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1. Allgemeine Statements Empfehlungsgrad 

Definition 

 Die Chorioretinopathia centralis serosa (CCS) ist eine 
ein- oder beidseitig auftretende Erkrankung der Ma-
kula, die initial mit einer Schwellung der Aderhaut und 
einer Ansammlung von subretinaler Flüssigkeit ein-
hergeht. 

 

Inzidenz 

 Die Häufigkeit der CCS ist nicht genau bekannt, und 
wird mit einer Inzidenz von 1:10.000 überwiegend für 
Männer im Alter von 30 bis 50 Lebensjahren 
angegeben. 

 

Pathogenese 

 Die Pathogenese der CCS ist multifaktoriell und beruht 
auf einer komplexen Interaktion von Umwelt- und 
genetischen Risikofaktoren, wobei eine 
Hyperpermeabilität der Aderhautgefäße mit 
konsekutiver Veränderung des RPE als zentraler 
pathogenetischer Faktor angenommen wird. 

 

Einteilung 

 Zur Einteilung der CCS wird der zeitliche Verlauf (akut/ 
chronisch) herangezogen. Beide Formen zeichnen sich 
im behandlungsfähigen Stadium durch eine 
neurosensorische Abhebung aus. 

 Akute CCS: Die akute CCS zeigt subretinale Flüssigkeit 
und eine oder mehrere umschriebene 
Pigmentepithelabhebungen, die in der 
Fluoreszenzangiographie als „Quellpunkte“ imponieren 
können. Sie kann rezidivieren und kann in einen 
chronischen Verlauf übergehen. 

 Chronische CCS: Die chronische CCS zeigt flächige 
RPE-Destruktionen unterschiedlichen Ausmaßes mit 
assoziierter Photorezeptordegeneration mit oder ohne 
subretinale Flüssigkeit. Sie ist möglicherweise eine 
ätiologisch heterogene Krankheitsgruppe mit ähnlichem 
klinischem Erscheinungsbild. 

 selten tritt als Komplikation eine chorioidale 
Neovaskularisation auf. 
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2. Klinik Empfehlungsgrad 

Klinische Symptome 

 Symptome der akuten CCS sind eine häufig geringe 
Visusverschlechterung, eine reduzierte 
Kontrastsensitivität („graue Scheibe“), 
Verschwommensehen, Metamorphopsie, Mikropsie, 
Dyschromatopsie und relative Skotome. 

 Symptome einer chronischen CCS sind eine langsame 
Visusminderung oft nach rezidivierenden akuten 
Episoden, Störungen in der Kontrastsensitivität, im 
Farbsehen und im Gesichtsfeld. 

 

Anamnese 

 Bei Erstdiagnose soll eine gezielte Medikamenten- und 
Krankheitenanamnese erhoben werden, um bei Bedarf 
die Medikation umzustellen und Risikofaktoren in 
Zusammenarbeit mit dem Allgemeinarzt zu behandeln. 
Insbesondere soll, falls möglich, eine Steroidtherapie 
beendet werden. 

 

Diagnose 

 Zur Diagnosestellung und zur Verlaufskontrolle der 
akuten CCS soll der bestkorrigierte Visus bestimmt und 
eine funduskopische Untersuchung und eine OCT-
Untersuchung durchgeführt werden. Zudem kann bei 
unklarer Differentialdiagnose oder zur Lokalisation und 
Dokumentation von Quellpunkten eine 
Fluoreszeinangiographie eingesetzt werden. Diese soll 
vor gezielter Lasertherapie oder PDT sowie bei Verdacht 
auf eine chorioidale Neovaskularisation erfolgen. Eine 
ICG-Angiographie kann ebenfalls sinnhaft sein. 

 

Spontanverlauf 

 Die Spontanremission der subretinalen Flüssigkeit liegt 
laut Literatur bei 68% innerhalb von 4 Monaten und 84% 
innerhalb von 6 Monaten nach Erstdiagnose (Daruich et 
al, Retina 2017). In ca. 50 % der Fälle rezidiviert die 
subretinale Flüssigkeit im weiteren Verlauf. 
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3. Therapie Empfehlungsgrad 

Therapie 

 Aufgrund der guten Spontanremission der CCS sollte 
innerhalb der ersten vier Monate nur ein Beobachten 
ohne Therapie erfolgen, es sei denn eine chorioidale 
Neovaskularisation liegt vor. 

 

Therapie 

 Persistiert die subretinale Flüssigkeit länger als 4 
Monate und fehlt eine eindeutige Rückbildungstendenz, 
können als Therapieoptionen bei akuter oder 
chronischer CCS folgende Therapien eingesetzt 
werden: 

 Medikamentöse Therapieansätze:  

Da der Wirksamkeitsnachweis in randomisierten 
kontrollierten Studien mit ausreichender Patien-
tenzahl fehlt, sollten Carboanhydrasehemmer und 
Mineralokortikoid-Antagonisten und sollen nicht-
steroidalen Antirheumatika und Antioxidantien 
nicht eingesetzt werden.  
 

 Lasertherapie: Extrafoveale Quellpunkte können mit 
einer Laserkoagulation therapiert werden. Zentrale 
Quellpunkte können mit einer Mikropuls-
Laserbehandlung therapiert werden.  

 Photodynamische Therapie (PDT): Im Bereich von 
Leckagearealen kann die „half-dose“ oder „half-
fluence“ PDT eingesetzt werden.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Therapie 

 Eine sekundäre chorioidale Neovaskularisation bei ei-
ner CCS soll mit einer intravitrealen Gabe eines VEGF-
Inhibitors behandelt werden (s. Stellungnahme CNV au-
ßerhalb nAMD).  

 Ansonsten soll eine Anti-VEGF Therapie bei CCS nicht 
angewendet werden. 
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Einleitung 
 

Die Chorioretinopathia centralis serosa (CCS) ist eine ein- oder beidseitig auftretende 

Erkrankung der Makula, die initial mit einer Verdickung der Aderhaut und einer An-

sammlung von subretinaler Flüssigkeit einhergeht. In chronischen Verlaufsformen 

kommt es zu einer sekundären Degeneration des retinalen Pigmentepithels und der 

Photorezeptoren sowie selten zu der Entstehung von chorioidalen Neovaskularisatio-

nen.  

Epidemiologie 
 

Die CCS tritt am häufigsten im Alter von 30 bis 50 Jahren auf (Kitzmann et al., 2008; 

Spaide et al., 1996a) und ist nach der altersabhängigen Makuladegeneration, der dia-

betischen Retinopathie und den retinalen Gefäßverschlüssen die häufigste Ursache 

für eine irreversible Schädigung der Makula (Daruich et al., 2015). Die Datenlage zur 

Häufigkeit der CCS ist schlecht. In einer Studie wird die Inzidenz mit 1:10.000 pro Jahr 

angegeben und betraf überwiegend Männer und ca. 6-fach seltener Frauen (Kitzmann 

et al., 2008). Eine ethnische Prädisposition für die Entwicklung einer CCS wird in der 

Literatur kontrovers diskutiert. Eine höhere Inzidenz der CCS bei Kaukasiern, Hispano-

amerikaner und Asiaten gegenüber Afro-Amerikanern wurde postuliert (Yannuzzi, 

1986), jedoch in anderen Studien in Frage gestellt (Desai et al., 2003). Die CCS kann 

in bis zu 45% der Fällen bilateral auftreten (Bujarborua et al., 2005; Gäckle et al., 

1998). 

