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Zusammenfassung:   

Das Glaukom ist eine neurodegenerative Erkrankung mit 
einer progredienten Optikusneuropathie, die unbehandelt 
zu einer schleichenden Erblindung führen kann. Neben 
zahlreichen bekannten Risikofaktoren ist der individuell zu 
hohe Augeninnendruck ein entscheidender Risikofaktor, der  
therapeutisch gut behandelbar ist. Es werden die derzeit ver- 
fügbaren und zukünftigen Substanzklassen zur Augeninnen-
drucksenkung besprochen unter der besonderen Berück-
sichtigung ihrer Nebenwirkungen und Kontraindikationen. 

Das Glaukom ist eine neurodegenerative Erkrankung, die 
neben einer Beteiligung des Zentralnervensystems, des vi-
suellen Kortex und dem Corpus geniculatum laterale auch 
zu einer Optikusneuropathie führt.27,28,41,44 Das gemeinsame 
Merkmal der glaukomatösen Optikusneuropathien ist ein 
chronisch progredienter Untergang retinaler Ganglienzellen, 
verbunden mit einem Verlust retinaler Nervenfasern, der in 
der Folge mit Gesichtsfeldstörungen einhergeht.22 Derzeit 
geht man weltweit von rund 60 Mio. Glaukompatienten aus, 
wobei die Glaukomformen sich regional stark unterscheiden. 
In den westlichen Industrienationen überwiegt vor allem das 
primäre Offenwinkelglaukom mit seiner Spezialform, dem 
Normaldruckglaukom, und seiner Vorstufe, der okulären Hy-
pertension. In den asiatischen Ländern hingegen überwiegt 
das primäre Engwinkelglaukom. Neben den anlagebeding-
ten primären Glaukomformen gibt es sekundäre Glaukome, 
die entweder durch andere Augen- oder Systemerkrankun-
gen entstehen oder im Rahmen von Verletzungen und medi-
kamentösen Therapien auftreten können. Das häufigste Se-
kundärglaukom weltweit ist das Pseudoexfoliationsglaukom, 
dessen Grundlage die systemische Bildung einer anormalen 
extrazellulären Matrix ist, die wiederum durch eine fehlgelei-
tete Elastose bedingt ist.

Primäres Offenwinkelglaukom

Die häufigste Glaukomform in der westlichen Welt ist das pri-
märe Offenwinkelglaukom (POWG), sodass die vorgestellten 
therapeutischen Prinzipien sich hauptsächlich auf dieses be-
ziehen. Das POWG ist eine angeborene Optikusneuropathie 
und das Endergebnis eines äußerst komplexen Geschehens, 
das sich nur schwer fassen lässt. Diese Vielschichtigkeit ist 
begründet durch den Einfluss vieler Risikofaktoren, die zwar 
größtenteils bekannt sind, aber bis heute noch nicht in ihrer 
Bedeutsamkeit gewichtet wurden.
 
Unbeeinflussbare Risikofaktoren sind: 

••	� eine von der Norm abweichende, verdünnte  
Hornhaut, 

••	 ein höheres Lebensalter und die
••	 Kurzsichtigkeit. 

Zu den beeinflussbaren Risikofaktoren zählen: 
••	 der individuell erhöhte Augeninnendruck, 
••	 �eine zu starke Schwankungsbreite des Augeninnen-

drucks während des Tages und über einen längeren 
Zeitraum hinweg, 

••	 die arterielle Hypertonie, 
••	 der Diabetes mellitus, 
••	 �eine vasospastische Gefäßstörung bei endothe- 

lialer Dysfunktion, 
••	 eine Fettstoffwechselstörung und 

••	 Rauchen. 

Erschwerend kommt hinzu, dass bisher das Zusammenspiel 
der verschiedenen Risikofaktoren unverstanden ist, womit 
eine genaue Kalkulierbarkeit der glaukomatösen Optikus-
neuropathie nahezu unmöglich wird. Dies bedeutet, dass 
der Verlauf der Glaukomerkrankung ausschließlich klinisch 
bewertet und vorwiegend anhand struktureller und funktio-
neller Veränderungen beurteilt wird. 

Es werden die Veränderungen an der Papille in Abhängig-
keit von ihrer Größe beschrieben sowie die Abnahme der 
retinalen Nervenfaserschichtdicke beobachtet. Letztere ist 
eine Folge der apoptotischen Zelluntergänge der retinalen 
Ganglienzellen und deren konsekutivem Verlust an retinalen 
Nervenfasern.39 Diese direkten Veränderungen sind visuell 
und mithilfe zahlreicher bildgebender Verfahren zugänglich. 
Allerdings sind die pathophysiologischen Prozesse weitaus 
komplizierter. 
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faserschichtdicke, erst recht spät im Verlauf der glaukoma- 
tösen Optikusneuropathie auftritt. Bis zu diesem Zeitpunkt 
können bis jetzt nur funktionelle Störungen einen Hinweis 
geben, ob beginnende glaukombedingte Defekte vorhanden 
sind.

