“ (IP 09) 

 
Einer der Befragten mahnte zusätzlich, man dürfe in Familien von AMD-Patienten die 

ärztliche Schweigepflicht nicht außer Acht lassen (IP 14): 

 
„Da befinden wir uns auf ganz schwierigem Glatteis, weil ich natürlich nicht sagen 

kann, wenn der Sohn zu mir reinkommt, ohne dass sein Vater da ist: 'Schauen Sie mal 

in seiner Akte nach!', weil das Patientengeheimnis ist. Da muss man sehr vorsichtig 

sein, was man wem wie weitererzählt. Wenn natürlich einer sagt: 'Mein Vater hat doch 

eine Makuladegeneration? Jetzt will ich mich mit anschauen [lassen]', dann schaut 

man das bei ihm an. Aber so vom einen auf den anderen zu schließen, das ist ein 

bisschen schwierig, rein vom Datenschutz her.“ (IP 14) 

 

3.2.4.4 Fragen von Patienten zur Erblichkeit der AMD 

Zwei der Interviewpartner versicherten, AMD-Patienten selbst würden keine Fragen 

zum Thema Genetik stellen (IP 05, IP 15). Menschen ohne AMD, die innerhalb der 

Familie persönliche Erfahrungen mit der Erkrankung gemacht haben, würden 

hingegen häufiger mit Fragen an die Ärzte herantreten, so die Mehrheit der 

Interviewten (IP 01, IP 02, IP 05, IP 06, IP 07, IP 09, IP 10, IP 11, IP 12): 

 
„Also das ist so, dass die Makuladegenerationspatienten oftmals begleitet werden in 

die Praxis. Viele Kinder fragen dann nach, ob sie das selber bekommen können, 

machen dann meistens Termine aus und lassen es nachschauen.“ (IP 12) 

 
Diesem Wunsch nach Gewissheit begegne man bei unauffälliger 

Fundusuntersuchung, indem man zunächst versuche, Angehörige von AMD-Patienten 
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zu beruhigen, was die Wahrscheinlichkeit zu erkranken betrifft. Insbesondere bei 

jungen Menschen sei das Erkrankungsrisiko, auch bei positiver Familienanamnese, 

„praktisch nicht [zu] messen“ (IP 05). Zwei der Befragten gaben an, besorgte 

Angehörige zur Selbstkontrolle mit einem Amsler-Gitter auszustatten (IP 05, IP 07). Im 

Rahmen von Früherkennungsuntersuchungen (IP 05, IP 07, IP 09) könne man dann 

für gewöhnlich erst einmal Entwarnung geben (IP 07). Diese Untersuchungen zielten 

aber hauptsächlich auf Patienten mittleren Alters ab (IP 05). 

 
„[Bei] jemand[em] ab vierzig, fünfzig schaue ich mir mal den Fundus an. Hat er 

Drusen? Hat er weiche Drusen? Hat er konfluierende Drusen? Hat er irgendwelche 

Pigmentepitheldefekte? Wenn er das nicht hat, dann beruhige ich ihn und sage: 'Sie, 

das lassen Sie jetzt alle paar Jährchen mal angucken.' (IP 05) 

 

3.2.5 Genetische Testung hinsichtlich AMD 

3.2.5.1 Beurteilung von Gentests – Chancen, Risiken und praktische Aspekte 

Es lassen sich drei zentrale Aspekte erkennen, auf deren Grundlage die Befragten 

genetische Testung im Hinblick auf die AMD bewerteten. Diese umfassen Merkmale 

des Gentests, die Eignung der AMD für diese Untersuchungsmethode und einige 

patientenbezogenen Faktoren. 

Als wichtige Merkmale eines praktikablen Gentests wurden dessen Aussagekraft und 

Kosten angeführt. Eine Mehrheit der Befragten erklärte, sich derzeit keine zuverlässige 

Prädiktion durch genetische Testverfahren zu erwarten (IP 01, IP 03, IP 05, IP 06, IP 

09, IP 10, IP 11, IP 13). Nur ein Arzt war diesbezüglich von genetischer Diagnostik 

überzeugt (IP 08). Nicht vernachlässigen dürfe man im Rahmen einer solchen 

Untersuchung den relativ hohen finanziellen Aufwand (IP 08, IP 09, IP 10). 

 
„Wenn ich dem Patienten sagen könnte: 'Lasse diesen Test machen! Lasse bei Deinen 

Verwandten den gleichen Test machen! Dann kann man sagen, wie belastet die sind.´, 

dann würde ich das dem sagen. Aber so weit sind wir noch nicht.“ (IP 01) 

 
„[Einschätzung zu Gentests:] Sehr hoch. […]. Wir wissen inzwischen, es gibt 

genetische Untersuchungsmethoden, die zuverlässig [genug] sind, dass man die 

Prognose stellen kann. Ich finde es toll und unterstütze das.“ (IP 08) 
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Einer der Befragten deutete indirekt einige Voraussetzungen an, welche eine 

Erkrankung erfüllen müsse, um sich für genetische Testung zu eignen. Dazu zählten 

Häufigkeit und klinische Abgrenzbarkeit zu morphologisch ähnlichen Erkrankungen. 

Diese Anforderungen erfülle die AMD jedoch nur sehr bedingt (IP 11). Ferner seien 

Gentests bei onkologischen Erkrankungen von weitaus größerem Interesse (IP 07). 

 
„Ich denke es [familiär gehäuft auftretende AMD] ist etwas ganz Seltenes, und ich 

glaube nicht, dass es den Aufwand lohnt, also Gentests und so weiter. Ich weiß auch 

gar nicht, was das genau für eine Erkrankung bei denen ist. Sieht aus wie eine AMD. 

Die ist auch ab und zu für eine Familie denkbar. Aber es könnte auch sonst irgendeine 

seltene Makuladystrophie sein.“ (IP 11) 

 
„Gewisse Gene kann man testen […], zum Beispiel bei gewissen Krebserkrankungen 

[…] – Brustkrebs oder Darmkrebs. Da ist es wesentlich interessanter.“ (IP 07) 

 
Im Mittelpunkt der Beurteilung von Gentests standen deren Bedeutung für den 

Patienten und mögliche Probleme, welche sich im Rahmen dieser diagnostischen 

Möglichkeit ergeben können. Aufgrund ausbleibender Konsequenzen hinsichtlich 

präventiver (IP 04, IP 07, IP 09. IP 11) wie auch therapeutischer (IP 08) Möglichkeiten 

äußerte eine Mehrheit der Befragten Zweifel am unmittelbaren Nutzen genetischer 

Testung für den Patienten (IP 01, IP 03, IP 04, IP 07, IP 08, IP 09, IP 10, IP 11, IP 15). 

Ausschlaggebendes Kriterium für die Auswahl potenzieller Kandidaten für einen 

Gentest sei dessen Nutzen für die betreffende Person. Dieser könne anhand des Alters 

bzw. der Familienanamnese abgeschätzt werden. Für ältere Menschen habe eine 

solche Untersuchung keine Konsequenzen und damit auch keinen Wert, so einige 

Mediziner (IP 09, IP 11, IP 15). Davon abzugrenzen sei die genetische Testung von 

AMD-Patienten fortgeschrittenen Alters im Interesse der Angehörigen (IP 06). Ein Arzt 

sprach sich dafür aus, grundsätzlich alle Angehörige von AMD-Patienten zu testen, da 

bei diesen mit einem erhöhten genetischen Risiko zu rechnen sei (IP 08). Bei 

Menschen mittleren Alters eröffne die Abklärung des genetischen Risikos die 

Möglichkeit, Betroffene frühzeitig zu therapieren (IP 09). Ein Interviewpartner gab zu 

bedenken, dass die Selektion der für genetische Testung in Frage kommenden 

Patienten ein moralisches Dilemma für den Arzt darstelle (IP 03). 
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„Ob es mir was bringt, wenn ich weiß, dass ich eine Makuladegeneration kriege, und 

ich kann nichts dagegen machen?“ (IP 04) 

 

„Wir machen einen Gentest […] aber es gibt keine Therapie. Was soll das?“ (IP 08) 

„Wo soll ich selektieren? Dem gönne ich eine aufwändigste Gentestung in einer High-

Tech-Klinik, wo er fünfhundert oder tausend Kilometer hinfahren muss. Warum gerade 

dem und wie kann man das optimieren? […]. Ich kann nicht alle potenziellen AMD-

Patienten [testen]. […]. Aber da müsste ich es dann entweder bei allen machen oder 

bei keinem. Da wird es dann ein bisschen schwierig.“ (IP 03) 

 

Hinsichtlich der Auswirkungen genetischer Testung auf die Psyche von Patienten 

äußerten sich mehrere Ärzte besorgt (IP 06, IP 07, IP 09). So wurde die Befürchtung 

geäußert, Patienten könnten durch ein Testergebnis, welches ein erhöhtes 

genetisches Risiko für AMD anzeigt, unnötig belastet werden. Zudem könne man nicht 

mit ausreichender Sicherheit sagen, ob bzw. wann und in welcher Ausprägung die 

Erkrankung bei entsprechendem genetischen Risikoprofil auftritt. Diese Ungewissheit 

gepaart mit dem Wissen, Träger genetischer Risikovarianten zu sein, resultiere in 

Angst und einem Gefühl der Hilflosigkeit. Dies wolle man aus ärztlicher Sicht nach 

Möglichkeit vermeiden (IP 06, IP 07). In diesem Zusammenhang machten einige 

Mediziner darauf aufmerksam, dass jeder Patient auch das Recht auf Nichtwissen 

habe und einen Gentest daher auch bewusst ablehnen könne (IP 04, IP 06, IP 07). 

 
„Ich bin nicht sicher, ob das wirklich das ist, was man dem Patienten nahelegen soll. 

Das heißt ja unter Umständen in jüngeren Jahren zu wissen: 'Ich bin Genträger.'. Diese 

Angst, die man vermittelt, sollte man nicht unterschätzen. […]. Das ist eine Belastung, 

die dann konkreter wird. […]. Sie können da bei psychisch sensiblen Menschen ganz 

schön was kaputt machen.“  (IP 06) 

 
„[Abklärung des genetischen Risikos für AMD:] Das ist natürlich dann nicht unbedingt 

so, dass man die Information auch immer haben will. Aber das muss dann jeder selber 

entscheiden.“ (IP 04) 

 
Insgesamt wurden Gentests nur selten explizit befürwortet (IP 08, IP 11) oder 

abgelehnt (IP 03, IP 07). Viele Ärzte vertraten die Auffassung, derartige Tests befänden 

sich noch in der Anfangsphase ihrer Entwicklung (IP 05, IP 06, IP 09, IP 10, IP 11, IP 
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13). Trotzdem wurde genetische Testung auch als Chance betrachtet, das breite 

Spektrum verschiedener Krankheitsverläufe bei AMD-Patienten wissenschaftlich zu 

erklären (IP 03, IP 06, IP 13): 

 
„Sie können natürlich Verläufe dann den Patienten auch eher erklären. Es gibt ja auch 

Patienten, die eigentlich ein relativ vernünftiges Leben geführt haben, nicht über die 

Stränge geschlagen haben, die es ziemlich übel erwischt. Da könnte man dann 

genetisch untermauert sagen: 'Ja, das ist klar.', weil da kommen sogar mehrere Gene 

zusammen.“ (IP 06) 

 

3.2.5.2 Einschätzung der Perspektiven für die Zukunft 

Trotz der mehrheitlich kritischen Haltung gegenüber genetischer Testung hinsichtlich 

AMD setzten einige Ärzte speziell in diesem Bereich großes Vertrauen in den 

wissenschaftlichen Fortschritt, jedoch ohne konkrete Vorstellungen über die 

Anwendung von Gentests in der Zukunft (IP 02, IP 13, IP 14, IP 15). Viele 

Interviewpartner äußerten indessen auch anwendungsbezogene Anregungen und 

Wünsche. So hielt man es für durchaus denkbar, durch die Entdeckung neuer, mit der 

AMD assoziierten Gene (IP 14) zukünftig Personen mit genetischem Risikoprofil, z.B. 

Angehörige von AMD-Patienten (IP 12), zu identifizieren (IP 02, IP 03, IP 10, IP 14). 

Potenzial sahen die Befragten außerdem in der Entwicklung präventiver (IP 05) sowie 

therapeutischer (IP 01, IP 08, IP 11, IP 15) Ansätze auf Basis der zugrundeliegenden 

Genetik. Nur ein Interviewpartner prognostizierte eine eher untergeordnete Rolle 

genetischer Untersuchungen auf dem Gebiet der AMD (IP 04). Bei zwei Medizinern 

herrschte vor allem Unsicherheit bezüglich zukünftiger Möglichkeiten durch Gentests 

(IP 05, IP 06). 

 
„Ich glaube, dass sich da auf dem Gebiet der Forschung sehr viel tut. […]. Ich könnte 

mir durchaus vorstellen, dass das [genetische Testung] in Zukunft irgendwann mal was 

bringen könnte. […]. [Da] bin ich recht zuversichtlich.“ (IP 02) 

 
„[Genetische Tests:] Es ist wirklich die Frage – austesten kann man wahrscheinlich 

eine ganze Menge – was hat es momentan für Konsequenzen? Aber auf lange Sicht 

ist das sicherlich eine sinnvolle Sache und [da] wird man auch einiges machen können. 

Dass man erst einmal genetisch das Ganze abklärt und dann entsprechend 

therapiert.“ (IP 15) 
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„[Über den zukünftigen Nutzen von Gentests:] Kann ich nicht beurteilen. Weiß ich nicht. 

Ich weiß nicht, ob man Leute herausfinden kann, wo man sagt: 'Du hast so ein extrem 

hohes Risiko, dass Du mit hoher Wahrscheinlichkeit das [eine AMD] bekommst.'. Jetzt 

wäre es interessant, was mache ich dann, damit du das nicht bekommst? Kann ich 

nicht abschätzen. Also aus dem Bauch heraus würde ich eher sagen wenig relevant. 