Risikofaktoren 
 

Eindeutige Risikofaktoren für die Entwicklung einer CCS existieren nicht. Die hohe An-

zahl an verschiedenen Untersuchungen mit zum Teil widersprüchlichen Ergebnissen 

spiegelt das bisher fehlende Verständnis über die Pathogenese der Erkrankung wider. 

In einer Metaanalyse wurden von Liu und Kollegen mögliche Risikofaktoren für eine 

CCS ausgewertet (Liu et al., 2016). Risikofaktoren für die Entwicklung einer CCS sind 

demnach eine systemische oder lokale Kortikosteroid-Therapie (OR = OR 4,2 CI 2,0-

9,1), Autoimmunerkrankungen (OR 3,4 CI 1,9-6,2), eine Helicobacter pylori Infektion 

(OR 3,1 CI 1,8-5,4), die Einnahme von Psychopharmaka (OR 2,6 CI 1,6-4,4), eine Typ-

A Persönlichkeit (OR 2,5 CI 1,0-5,9), Schlafstörungen (OR = 1,9, CI 1,2 -1,8) sowie 

eine arterielle Hypertonie (Odds ratio 1.7, CI 1,2 -2,2). Des  
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weiteren werden psychologischer Stress, ein gastro-ösophagealer Reflux, Magenul-

zera, eine Schwangerschaft, ein systemischer Lupus erythematodes, ein multiples 

Myelom sowie die Einnahme von Antacida, Antihistaminika oder Alkohol mit der Ent-

stehung einer CCS assoziiert. Dabei ist jedoch zu bedenken, dass psychosozialer 

Stress zu einer Reihe von psychosomatischen Erkrankungen führen kann, wie z.B. 

eine Schlafstörung, ein gastro-ösophagealer Reflux oder ein Magenulcus, welche al-

lesamt mit der CCS Entstehung assoziiert sind, und somit eher Epiphänomene als 

unabhängige Risikofaktoren darstellen. Ein Zusammenhang einer Herzkranzgefäßer-

krankung und der CCS wurde postuliert, jedoch in der Metaanalyse nicht bestätigt (Liu 

et al., 2016). 

Genetische Analysen weisen darauf hin, dass Einzelnukleotid-Polymorphismen in den 

Genen des Complement Faktor H, des ARMS2 (de Jong et al., 2015) und des Cadhe-

rin 5 das Risiko für eine CCS Entstehung erhöht (Schubert et al., 2014). Die pathophy-

siologische Bedeutung dieser genetischen Veränderungen ist jedoch nicht geklärt. 

Pathophysiologie 
 

Die Pathogenese der CCS scheint multifaktoriell zu sein und beruht auf einer komple-

xen Interaktion von Umwelt- und genetischen Risikofaktoren, die zu einer Schwellung 

und Hyperpermeabilität der Aderhautgefäße mit konsekutiver Veränderung des retina-

len Pigmentepithels (RPE) führen. Die zugrundeliegenden pathophysiologischen Ver-

änderungen sind bis heute nicht geklärt. 

Die aktuelle Studienlage weist auf eine besondere Rolle von Kortikosteroiden (Nichol-

son et al., 2017) und eine Überaktivierung des Mineralokortikoid-Rezeptors (MR) in 

der Aderhaut hin (Daruich et al., 2015). Diese Rezeptoren haben mit Cortisol und Al-

dosteron zwei natürliche Liganden, wobei ersterer im Blut deutlich höher konzentriert 

ist. Präklinische Studien zeigen, dass eine Überaktivierung der Mineralokortikoid-Re-

zeptoren durch Aldosteron oder Kortikosterone zu einer Vasodilatation und erhöhten 

Permeabilität der Aderhautgefäße führt (Daruich et al., 2015). Insbesondere intravit-

real appliziertes Aldosteron induziert im Tiermodell eine chorioidale Vasodilatation so-

wie eine vermehrte Bildung von Natrium- (ENaC-α), Kalium- (Kir4.1) und Wasser-Ka-

nälen (Aquaporin 4), die eine serösen Pigmentepithelabhebung und eine Akkumula-

tion von subretinaler Flüssigkeit begünstigen (Daruich et al., 2015). Alternative 
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Erklärungsversuche postulieren ein dysfunktionales RPE und eine aberrante Ionen-

Pumpleistung, die zu einem reversen chorio-retinalen Fluss und zur Akkumulation von 

subretinaler Flüssigkeit führen (Spitznas, 1986). 

Einteilung und Klinik 
 

Zur Einteilung der CCS wird der zeitliche Verlauf der Erkrankung (akut/chronisch) her-

angezogen. In der Literatur wird eine arbiträre Grenze von 4 bis 6 Monaten Krankheits-

dauer vorgeschlagen, welche die akute von der chronischen Form abgrenzt (Daruich 

et al., 2015). 

Die akute Form der CCS ist durch eine Ansammlung von subretinaler Flüssigkeit 

(SRF) und eine oder mehrere meist kleine, umschriebene seröse Pigmentepithelab-

hebungen charakterisiert, die häufig in Bereichen von chorioidaler Vasodilatation und 

Hyperpermeabilität lokalisiert sind (Shinojima et al., 2010). Symptome der akuten CCS 

sind eine geringe Visusverschlechterung, eine reduzierte Kontrastsensitivität („graue 

Scheibe“), Verschwommensehen, Metamorphopsie, Mikropsie, Dyschromatopsie und 

relative Skotome. Durch die neurosensorische Abhebung kann es zudem zu einer Hy-

permetropisierung kommen. Der Spontanverlauf der akuten CCS ist günstig und die 

subretinale Flüssigkeit wird in 68% der Fälle innerhalb von 4 Monaten und in 84 % der 

Fälle innerhalb von 6 Monaten nach Erstdiagnose resorbiert (Daruich et al., 2017). 

Trotz der Remission der subretinalen Flüssigkeit können die Patienten langfristig unter 

Metamorphopsie, reduzierter Kontrastsensitivität und Farbsehalterationen leiden 

(Wong et al., 2004). In ca. 50 % der Fälle rezidiviert die subretinale Flüssigkeit im 

weiteren Verlauf. Als unabhängige Risikofaktoren für ein CCS Rezidiv werden eine 

subfoveale Aderhautschwellung, eine schwach-intensive Fluoreszein-Leckage in der 

Angiographie, hyperreflektive Foci in der SD-OCT sowie das Vorliegen von Schichtar-

beit diskutiert (Lee et al., 2016; Matet et al., 2017).  