Aber ich verstehe es [die Genetik der AMD] zu wenig.“ (IP 05) 

 

3.2.5.3 Umgang mit potenziellen Fragen zu Gentests 

Bisher habe es von Seiten der Patienten oder deren Angehörigen keine Fragen zu 

genetischer Testung im Hinblick auf die AMD gegeben, versicherten die befragten 

Ärzte (IP 01, IP 04, IP 05, IP 06). Dennoch gaben einige Mediziner Auskunft darüber, 

wie sie auf derartige Fragen reagieren würden (Tabelle 5): 

 

Reaktion des Arztes auf mögliche 
Fragen 

IP (n) Beispiel 

Unterstützung der genetischen Testung bei 
Patientenwunsch 

IP 02, 
IP 04, 
IP 06 
(n=3) 

„Wenn der [Patient] so begeistert ist und davon 
auch überzeugt ist, würde ich sagen: 'Klar, dann 
gehen Sie an eine [entsprechende] Stelle.'. 
Müsste ich mich erkundigen, wer so etwas macht. 
Sollen Sie da hin gehen. […]. Ich habe nichts 
dagegen.“ (IP 02) 

Neutrale Information IP 06 
(n=1) 

Wenn jemand fragen würde, könnte man ihm 
antworten: 'Man kann das tatsächlich bestimmen 
lassen. Alle bisher bekannten Gene könnte man 
testen lassen und sagen, hat man es oder hat 
man es nicht.'.“ (IP 06) 

IP 04 
(n=1) 

„Ich würde neutral sagen, das muss er [der 
Patient] für sich selber entscheiden.“ (IP 04) 

Abraten von 
genetische 
Testung 

aufgrund fehlender 
präventiver Möglichkeiten 
  

IP 05 
(n=1) 

„Wahrscheinlich würde ich sagen: 'Wenn Sie 
unbedingt meinen Sie wollen das machen lassen 
und wenn Sie das Geld investieren wollen, dann 
lassen Sie es machen. Nur machen Sie sich 
keine allzu große Hoffnung, dass Ihnen jemand 
dann hinterher sagen kann: 'Jetzt machen wir 
dieses und jenes, dann kriegen Sie keine 
Makuladegeneration.'.'. […]. Ich würde eher sa-
gen: 'Das sparen Sie sich.'.“ (IP 05) 

aufgrund möglicher 
beruflicher und 
versicherungsrechtlicher 
Konsequenzen 

IP 09 
(n=1) 

„Ich würde sagen eher nicht testen, weil wer weiß 
wo solche [Informationen] dann auch in Richtung 
Versicherungssystem landen? [Beim] Arbeitge-
ber möglicherweise. (IP 09) 

 
Tab. 5: Ärztliche Reaktionen auf potenzielle Patientenfragen zu genetischer Testung 
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3.3 Prävention in der ambulanten augenärztlichen Versorgung 

Nur eine Minderheit der Ärzte beschrieb Prävention als festen Bestandteil des 

augenärztlichen Alltags (IP 01, IP 06, IP 10). 

 

3.3.1 Zielgruppen 

Es gibt verschiedene Personengruppen, die auf unterschiedliche präventive Ansätze 

angesprochen werden (Tabelle 7). Primär- bzw. Sekundärprävention zielen 

definitionsgemäß auf gesunde Menschen ab und richten sich somit im Hinblick auf 

AMD-Prävention in der Augenarztpraxis theoretisch an alle ophthalmologischen 

Patienten ohne AMD. Tertiärprävention hingegen betrifft ausschließlich bereits 

erkrankte Personen und somit Patienten mit AMD. Mehrere Interviewpartner betonten 

die Bedeutung von AMD-Prävention bei „Gesunden“, die familiär belastet sind (IP 01, 

IP 05, IP 08, IP 15). Für diese Zielgruppe lassen sich in den Interviews zwei 

unterschiedliche Zugänge erkennen. Zum einen werde der allgemein augenärztliche 

Patient ohne AMD aber mit positiver Familienanamnese direkt angesprochen (IP 05). 

Er ist zugleich Ansprechpartner als auch Zielperson hinsichtlich präventiver 

Überlegungen. Zum anderen würden Angehörige von AMD-Patienten indirekt über die 

in Behandlung befindlichen Patienten adressiert (IP 08, IP 15). Die betreuten AMD-

Patienten stellen dabei eine Verbindung zwischen Arzt und den potenziellen Patienten 

her. Insbesondere Patienten ohne AMD würden dazu angeregt, verhaltensbezogene 

Risikofaktoren zu minimieren sowie vorbestehende internistische Erkrankungen zu 

kontrollieren (IP 05). Die genannten Bemühungen geschehen in der Absicht, die 

Wahrscheinlichkeit an AMD zu erkranken, auf ein Minimum zu senken bzw. die 

Erkrankung im Sinne von Früherkennung rechtzeitig festzustellen. Weiterhin wurde 

betont, dass Prävention bei Patienten mit bekannter AMD auch darin bestehe, im Falle 

einer zusätzlichen Katarakt-Erkrankung eine Operation gut abzuwägen, da ein 

eindeutiger Zusammenhang zwischen der Katarakt-Operation und der Progression der 

AMD zu beobachten sei (IP 01): 

 
„Wir wissen, dass durch die Katarakt-Operation das Fortschreiten der 

Makuladegeneration beschleunigt ist.“ (IP 01) 

 
Hintergrund sei die Überlegung, dass der Patient vom UV-Schutz der getrübten Linse 

profitiere, sodass man erst bei starken visuellen Einschränkungen durch die Katarakt 
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eine Indikation zur Operation sehe (IP 07). Ziel sei es, einer Verschlimmerung der 

Erkrankung vorzubeugen sowie mögliche Komplikationen infolge der Progression zu 

verhindern. Diese und weitere präventive Ansätze werden im Folgenden systematisch 

dargestellt (Tabelle 6a und 6b): 

 

Gesundheitszustand/ erbliche 
Belastung/ Lebensgewohnheiten 

Form der 
Prävention (Ziel) 

Maßnahmen Beispiel 

Menschen 
ohne AMD 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

familiäre 
Belastung 

Patienten Primärprävention 
(Erhalt der 
Gesundheit) / 
Sekundärprävention 
(Früherkennung) 

Ansprechen des 
Patienten auf die 
Möglichkeit der 
Früherkennung 
(IP 02, IP 05) 

„Wenn die Mutter 
oder der Vater eine 
Makuladegeneration 
hatte und die Toch-
ter, die vielleicht fünf-
undvierzig [ist], noch 
nichts hat, dass man 
zumindest einmal im 
Jahr drauf [in die 
Augen] schaut. Dass 
man die Anfänge 
[einer AMD] vielleicht 
erkennen kann.“ 
(IP 02) 

Angehörige Hinweis an AMD-
Patienten, Ange-
hörige zur Früher-
kennung zu 
schicken 
(IP 01, IP 04, 
IP 08, IP 13, 
IP 14, IP 15) 

„Wenn ein Patient 
mit AMD da ist, er-
wähne ich auf jeden 
Fall, dass da eine 
gewisse erbliche 
Komponente eine 
Rolle spielen kann, 
und dass vielleicht 
auch sich andere 
Familienmitglieder 
ein bisschen genau-
er untersuchen las-
sen sollten.“ (IP 15) 

vorbestehende 
internistische 
Erkrankung und/oder 
verhaltensbezogene 
Risikofaktoren 
 
 
 
 
 
 
 
 

Aufforderung 
möglichen 
Risikofaktoren 
entgegenzuwirken 
(IP 05, IP 13) 

„Wenn ich mir dann 
sage, der [ein Patient 
ohne AMD] raucht 
sechzig Zigaretten 
am Tag, wenn er 
einen Diabetes hat, 
wenn er einen Hy-
pertonus hat, da wird 
man natürlich sagen: 
'Passen Sie auf, da 
machen Sie jetzt mal 
irgendwas anders, 
sonst steigt ihr Risiko 
[für AMD] überpro-
portional an!'.“  
(IP 05) 

 
Tab. 6a: Zielgruppen für Maßnahmen zur AMD-Prävention (Teil 1) 
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Gesundheitszustand/ 
Lebensgewohnheiten 

Form der 
Prävention (Ziel) 

Maßnahmen Beispiel 

Menschen 
mit AMD 

Begleiter-
krankung-
en 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Katarakt Tertiärprävention 
(Verhinderung des 
Fortschreitens der 
Erkrankung oder 
der Entstehung 
von Komplika- 
tionen) 
 

Verzögerung 
der Katarakt-
Operation bei 
trockener AMD 
(IP 07) 

„Wenn die Makula 
trocken ist und der 
[Patient] mit Grauem 
Star achtzig Prozent 
[Sehleistung] hat oder 
siebzig, dann sage ich: 
'Den würde ich jetzt erst 
einmal stehen lassen. 
Ist gar nicht so schlecht, 
weil es [die trübe Linse] 
ist nun mal der bessere 
UV-Filter.'.“ (IP 07) 

Empfehlung von 
Nahrungsergän- 
zungsmitteln für 
AMD-Patienten 
mit erblicher 
Belastung oder 
vor Katarakt-OP 
(IP 01) 

Das [Prävention] spielt 
für mich eine Rolle bei 
Patienten, die erblich 
belastet sind und die vor 
einer Katarakt-Opera-
tion stehen. Bei denen 
schon, weil die Makula-
degeneration vielleicht 
nur im Frühstadium be-
steht. Das sind die, 
[denen] wir dann Nah-
rungsergänzungsmittel 
geben und empfeh-
len.“ (IP 01) 

Internistische 
Erkrankung-
en 
 
 
 

Management 
chronischer 
Erkrankungen 
(z.B. Diabetes 
melltus; IP 07) 

„Denen [AMD-Patien-
ten mit Diabetes] muss 
man erklären, dass das 
'A' und 'O' [der] HbA1C-
Wert ist, also die Grund-
einstellung [des Blut-
zuckers].“ (IP 07) 

verhaltens-
bezogene 
Risiko- 
faktoren 
 
 
 
 
 

Rauchen Thematisierung 
der schädlichen 
Wirkung des 
Tabakkonsums 
(IP 02, IP 13, 
IP 15) 

„Wenn man merkt, es 
sitzt ein Raucher vor 
einem mit Makulade-
generation, dann wird 
das auf jeden Fall 
angesprochen.“ (IP 15) 

UV-Schutz Empfehlung von 
Sonnenbrillen 
(IP 01, IP 09, 
IP 11) 

„[Der Patient] kriegt 
auch den Rat Blend-
schutzbrillen aufzuset-
zen, also Licht- schutz, 
um das weitere Fort-
schreiten [der AMD] auf-
zuhalten oder zu stop-
pen.“ (IP 01) 

Ernährung Appell für 
gesunde 
Ernährung 
(IP 05, IP 06, 
IP 09. IP 15) 

„[Bei AMD-Patienten] le-
ge [ich] auch großen 
Wert auf den Hinweis 
[für] eine vernünftige Er-
nährung.“  (IP 06) 

 
Tab. 6b: Zielgruppen für Maßnahmen zur AMD-Prävention (Teil 2) 
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3.3.2 Einschätzung der Sinnhaftigkeit präventiver Maßnahmen 

Nicht wenige der befragten Mediziner äußerten Zweifel am generellen Nutzen 

präventiver Ansätze bei AMD (IP 02, IP 03, IP 05, IP 09). Es fehle die Evidenz 

hinsichtlich der Wirksamkeit, so einige Skeptiker (IP 02, IP 03, IP 09). Für andere 

Interviewpartner sinkt die Sinnhaftigkeit von Prävention mit der Abnahme der zu 

erwartenden Lebensspanne der Patienten (IP 08, IP 13, IP 14). 

 
„Also je jünger, umso wichtiger. Wenn der Patient schon hochbetagt ist, alt ist, dann 

wird man mit Prävention nicht mehr viel anfangen können, weil im Prinzip vom Alter 

her der Zug schon abgefahren ist.“ (IP 13) 

 
Darüber hinaus thematisierte einer der Befragten die Belastungen, z.B. 

Einschränkungen in der Lebensqualität, die durch präventive Maßnahmen für den 

Patienten entstehen können. Sie müssten gegen die Wirksamkeit dieser Maßnahmen 

abgewogen werden (IP 03). 

 
„Ich bin vorsichtig so etwas [präventive Maßnahmen] Leuten zu empfehlen und denen 

den Alltag zu vermiesen: 'Gehen Sie bitte nicht mehr zum Baden im Sommer, weil da 

zu viel UV[-Strahlung] ist. Fahren Sie nicht in die Alpen [in den] Urlaub, denn das 

könnte schaden. Legen Sie sich eine dunkelbraune Brille zu.'. Alles nett und gut aber 

ich glaube zu wenig untermauert, als dass man Lebensqualität contra gesicherte 

Prävention zu Gunsten der fragwürdigen Prävention biegen kann.“ (IP 03) 

 

3.3.3 Prävention im Praxisalltag 

3.3.3.1 Selbstkontrolle mittels Amsler-Gitter 

Die routinemäßige Ausstattung der Patienten mit einem Amsler-Netz wurde von der 

Mehrzahl der Ärzte als präventive Maßnahme angeführt (IP 02, IP 05, IP 07, IP 09, IP 

11, IP 12, IP 13, IP 14, IP 15). Dieser Test gebe den Patienten die Möglichkeit, sich 

selbstständig zu kontrollieren (IP 02, IP 05, IP 07, IP 09, IP 15) und gegebenenfalls 

zeitnah ihren Augenarzt aufzusuchen (IP 02, IP 07, IP 11, IP 14). 

  
„Prävention ist – in Fällen, wo eine Verschlechterung zu erwarten ist – Amsler-Test 

mitgeben, damit der Patient erst einmal bemerkt, dass es [das zentrale Sehen] 

schlechter wird, zweitens sich artikuliert und notfallmäßig herkommt.“ (IP 11) 
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3.3.3.2 Aufklärung über potenzielle Einflussfaktoren auf Krankheitsentstehung 

 und Progression 

3.3.3.2.1 Ernährung und Nahrungsergänzungsmittel 

Das Thema Ernährung habe laut einem Drittel der Befragten einen festen Platz im 

Patientengespräch (IP 05, IP 06, IP 09, IP 11, IP 15). Allerdings lassen die Ärzte 

unterschiedliche Herangehensweisen in der Kommunikation dieses Aspekts erkennen. 

Zwei Interviewpartner gaben an, ihren Patienten sehr pauschal eine „vernünftige“ und 

„gesund[e]“ Ernährung zu empfehlen (IP 05, IP 15). Andere schilderten konkrete 

Vorschläge, die man den Patienten unterbreite, z.B. Alkoholabstinenz (IP 11) sowie 

eine ausreichende Zufuhr von Vitaminen (IP 09, IP 11). 

Nahrungsergänzungsmittel wurden von der überwiegenden Mehrheit der Befragten 

skeptisch bis kritisch gesehen. Als problematisch wurden oft unklare oder umstrittene 

Ergebnisse klinischer Studien zu Nahrungsergänzungsmitteln gesehen (IP 03, IP 04, 

IP 09, IP 12). 

 
„Es [ist] nicht so eindeutig, dass man diese Nahrungsergänzungsmittel aufgrund der 

Studienlage als gesicherten Vorteil sieht.“ (IP 04) 

 
Die Befragung macht deutlich, dass die Studien zur Wirksamkeit von 

Nahrungsergänzungsmitteln hinsichtlich der klinischen Relevanz unterschiedlich 

interpretiert werden. So wurde auf der einen Seite der geringe Nutzen der Substanzen 

kritisiert (IP 02, IP 14), während man auf der anderen Seite die begrenzte, jedoch 

nachweisbare Wirkung betonte (IP 05, IP 13). Einige Ärzte erläuterten außerdem, auch 

subjektiv nicht von Nahrungsergänzungsmitteln überzeugt zu sein (IP 02, IP 03, IP 09, 

IP 15). 

 
„[Das sind Substanzen], die ich nicht an mir anwenden würde, wenn ich wüsste ich 

habe ein trockene AMD, weil ich nicht daran glaube.“ (IP 03) 

 
„Meine Überzeugung in die ganzen Präparate, dass man die nehmen muss, ist nicht 

hundertprozentig da.“ (IP 09) 

 
Grundsätzlich, so ein Großteil der Befragten, spreche man die Patienten jedoch 

unabhängig von der eigenen Überzeugung auf die Möglichkeit der Einnahme 

derartiger Substanzen an (IP 04, IP 07, IP 09, IP 11, IP 12, IP 13, IP 14, IP 15). Dabei 
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lassen sich Ambivalenzen im Empfehlungsverhalten erkennen. So würden Patienten 

oftmals Muster mitgegeben, selbst wenn die eigene Überzeugung von der Wirksamkeit 

der Präparate fehle (IP 15). Ein anderer Arzt gab an, den Patienten sowohl von seinem 

persönlichen Standpunkt als auch der fraglichen Evidenz der 

Nahrungsergänzungsmittel zu berichten (IP 12). 

 
„Ich erwähne am Anfang immer das Thema Nahrungsergänzungsmittel, dass es auch 

mal angesprochen ist, wobei ich kein Fan dieser Ergänzungsmittel bin. Ich erwähne, 

dass es so etwas gibt. Ich gebe vielleicht auch mal eine Probe mit, wenn ich was 

dahabe.“ (IP 15) 

 
„Ich spreche das schon an, dass es das gibt und dass halt die Datenlage dazu ein 

bisschen unsicher ist, und ich verheimliche auch nicht, dass ich das selber auch 

manchmal nehme.“ (IP 12) 

 
Die Entscheidung werde letztendlich aber den Patienten überlassen (IP 04, IP 05, IP 

09, IP 11, IP 12, IP 15). Da diese aber selbst für die „nicht so billig[en]“ (IP 09) Präparate 

aufkommen müssen, sei der ausschlaggebende Faktor für deren Gebrauch in vielen 

Fällen der finanzielle Aspekt (IP 06, IP 07, IP 09, IP 11, IP 13). 

Nur bei wenigen Ärzten herrschte eine erkennbar positive Meinung vor (IP 01, IP 06). 

 
„Ich bin ein absoluter Befürworter [von Nahrungsergänzungsmitteln], weiß [aber] dass 

ich auf weiter Flur nicht so viele Mitstreiter habe.“ (IP 06) 

 
Neben diesen allgemeinen Einschätzungen und Vorgehensweisen lassen die 

Interviews auch einige spezifische Praktiken bei bestimmten Zielgruppen, z.B. bei 

Patienten unter Spritzentherapie (IP 07), sowie allgemeine Hinweise zu 

Nahrungsergänzungsmitteln unabhängig vom Krankheitsstadium (IP 14), erkennen. 

 
„[Nahrungsergänzungsmittel für Patienten unter Anti-VEGF-Therapie:] Denen, die 

sowieso schon die ganze Zeit Lucentis gespritzt kriegen, sage ich dann entweder 

Resvega oder: 'Sie werden sowieso schon gespritzt und sind dauernd unter Kontrolle. 

Also wenn Sie nicht wollen, [es] ist kein Muss.'.“ (IP 07) 

 
„Wenn jemand [auf] dem ersten Auge [betroffen] ist, dann spreche ich es 

[Nahrungsergänzungsmittel] auf jeden Fall an.“ (IP 14) 
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„Ich spreche es [Nahrungsergänzungsmittel] in der Regel bei den weit 

[f]ortgeschrittene[n] [Formen der AMD] an.“ (IP 14) 

 
Einen Überblick besonderer Gründe für die Verabreichung von 

Nahrungsergänzungsmitteln zeigt Tabelle 7: 

 

Grund IP (n) Beispiel 

Persönliche Überzeugung 
 

IP 01, IP 06 
(n=2) 

„Ich habe schon vor zwanzig Jahren, als die ersten Hinweise 
kamen, dass bei bestimmten Stadien der Makula-
degeneration diese Medikamente [Nahrungsergän-
zungsmittel] helfen, meinen Patienten ein Medikament 
gegeben, was aus Amerika importiert wurde.“ (IP 01) 

Hohe Akzeptanz bei 
Patienten 

IP 01, IP11, 
IP 13 (n=3) 

„Diese Präparate kamen damals schon gut an.“ (IP 01) 

Mangel an 
therapeutischen 
Alternativen 

IP 12 (n=1) „[Ich] habe das [Nahrungsergänzungsmittel] vielen Leuten 
einfach deswegen empfohlen, weil es nichts anderes 
gibt.“ (IP 12) 

Psychische Unterstützung 
 

IP 11 (n=1) „Das ist meiner Meinung nach eine Strohhalmtherapie bei 
den meisten Leuten. Die [Patienten] bekommen dann auch 
so Reklame-Päckchen, also was ich eben da habe an 
Mustern. Einige meinen dann: 'Das hilft. Seitdem sehe ich 
viel besser.'. Das ist natürlich psychisch. Ich gebe es halt 
gerne den Leuten, wo ich merke, dass die einfach mehr 
psychische Unterstützung brauchen.“ (IP 11) 

Substitution 
bei Nähr-
stoffmangel 

ältere 
Personen 
 

IP 06, IP 07 
(n=2) 

„[Die Substitution einzelner Nährstoffe ist] sinnvoll bei Per-
sonengruppen, die wenn sie älter werden in der Ernährung 
ziemlich oft zurückschrauben, was den Appetit angeht, was 
Verdauungsmöglichkeit angeht, also Magen-Darm-Erkran-
kungen, was auch die Kräfte angeht einzukaufen.“ (IP 06) 

alleinstehen-
de Personen 
 

IP 06, IP 11 
(n=2) 

„[Nahrungsergänzungsmittel verwende ich] oft bei solchen, 
wo ich den Eindruck habe, das ist ein alleinstehender Witwer, 
der lebt ungesund“ (IP 11) 

 
Tab. 7: Ärztliche Argumente für den Einsatz von Nahrungsergänzungsmitteln 
 

3.3.3.2.2 Weitere verhaltensbezogene Risikofaktoren 

Mehr als zwei Drittel der Befragten erwähnten im Interview Tabakrauchen im 

Zusammenhang mit potenziellen Risikofaktoren für die AMD (IP 01, IP 02, IP 03, IP 

06, IP 07, IP 09, IP 10, IP 11, IP 12, IP 13, IP 15). Nur die Hälfte dieser Ärzte gab 

jedoch an, auch tatsächlich mit den Patienten über die schädliche Wirkung des 

Zigarettenkonsums zu sprechen (IP 01, IP 02, IP 12, IP 13, IP 15). Manche 

Interviewpartner ergänzten, das Thema aber nicht weiter zu forcieren, wenn der 

Patient signalisiert, nicht darüber sprechen zu wollen (IP 02, IP 12, IP 15). Ein Arzt 

berichtete, er übe sich beim Thema Rauchen in Zurückhaltung, da er sich keinen 

Einfluss auf das Patientenverhalten verspreche (IP 07). 
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„Zur Vorbeugung sage ich meistens: 'Also Rauchen ist ganz schlecht. Das muss man 

eigentlich aufhören.'.“ (IP 02) 

 
„Also i[n] puncto Rauchen sage ich da meistens erst einmal gar nichts, weil es nichts 

bringt, weil die [Patienten] so oder so rauchen.“ (IP 07)   

 
Viele Ärzte äußerten sich im Rahmen der Befragung auch zur Bedeutung eines 

suffizienten UV-Schutzes (IP 01, IP 02, IP 03, IP 07, IP 09, IP 10, IP 11, IP 12). 

Allerdings berichtete nur ein Bruchteil davon, diesen Aspekt im Patientengespräch in 

Form der Empfehlung von Sonnenbrillen anzusprechen (IP 01, IP 09, IP 11), da 

ohnehin nahezu jeder mit einer solchen Brille ausgestattet sei (IP 07), und auch durch 

herkömmliche Brillen einen gewisser Schutz vor UV-Licht bestehe (IP 10). 

 
„Wo man auch dran denken sollte ist sicherlich das Sonnenlicht, die UV-Strahlung. Da 

sollte man einen guten Schutz haben.“ (IP 02) 

 
„Ansonsten eben Sonnenbrille mit braungelber Tönung wegen der Sonne, wenn die 

[Patienten] viel draußen sind.“ (IP 11) 

 
Darüber hinaus sprach sich ein Interviewpartner ganz allgemein für körperliche 

Betätigung aus, zweifelte aber die präventive Wirksamkeit an (IP 05). 

 

„Sport, denke ich mir, ist in jedem Alter gut, und je früher und je regelmäßiger und je 

ausdauernder, desto sinnvoller. Ob du deinem Schicksal davonlaufen kannst und dann 

keine Makuladegeneration bekommst, weiß ja kein Mensch.“ (IP 05) 

 

3.3.3.2.3 Management chronischer Krankheiten 

Aus Sicht der Interviewpartner gab es verschiedenen Erkrankungen, die in Verbindung 

mit der AMD-Progression stehen und bei denen deshalb eine gute Einstellung als 

präventive Maßnahme initiiert werde. Genannt wurden dabei z.B. arterielle Hypertonie 

(IP 02, IP 13), Hyperlipidämie (IP 10), Diabetes mellitus (IP 05, IP 07, IP 10, IP 13) und 

Arteriosklerose (IP 10). In diesem Zusammenhang wurde auch explizit auf die Rolle 

des Hausarztes verwiesen, welcher mittels Arztbrief informiert werde (IP 04, IP 13). 

 

„Wenn sich da irgendetwas [im Sinne einer AMD] andeutet, die meisten [Patienten] 

schicke ich wieder zum Hausarzt. Der soll dann Risikofaktoren ausschließen: 
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Blutdruck, Blutfettwerte, vielleicht auch Diabetes und die Halsschlagadern 

nachschauen. Das mache ich eigentlich immer.“ (IP 10)  

 

3.3.4 Reaktionen von Patienten auf ärztliche Hinweise zu Prävention 

Einige Interviewpartner berichteten, ihre Patienten nähmen die ärztlichen 

Empfehlungen bezüglich Prävention an (IP 05, IP 09, IP 12, IP 13, IP 14). Zugleich 

herrschte jedoch Unsicherheit darüber, ob diese dann auch entsprechend in die Tat 

umgesetzt werden (IP 05, IP 09, IP 13): 

 
„Ob es [die Ratschläge] dann so umgesetzt wird, weiß ich nicht.“ (IP 09) 

 
Diesem Zweifel wurde gegenübergestellt, dass viele Patienten durchaus motiviert 

seien, den ärztlichen Anweisungen Folge zu leisten (IP 01, IP 14), z.B. in Form einer 

Ernährungsumstellung (IP 13) oder einer Reduktion des Zigarettenkonsums (IP 02). 

Andere Patienten hingegen reagierten abweisend auf das Thema Prävention (IP 14). 

Dies sei unter anderem bei beschwerdefreien Patienten (IP 08) und vor allem bei 

Rauchern zu beobachten (IP 01, IP 06, IP 10, IP 12, IP 15): 

 
„Beim Rauchen […] lassen sich die meisten [Patienten] ungern reinreden.“ (IP 12) 

 
Es gebe praktisch keinen Patienten, der wirklich rauchfrei wird. Als Ursachen sahen 

die Befragten Sucht (IP 02) und das Ausbleiben eines unmittelbaren Effekts, sollte der 

Patient tatsächlich versucht haben, auf Zigaretten zu verzichten (IP 05). Hinzu käme, 

dass die meist älteren Patienten in ihren Gewohnheiten „[k]aum noch“ zu beeinflussen 

seien (IP 10). 

 

3.3.5 Informationsbedürfnis von Patienten im Bereich Prävention 

Bei den Patienten bestehe überwiegend allgemeines Interesse an präventiven 

Möglichkeiten, so einige der befragten Ärzte (IP 02, IP 04, IP 05, IP 06, IP 11, IP 15): 

 
„Es kommt immer wieder eine pauschale Nachfrage: 'Kann ich sonst noch irgendetwas 

tun?'. Das höre ich immer wieder.“ (IP 15) 

 

Vereinzelt werde aber auch gezielt nachgefragt. Inhaltlich gehe es z.B. um die 

schädliche Wirkung von Fernsehen und Lesen (IP 05), vor allem aber um 
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Nahrungsergänzungsmittel (IP 03, IP 13): 

 
„Häufig wird gefragt, wie es mit den Nahrungsergänzungsstoffen ist. Das ist viel 

häufiger als irgendwelche anderen Heil- und Hilfsmittel oder irgendetwas an 

Verhaltensweisen.“ (IP 03) 

 
Manche Patienten zeigten hingegen kaum Interesse an Prävention (IP 06, IP 07, IP 

11). Die Initiative gehe in der Regel vom Arzt aus (IP 07): 

 
„[Nachfragen bezüglich Prävention kommen] eigentlich nicht. Das sage ich denen. Das 

ist ganz selten. Ich würde sagen, das ist einer von zehn, der fragt: 'Was kann ich selber 

machen?'.“ (IP 07) 

 

3.4 Informationsmöglichkeiten für Patienten auf dem Gebiet AMD 

Es zeigte sich, dass die Interviewpartner zwischen Informationsquellen innerhalb und 

außerhalb der Arztpraxis unterschieden. 