Persistiert die subretinale Flüssigkeit über einen Zeitraum von mehr als 4 Monaten so 

spricht man von einer akuten CCS mit persistierender Flüssigkeit. Funduskopisch kön-

nen kleine, gelbliche Präzipitate im Bereich der subretinalen Flüssigkeit beobachtet 

werden, die im SD-OCT als hyperreflektive Strukturen in der äußeren Körnerschicht 

oder auf dem retinalen Pigmentepithel imponieren (Maruko et al., 2010). Die Symp-

tome dieser Form gleichen denen der akuten CCS. 
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Die chronische atrophe Form der CCS wurde früher als „Diffuse retinale Pig-

mentepitheliopathie“ bezeichnet und ist durch eine flächige RPE-Destruktion mit asso-

ziierter Photorezeptordegeneration mit oder ohne subretinale Flüssigkeit charakteri-

siert. Die Symptome bestehen in einer moderaten bis schwerwiegenden Sehminde-

rung und reduzierter Licht-Sensitivität, die in ihrer Ausprägung abhängig von dem Aus-

maß der Photorezeptordegeneration sind. In der Fundusautofluoreszenz ist diese 

Form durch eine Verringerung der Autofluoreszenz (Teke et al., 2014) und in der Flu-

oreszenzangiographie durch granuläre Hyperfluoreszenzareale mit nur geringer und 

langsam zunehmender Leckage charakterisiert (Yannuzzi et al., 1984). Zudem kann 

die chronisch atrophe CCS eine intraretinale Ödembildung in der SD-OCT aufweisen, 

die als Folge einer RPE Degeneration angesehen wird (Iida et al., 2003). Ob die akute 

CCS mit persistierender subretinaler Flüssigkeit in eine chronisch atrophe CCS über-

gehen kann oder es sich um zwei unterschiedliche Krankheitsbilder handelt, wird in 

der Literatur kontrovers diskutiert. Hinweise für ein Kontinuum zwischen den beiden 

Formen sind in Fallberichten und Fallserien beschrieben worden (Bujarborua, 2001; 

Katsimpris et al., 2007), jedoch nicht in großen prospektiven Studien validiert. 

Als „Komplikation“ einer CCS kann es - vermutlich als Folge der Veränderungen im 

Bereich RPE/Bruchsche Membran“ - zur Ausbildung einer chorioidalen Neovaskulari-

sation kommen. Klinische Zeichen sind subretinale Blutungen und gut abgrenzbare, 

flächige frühe Hyperfluoreszenzen mit Leckagen („klassische“ oder Typ 2 CNV) in der 

Fluoreszenzangiographie. Das Auftreten einer CNV ist bei jungen Patienten mit dem 

klinischen Bild einer CCS selten und muss bei diesen Patienten von einer idiopathi-

schen CNV unterschieden werden. Bei der chronischen Form der CCS scheinen se-

kundäre CNV häufiger aufzutreten und bevorzugt im Bereich von irregulären Pig-

mentepithelabhebungen zu entstehen (Bonini Filho et al 2015, Bousquet et al 2017). 

Bei älteren Patienten ab dem 50. Lebensjahr ist zudem die Diagnose einer exsudativen 

AMD eine wichtige Differentialdiagnose. 

Eine seltene Sonderform der chronischen CCS stellt die aggressive bullöse, seröse 

Netzhautablösung mit massiver Exsudation und subretinaler Fibrinablagerung dar, die 

v.a. bei Asiaten oder als Exazerbation nach systemischer Kortikosteroid-Therapie be-

obachtet wird (Gass and Little, 1995). 
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Differentialdiagnosen 
 

Differentialdiagnosen der CCS sind die altersabhängige Makuladegeneration (s.o.), 

die polypoidale chorioidale Vaskulopathie, die chorioidale Neovaskularisation anderer 

Genese, die Grubenpapille, das chorioidales Hämangiom, die Metastase, das Mela-

nom, die Uveitis, die vitreo-makuläre Traktion, das Papillenödem, die Optikusneuritis 

sowie die “dome-shaped“ Makulopathie, die mit einem posterioren Staphylom und ho-

her Myopie assoziiert ist. 

Untersuchungsmethoden 
 

Bei Erstdiagnose soll eine gezielte Medikamenten- und Krankenanamnese erhoben 

werden, um bei Bedarf die Medikation umzustellen und Risikofaktoren in Zusammen-

arbeit mit dem Allgemeinarzt zu behandeln. Insbesondere soll, falls möglich, eine Ste-

roidtherapie vermieden werden. Zur Diagnosestellung und Verlaufskontrolle der 

akuten CCS wird der bestkorrigierte Visus erhoben und die makulären Veränderungen 

mittels Funduskopie und Spectral Domain Optical Coherence Tomography (SD-OCT) 

untersucht.  

OCT 
 

Die OCT zeigt dabei charakteristischerweise subretinale Flüssigkeit und ggf. fokale 

Pigmentepithelabhebungen sowie eine Zunahme der Aderhautdicke im Bereich der 

Makula (Daruich et al., 2015). Zudem weist sie eine Verlängerung der Photorezeptor-

Außensegmente (Matsumoto et al., 2008) und hyperreflektive Punkte in der Netzhaut 

und subretinalen Raum auf, deren Anzahl mit der Erkrankungsdauer zunehmen und 

mit einer schlechten Sehschärfe korrelieren (Daruich et al., 2015). Ebenso sind Ver-

änderungen in der ellipsoiden Zone, eine Verjüngung der Photorezeptorschicht sowie 

eine Auflockerung der retinalen Pigmentepithelschicht mittels OCT detektierbar und 

mit einem schlechten Visus assoziiert (Yalcinbayir et al., 2014). In chronischen CCS 

Fällen kann die OCT zudem intraretinale Flüssigkeit zeigen, v.a. in Fällen, bei denen 

die CCS länger als 5 Jahre persistiert (Iida et al., 2003; Piccolino et al., 2008) 

 

Fluoreszein-Angiographie 
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Bei unklarer Differentialdiagnose oder zur Lokalisation und Dokumentation von Quell-

punkten und chorioidaler Neovaskularisationen kann eine Fluoreszeinangiographie 

eingesetzt werden. Zur exakten Planung einer fokalen Quellpunktlaserung oder einer 

photodynamischen Therapie ist eine Fluoreszeinangiographie erforderlich.  

Patienten mit akuter CCS weisen in der Frühphase fokale Hyperfluoreszenzareale auf, 

die in der Folge zirkulär expandieren (sogenanntes Tintenfleck-Muster) oder sich in ca. 

15 % vertikal und horizontal ausbreiten können, was als sog. Schornsteinphänomen 

bezeichnet wird (Bujarborua et al., 2010). In chronischen Verlaufsformen weist die Flu-

oreszein-Angiographie granuläre Hyperfluoreszenzareale mit nur geringer und lang-

sam zunehmender Leckage auf (Yannuzzi et al., 1984). Zudem zeigt die Fluoreszein-

Angiographie ein Pooling des Farbstoffs im Bereich der subretinalen Flüssigkeit sowie 

in chronischen Verläufen Fensterdefekte. 

Indocyaningrün-Angiographie (ICG-A) 
 

Ergänzend zu der Fluoreszein-Angiographie gibt die ICG-Angiographie zusätzliche 

Hinweise zur Lokalisation und Ausdehnung der krankhaften chorioidalen Gefäße und 

kann vor einer geplanten Quellpunkt-Laserung oder PDT durchgeführt werden. Die 

ICG-Angiographie zeigt initial hypofluoreszente Füllungsdefekte der Arterien und Cho-

riocapillaris, die bis in die Spätphase zu finden sind (Kitaya et al., 2003). In der mittleren 

Phase stellen sich zudem dilatierte chorioidale Venen dar sowie landkarten-ähnliche 

Areale mit erhöhter Fluoreszenz und unscharfen Konturen und ggf. Schornsteinphä-

nomen, die klassischerweise als chorioidale Hyperpermeabilität diskutiert werden und 

das Ziel der PDT darstellen (Spaide et al., 1996b). Bei der chronischen CCS findet 

sich ein frühes Staining mit später Hypofluoreszenz. Darüber hinaus kann die ICG An-

giographie wichtige Hinweise zur Stellung der Diagnose einer CCS in unklaren Fällen 

liefern und zur Abgrenzung von einer untypischen exsudativen altersbedingten Maku-

ladegeneration hilfreich sein. Typischerweise sieht man in der ICG Angiographie Hy-

perfluoreszenzen auch in extramakulären Arealen, die sich in der FLA nicht darstellen. 

 

Fundusautofluoreszenz 
 



Stellungnahme von BVA, DOG und Retinologische Gesellschaft  
Chorioretinopathia centralis serosa (CCS) 

Dezember 2020 
 

Seite 11 von 33 

Die Fundusautofluoresenz wird vornehmlich durch Lipofuszin-Granula im retinalen 

Pigmentepithel hervorgerufen und gibt zusätzliche Informationen über strukturelle und 

metabolische Veränderungen des retinalen Pigmentepithels (Delori et al., 1995). Die 

akute CCS zeigt eine fokale Verminderung der Fundusautofluoresenz im Bereich des 

Exsudationsareals, was auf einen fokalen RPE-Defekt und eine RPE-Abhebung im 

initialen Stadium hinweist (Ayata et al., 2009). Im Bereich der subretinalen Flüssigkeit 

zeigt die Fundusautofluoreszenz eine verminderte Autofluoreszenz, die sich mit Ab-

nahme der subretinalen Flüssigkeit wieder normalisiert und als ein Abschattungsphä-

nomen durch die Flüssigkeit und Verlängerung der Photorezeptor-Aussensegmente 

interpretiert wird (Iacono et al., 2015). Bei chronischen Verläufen zeigen sich fokale 

granuläre Areale mit erhöhter Autofluoreszenz, die durch eine Akkumulation von Flu-

orophoren in den Photorezeptor-Außensegmenten (Matsumoto et al., 2008) oder 

durch eine subretinale Anreicherung von phagozytierender Mikroglia erklärt sein könn-

ten (Nicholson et al., 2013). Patienten mit chronisch atropher CCS sind durch längli-

che, der Schwerkraft-folgende Areale mit aufgehobener Fundusautofluoresenz cha-

rakterisiert (sogenannte „gravitational tracks“), die besonders im Bereich des Sehner-

ven und der Makula ihren Ursprung nehmen und von einem feinen Saum mit erhöhter 

Fundusautofluoresenz begleitet sind (Spaide and Klancnik, 2005). Der Stellenwert der 

Autofluoreszenz ist zur Zeit aber unklar. 

OCT Angiographie 
 

Die OCT Angiographie besitzt im klinischen Alltag noch keine eindeutige Relevanz für 

die Diagnostik der CCS, kann aber eventuell in der Zukunft weitere Details hinzufügen 

(Bousquet et al., 2017). 

Therapie 
 

Trotz Jahrzehnte-langer Forschung gibt es weiterhin keine mit einem hohen Evidenz-

grad belegte Behandlungsform zur Therapie der CCS. Aufgrund der niedrigen Inzidenz 

der CCS, der heterogenen Verläufe und der relativ häufigen spontanen Abheilung feh-

len großangelegte, multizentrische und randomisierte Doppelblindstudien, die einen 

Wirkungsnachweise der Therapien ausreichend be- oder widerlegen. Eine im Jahre 

2015 veröffentlichte Cochrane Arbeit kam nach der Analyse von insgesamt 25 rando-

misierten kontrollierten Studien zu dem Schluss, dass aufgrund von fehlenden 
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randomisierten Studien mit hoher Fallanzahl keine der bisher verfügbaren Therapie-

optionen eine ausreichende Evidenz aufweist (Salehi et al., 2015).  

Beobachtung und Modifikation der Risikofaktoren  

Aufgrund der guten Spontanremission der CCS sollte eine Therapie innerhalb der ers-

ten vier Monate unterbleiben und der weitere Verlauf beobachtet werden, wenn keine 

chorioidale Neovaskularisation vorliegt (Abb.1). Bei der Remission der CCS kommt es 

meist zunächst zu einer langsamen Besserung des morphologischen Befundes, wäh-

rend die funktionelle Erholung verzögert ist (Chuang et al., 1987). 

Eine Therapie mit systemisch- oder lokal-applizierten Kortikosteroiden soll - wenn 

möglich und nach Rücksprache mit dem Hausarzt - abgesetzt oder z.B. durch nicht-

steroidale Immunmodulatoren ersetzt werden (Sharma et al., 2004). 

Aufgrund der Assoziation zwischen erhöhten Cortisol-Blutwerten und dem Auftreten 

einer CCS, wird eine Stressvermeidung insbesondere bei Typ A Persönlichkeiten als 

Therapieoption diskutiert. Die Charakterisierung von Personen zu bestimmten Typen 

wie sie in den 80 er Jahren des 20 Jahrhunderts populär war, spielt aber heute in der 

Psychologie keine große Rolle mehr. Yanuzzi hatte diese Charakterisierung 1986 ein-

geführt (Yannuzzi, 1986) und hier auf einen Case Report von Lipowski and Kirikos und 

noch ältere Literatur von 1971 zurückgegriffen ((Lipowski and Kiriakos, 1971). Die bis-

her wenig überzeugenden psychologischen therapeutischen Ansätze lassen den Stel-

lenwert einer Stresshypothese eher fraglich erscheinen. Es fehlen zudem klinische 

Studien mit hohem Evidenzgrad, welche die Stressvermeidung als Therapieoption va-

lidieren (Nicholson et al., 2013).  

Die Behandlung einer konkomitanten Schlaf-Apnoe, einer Helicobacter pylori Infektion 

oder das Absetzen von 5-Phosphodiesterase Inhibitoren (z.B. Sildenafil) zur Therapie 

der CCS wird in der Literatur diskutiert, ohne aber eine ausreichende Evidenz für eine 

Behandlungsempfehlung erlangt zu haben (French and Margo, 2010; Jain et al., 2010; 

Rahbani-Nobar et al., 2011). 

 

Interventionelle Therapieansätze 
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Persistiert die subretinale Flüssigkeit länger als 4 Monate ohne eindeutige Rückbil-

dungstendenz, können folgende Therapiemöglichkeiten bei akuter oder chronischer 

CCS angeboten werden. Vor Therapiebeginn soll der Patient über die Studienlage, die 

möglichen Nebenwirkungen und über den Off-Label Gebrauch der genannten Behand-

lungsformen aufgeklärt werden. 