 

3.4.1 Informationsquelle Arztpraxis 

3.4.1.1 Patientengespräch 

Die wichtigste Komponente für die Information des Patienten stellt laut einigen 

Befragten das „persönliche Gespräch“ dar (IP 02, IP 04, IP 05, IP 06, IP 09), da die 

Ratsuchenden „tiefes Vertrauen in den Arzt“ (IP 13) hätten. Dementsprechend sei man 

verpflichtet, sich individuell mit den Patienten auseinanderzusetzen, anstatt auf 

Informationsmaterialien auszuweichen (IP 06), welche gerade im Hinblick auf den 

Einzelfall „nur sehr pauschal“ (IP 05) ausfielen. Ein Interviewpartner war zudem der 

Ansicht, Menschen würde sich von Person zu Person vermittelte Inhalte grundsätzlich 

am besten merken (IP 06). 

 
„Das Gespräch – das dauert halt dann fünf Minuten oder manchmal zehn Minuten [...] 

– ist für mich viel wichtiger als der Zettel [Patienteninformationen], den man mitgeben 

kann.“ (IP 05) 
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3.4.1.2 Informationsmaterialien 

Als weitere Informationsquelle neben dem Gespräch mit dem Arzt nannten die 

Befragten Informationsmaterialien zur AMD. Das Spektrum umfasse Aufklärungsflyer 

bzw. - broschüren (IP 01, IP 02, IP 04, IP 05, IP 09, IP 14) sowie Plakate (IP 03) und 

Informationspakete, die verschiedene Materialien enthielten (IP 14). 

In Bezug auf Gestaltung und Abstimmung auf die spezifischen Bedürfnisse von AMD-

Patienten wurden die verfügbaren Informationsmaterialien fast durchgehend positiv 

bewertet (IP 12, IP 13). Besonders hervorgehoben wurden in diesem Zusammenhang 

die Wahl einer deutlich lesbaren Schrift (IP 03), die Verwendung leicht verständlicher 

Sprache (IP 03, IP 13, IP 14, IP 15) sowie die anschauliche Aufbereitung wesentlicher 

Inhalte, z.B. durch Abbildungen und Illustrationen (IP 03, IP 13, IP 14). Teilweise sei 

ein Amsler-Test integriert (IP 09, IP 12, IP 15), welcher den Patienten als Anregung 

diene, den Visus zu überwachen und sich im Falle einer Verschlechterung der 

Erkrankung zum Arzt zu begeben (IP 12, IP 15; siehe auch Kapitel 3.3.3.1). Das Thema 

Genetik werde in Patientenbroschüren kaum bis gar nicht behandelt (IP 12). Einer der 

Befragten wies darauf hin, dass ein Großteil der Inhalte „letzten Endes doch nicht“ (IP 

15) beim Patienten ankäme. 

 
„Da gibt es von diversen Pharmafirmen Broschüren im A5 Format, die auch zum Teil 

im Großdruck sind, was ich sehr gut finde, die also nicht so klein sind, dass man als 

Arzt schon die Brille aufsetzen muss, sondern auch als Patient mit der beginnenden 

Makuladegeneration es lesen kann.“ (IP 03) 

 
„Ich habe anlässlich Ihres Interviews die Broschüren, die bei mir in der Praxis sind, 

durchgeguckt. Da steht über Genetik gar nichts drin. Da steht nur drin, dass es 

eventuell eine familiäre Belastung geben könnte. Also das [Genetik] wird sehr selten 

angesprochen.“ (IP 12) 

 
Vergleicht man die Aussagen dazu, wie über die Auslage von Informationsmaterialien 

entschieden wird, so zeigt sich, dass die Auswahl mit unterschiedlicher Sorgfalt 

geschieht. Während ein Arzt angab, Patienteninformationen würden von ihm im 

Hinblick auf ihre Tauglichkeit „nur überflogen“ (IP 11), erklärte ein anderer, dass 

„verschiedene Standardbroschüren“ vor der Ausgabe an Patienten „erst einmal 

studiert und zertifiziert werden“, um dann zu entscheiden, welche „am besten 

erscheint“ (IP 01). Einer der Befragten erklärte im Voraus nicht zu selektieren, sondern 
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unbesehen alles Vorhandene auszugeben (IP 15). Mehrere Interviewpartner stellten 

einen Mangel an neutralem Informationsmaterial fest (IP 01, IP 04, IP 09, IP 12, IP 15). 

Das meiste werde „von der Industrie zur Verfügung gestellt“. Es bestand jedoch 

überwiegend Einigkeit, dass dieser Umstand mangels Alternativen und aufgrund der 

ansprechenden Gestaltung keine Rolle bei der Auswahl spiele (IP 04, IP 12, IP 13). 

Einer der Befragten berichtete, er weise Patienten auf die eventuell verzerrte 

Darstellung in Broschüren der Industrie hin (IP 04). 

 
„Ich bin da gnadenlos und gebe alles her, was gerade da ist.“ (IP 15). 

 
„Im Prinzip gibt es nicht so viel neutrale Sachen. Also es gibt vom Berufsverband 

Broschüren, die wir verwenden. Das meiste, was angeboten wird, kommt natürlich aus 

der Industrie bezüglich Nahrungsergänzungsmittel. Das geben wir auch mit, weil es ist 

teilweise schon informativ, das was drinsteht. Natürlich immer mit dem 

Hintergedanken, dass die Nahrungsergänzungsmittel wirklich was bringen. Das muss 

man halt dem Patienten zusätzlich ein bisschen erklären, dass das ein bisschen 

besser dargestellt ist, als vielleicht tatsächlich die Wirkung ist. (IP 04) 

 
Auch bei der Art, wie die Informationsmaterialien verteilt werden, verfolgen die Ärzte 

unterschiedliche Strategien. Manche gaben an, Broschüren und dergleichen in der 

Praxis, z.B. im Wartezimmer, zur Selbstbedienung auszulegen (IP 02, IP 07), während 

andere sie gezielt (IP 09, IP 11, IP 12, IP 15) Patienten mit stark ausgeprägter oder 

fortgeschrittener Erkrankung (IP 14) sowie Angehörigen (IP 14, IP 15) überreichten. 

Diese bewusste Eingrenzung auf bestimmte Adressaten soll Verunsicherung 

vorbeugen (IP 09, IP 11). Dennoch müsse man vorsichtig agieren, um nicht durch die 

Informationen Missverständnisse und Ängste hervorzurufen (IP 12), z.B. wenn die 

Broschüren den Krankheitsverlauf drastisch darstellten oder mehrere verschiedene 

Augenerkrankungen thematisierten. Vor diesem Hintergrund gaben drei der Befragten 

an, Informationsmaterial entsprechend zu kommentieren (IP 04, IP 05, IP 11). 

 
„Man muss ja auch die Angst nehmen. Ich meine, wenn die [Patienten] das [eine 

Informationsbroschüre] aufmachen und dann sehen sie einen schwarzen Fleck in der 

Mitte [der Seite], wie das manchmal so hingezeichnet ist – ist ja eine Katastrophe! [Die 

Makuladegeneration] muss ja nicht bei jedem so enden. Wenn man eine beginnende 

Makuladegeneration hat, jemandem gleich das Endergebnis, das mögliche, zu zeigen, 
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finde ich ein bisschen heftig.“ (IP 12) 

 
„Was ich weniger mag, sind so Broschüren, wo alle Krankheiten auf einmal zusammen 

sind: Grüner Star, Katarakt, Allergien, Sicca. Dann sage ich: 'Das haben Sie nicht. Sie 

haben nur das [AMD]! Das sage ich dann schon: 'Gucken Sie sich nur das hier an! 

Gut, Grauen Star haben Sie noch. Aber Sie haben kein Glaukom und keine Allergie!'.“ 

(IP 11) 

 
Darüber hinaus erläuterten die Mediziner ihre Absichten hinter der Herausgabe von 

Informationsmaterialien. Letztere wurden als Ergänzung zum Patientengespräch 

betrachtet (IP 04, IP 06) und dienten Betroffenen sowie deren Angehörigen als 

zusätzliche Anregung, sich zugunsten eines besseren Verständnisses mit der 

Erkrankung auseinanderzusetzen (IP 01, IP 06, IP 12). Auf diese Weise werde eine 

wichtige Grundlage für die Kommunikation zwischen Arzt und Patient geschaffen (IP 

03, IP 12). 

 
„Zusätzlich [zum Gespräch] ist es nicht schlecht, dass man dem Patienten nochmal 

was in die Hand gibt, [was er] zu Hause nochmal mit Verwandten besprechen und 

selber durchlesen kann.“ (IP 04) 

 
Zwei Ärzte berichteten, ihre Patienten kämen gut mit den Informationsmaterialien 

zurecht (IP 04, IP 11). Andere behaupteten hingegen, die Informationen würden gar 

nicht oder nur selten gelesen (IP 03, IP 13). Ein Interviewpartner gab an, diesbezüglich 

keine Rückmeldung von seinen Patienten zu erhalten (IP 15). Ausbleibende Fragen 

wurden von einem Mediziner unterdessen als Qualitätsmerkmal gedeutet (IP 01): 

 
„Ich weiß nur, dass die Allerwenigsten beim nächsten Mal mit Fragen kommen. Das 

heißt anscheinend sind die Hefte doch so gut, dass sie [die Patienten] es verstanden 

haben.“ (IP 01) 

 
Über das Interesse der Patienten an Informationsmaterial gab es nur sehr wenige 

Aussagen. Neben „Leute[n], die gezielt danach fragen“ (IP 03), wurde auch von 

gänzlich fehlendem Informationsbedürfnis berichtet (IP 02). 

 
„Bei meinen Patienten, die sind eigentlich zufrieden. Das habe ich eigentlich noch nie 

gehabt, Nachfragen, dass die unbedingt Broschüren oder so [möchten].“ (IP 02) 
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3.4.2 Informationsquellen außerhalb der Arztpraxis 

3.4.2.1 Selbsthilfeorganisationen 

Das Verhältnis der Ärzte zu Selbsthilfeeinrichtungen variierte deutlich. Nur einer der 

Befragten gab an, eng mit einer Selbsthilfegruppe für AMD zusammenzuarbeiten, 

welche er „seit zwanzig Jahren“ selbst betreue. Zudem werbe er bei den Patienten 

auch durchaus dafür, dass sie in der Gruppe Mitglied werden (IP 08). Die übrigen 

Befragten hatten mehrheitlich keinen Bezug zu Selbsthilfegruppen. 

 
„Ich berate eine Selbsthilfegruppe […] und [halte] dort Vorträge. […]. Patienten, die zu 

mir kommen, […] bitte ich zum Treffen der Selbsthilfegruppe zu kommen.“ (IP 08) 

 

„Ich habe nicht so direkten Kontakt mit einer Selbsthilfegruppe für AMD. […]. Das 

könnte man vielleicht mal aufgreifen als Idee.“ (IP 06) 

 
Einige Interviewpartner berichteten, zumindest bei stark eingeschränkten Patienten 

mit konkreter Hilfsbedürftigkeit oder auf Nachfrage Einrichtungen des Bayrischen 

Blinden- und Sehbehindertenbund anzusprechen (IP 05, IP 07, IP 09, IP 12). Ein Arzt 

räumte ein, nicht zu wissen, ob es vor Ort überhaupt AMD-Selbsthilfegruppen gibt, 

weshalb er Patienten diesbezüglich nichts an die Hand geben könne (IP 09). Weiterhin 

erklärten viele Mediziner, Selbsthilfegruppen und andere Beratungsmöglichkeiten 

grundsätzlich nur auf Wunsch der Patienten zu thematisieren (IP 02, IP 04, IP 10, IP 

15), oder sich diesbezüglich gänzlich in Zurückhaltung zu üben (IP 06, IP 13).   

Darüber hinaus brachten die Befragten zahlreiche Argumente für bzw. gegen eine 

ärztliche Empfehlung von Selbsthilfegruppen hervor. Hinsichtlich der Sinnhaftigkeit für 

AMD-Patienten wurde dabei auf Vor- und Nachteile solcher Organisationen, das 

Krankheitsstadium sowie einige patientenspezifische Faktoren eingegangen. Über 

den Austausch Betroffener mit anderen Erkrankten im Rahmen von Selbsthilfegruppen 

waren die Ärzte geteilter Meinung. Einige sahen darin einen Vorteil für Patienten, da 

diese ihr Wissen über die Erkrankung untereinander weitergeben könnten (IP 04, IP 

05, IP 08, IP 12). Durch diverse Äußerungen verschiedener Gruppenmitglieder 

bestehe gleichzeitig aber auch die Gefahr gegenseitiger Verunsicherung (IP 13). Ein 

Interviewpartner äußerte Zweifel am Nutzen seelischen Beistands unter AMD-

Patienten und kritisierte Selbsthilfegruppen für einen Mangel an praktisch orientierten 

Hilfsangeboten (IP 03). 
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„Im Regelfall [läuft das] über diesen Blinden- und Sehbehinderten-Bund, dass ich 

sage: 'Passen Sie auf, die haben so eine Beratungsstelle. Da sind viele Leute, die 

dieses Thema selbst erfahren mussten. Die können Ihnen auch Erfahrungen 

weitergeben: Wie kann ich mich orientieren? Was steht mir rechtlich zu? Was habe ich 

an Hilfsmitteln?'.“ (IP 05) 

 
„Jeder redet irgendwas, was er für Erfahrungen gemacht hat. Meistens gehen die 

Leute eher verunsichert wieder nach Hause.“ (IP 13) 

 
„Was soll einer mit Makuladegeneration dem anderen mit Makuladegeneration helfen? 

Ich sage jetzt wirklich das akzentuierte Helfen, nicht Unterstützung geben im 

psychologischen Sinn: 'Ich bin auch betroffen. Wir können uns die Hände schütteln. 

Wir haben das gleiche Schicksal. Wir kommen schon irgendwie durch.'. Das ist 

sicherlich psychologisch aufbauend. Aber es ist wenig produktive direkte Assistenz, 

dass man sagen könnte, da bringt es was, dass man vorstellig wird für irgendwelche 

vergrößernden Sehhilfen und so weiter. Das ist weniger in den Selbsthilfegruppen.“  

(IP 03) 

  
Manche Selbsthilfegruppen ermöglichten Patienten den Zugang zu alternativen 

Behandlungsmöglichkeiten. In diesen Fällen müsse man darüber aufklären, dass 

solche Methoden nicht evidenzbasiert seien (IP 04). Von ärztlicher Seite würden 

derartige Organisationen und deren therapeutische Angebote daher nicht unterstützt 

(IP 04, IP 10). 

 
„Wobei die [Selbsthilfegruppen] natürlich schon auch alternative Methoden anbieten, 

wo man eigentlich vom wissenschaftlichen Aspekt sicher weiß, dass es an sich nichts 

bringt, also kein Beweis vorliegt. […]. Da kann man dann nur aufklären und sagen: 

'Wissenschaftlich ist es nicht erwiesen.'. Das muss er [der Patient] dann für sich selber 

entscheiden, ob er das will. Aber ich bringe ihn da natürlich nicht jetzt darauf.“ (IP 04) 

 
„Wir sind als Ärzte wissenschaftlich orientiert. Wenn die Selbsthilfegruppe 

irgendwelche paramedizinische[n] Sachen und so etwas macht, dann fördere ich das 

nicht.“ (IP 10) 

 
Als weiterer Einflussfaktor auf das ärztliche Vorgehen bei der Empfehlung von 

Selbsthilfegruppen wurde der Schweregrad der Erkrankung genannt. So berichteten 
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einige Ärzte, Einrichtungen zur Selbsthilfe vor allem bei Patienten mit Spätformen von 

AMD anzusprechen (IP 05, IP 07, IP 14). Bei Personen mit frühen Formen dagegen 

sehe man dazu keinen Anlass (IP 14). Ein Interviewpartner vertrat jedoch die 

Auffassung, weitgehend vitale Patienten, deren Befindlichkeit ausschließlich durch das 

verminderte Sehvermögen gestört ist, könnten unter Umständen vom Hinweis auf 

Selbsthilfegruppen profitieren (IP 15). Solange der Sehverlust aber keine wesentliche 

Einschränkung der Lebensqualität bedeute, hätten Betroffene gar kein Interesse an 

diesem Angebot (IP 07, IP 11): 

 
„Wenn man jemanden ab vierzig, fünfzig, sechzig Prozent Sehleistung hat, der damit 

in seinem Alltag gut zurechtkommt und zufrieden ist, […] dann will der in keine 

Selbsthilfegruppe.“ (IP 07) 

 
Die Empfehlung von Selbsthilfegruppen scheint außerdem von einigen 

Rahmenbedingungen abzuhängen, welche durch den einzelnen Patienten 

vorgegeben sind. In diesem Zusammenhang wurden Alter, soziales Umfeld und die 

persönliche Einstellung des Patienten gegenüber Selbsthilfegruppen thematisiert. 

Ein Arzt gab an, auf Selbsthilfegruppen in der Regel bei jüngeren AMD-Patienten –

„jünger heißt bei mir unter fünfundsiebzig“ – einzugehen. Bei älteren Patienten sei das 

überflüssig, da man diese damit nur überfordere (IP 05). Vielen alten Menschen fehle 

zudem die nötige Mobilität, um an Selbsthilfetreffen teilzunehmen (IP 06, IP 12). 

Weiterhin wurde die Vermutung geäußert, Patienten akzeptierten die Tatsache, „dass 

im Alter gewisse Dinge nicht mehr so funktionieren“ (IP 11), da „nicht mehr so hohe 

Ansprüche“ vorhanden seien (IP 07). 

Auch das soziale Umfeld des Patienten spiele eine Rolle. So würden 

Selbsthilfeeinrichtungen bei alleinstehenden Personen eher in Betracht gezogen (IP 

14) als bei Erkrankten, die Unterstützung durch ihre Angehörigen erhielten (IP 12, IP 

13, IP 15): 

 
„Das sind wirklich die uralten Leute, die von der Familie schon einigermaßen im 

Regelfall aufgefangen werden. Ob die wirklich von der Selbsthilfegruppe profitieren, 

das wage ich zu bezweifeln.“ (IP 15)  

 
Wie die Betroffenen selbst zu Selbsthilfeorganisationen stehen, wurde von den 

Befragten unterschiedlich eingeschätzt. Ein Interviewpartner erklärte, viele Patienten 
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seien aufgeschlossen (IP 05). Andere Ärzte berichteten hingegen, Selbsthilfegruppen 

würden von AMD-Patienten eher abgelehnt (IP 07, IP 15). 

 

„[Veranstaltungen von Selbsthilfegruppen:] Das nehmen die Patienten sehr gerne 

wahr. Nicht alle, aber doch viele.“ (IP 05) 

 

„Der typische AMD-Patient hat gar kein so großes Interesse Kontakt aufzunehmen mit 

[einer] Selbsthilfegruppe.“ (IP 15) 

 

Den Angaben der Befragten zufolge gebe es wenige (IP 03, IP 14) oder gar keine (IP 

07, IP 10, IP 11) Nachfragen von Patienten bezüglich Selbsthilfegruppen. 

 

3.4.2.2 Internet 

Als zusätzliche Informationsmöglichkeit für AMD-Patienten wurde von einigen 

Befragten das Internet angeführt (IP 03, IP 04, IP 09, IP 11, IP 13, IP 14). Zwar werde 

dieses Medium zunehmend auch von „älteren Patienten“ genutzt (IP 14), dennoch 

fehle gerade dieser Altersgruppe, und damit einem Großteil der an AMD Erkrankten, 

die Routine im Umgang mit dieser Informationsquelle (IP 03, IP 11). Aus diesem Grund 

würden Patienten von ärztlicher Seite nicht auf die Möglichkeit angesprochen, sich im 

Internet zu informieren (IP 09), zumal die Recherche im Netz ohnehin meist von 

Familienmitgliedern übernommen werde (IP 03, IP 09, IP 13, IP 14). 

 
„Die 75-, 80-Jährigen, die die Makuladegeneration mit vollem Leidensdruck erleben, 

[das] sind nicht die, die im Internet stöbern, um Weisheiten darüber zu erfahren.“ 

(IP 03) 

 
„Es gibt genug Angehörige, die sich da schlau gemacht haben [...]. Das 

[Informationssuche im Internet] ist zumindest nichts was ich anspreche, teilweise weil 

die [AMD-Patienten] nicht mehr so scharf in den Computer gucken können, und die in 

einem Alter sind, wo auch nicht jeder regelmäßig im Internet unterwegs ist. (IP 09) 

 
Lediglich ein Arzt äußerte sich ausführlicher über den Umgang mit dem Thema Internet 

im Gespräch mit Patienten. Letztere müssten grundsätzlich dazu angehalten werden, 

sämtliche Inhalte im Netz kritisch zu hinterfragen sowie Verallgemeinerungen und 

Übertreibungen zu relativieren. Auf fragwürdige Äußerungen von Patienten, deren 
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Ursprung man im Internet vermutet, müsse stets behutsam reagiert werden, um das 

Vertrauensverhältnis zwischen Arzt und Patient nicht zu belasten (IP 03). 

 

„Also ich sage natürlich als Allererstes immer mal Vorsicht, gerade in solchen Blogs 

und so weiter. Es ist nicht alles Gold was glänzt. […]. Da muss man immer sagen: 

'Liebe Leute, bleibt auf dem Teppich.' Das sollten natürlich auch welche mit einer nicht 

fortgeschrittenen AMD. Wenn jemand die ersten Anzeichen hat und das ganz langsam 

schlechter wird, die Leute sollten dann natürlich nicht daran erinnert werden, dass es 

höchstwahrscheinlich schnell viel schlechter wird, sondern dass es eben auch 

Spontanverläufe gibt, die gar nicht so übel sind. So etwas kommt da ein bisschen zu 

kurz in diesen Foren.“ (IP 03) 

 

„Ich frage schon: 'Also das ist jetzt ein Aspekt, den habe ich noch nie gehört. Wo haben 

Sie denn das gelesen? Wer hat Ihnen das erzählt?'. Man muss es natürlich vorsichtig 

formulieren. Ich darf nicht sagen: 'Was ist das für ein Schwachsinn? Wer hat Ihnen 

diesen Blödsinn aufgebunden?'. Das stößt die Patienten vor den Kopf, gerade die, die 

was haben. […]. Wenn man denen dann an den Karren fährt, das wirkt nicht seriös 

und bringt niemandem was.“ (IP 03) 

 

Seine kritische Haltung gegenüber dem Internet als Informationsquelle für Patienten 

begründete der Mediziner, indem er ausführlicher auf Schwierigkeiten einging, die 

dieses Medium mit sich bringe. Im Netz sei zwar „furchtbar viel“ Information 

zugänglich, diese werde aber nicht auf Glaubwürdigkeit überprüft. Dies führe durch ein 

Übergewicht subjektiver und teilweise hypochondrischer Äußerungen von Betroffenen 

zur unkontrollierten Verbreitung fachlich fehlerhafter Aussagen mit unvorhersehbaren 

Folgen (IP 03). 

 

„Das ist das Schlimme am Internet, dass nicht selektiert wird, was ist völliger 

Schwachsinn, und was ist wissenschaftlich basierte Information. Ich sage nur 

med1.de. […]. Es ist furchtbar. […]. Wenn man da manches liest, das ist schon so, 

dass es einem die Haare aufstellt. […]. Es schreiben fast immer Laien, und es 

schreiben natürlich vorwiegend Betroffene und nicht Fachleute. Das ist gefährlich. 

Denn die Leute, die es [die Erkrankung] übertrieben an sich sehen, die Hypochonder, 

[das] sind die, die Tastatur in die Hand nehmen. […]. Das Gefährliche ist, dass das 

dann zum Teil zum Selbstläufer wird. Da schreibt einer was Falsches, der Zweite 

kommentiert das falsch, und so wird also aus der Mücke der Elefant.“ (IP 03) 
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4 Diskussion 

4.1 Zusammenfassung der zentralen Ergebnisse 

4.1.1 Herausforderungen im Patientengespräch  

Die Ergebnisse der Studie zeigen, dass das Gespräch mit AMD-Patienten mit einigen 

Herausforderungen verbunden ist. Den Befragten zufolge stellt der Faktor Zeit ein 

zentrales Problem in der Patientenversorgung dar. So werde der Praxisalltag durch 

einen engen zeitlichen Rahmen bestimmt, was mit wesentlichen Einschränkungen bei 

der Gestaltung des Patientengesprächs verbunden sei. Zudem verändere sich die 

Gesprächssituation im Laufe der Behandlung. Während bei der Erstvorstellung die 

Mitteilung des erhobenen Befundes sowie die Differenzierung zwischen trockener und 

feuchter AMD als Grundlage für Therapieplanung und Prognose im Vordergrund 

stünden, dienten Verlaufskontrollen vornehmlich der Beurteilung der 

Krankheitsprogression. Einige Interviewpartner gaben zu bedenken, dass die 

Diagnose „AMD“ ein gravierendes Ereignis im Leben des Patienten darstelle. Aus 

ärztlicher Sicht seien deshalb insbesondere bei der Übermittlung der initialen 

Untersuchungsergebnisse Einfühlungsvermögen und Behutsamkeit geboten. 

Verständigungsprobleme wurden von einigen Medizinern auf das meist 

fortgeschrittene Alter von AMD-Patienten zurückgeführt. Weitere 

Kommunikationsschwierigkeiten entstünden durch das Verhalten von Patienten im 

Rahmen der Krankheitsbewältigung, z.B. in Form von mangelnder Einsicht und 

Verdrängung. 

4.1.2 Genetik im Praxisalltag 

Eine deutliche Mehrheit der befragten Augenärzte gab an, nur in geringem Umfang mit 

dem genetischen Hintergrund der AMD vertraut zu sein, was hauptsächlich auf die 

Dynamik und Komplexität dieses Themengebietes zurückgeführt wurde. Dabei 

variierte das Wissen der Ärzte untereinander – soweit beurteilbar – deutlich. Aus Sicht 

vieler Befragten übersteige diese Thematik den Zuständigkeitsbereich eines 

niedergelassenen Ophthalmologen. Darüber hinaus würden Erkenntnisse aus der 

genetischen Forschung auf Fortbildungsveranstaltungen und in Fachzeitschriften nicht 

praxisgerecht und prägnant dargestellt. Mehrfach wurde auf Verbesserungsbedarf im 

Austausch zwischen Wissenschaft und klinischer Praxis hingewiesen. Bei der 

Weitergabe wissenschaftlicher Fakten an klinisch tätige Ärzte wurde daher eine 

Reduktion der Information auf praxisrelevante Inhalte gewünscht. Formulierungen wie 
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“Genträger” und „Wenn ich den Eindruck habe: 'Oh, da ist etwas Genetisches!´“ lassen 

auf ein monogenetisches Krankheitsverständnis der Ärzte schließen und deuten 

darauf hin, dass das Konzept multifaktorieller Erkrankungen von vielen 

Ophthalmologen noch nicht nachvollzogen bzw. akzeptiert wird. Unter den Befragten 

bestand größtenteils Einigkeit darüber, dass Genetik für die Patientenversorgung 

gegenwärtig keine praktische Relevanz hat. Potenzial für die Zukunft bestehe 

allerdings in der Weiterentwicklung und Personalisierung der AMD-Therapie auf 

Grundlage genetischer Untersuchungen. Insgesamt hatten die Befragten 

Schwierigkeiten, die Aspekte Genetik und Prävention konkret mit der Versorgung von 

AMD-Patienten in Verbindung zu bringen. So wurde die aktuelle Bedeutung von 

Erblichkeit und genetischer Testung hinsichtlich präventiver bzw. therapeutischer 

Maßnahmen, z.B. Früherkennungsuntersuchungen bei Familienangehörigen oder 

Änderung des Lebensstils durch Modifikation verhaltensbezogener Risikofaktoren, als 

sehr gering eingeschätzt. Als Begründung führten die Mediziner u.a. an, dass man 

Gene nicht verändern könne und Primärprävention bei älteren Patienten mit manifester 

AMD bereits nicht mehr möglich sei. Dennoch stellt eine orientierende 

Familienanamnese für viele der befragten Ärzte einen wichtigen Bestandteil des 

Patientengesprächs dar. Ein gezieltes Herantreten an Angehörigen von AMD-

Patienten als Personen mit erhöhtem genetischen Risiko für AMD, um auf das 

bestehende Risiko hinzuweisen oder Früherkennungsuntersuchungen zu empfehlen, 

wurde hingegen mehrheitlich abgelehnt. Als Gründe wurden vorrangig ethische 

Bedenken angeführt, z.B. Vermeidung von unnötiger psychischer Belastung oder 

Verletzung der Schweigepflicht. Bei direkter Nachfrage bezüglich des genetischen 

Risikos durch Familienangehörige verhalte man sich ebenfalls zurückhaltend. Bislang 

habe keiner der Befragten die Möglichkeit genetischer Testung bzw. das Ergebnis 

eines Gentests mit einem Patienten besprochen. Im Falle derartiger Anfragen durch 

AMD-Patienten oder deren Familienmitglieder, so die Mehrzahl der Befragten, würde 

von solchen Untersuchungen abgeraten. Insbesondere die prädiktive Ausrichtung von 

Genetik wurde als problematisch bewertet. 