 

Medikamentöse Therapieansätze 
 

Anti-Glucocorticosteroid  
 

Aufgrund der erhöhten Cortisol-Spiegel im Blut von Patienten mit CCS (Haimovici et 

al., 2003), wurden eine Reihe von Therapiestudien mit Medikamenten durchgeführt, 

die den Cortisol-Signalweg modulieren. Zu diesen Medikamenten gehören z.B. Ke-

toconalzol (Meyerle et al., 2007), Mifepristone (Nielsen and Jampol, 2011), Finasterid 

(Forooghian et al., 2011), Rifampin (Shulman et al., 2016) oder Anti-Adrenergika 

(Heinrich, 1974). Trotz der teilweise positiven gewerteten Effekte auf die Resorption 

der subretinalen Flüssigkeit und die Sehschärfe, ist die Therapie mit diesen Medika-

menten aufgrund fehlender randomisierter kontrollierter Studien und geringer Evidenz 

aktuell nicht zu empfehlen. 

Mineralokortikoidrezeptor Antagonisten  

Die spontane oder durch Kortikosteroide-induzierte Überaktivierung des Mineralokor-

tikoid-Rezeptors (MR) in chorioidalen Gefäßen wird als ein zentraler Faktor bei der 

Entstehung der CCS angenommen (siehe oben). MR Antagonisten, wie z.B. Spirono-

lacton oder Eplerenon, binden an MR und verhindern somit eine Überaktivierung des 

MR. Spironolacton ist dabei wenig-selektiv und interagiert zusätzlich mit Progesteron-

Rezeptoren; es kann somit zu hormonellen Nebenwirkungen, wie z.B. der Gynäko-

mastie, erektiler Dysfunktion und Menstruationsstörungen führen. Eplerenon besitzt im 

Vergleich zu Aldosteron eine ca. 10-20-fache geringere Affinität zu MR (de Gasparo 

et al., 1987), ist aber selektiver und weist weniger Nebenwirkungen auf. Eine Hyper-

kaliämie ist die häufigste Nebenwirkung, die infolge einer Behandlung mit Aldoste-

ronantagonisten auftreten kann (Lainscak et al., 2015). Selbst unter den sorgfältig kon-

trollierten Bedingungen der EPHESUS- Studie trat bei 5,5% der mit Eplerenon-behan-

delten gegenüber 3,8% der Plazebo-behandelten Patienten eine gefährliche 
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Hyperkaliämie (Werte von 6,0 mmol/l oder höher) auf (Pitt et al., 2008). In der Praxis 

dürften Hyperkaliämien noch häufiger vorkommen.  In der EPHESUS-Studie wurden 

ferner unter Eplerenon etwas mehr gastro-intestinale Symptome (Durchfall, Brechreiz) 

als unter Placebo beobachtet (21,5% gegen 17,6% in der Plazebogruppe, p=0,06) 

(O’Keefe et al., 2008). Dank der Selektivität von Eplerenon sind endokrine Nebenwir-

kungen (Gynäkomastie, erektile Dysfunktion, Menstruationsstörungen) selten.  

Generell ist eine Therapie mit MR-Antagonisten „off label“. Die empfohlene perorale 

Dosierung von Spironolacton und Eplerenon beträgt 25 mg tgl. für eine Woche und bei 

normalen Kalium-Werten 50 mg täglich ab der Folgewoche. Patienten mit einer Über-

empfindlichkeit gegen den Wirkstoff, einem Serumkaliumwert >5,0 mmol/l, einer 

schwerer Nieren- oder Leberinsuffizienz sollen keine Behandlung mit Eplerenon erhal-

ten. Zudem soll eine Kombination von Eplerenon mit einem Angiotensin-Converting-

Enzym-Hemmer, einem Angiotensin-Rezeptor-Blockers, Lithium, Ciclosporin oder Ta-

crolimus vermieden werden. Bei gleichzeitiger Behandlung mit schwachen bis mäßi-

gen CYP3A4-Hemmern, z. B. Amiodaron, Diltiazem und Verapamil, soll eine Dosis von 

25 mg einmal täglich nicht überschritten werden. 

Eine Reihe von randomisierten, Plazebo-kontrollierten Studien untersuchten den Ef-

fekt von Spironolacton und Eplerenon auf die subretinale Flüssigkeit und die Seh-

schärfe bei CCS Patienten mit nicht innerhalb von 3-4 Monaten resorbierter subretina-

ler Flüssigkeit (Bousquet et al., 2015; Pichi et al., 2016; Rahimy et al., 2017; Schwartz 

et al., 2017). Bousquet und Kollegen berichten, dass eine ein-monatige Spironolacton-

Therapie zu einer Reduktion der subretinalen Flüssigkeit und der subfovealen chorio-

idalen Dicke führt (p=0.04), die Sehschärfe im Vergleich zur Placebo-Kontrollgruppe 

jedoch nicht verändert (Bousquet et al., 2015). Jedoch ist die Studie von Bousquet 

eine Cross Over Studie an nur 16 Patienten. Zudem wurde als positives Ergebnis eine 

Abnahme in einem 3 Monatszeitraum gewertet, aber nicht eine vollkommene Resorp-

tion der Leckage in der OCT. Ähnliche Anmerkungen sind zu den Ergebnissen von 

Pichi et al (2016) zu machen. Diese Autoren kamen in der bis dato größten randomi-

sierten, Plazebo-kontrollierten Studie (3 Gruppen mit je 20 Patienten) zu ähnlichen 

Ergebnissen und fanden, dass eine ein-monatige Spironolacton-Therapie zu einer sig-

nifikanten Verbesserung der Sehschärfe und einer Abnahme der subretinalen Flüssig-

keit um 94 μm führt verglichen mit einer Zunahme der subretinalen Flüssigkeit um 24 
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μm in der Plazebo-Kontrollgruppe. Eine wirkliche Kontrollgruppe über die gesamte Stu-

diendauer existierte allerdings nicht, da die Placebogruppe nach 4 Wochen in den Be-

handlungsarm wechselte. Bei dem komplexen Aufbau dieser Studie mit zusätzlichen 

Crossover in den beiden anderen Armen ist es schwierig hier eine aussagekräftige 

Schlussfolgerung zu ziehen, die einer statistischen Evaluation standhält. 

In einer weiteren randomisierten, Plazebo-kontrollierten Studie beschrieben Rahimy 

und Kollegen einen Therapieeffekt von Eplerenon mit einer Reduktion der zentralen 

Netzhautdicke um 81 μm nach 2-monatiger Eplerenontherapie verglichen mit einer 

Zunahme der zentralen Netzhautdicke von 35 μm in der Plazebo-behandelten Kon-

trollgruppe. 33% der Eplerenon-behandelten Augen (5/15) und 17% (1/6) der Plazebo-

behandelten Augen wiesen eine komplette Resorption der subretinalen Flüssigkeit 

nach zwei-monatiger Therapie auf. Zudem erlangten Eplerenon-behandelte Patienten 

eine leichte und statistisch signifikante Besserung der Sehschärfe 2 Monate nach The-

rapie, wohingegen Patienten in der Kontrollgruppe eine leichte Verschlechterung er-

fuhren (Rahimy et al., 2017). Auch Schwartz und Kollegen fanden in Ihrer RCT eine 

signifikante Reduktion der SRF in der Eplerenon-Gruppe 1, 3 und 5 Monate nach The-

rapiebeginn im Vergleich zum Ausgangsbefund. Auch die Plazebogruppe wies einen 

Rückgang der SRF auf, der jedoch nicht statistisch signifikant war. 23% der Eplerenon-

behandelten Augen (3/13) und 33% (2/6) der Plazebo-behandelten Augen wiesen eine 

komplette Resorption der subretinalen Flüssigkeit nach drei Monaten Therapie auf. Im 

Vergleich zwischen der Plazebo- und Eplerenon-Gruppe fand sich kein signifikanter 

Unterschied bzgl. der Reduktion der subretinalen Flüssigkeit, der Aderhautdicke und 

der Sehschärfe 5 Monate nach Therapie (Schwartz et al., 2017). Keine der genannten 

Studien berichtete von erheblichen Nebenwirkungen der Eplerenon-Therapie. Unter 

Spironolacton-Therapie entwickelte ein Patient eine Gynäkomastie (Pichi et al., 2016). 

Die bisher umfangreichste randomisierte kontrollierte Studie zur Bewertung der Wirk-

samkeit von Eplerenon ist die multizentrische VICI Studie, die neben der Therapiestu-

die auch eine Metanalyse über die bisherigen veröffentlichten RCT zu der Fragestel-

lung beinhaltet (Lotery et al., 2020). In dieser Studie wurden 114 Patienten mit chroni-

scher CCS untersucht, die über einen Zeitraum von 12 Monaten mit Eplerenon (n=57) 

oder Plazebo (n=57) behandelt wurden. Insgesamt zeigte sich kein Behandlungseffekt 

von Eplerenon im Vergleich zur Plazebo-Gruppe in Bezug auf den Fernvisus und eine 
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Reihe sekundärer anatomischer Ergebnisse, wie z.B. subretinale Flüssigkeit,- Netz-

hautdicke, Flüssigkeitsauflösung und Rezidiv-freie Zeit. Zu erwähnen ist, dass die teil-

nehmenden Probanden zu Beginn der Studie allesamt eine gute Sehschärfe aufwie-

sen (besser als 6/9 = 0.7) und dass die Sehschärfe auch in der Plazebo-behandelten 

Gruppe im Schnitt um fast vier Buchstaben im Laufe der Studie anstieg, was einen 

potentiellen Therapieeffekt von Eplerenon erschwert haben könnte (Sadda, 2020). 

Trotz dieser Bedenken unterstützt die Gesamtheit der Daten, insbesondere das Nicht-

Ansprechen der anatomischen Parameter, die Schlussfolgerung der Autoren, dass 

Eplerenon bei der Behandlung der chronischen CCS über einen Zeitraum von einem 

Jahr dem Placebo nicht überlegen war. Auch die von den Autoren durchgeführte Me-

taanalyse, die drei RCT (Pichi et al., 2016; Rahimy et al., 2017; Schwartz et al., 2017) 

und die VICI Studie zusammenfasst, zeigte keinen wesentlichen Einfluss der 

Eplerenon-Therapie auf die Sehschärfe (-3,0, 95% CI -4,5- +1,0 Buchstaben) und sub-

retinale Flüssigkeit (−26,7 μm, 95% CI −63,1 - +9,8).  

Die Autoren kommen somit zu der Empfehlung, Epleronon nicht mehr bei der Behand-

lung der CCS anzuwenden, eine Einschätzung die von weiteren Kollegen geteilt wurde 

(Rabiolo and Bandello, 2020; Sadda, 2020). Vor diesem Hintergrund sollte Eplerenon 

nicht mehr als Therapieoption bei CCS angewandt werde, allenfalls sollten Patienten 

ermutigt werden, an weiteren kontrollierten Studien über einen Zeitraum von mindes-

tens einem Jahr teilzunehmen.   

 

Antioxidantien und Lutein  
 

Eine kürzlich veröffentlichte randomisierte, Plazebo-kontrollierte Studie postuliert eine 

positive Wirkung von oral gegebenen Antioxidantien und Lutein auf die Resorption der 

subretinalen Flüssigkeit bei Patienten mit CCS. Weitere randomisierte, Plazebo-kon-

trollierte Studien werden von Nöten sein, um diesen für die asiatische Bevölkerung 

postulierten Effekt zu validieren, so dass eine Therapie aktuell nicht empfohlen werden 

kann (Shinojima et al., 2017).  

Nicht-steroidale anti-inflammatorische Medikamente  
 

Bzgl. des Therapienutzens von nicht-steroidalen Antirheumatika gibt es aktuell keine 

ausreichende Evidenz. Obwohl Therapiestudien mit Aspirin (Caccavale et al., 2010), 

Ketorolac (Chong et al., 2012) oder Nepafenac (Alkin et al., 2013) einen positiven 
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Behandlungseffekt bei der CCS postulieren, ist ein eindeutiger Nutzen der Therapie 

nicht nachgewiesen. 

Carboanhydrase Hemmer  
 

Es wird vermutet, dass die orale Einnahme von Carboanhydrase Hemmern (z.B. Aze-

tazolamid) die Resorptionsleistung des retinalen Pigmentepithels steigern und die re-

tinale Adhäsion verbessern könnte (Wolfensberger et al., 2000). Zu dieser Therapie 

beschrieben Pikkel et al. in der einzigen prospektiven nicht-randomisierten Studie mit 

wenigen Patienten (15 behandelte und 7 unbehandelte CCS-Patienten) eine schnel-

lere Resorption (3,3 vs 7,7 Wochen) bei gleichem Endvisus unter dieser Therapie (Pik-

kel et al., 2002). Für eine Therapie mit Carboanhydrase Hemmern besteht deswegen 

nur eine sehr geringe Evidenz. 

 

 

Anti-VEGF Therapie  
 

Obwohl die intraokulare Konzentration des „vascular endothelial growth factors“ 

(VEGF) bei Patienten mit CCS normal ist (Shin and Lim, 2011), wird die intravitreale 

Applikation von anti-VEGF Therapeutika als eine mögliche Therapieform zur Reduk-

tion der chorioidalen Hyperpermeabilität bei der CCS diskutiert (Chung et al., 2013). 

Kleine randomisierte kontrollierte Studien zeigen jedoch, dass intravitreal-appliziertes 

Bevacizumab keinen Einfluss auf die CCS hat (Lim et al., 2010) bzw. eine intravitreale 

Injektion von Ranibizumab einer Half-fluence PDT unterlegen ist (Bae et al., 2011). 

Eine Metaanalyse von anti-VEGF Therapiestudien kam zu dem Schluss, dass weder 

die Sehschärfe noch die zentrale Netzhautdicke bei Patienten mit akuter oder chroni-

scher CCS 6 Monate nach einer anti-VEGF Therapie positiv beeinflusst wurden 

(Chung et al., 2013). Patienten mit einer CCS ohne sekundäre CNV sollen daher nicht 

mit einer anti-VEGF Therapie behandelt werden. Diese soll nur bei dem Vorliegen ei-

ner CNV in Erwägung gezogen werden (siehe unten). 