4.1.3 AMD-Prävention  

Verschiedene präventive Ansätze sind in der augenärztlichen Versorgung auf 

unterschiedliche Zielgruppen ausgerichtet. Bei Menschen ohne AMD werde der Fokus 

auf Maßnahmen zur Primär- und Sekundärprävention gelegt, um eine Erkrankung zu 
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verhindern oder gegebenenfalls so früh wie möglich zu diagnostizieren. Konkret 

beinhalte dies die Identifizierung und – sofern möglich – Beseitigung möglicher 

Risikofaktoren sowie das Angebot von Früherkennungsuntersuchungen, z.B. für 

Angehörige von AMD-Patienten. Maßnahmen zur Tertiärprävention zielten dagegen 

auf Personen mit AMD ab, um ein Fortschreiten der Erkrankung oder das Auftreten 

von Komplikationen zu verhindern. Dies umfasse die Reduktion vermeidbarer 

Risikofaktoren wie ungünstige Ernährung, Tabakrauchen und UV-Licht-Exposition 

sowie gegebenenfalls das Management diverser Begleiterkrankungen, z.B. Diabetes 

mellitus und arterielle Hypertonie. Dem Gebrauch von Nahrungsergänzungsmitteln 

stand die überwiegende Mehrheit der Befragten kritisch gegenüber, da klinische 

Studien diesbezüglich keine eindeutigen und klaren Ergebnisse lieferten. Dennoch 

gaben die meisten Mediziner an, Patienten über die Möglichkeit der Einnahme von 

Supplementen aufzuklären. Der Nutzen präventiver Maßnahmen bei AMD wurde von 

einigen Ärzten jedoch als relativ gering eingeschätzt.  

4.1.4 Informationsmöglichkeiten für Patienten  

Bezüglich der Informationsmöglichkeiten für Patienten zum Thema AMD 

unterschieden die Augenärzte zwischen Informationsquellen innerhalb und außerhalb 

der Arztpraxis. Dabei wurde besonders der Stellenwert des Patientengesprächs 

hervorgehoben, um Patienten adäquat zu informieren. Dieses könne je nach Bedarf 

durch ein breites Spektrum von verschiedenen, auf die Bedürfnisse der Patienten 

abgestimmten Informationsmaterialien ergänzt werden. Das Informationsangebot 

außerhalb der Arztpraxis werde durch Selbsthilfeorganisationen sowie das Internet 

bestimmt. Über die Zuverlässigkeit letzterer Informationsquellen äußerten einige Ärzte 

Zweifel.  

4.2 Stärken und Schwächen der Studie 

Einschränkungen der Erhebung ergeben sich aus der Begrenzung des 

Einzugsgebietes (Oberpfalz und Niederbayern) sowie der limitierten Anzahl von 

Interviewpartnern (n = 15). Es muss daher davon ausgegangen werden, dass die 

dargestellten Untersuchungsergebnisse nicht auf alle niedergelassenen Augenärzte in 

Deutschland übertragbar sind. An dieser Stelle sei allerdings erwähnt, dass qualitative 

Untersuchungsmethoden primär nicht auf statistische Repräsentativität abzielen [279]. 

Der Schwerpunkt liegt vielmehr auf den Erfahrungen, Erwartungen und 

Überzeugungen von Menschen im Kontext ihres sozialen Umfelds [268,272,280]. Dies 
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ermöglicht die Betrachtung komplexer Situationen und vielschichtiger Prozesse, die 

durch andere (z.B. quantitative) Verfahren nicht in diesem Umfang erfasst werden 

können [270,274] und erweitert dadurch das Verständnis für den klinischen Alltag 

[281]. Daraus lässt sich wiederum praktisches Wissen ableiten [282], welches zur 

Aufdeckung von Barrieren für Veränderungen im Gesundheitswesen beiträgt [271] und 

somit als Grundlage für Strategien zur Intervention dienen kann [274]. Auf diese Weise 

können Abläufe in der Patientenversorgung verbessert und optimiert werden [271]. Vor 

diesem Hintergrund bieten die präsentierten Ergebnisse einen detaillierten – wenn 

auch nicht repräsentativen – Einblick in das Spektrum verschiedener Perspektiven und 

Herangehensweisen in der ambulanten augenärztlichen Versorgung von AMD-

Patienten.              

Aus Gründen der Qualitätskontrolle und um eine Verzerrung der 

Untersuchungsergebnisse durch Interpretation auf ein Minimum zu reduzieren, 

wurden einzelne Interviewabschnitte stichprobenartig von einem zweiten 

unabhängigen Untersucher kategorisiert und die Einteilungen verglichen und 

diskutiert. Zudem wurde versucht, alle für die zentralen Fragestellungen der 

Untersuchung relevanten Aussagen der Studienteilnehmer zu berücksichtigen, um 

das breite Spektrum an Meinungen und Überzeugungen aus sämtlichen Perspektiven 

möglichst real abzubilden. Das gilt auch für abweichende Einzelmeinungen. 

4.3 Vergleich mit anderen Studien 

Hinsichtlich der Kompetenz bzw. dem Aus- und Weiterbildungsbedarf von Medizinern 

im Bereich Genetik befasst sich die Fachliteratur hauptsächlich mit erblichen 

Tumorerkrankungen, darunter vorrangig Brust- und Darmkrebs. Besonders ausführlich 

wird auf die Möglichkeiten, Limitationen und Konsequenzen genetischer Testung 

eingegangen. Befragungen verschiedener Ärzte offenbaren dabei oftmals 

eingeschränkte Expertise auf diesem Gebiet [283,284]. Die Haltungen bezüglich 

ethischer, rechtlicher, sozialer und praktischer Aspekte, z.B. dem Potenzial von 

Gentests als Instrument für gezielte Screeningmaßnahmen, variieren. Während es auf 

der einen Seite viele Befürworter gibt [285], äußern nicht wenige Angehörige aus 

Gesundheitsberufen Bedenken, z.B. hinsichtlich einer Benachteiligung ihrer Patienten 

durch Versicherungsgesellschaften aufgrund genetischer Testergebnisse [286].ggggg     

Eine mit der vorliegenden Studie vergleichbare qualitative Erhebung zur Bedeutung 

von Genetik für die Patientenversorgung wurde mit niederländischen 
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Allgemeinmedizinern durchgeführt [262], allerdings ohne Bezug zu 

Augenerkrankungen oder überhaupt spezifischen Krankheitsbildern. Analog zu den 

Befunden der hier vorgestellten Studie räumten auch die Allgemeinmediziner 

Wissensdefizite hinsichtlich genetischer Grundlagen ein. Ebenso wurde es als 

schwierig beschrieben, Zugang zu Informationen im Bereich Genetik zu erhalten, die 

leicht verständlich sind und in der täglichen Praxis angewendet werden können. 

Darüber hinaus verwiesen die Ärzte auf ethische Probleme, z.B. Datenschutz und 

psychosoziale Effekte, die im Kontext genetischer Testung auftreten können. Diese 

Bedenken stimmen weitgehend mit den Äußerungen der in dieser Studie befragten 

Ophthalmologen überein. Im Gegensatz zu Letzteren forderten die niederländischen 

Mediziner eine verstärkte Ausrichtung von Bildungsmaßnahmen auf genetische 

Aspekte, da mangelnde Kenntnisse in diesem Bereich als Hindernis in der Versorgung 

von Patienten wahrgenommen wurden. Die Mehrheit der Augenärzte dagegen sah 

keine Notwendigkeit darin, sich Wissen über Genetik anzueignen, was v.a. mit 

fehlender klinischer Relevanz begründet wurde. Diese unterschiedlichen Standpunkte 

sind möglicherweise darauf zurückzuführen, dass Ärzte in der Allgemeinmedizin 

aufgrund des breiten Spektrums unterschiedlicher Behandlungsursachen öfter mit 

Erkrankungen mit genetischer Komponente konfrontiert sind als Augenärzte. 

Tatsächlich berichteten die niederländischen Allgemeinmediziner über einen Anstieg 

der Anfragen von Patienten zum Thema Genetik. Ein derartiger Trend war im Zuge 

der Befragung der niedergelassenen Augenärzte nicht zu erkennen. Hierbei ist jedoch 

zu berücksichtigen, dass die vorliegende Studie die Bedeutung von Genetik im 

Zusammenhang mit einer relativ speziellen und komplexen Erkrankung (AMD) 

analysiert. Die Erhebung in den Niederlanden setzte sich hingegen sehr allgemein mit 

der Rolle der Genetik in der Primärversorgung auseinander, einschließlich 

monogenetischer Krankheiten.             

Im Rahmen der Recherchen konnte lediglich ein Artikel identifiziert werden, der sich in 

ähnlicher Weise mit der Einstellung von Augenärzten bezüglich Genetik im Hinblick 

auf die tägliche Versorgungspraxis befasst. Die Autoren dieses Artikels berichten über 

eine standardisierte schriftliche Befragung von 73 brasilianischen Ophthalmologen 

[261], welche noch vor der Publikation der ersten Ergebnisse von GWAS zur AMD 

durchgeführt wurde. In der Studie von Rim et al. wurde genetische Beratung von 67-

92% der befragten Augenärzte durchaus als bedeutend eingestuft, um Erblindung 
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vorzubeugen. In der vorliegenden qualitativen Erhebung wurde das präventive 

Potenzial der Genetik bei AMD dagegen eher skeptisch betrachtet. 

4.4 Implikationen für Versorgungspraxis und Politik 

Die Ergebnisse dieser Untersuchung machen deutlich, dass der ärztliche Alltag 

maßgeblich durch den Faktor Zeit bestimmt wird. Dugdale et al. schildern in diesem 

Zusammenhang mögliche Auswirkungen auf die Patientenversorgung [287]. Demnach 

hängen sowohl die Zufriedenheit des Patienten als auch die des Arztes entscheidend 

von zeitlichen Aspekten im Praxisalltag, z.B. der Dauer eines Konsultationstermins, 

ab. Für das Behandlungsergebnis bei Patienten mit chronischen Krankheiten sei 

dagegen weniger die Zeitdauer der Arzt-Patient-Interaktion entscheidend, sondern 

vielmehr das, was in dieser Zeit passiert sowie die Konsequenzen, die sich daraus für 

das Verhalten des Patienten ergeben. Ärzte müssten deshalb Strategien entwickeln, 

um die Zeit mit dem Patienten unabhängig von der Dauer des Arztbesuches so effizient 

und sinnvoll wie möglich zu gestalten. Neben rein organisatorischen Maßnahmen,z.B. 

Zeitmanagement, sind dabei auch einige andere Faktoren zu berücksichtigen. In einer 

Umfrage unter Internisten und Patienten zur Bedeutung bestimmter Aspekte für die 

Qualität der ambulanten Patientenversorgung wurde die Bereitstellung 

gesundheitsrelevanter Informationen durch den Arzt von Patienten als äußerst wichtig 

eingestuft. Mediziner sahen vergleichsweise wenig Bedarf in diesem Bereich [288]. 

Fraglich ist, inwieweit diese divergierenden Einschätzungen bzw. Erwartungen eine 

erfolgreiche Zusammenarbeit von Arzt und Patient ermöglichen bzw. zulassen. Aus 

einer Befragung multimorbider Patienten geht hervor, dass Ärzte häufig unter 

Zeitdruck stünden und Erkrankungen nicht ausreichend erklärten [289]. Den Aussagen 

der in der vorliegenden Studie befragten Augenärzte zufolge resultiert Zeitnot in einer 

Vernachlässigung vermeintlich irrelevanter Gesprächsinhalte. Infolge dieser Selektion 

werde auf manche Themen, z.B. Genetik, nur sehr kurz oder gar nicht eingegangen. 

Der behandelnde Arzt wird somit vor die Aufgabe gestellt, Themen im 

Patientengespräch innerhalb kürzester Zeit hinsichtlich ihres Bedeutungsgehalts für 

den weiteren Behandlungsverlauf zu bewerten und die Konsultation gegebenenfalls 

entsprechend zu lenken, z.B. durch gezielte Fragen nach Symptomen. Ist eine 

entsprechende Auswahl getroffen, müssen die einzelnen Aspekte wiederum anhand 

ihrer Relevanz für das aktuelle Gespräch gewichtet werden, sodass sich für 

verschiedene Themengebiete je nach Patient und Ausprägung der Erkrankung 
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unterschiedliche Prioritäten ergeben.          

Beim Transfer neuer wissenschaftlicher Erkenntnisse und innovativer Technologien in 

das Gesundheitssystem bzw. in die medizinische Primärversorgung spielen Ärzte eine 

entscheidende Rolle. Vor dem Hintergrund der rasanten Entwicklung im Bereich 

Genetik seit der Sequenzierung des menschlichen Genoms [290,291] gewinnt diese 

Sonderstellung zwischen Forschung und klinischer Praxis weiter an Bedeutung [292]. 

Dies macht sich besonders in der Onkologie bemerkbar [293–295]. So rückt 

beispielsweise genetische Testung zunehmend in den Fokus der Medizin [284,296]. 

Trotz unzähliger Veröffentlichungen über genetische Aspekte der AMD innerhalb der 

letzten Jahre ließen die Interviews deutliche Wissensdefizite niedergelassener 

Augenärzte auf diesem Gebiet erkennen. Bei einigen Medizinern stieß das Thema 

Genetik auf generelles Desinteresse. Zudem scheint es, als löse die Vorstellung über 

die relative Bedeutung einzelner Gene im Kontext multifaktorieller Erkrankungen 

(genetische Effekte durch die Summe ungünstiger Varianten mehrerer Genorte) bei 

vielen Befragten Unbehagen aus. Diese Erkenntnisse reflektieren die Notwendigkeit 

einer Verbesserung der Verständigung zwischen Wissenschaft und klinischer Praxis 

durch klare und plausible Darstellung von Fakten zur Genetik der AMD, aus denen 

sich eindeutige Konsequenzen für die Patientenversorgung ableiten lassen. Hier 

erscheint ein Ansatz sinnvoll, welcher die zwei wesentlichen Kommunikationsebenen 

dieses Wissenstransfers berücksichtigt. So gilt es zunächst, Aus- und 

Weiterbildungsprogramme für Ophthalmologen zu etablieren und in den ärztlichen 

Alltag zu integrieren, um Augenärzte gezielt über den genetischen Hintergrund der 

AMD zu informieren. Im Fokus stehen dabei Aspekte mit unmittelbarer Praxisrelevanz, 

z.B. Chancen und Risiken genetischer Testung. Darüber hinaus müssen jedoch auch 

Techniken und Methoden vermittelt werden, wie genetische Information in 

angemessener Art und Weise mit dem Patienten kommuniziert werden kann. Für 

andere Bereiche der medizinischen Primärversorgung, z.B. Allgemeinmedizin, wurden 

derartige Weiterbildungskonzepte für Mediziner bereits ausgearbeitet und 

entsprechende Kursangebote getestet, auch wenn diese bislang primär im Kontext 

onkologischer Erkrankungen (Onkogenetik) zur Anwendung kommen [260,297–299]. 

Zu den verschiedenen untersuchten Fortbildungsmodalitäten und 

Informationsmöglichkeiten zählen interaktive Seminare, PowerPoint-basierte Module 

[260], eine E-learning-Plattform [299] sowie eine Website mit weiterführenden 

Informationen zum Thema Genetik [297]. Diese Bildungsmaßnahmen wurden unter 
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anderem anhand ihres Einflusses auf folgende Parameter evaluiert: Einschätzung der 

persönlichen Kenntnisse, (subjektiver) Wissenszuwachs, Auswirkungen auf die 

ärztliche Praxis (z.B. Überweisungsraten zu Spezialisten) und Zufriedenheit. Dabei 

zeigen sich vor allem in Bezug auf die Halbwertszeit der erworbenen Kompetenzen 

eher moderate Effekte [300]. Insgesamt scheinen längerfristige Ansätze zur Integration 

genetischer Information in die Patientenversorgung kurzfristigen Interventionen wie 

beispielsweise einmaligen Lehr- bzw. Übungsveranstaltungen überlegen. Basierend 

auf der vorhandenen Evidenz gelangen die Autoren eines systematischen Reviews 

über Aus- bzw. Weiterbildung im Bereich Genetik in der medizinischen 

Grundversorgung zu dem Schluss, dass Langzeitergebnisse entsprechender 

Initiativen bislang nur unzureichend beurteilt werden können. Für eine nachhaltige 

Verbesserung in der Versorgung von Patienten mit genetischen Fragestellungen wird 

daher empfohlen, die Forschungsarbeit auf diesem Gebiet hinsichtlich verfügbarer 

Ressourcen und klinischer Hilfsmittel (z.B. Entscheidungshilfen) zu intensivieren [301]. 

Zugleich sind Bemühungen erkennbar, auch die Ausbildung zukünftiger ärztlicher 

Fachkräfte den aktuellen Entwicklungen im Wissenschaftszweig Genetik und den 

daraus resultierenden Aufgaben im späteren Berufsleben anzupassen [302–304]. Mit 

dem Ziel, die Lehre für angehende Mediziner entsprechend aufzuwerten, wurde am 

Baylor College of Medicine ein neues Curriculum eingeführt, auf dessen Grundlage die 

Studierenden die Qualifikation zur Ausübung personalisierter Medizin erhalten sollen 

[305]. Eine jüngere Umfrage unter amerikanischen Medizinstudenten an der Icahn 

School of Medicine at Mount Sinai (ISMMS) in New York City ergab, dass sich diese 

gegenwärtig nicht ausreichend darauf vorbereitet fühlen, Aspekte aus der Genomik in 

der klinischen Praxis anzuwenden [306]. Neben der fachlichen Expertise des Arztes 

ist im Zeitalter der Genomik jedoch vor allem die Art und Weise ausschlaggebend, wie 

Informationen zur Genetik einer Erkrankung an Patienten herangetragen oder ihnen 

bewusst vorenthalten werden. Besonders gilt dies für die Kommunikation genetischer 

Risiken. In diesem Zusammenhang gehen Lautenbach et al. auf wesentliche 

Herausforderungen ein, z.B. die Ausrichtung des Gesprächs auf die spezielle Situation 

des Patienten und die Entscheidung darüber, welche Informationen überhaupt an 

Betroffene weitergegeben werden sollen. Um derartige Schwierigkeiten zu bewältigen, 

werden unter anderem folgende Strategien vorgeschlagen: „Weniger ist mehr“ – 

Beschränkung auf die wichtigsten Fakten, Verwendung sorgfältig ausgewählter und 

leicht verständlicher Grafiken (z.B. zum individuellen Erkrankungsrisiko bei Vorliegen 
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bestimmter Risikofaktoren), aktive Einbeziehung des Patienten in das Gespräch sowie 

Berücksichtigung einer möglicherweise verzerrten Wahrnehmung sachlicher 

Informationen durch Emotionen (z.B. aufgrund kultureller Überzeugungen oder 

zurückliegender Erfahrungen des Betroffenen) [307].         

Die allgemeine Haltung der befragten Augenärzte gegenüber Genetik im 

Zusammenhang mit AMD war vorrangig von Skepsis und Ablehnung geprägt, sodass 

auch verbesserte Methoden zur Aufarbeitung und Verbreitung von 

Forschungsergebnissen nur wenig aussichtsreich erscheinen. Da genetische 

Fragestellungen in Verbindung mit AMD nach Ansicht vieler Befragten nicht in den 

Verantwortungsbereich eines in der ambulanten Versorgung tätigen Ophthalmologen 

fallen, ist davon auszugehen, dass niedergelassene Augenärzte wenig Interesse 

daran zeigen würden, Zeit in Weiterbildung auf diesem Gebiet zu investieren. Die 

praktische Relevanz von Genetik wurde von den Ophthalmologen generell als gering 

eingestuft, nachdem das Wissen um die Erblichkeit oder den genetischen Hintergrund 

der AMD derzeit keinen Einfluss auf die Behandlung von Patienten mit manifester 

Erkrankung habe. Eine ausführliche Aufklärung von AMD-Patienten über das 

potenzielle genetische Risiko der Angehörigen sowie eine Empfehlung zur 

Durchführung eines Gentests für andere ophthalmologische Patienten mit positiver 

Familienanamnese hinsichtlich AMD wurde von den Interviewpartnern mehrheitlich 

abgelehnt. Als zentrales Argument für diesen Standpunkt wurde die mangelnde 

Effektivität präventiver Maßnahmen angeführt, während Patienten unnötig 

verunsichert und in ihrer Lebensqualität eingeschränkt würden. Diese 

Betrachtungsweise steht im Widerspruch zu den Ergebnissen einiger Studien, wonach 

verschiedene Präventionsmaßnahmen, z.B. Verzicht auf Tabakrauchen und 

Ernährungsumstellung (siehe Kapitel 1.1.4.1 und 1.1.5.1) dazu beitragen können, das 

Erkrankungsrisiko herabzusetzen bzw. die Prognose von Patienten, die bereits an 

AMD erkrankt sind, zu verbessern. Da das medizinische Vorgehen niedergelassener 

Ophthalmologen jedoch klar auf die Behandlung von Patienten mit bereits bestehender 

Erkrankung ausgerichtet ist (kurative Medizin), werden präventive Konzepte kaum in 

die Patientenversorgung integriert. Nur vereinzelt besteht Interesse am Potenzial der 

Genetik für die Prävention von AMD. Die Planung weiterer klinischer Studien, welche 

den Nutzen von Methoden zur AMD-Prävention untersuchen, könnte hier – in 

Abhängigkeit der jeweiligen Ergebnisse – zu einem Paradigmenwechsel beitragen. 

Neben positiven Auswirkungen auf die Gesundheit der Bevölkerung, z.B. Verringerung 
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der Anzahl blinder Patienten durch ophthalmologisches AMD-Screening bei 

Erwachsenen [308], haben effektive Präventionsmöglichkeiten auch aus 

ökonomischer Sicht großes Potenzial. Führt man sich die hohen Behandlungskosten 

für AMD-Patienten mit fortgeschrittener Erkrankung (siehe Kapitel 1.1.4.3) sowie die 

zunehmende epidemiologische Bedeutung der Erkrankung (siehe Kapitel 1.3.1) vor 

Augen, scheint durch eine Reduktion von Krankheitsfällen (Primärprävention), 

Früherkennung (Sekundärprävention) sowie die Möglichkeit der frühzeitigen 

therapeutischen Intervention (Tertiärprävention) eine deutliche finanzielle Entlastung 

des Gesundheitssystems möglich. Studien zur Wirtschaftlichkeit von Initiativen zur 

AMD-Früherkennung liefern allerdings inkonsistente Ergebnisse [308–311]. Chew und 

Schachat sprechen sich für ein kombiniertes Screening für AMD und Diabetischer 

Retinopathie aus [312] .              

Es bleibt offen, ob präventive Maßnahmen in der ambulanten augenärztlichen 

Versorgung sinnvoll realisiert werden können. Angesichts der kritischen Position der 

befragten Augenärzte sollten daher komplementäre sowie alternative Strategien zur 

AMD-Prävention in Betracht gezogen werden. So könnten beispielsweise 

Aufklärungsprogramme dazu beitragen, die Bevölkerung über die Erkrankung, 

verhaltensbezogene Risikofaktoren und Möglichkeiten der Früherkennung zu 

informieren. Durch derartige Öffentlichkeitsarbeit könnten sowohl Menschen mit AMD 

als auch potenzielle Risikogruppen erreicht werden. Beispielsweise führte die 

Australian Macular Degeneration Foundation von 2007 bis 2011 eine umfangreiche 

Kampagne zur Steigerung des öffentlichen Bewusstseins hinsichtlich 

Makuladegeneration in Australien durch [313]. Diese beinhaltete die Einrichtung einer 

gebührenfreien Hotline, das Angebot einer Website mit aktuellen, praxisorientierten 

und evidenzbasierten Informationen hinsichtlich Risikoreduktion und 

Krankheitsmanagement sowie überregionale Schulungsprogramme, z.B. zum Thema 

Prävention oder Therapie. Außerdem wurde eine nationale Werbekampagne über 

Fernsehen, Radio und Printmedien realisiert. Zusätzlich konnten unter Einsatz einer 

mobilen Einrichtung zur Früherkennung („Vision Van“) kostenlose Untersuchungen der 

Makula bei Personen ab 50 Jahren durchgeführt werden. Regelmäßige Umfragen 

durch unabhängige Unternehmen für Sozialforschung konnten eine deutlich 

gesteigerte Wahrnehmung bezüglich der Erkrankung in der Bevölkerung zeigen 

(Anstieg von 47% auf 80% bei Australiern ab 16 Jahren und von 58% auf 92% in der 

Altersgruppe ab 50 Jahre). Darüber hinaus nahm die Zahl der Anfragen für 
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Kontrolluntersuchungen der Makula bei Personen über 50 Jahre im beobachteten 

Zeitraum von 33% auf 70% erheblich zu. Nach der Einschätzung von Tylor et al. sind 

regelmäßige Augenuntersuchungen bei Personen mit initial unauffälligem 

Untersuchungsbefund unwirtschaftlich. Entsprechende Gesundheitskampagnen seien 

demnach auf Menschen mit Veränderungen hinsichtlich der Sehschärfe und erhöhtem 

Risiko, z.B. Diabetiker und bei familiären Augenerkrankungen, auszurichten [314]. 

Viele Augenärzte äußerten Bedenken darüber, Angehörige von Betroffenen direkt auf 

mögliche Risiken anzusprechen und entsprechende Verhaltensempfehlungen zu 

geben. Da man sich mit Familienmitgliedern von AMD-Patienten in der Regel (noch) 

in keinem Arzt-Patienten-Verhältnis befinde, könne der Eindruck entstehen, es ginge 

dabei primär um die Gewinnung neuer Patienten. Um dieser Sorge entgegenzuwirken 

und das ärztliche Handeln im Praxisalltag zu erleichtern, bedarf es neuer Konzepte zur 

Verwirklichung präventiver Ansätze in der Augenheilkunde. Durch entsprechende 

Hinweise oder Informationsmaterialien im Wartebereich von Arztpraxen ließen sich 

aufgeschlossene Patienten sowie deren Begleitung unter Umständen motivieren, im 

Arztgespräch zu erfragen, ob Erblichkeit bzw. Genetik bei der eigenen Erkrankung 

(oder bei Krankheiten in der Verwandtschaft) eine Rolle spielt.        

Es ist denkbar, dass Augenärzte das Informationsbedürfnis und Interesse ihrer 

(potenziellen) Patienten in den Bereichen Prävention und Genetik erheblich 

unterschätzen. Eine Studie aus den Niederlanden zeigt, dass Patienten von ihrem Arzt 

durchaus Auskunft über genetische Aspekte ihrer Erkrankung erwarten [262]. Andere 

Untersuchungen legen nahe, dass die Öffentlichkeit gegenüber genetischer Testung, 

z.B. zur Früherkennung von Krankheiten, sehr aufgeschlossen ist. Bei der Einordnung 

der Konsequenzen derartiger Tests zeichnet sich hingegen eine gewisse Ambivalenz 

ab. So bestehen einerseits Hoffnungen, den eigenen Lebensstil und die medizinische 

Behandlung entsprechend der Testergebnisse anpassen zu können, um bestimmten 

Erkrankungen vorzubeugen. Andererseits werden negative Auswirkungen auf die 

individuelle Lebensplanung bei nur geringem klinischen Nutzen befürchtet [315–317]. 