Sonstige medikamentöse Therapieformen  
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Neben den oben genannten Therapeutika, wurden weitere Therapiestudien mit Antibi-

otika (z.B. Amoxicillin), Protonenpumpen-Inhibitoren (Omeprazol), Anti-Metaboliten 

(Methotrexate) oder Diarylheptanoide (Curcumin) zur Behandlung der CCS durchge-

führt, die teils keinen oder nur einen schwachen Effekt auf die CCS aufwiesen und 

aktuell nicht empfohlen werden können (ausführliche Zusammenfassung: (Nicholson 

et al., 2013)). 

Laser-assistierte Therapieansätze 
 

Argon Lasertherapie  
 

Die fokale Argon-Lasertherapie von Quellpunkten wird seit den 90er Jahren als The-

rapieoption für Patienten mit CCS angewandt. Mehrere Studien belegen, dass die fo-

kale Laserung der Quellpunkte zu einer schnelleren Resorption der subretinalen Flüs-

sigkeit führt, jedoch keinen Einfluss auf die Sehschärfe, das Farbsehen noch auf die 

Rezidivrate hat (Ficker et al., 1988; Robertson and Ilstrup, 1983) (Leaver and Williams, 

1979). Als Wirkmechanismus der fokalen Quellpunktlaserung wird eine durch Hitze-

induzierte Vernarbung des retinalen Pigmentepithels, eine Expansion des umliegen-

den retinalen Pigmentepithels mit konsekutiv verbesserter Pumpfunktion des retinalen 

Pigmentepithels diskutiert (Daruich et al., 2015). Ein Einfluss der fokalen Laserung auf 

die Aderhaut hingegen wird im Gegensatz zu der PDT (siehe unten) nicht angenom-

men (Maruko et al., 2010). Die fokale Lasertherapie außerhalb der Fovea centralis ist 

in der Regel eine sichere Therapieoption und es existieren nur wenigen Fallberichte 

bezüglich Komplikationen, wie z.B. einer sekundären CNV oder parazentraler Sko-

tome (Ficker et al., 1988; Gilbert et al., 1984). Bei all diesen sehr alten Fallberichten 

einer sekundären Komplikation muss berücksichtigt werden, dass diese Behandlun-

gen mit Laserparameter durchgeführt wurden, die heute nicht mehr verwendet werden 

oder die Existenz einer bereits bestehenden CNV nicht ausreichend berücksichtigt 

wurde. 

CCS Patienten mit innerhalb von ca. 4 Monaten nicht-resorbierender subretinaler Flüs-

sigkeit und einem in der FAG-detektierten außerhalb der Fovea gelegenen Quellpunkt, 

können mit einer fokalen Argon-Laserkoagulation (514 nm) oder den Dioden-gepump-

ten Festkörperlasern (532nm, 577nm) oder mit dem klassischen Infrarot-Diodenlaser 

(810nm) im cw- Modus behandelt werden. Dabei wird je nach Größe des Quellpunkts 
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eine Laserspotgröße von 50 – 200 μm und eine Energie von 150 - 400 mW gewählt 

und das Quellpunktareal für 20 – 200 ms gelasert (Ficker et al., 1988; Leaver and 

Williams, 1979). Quellpunkte innerhalb von 500 μm im Bereich der Fovea sollen von 

der fokalen Laserung ausgenommen werden. Vor der fokalen Laserung sollte eine 

sorgfältige Titration der Laserenergie im Bereich der Gefäßbögen erfolgen und die La-

serenergie gerade so niedrig gewählt werden, dass maximal ein diskretes Netzhaut-

ödem zu sehen ist. 

Mikropuls Laser und selektive Retinatherapie  
 

Alternative Laserstrategien versuchen den mit einer konventionellen Laserkoagulation 

einhergehenden Nebeneffekt einer Netzhautschädigung durch die großräumige Erhit-

zung durch Verwendung deutlich kürzerer Laserpulse zu vermeiden. Bei der konven-

tionellen Laserkoagulation liegt die Expositionszeit des Einzelpulses zwischen 50 – 

200 ms, bei der Exposition mit kurzen Pulsen sind die Expositionszeiten um einen 

Faktor von mehr als 1000 bis 30000 kürzer. Zu diesen Verfahren gehören die Mikro-

puls-Laserbehandlung (MPL) mit Dioden-gepumptem grünen und gelben Festkörper-

lasern (532, 577nm) oder Infrarotlaser (810nm) und die Selektive Retinatherapie (SRT) 

mit einem Nd:YLF-Laser (527nm). Bei beiden Verfahren werden während der Gesamt-

dauer einer Einzelexposition (typischerweise zwischen 50 und 200ms) diese kurzen 

Pulse schnell hintereinander appliziert, üblicherweise mit einer Frequenz von 500 Hz, 

also ein Einzelpuls alle 2 ms. Bei der SRT beträgt die Dauer des Einzelpulses 1-2 µs, 

bei der unterschwelligen MPL liegt der Einzelpuls bei 50 – 100 µs (Roider et al 2000). 

Da die Einzelpulsdauer einer unterschwelligen MPL aber um den Faktor 100 länger 

ist, entspricht die MPL mehr einer schwachen konventionellen Laserkoagulation mit 

dem etwas höheren Risiko einer thermischen Schädigung der Netzhaut. Beide Verfah-

ren werden als weitere Therapieoptionen der Behandlung einer CCS mit persistieren-

der Flüssigkeit angewandt. 

Das retinale Pigmentepithel soll dadurch in seiner Funktion stimuliert werden, ohne 

dass es eine thermische Schädigung erfährt. Somit ist diese Technik auch für sub-

foveal gelegene Quellpunkte geeignet und führt insgesamt zu weniger Komplikationen 

als die Argonlasertherapie (Scholz et al., 2017). 
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Um mit konventionellen Lasern und konventioneller Expositionsdauer auch möglichst 

netzhautschonend den Quellpunkt zu behandeln, wurde von Lavinsky zur optimalen 

Titrierung der Laserenergie bei jedem Patienten der sogenannte „Endpoint Manage-

ment Algorithmus“ entwickelt, bei dem die Energie ausgehend von einem gerade noch 

sichtbaren Lasereffekt (=100%) auf 30% reduziert wird (Lavinsky et al., 2014). Bei al-

len Verfahren wird das retinale Pigmentepithel je nach Fläche mit einer unterschiedli-

chen Anzahl an Einzelexpositionen behandelt, (Wood et al., 2017). Klinische Studien 

zeigen, dass sowohl unterschwellige MPL-Verfahren als auch die SRT zu einer gestei-

gerten Resorption der subretinalen Flüssigkeit und zu einem Visusanstieg bei Patien-

ten mit akuter CCS verglichen mit nicht-behandelten Kontrollpatienten führen (Roider 

et al 2000, Elsner et al 2006, Klatt et al 2011). Dabei scheinen unterschwellige Verfah-

ren bezüglich der Erholung der Kontrast-Sensitivität und des Gesichtsfeldes gegen-

über der konventionellen Argon-Lasertherapie überlegen zu sein (Verma et al., 2004). 

Wood und Kollegen fassten in einer Metaanalyse die Studienlage bzgl. der unter-

schwelligen Lasertherapie zusammen und fanden, dass die zentrale Netzhautdicke 

von insgesamt 398 Patienten 3 Monate nach der Lasertherapie um 80% abnahm und 

die Sehschärfe um 9 Buchstaben anstieg. Bis auf leichte RPE Verschiebungen bei 

insgesamt 6 Patienten, die auf eine Überdosierung der Laserung zurückzuführen 

seien, wurden keine unerwünschten Nebenwirkungen detektiert (Wood et al., 2017). 

Scholz und Kollegen kamen in ihrer Übersichtsarbeit zu ähnlichen Ergebnissen und 

postulierten, dass die unterschwellige retinale Lasertherapie der photodynamischen 

Therapie bezüglich der Reduktion der zentralen Netzhautdicke und des Sehschärfen-

anstiegs überlegen sei. Wohingegen die PDT mit einem Rückgang der zentralen Netz-

hautdicke um 85 μm (Spannweite −76 bis −109 μm) und einem Visusanstieg von 3,8 

ETDRS Buchstaben (2 bis 8) vergesellschaftet sei, erreiche die unterschwellige re-

tinale Lasertherapie eine zentrale Netzhaut-Verdünnung um 131 μm (−69 bis −204 

μm) und einen Visusanstieg von 6,3 Buchstaben (−15 bis 20) (Scholz et al., 2017). 

Diese Beobachtungen müssen zukünftig in groß-angelegten randomisierten Kopf-an-

Kopf-Studien mit genügend großen Patientenzahlen und ausreichend langer Dauer 

von mindestens einem Jahr verifiziert werden, legen jedoch nahe, dass die unter-

schwellige Lasertherapie eine Therapieoption bei nicht spontan-resorbierender CCS 

darstellt. Zur Verwendung eines bereits kommerziell Nanosekunden-Lasers (2RT, El-

lex Medical Lasers Ltd) bei der CCS liegen bislang keine zitierfähigen Studien-Daten 
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vor und diese Behandlung sollte daher genauso wie die SRT derzeit nur in Studien 

erfolgen.  

Photodynamische Therapie  
 

Bei der photodynamischen Therapie (PDT) wird dem Patienten ein photosensibles Me-

dikament (Verteporfin, Visudyne®; Novartis, Schweiz) intravenös appliziert und der Be-

reich der chorioidalen Hyperpermeabilität mit einem nicht-thermischen Laser und einer 

Wellenlänge von 693 nm belichtet. Das Licht-aktivierte Verteporfin setzt daraufhin Ra-

dikale frei, welche die Endothelzellen der Aderhaut schädigen und zu einem verringer-

ten Blutfluss und einer reduzierten Vasopermeabilität führen (Chan et al., 2003). Als 

Nebenwirkungen der PDT wird eine Schädigung der nicht-erkrankten Choriocapillaris 

und des RPEs diskutiert, die zu einer Ischämie der äußeren Netzhaut und zu sekun-

dären chorioidalen Neovaskularisation führen können (Chan et al., 2003). Da diese 

Veränderungen jedoch auch im natürlichen Verlauf der Erkrankung auftreten, ist eine 

klare Kausalität zu der PDT nicht bewiesen. Um mögliche Schädigungen der Aderhaut 

und des retinalen Pigmentepithels zu reduzieren, wird die PDT heutzutage als „Half-

fluence PDT“ oder „Half-dose PDT“ durchgeführt. Bei der „half-fluence PDT“ wird die 

Lichtintensität auf 25 J/cm2 reduziert, bei der „Half-dose PDT“ wird die Medikamenten-

dosis auf 3 mg/m2 verringert. Da es sich bei der PDT um einen photochemischen Pro-

zess handelt, besteht kein Unterschied zwischen diesen beiden Vorgehensweisen. 

Seit der ersten Beschreibung der PDT bei CCS (Battaglia Parodi et al., 2003) wurden 

mehr als 100 Arbeiten zu dem Nutzen der PDT bei Patienten mit CCS veröffentlicht. 

Darunter befindet sich eine Reihe von größeren Fallserien mit einem Nachbeobach-

tungszeitraum von mehreren Jahren, Therapievergleichsstudien und Metaanalysen 

(Ma et al., 2014; Nicholson et al., 2013; Salehi et al., 2015). Diese Studien berichten, 

dass sowohl die „Half-fluence-PDT“ als auch die „Half-Dose PDT“ in über 90% der 

Fälle zu einer vollständigen Resorption der SRF 12 Monate nach Therapie führen 

(Chan et al., 2008; Cheng et al., 2017; Reibaldi et al., 2010), ohne dass relevante 

Nebenwirkungen auftreten (Senturk et al., 2011; Wu et al., 2011). Zudem scheint die 

PDT die Rezidivrate der subretinalen Flüssigkeit zu reduzieren (Karakus et al., 2013; 

Rouvas et al., 2012; Tseng and Chen, 2015; Vasconcelos et al., 2013). Bei chronisch 

atropher CCS mit zystoider retinaler Degeneration hingegen scheint die PDT zwar zu 
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einer Resorption der SRF zu führen, jedoch weder zu einer Verbesserung der Seh-

schärfe noch zu eine Reduktion der Rezidivrate beizutragen (Nicolò et al., 2012). 

Ma und Kollegen untersuchten in Ihrer Metaanalyse neun Therapiestudien mit insge-

samt 319 Patienten mit chronischer CCS, die durch persistierende SRF über einen 

Zeitraum von drei Monaten charakterisiert waren. Sie kamen zu dem Schluss, dass 

die „Half-dose PDT“ eine effiziente Therapieoption darstelle und die Sehschärfe und 

zentrale Netzhautdicke im Vergleich zu nicht-behandelten Augen nach 12 Monaten 

positiv beeinflusse. Zudem postulierten sie, dass die PDT zu einer besseren Resorp-

tion der subretinalen Flüssigkeit im Vergleich zur konventionellen Argon-Lasertherapie 

und anti-VEGF Therapie führe (Ma et al., 2014). 

Auch wenn groß-angelegte multizentrische RCTs fehlen, die den Nutzen der PDT va-

lidieren, ist die „Half-fluence“ oder „Half-dose PDT“ eine sichere und wirksame Thera-

pie und kann Patienten mit chronischer CCS und mit mindestens 4 Monate persistie-

render akuter CCS angeboten werden. 

Behandlung von sekundären chorioidalen Neovaskularisationen (–

2+) 
Ein sekundäre chorioidale CNV kann in seltenen Fällen bei Patienten mit akuter CCS 

und etwas häufiger bei Patienten mit chronischer CCS auftreten (Bonini Filho et al., 

2015; Bousquet et al., 2017; Peiretti et al., 2015; Quaranta-El Maftouhi et al., 2015). 

Die Ergebnisse der Phase-3 MINERVA Studie verdeutlichen, dass eine Anti-VEGF 

Therapie mit Ranibizumab die zentrale Netzhautdicke und die Sehschärfe von Patien-

ten mit CCS-assoziierter CNV verbessert (+6.6 Buchstaben im Vgl. zu +1.6 Buchsta-

ben in der Kontroll-Gruppe (Lai et al., 2017)). Eine sekundäre chorioidale Neovasku-

larisation bei einer CCS soll daher mit einer intravitrealen Gabe eines VEGF-Inhibitors 

behandelt werden (s. Stellungnahme CNV außerhalb nAMD). Ansonsten soll eine Anti-

VEGF-Therapie bei CCS nicht angewendet werden. 
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Therapiealgorithmus: 
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