Zur Einschätzung der Familienmitglieder von AMD-Patienten bezüglich Gentests und 

des Potenzials präventiver Maßnahmen ist bisher nur wenig bekannt. Würde man die 

Bedürfnisse und Ängste dieser Angehörigen besser verstehen, könnten 

Empfehlungen ausgearbeitet werden, welche Augenärzten als Unterstützung im 

Umgang mit dieser Zielgruppe dienen. 
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Einige Interviewpartner kritisierten, genetische Forschung zur AMD finde vollständig 

entkoppelt von der Realität des klinischen Alltags statt. Der Transfer wissenschaftlicher 

Erkenntnisse aus präklinischer Forschung in die Patientenversorgung wird in der 

Literatur häufig als Translationale Medizin (TM) bezeichnet [318–320]. In Anlehnung 

an herkömmliche Schemata, welche lediglich den Informationsfluss zwischen 

„Labortisch und Krankenbett“ berücksichtigen, erweitert die European Society for 

Translational Medicine (EUSTM) diesen Begriff in einer eigenen Definition um den 

Faktor Gesellschaft als entscheidende Instanz, z.B. bei der Formulierung neuer 

Forschungshypothesen. Durch das Zusammenwirken verschiedener Fachdisziplinen, 

Ressourcen, Expertisen sowie technischer Verfahren soll so letztlich eine 

Verbesserung der globalen Gesundheitsversorgung erreicht werden. Als wesentliches 

Element wird dabei unter anderem die Erstellung von Leitlinien aufgeführt [321]. 

Khoury et al. stellen die Entwicklung evidenzbasierter Leitlinien im Kontext der 

Genomik als fortlaufenden Prozess dar, welcher durch vier Phasen der Forschung mit 

jeweils unterschiedlichen Fragestellungen charakterisiert ist: Phase 1 beschreibt die 

Übertragung einer grundlegenden Entdeckung in der Genomforschung (z.B. 

Assoziation zwischen BRCA-Mutationen und Brustkrebs) auf mögliche medizinische 

Anwendungsgebiete, z.B. genetische Testung. Auf dieser Grundlage erfolgt in Phase 

2 die Formulierung evidenzbasierter Leitlinien. In Phase 3 halten diese dann Einzug in 

die medizinische Praxis. Abschließend werden in Phase 4 die konkreten Auswirkungen 

auf die Versorgung von Patienten sowie die Gesundheit der Bevölkerung bewertet. 

Durch Überlappung dieser Forschungsstadien und Feedbackmechanismen bestehe 

zudem die Möglichkeit, stetig neue Erkenntnisse zu integrieren [322]. Am Beispiel des 

Cancer Genomics and Epidemiology Navigators (CGEN), einer online frei verfügbaren 

Publikationsplattform, werden eklatante Defizite in der Genomforschung im Bereich 

der Phasen 2 bis 4 sichtbar. In einem Zeitraum von ca. 5 Jahren stehen über 22500 

Veröffentlichungen auf dem Gebiet Human Genomic Epidemiology (HuGE) nur 344 

Artikel mit Bezug zur Prävention oder Behandlung von Krebserkrankungen gegenüber. 

Während eine Vielzahl von Studien vielversprechende Forschungsergebnisse in der 

Genomik liefert, findet nur ein Bruchteil entsprechender Interventionen auch 

tatsächlich praktische Anwendung und hat somit Einfluss die Gesundheitsversorgung 

[323]. Zahlreiche andere Untersuchungen bestätigen diesen Trend [324–326]. Daraus 

sind Bestrebungen entstanden, Anwendungsmöglichkeiten aus der Genomforschung 

hinsichtlich ihres Evidenzgrades für den klinischen Gebrauch zu kategorisieren, um 
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Wissenschaftlern, Ärzten und politischen Entscheidungsträgern eine 

Orientierungshilfe zu bieten [327]. Trotz der jährlich steigenden Anzahl 

populationsbasierter Studien zur Genetik der AMD mangelt es bislang an klinischer 

Umsetzung von Forschungsergebnissen, z.B. in Form diagnostischer Verfahren [328]. 

Zukünftige Untersuchungen könnten beispielsweise aufklären, ob Personen, welche 

positiv auf mit AMD assoziierte Genvarianten getestet wurden, das Erkrankungsrisiko 

durch Präventionsmaßnahmen senken können, und inwiefern das Wissen um das 

bestehende Risiko die Lebensqualität beeinflusst. Es ist nicht auszuschließen, dass 

die wissenschaftliche Aufarbeitung dieser Fragestellung weitreichende 

Veränderungen in der ophthalmologischen Versorgung, z.B. hinsichtlich der 

Betreuung von Patienten mit erhöhtem familiären AMD-Risiko, zur Folge hat. Einige 

Autoren schlagen vor, bestehende Modelle des einseitigen Datenflusses aus der 

Forschung in die Klinik zugunsten einer bilateralen Verständigung zwischen 

Wissenschaft und Praxis zu verlassen [329,330]. Dieses Anliegen ist auch in den 

Aussagen mehrerer Interviewpartner erkennbar, die sich ebenfalls für einen 

wechselseitigen Informationsaustausch – in diesem Fall zwischen Augenärzten und 

Wissenschaftlern – aussprechen. Um Erkenntnisse und Erfahrungen aus der Praxis 

sinnvoll in die Genomforschung einflechten zu können, ist die Knüpfung neuer 

wissenschaftlicher Beziehungen sowie die Etablierung entsprechender 

Forschungsstrukturen notwendig. 
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5 Zusammenfassung 

Die altersabhängige Makuladegeneration (AMD), eine gehäuft im höheren Lebensalter 

auftretende, progrediente Erkrankung der zentralen Netzhaut, gilt gegenwärtig als 

häufigste Ursache für Erblindung und schwerwiegenden Sehverlust in westlichen 

Industriestaaten. Auch in Deutschland sind mehrere Millionen Menschen betroffen. 

Angesichts der zunehmenden Alterung der deutschen Bevölkerung wird ein starker 

Anstieg der Prävalenz mit weitreichenden Folgen für das Gesundheitssystem und die 

Gesellschaft prognostiziert. Während frühe Stadien der AMD aufgrund fehlender 

Symptome meist unentdeckt bleiben, leiden Patienten mit fortgeschrittener 

Erkrankung an unterschiedlich ausgeprägten Einschränkungen der Sehkraft. Im 

Extremfall droht die vollständige Erblindung. Eine kurative Therapie existiert bislang 

nicht. Allerdings besteht die Möglichkeit, ein Fortschreiten der AMD – zumindest 

temporär – aufzuhalten. Bei neovaskulärer AMD gilt die intravitreale Applikation von 

VEGF-Inhibitoren derzeit als Goldstandard. Zudem konnten die AREDS-Studien bei 

bestimmten Stadien trockener AMD positive Effekte für die Einnahme von 

Nahrungsergänzungsmitteln zeigen. Trotz der bereits etablierten und einer Reihe 

neuer Therapieansätze ist bisher jedoch keine für alle AMD-Patienten gleichermaßen 

wirkungsvolle Behandlung verfügbar. Unter einer Vielzahl möglicher Risikofaktoren für 

AMD gelten aktuell vor allem hohes Alter, Tabakrauchen sowie genetische Disposition 

als gesichert. Die Ergebnisse zahlreicher Studien untermauerten in den letzten Jahren 

die Bedeutung genetischer Faktoren bei der Entstehung bzw. Progression von AMD. 

Diese Erkenntnis eröffnet neue Handlungsspielräume. Beispielsweise bietet die 

frühzeitige Identifizierung eines genetischen Risikos eine Grundlage für potenzielle 

Präventionsmaßnahmen. Ärzte stellen in diesem Zusammenhang ein wichtiges 

Bindeglied zwischen wissenschaftlicher Forschung und deren Übertragung in die 

Patientenversorgung dar. Es ist unklar, ob wissenschaftliche Resultate auf dem Gebiet 

der Genetik bzw. Genomik im ärztlichen Gespräch mit AMD-Patienten berücksichtigt 

werden. Die vorliegende Studie untersucht, wie niedergelassene Augenärzte diesen 

Aspekt mit Betroffenen kommunizieren und welche Schwierigkeiten aber auch 

Chancen mit diesem Thema assoziiert werden.           

Es wurden semi-strukturierte face-to-face Interviews mit niedergelassenen 

Augenärzte/ -innen (m=12, f=3) aus acht Städten bzw. Gemeinden in den 

ostbayerischen Regierungsbezirken Oberpfalz und Niederbayern geführt. Die 
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Befragung orientierte sich an einem Interviewleitfaden, welcher unter anderem Fragen 

zur Einschätzung des persönlichen Wissensstands der Ärzte hinsichtlich des 

genetischen Hintergrunds der AMD sowie zur Bewertung der klinischen Relevanz 

genetischer Aspekte im Praxisalltag enthält. Die Gespräche wurden aufgezeichnet, 

transkribiert, anonymisiert und einer systematischen Inhaltsanalyse unterzogen.        

Die Ergebnisse der Studie zeigen, dass die Kommunikation mit AMD-Patienten 

Augenärzte vor eine schwierige Aufgabe stellt. Als besondere Herausforderung führen 

viele Befragte Zeitdruck im Praxisalltag an, welcher sich limitierend auf die Inhalte des 

Patientengesprächs auswirke. Weiterhin verändere sich die Gesprächssituation über 

die gesamte Zeit der Behandlung hinweg. Verständigungsprobleme zwischen Arzt und 

Patient führten einige Mediziner auf das meist fortgeschrittene Alter von AMD-

Patienten zurück. Eine weitere Quelle für Probleme im Umgang mit Betroffenen sahen 

die Ärzte in den unterschiedlichen Copingstrategien ihrer Patienten. Zur Bedeutung 

genetischer Aspekte der AMD für das Patientengespräch und die ärztliche Praxis 

äußerte sich die Mehrheit der Interviewpartner unsicher bzw. distanziert. Einige 

Mediziner bekundeten zudem fehlendes Interesse am Thema Genetik. In der Summe 

lassen die Äußerungen der befragten Augenärzte ein deutliches Wissensdefizit 

hinsichtlich des genetischen Hintergrunds der Erkrankung vermuten. Darüber hinaus 

wurde der Zugang zu Erkenntnissen aus der genetischen Forschung von den Ärzten 

überwiegend als schwierig empfunden. In diesem Zusammenhang wurde mehrfach 

das Anliegen geäußert, Wissenschaft und klinische Praxis im Sinne eines 

wechselseitigen Austauschs stärker miteinander zu verknüpfen. Den Befragten 

zufolge habe Genetik für die Patientenversorgung derzeit keine praktische Relevanz. 

Dementsprechend wurde auch das Potenzial für präventive Ansätze als äußerst gering 

eingeschätzt. Vor allem die prädiktive Ausrichtung von Genetik in Form von 

genetischer Testung wurde kritisch gesehen. Aufgrund von Bedenken, Patienten bzw. 

deren Angehörige zu verunsichern oder zu überfordern, werde daher kaum auf das 

Thema Genetik eingegangen. 

Die Resultate dieser Erhebung legen nahe, dass sich der wissenschaftliche Fortschritt 

im Bereich Genetik und Genomforschung gegenwärtig nur in sehr geringem Umfang 

bzw. überhaupt nicht im ärztlichen Gespräch mit AMD-Patienten abbildet und 

entsprechende Forschungsergebnisse damit bislang keinen erkennbaren Einfluss auf 

die ambulante Versorgung ophthalmologischer Patienten und deren Angehörige 

haben. Darüber hinaus wird die Komplexität der Zusammenhänge und Mechanismen 
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deutlich, die sich hinter dieser Beobachtung verbergen. Gleichzeitig bilden diese 

jedoch auch die Basis für vielfältige und komplementäre Lösungskonzepte, welche auf 

unterschiedlichen Ebenen des Informationstransfers zwischen wissenschaftlicher 

Forschung und klinischer Praxis ansetzen. In diesem Zusammenhang erscheinen vor 

allem gezielte Aus- und Weiterbildungsmaßnahmen zum genetischen Hintergrund der 

AMD für Ophthalmologen wie auch zukünftige ärztliche Fachkräfte essenziell. Zudem 

könnten Studien zur Untersuchung präventiver Ansätze unter Umständen zu einer 

stärkeren Fokussierung auf effektive Präventionsmaßnahmen anstelle der bisher 

überwiegend kurativen Ausrichtung der Patientenversorgung beitragen. Insgesamt ist 

der Aufbau neuer Forschungsstrukturen erforderlich, um Wissenschaft und klinische 

Tätigkeit zukünftig enger miteinander zu verzahnen und eine bilaterale Verständigung 

zu ermöglichen. 
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6 Abkürzungsverzeichnis 

 

AMD:  Altersabhängige Makuladegeneration 

ARED: Age-related eye disease  

BVA:  Berufsverband der Augenärzte Deutschlands 

BRCA: Breast cancer 

CGEN: Cancer Genomics and Epidemiology Navigator 

CNTF: Ciliary neurotrophic factor 

CNV:  Choroidale Neovaskularisation 

DCT:  Direct-to-consumer 

DOG:  Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft 

EUSTM: European Society for Translational Medicine 

FAF:  Fundusautofluoreszenz 

FFA:  Fundus-Fluorescein-Angiographie 

GA:  Geographische Atrophie 

GHS:  Gutenberg Health Study  

GWAS: Genome-wide association study 

HuGE: Human Genomic Epidemiology 

ICGA:  Indocyaningrün-Fluoreszenz-Angiographie 

ISMMS: Icahn School of Medicine at Mount Sinai 

IP:  Interviewpartner 

MVZ:  Medizinisches Versorgungszentrum 

OCT:  Optische Koheranztomographie 

PDGF: Platelet-derived growth factor 

PDT:  Photodynamische Therapie 

POLA: Pathologies Oculaires Liées à l'Age 

RPE:  Retinales Pigmentepithel 

TM:  Translationale Medizin 

VEGF: Vascular endothelial growth factor 
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