Glaukomatöse Neuropathie mit  
weitreichenden zentralnervösen Störungen

Die für ein Glaukom typischen Veränderungen zeigen sich 
vor allem an den Veränderungen der Papille 38 und der reti-
nalen Nervenfaserschichtdicke.26 Allerdings sind diese struk-
turellen Prozesse nur die dem Untersucher zugänglichen 
Auffälligkeiten im Rahmen der umfangreichen Umbauvor-
gänge, die bei der glaukomatösen Neurodegeneration ent-
stehen. Dabei werden zwei Wege diskutiert:

Zum einen steht zur Diskussion, ob die zerebralen Verän-
derungen beim POWG eine Folge einer anterograden trans-
synaptischen Diffusion von Todessignalen durch die Dege-
neration der retinalen Ganglienzellen selbst ist.11 Durch 
entzündliche Prozesse im Sehnerv kommt es zur Aktivierung 
der Mikroglia, was neben der Ausschüttung von Botenstof-
fen zu einer überschießenden Bildung von Stickoxid führt.43 
Tierexperimentell wurde bei Primaten mit einer künstlich in-
duzierten okulären Hypertension auch eine Aktivierung der 
Astrozyten und der Mikroglia im Corpus geniculatum laterale 
sowie im visuellen Kortex nachgewiesen.36 Sowohl tierexpe-
rimentell, aber auch beim Glaukompatienten wurden erheb-
liche Umbauvorgänge im Corpus geniculatum laterale,28 in 
der Sehstrahlung 41 und im visuellen Kortex27 gefunden, die 
mit einem deutlichen Gewebsverlust einhergehen. Durch 
diese umfangreichen neuropathologischen Veränderungen 
kommt es zu einer Störung sowohl des magno- als auch des 
parvo- und koniozellulären Ganglienzellsystems.65 Dadurch 
werden alle sinnesphysiologischen Qualitäten betroffen, 
denn das magnozelluläre Ganglienzellsystem ist vor allem für 
das Bewegungssehen und die Kontrastwahrnehmung ver-
antwortlich, während das parvozelluläre Ganglienzellsystem 
vorwiegend für die Sehschärfe und das Rot- und Grünsehen 
und das koniozelluläre Ganglienzellsystem ausschließlich für 
die Blauwahrnehmung zuständig ist.

Auf der anderen Seite wird diskutiert, dass die oben genann-
ten Störungen im visuellen System eine Folge einer retrogra-
den transsynaptischen Degeneration darstellen.42,44 Dabei 
wird davon ausgegangen, dass das POWG eine systemische 
Erkrankung ist,63 deren primärer Pathomechanismus eine 
Neurodegeneration ist, die zu generellen Umbauprozessen 
im Zentralnervensystem (ZNS) führt. Dadurch kommt es ne-
ben anderen zerebralen Störungen auch zur Optikusneu-
ropathie. Unterstützt wird dieses pathophysiologische Kon-
zept von der Beobachtung, dass beim POWG eine primäre 
Mitochondriopathie vorliegt,1,14,34 die nicht selektiv den Seh-
nerven betrifft, sondern weitreichend das ZNS beeinflusst. 

Angeborene Stoffwechselstörungen

Bei Patienten mit einem primären Offenwinkelglaukom tre-
ten bereits zum Zeitpunkt ihrer Geburt zahlreiche Verände-
rungen auf, die zu Stoffwechselstörungen führen können. 
Ein Beispiel hierfür sind Anomalien der mitochondrialen 
DNA, in deren Folge es zu Störungen in der Energiebilanz 
der Mitochondrien und zu erhöhtem intrazellulären oxida-
tiven Stress kommt.1 Diese glaukomatöse Mitochondriopa- 
thie 14,37 wird begleitet von weiteren Störungen, wie z. B. einem  
Genpolymorphismus der Cholesterol-24S-Hydroxylase.25

Dieses Enzym kommt insbesondere in den retinalen Gangli-
enzellen vor, aber auch in Neuronen des ZNS, und ist mit ei-
ner Neurodegeneration assoziiert. Bei Patienten mit einem 
POWG liegt signifikant häufiger der TT-Genotyp der Choles-
terol-24S-Hydroxylase vor, was auf einen primär gestörten 
Cholesterolmetabolismus hinweist. 

Zudem ist bei POWG-Patienten der Gehalt der ungesättigten 
Fettsäuren Eicosapentaensäure und Docosahexaensäure 
sowie generell der Gehalt der Omega-3-Fettsäuren signifi-
kant verringert.49

Neben diesen direkten Stoffwechselstörungen sind weitere 
genetische Störungen 57 bekannt, die die zellulären Prozesse 
empfindlich beeinflussen. Zusätzlich besteht sowohl beim 
POWG als auch beim Normaldruckglaukom eine endotheliale 
Dysfunktion der Gefäße 16,23 und eine Störung der autoregu- 
lativen Kapazität der choroidalen Perfusion.59

Pathologische Befunde schon vor gestörter 
Augeninnendruckregulation vorhanden

Diese Befunde sind unabhängig von einer gestörten Augen- 
innendruckregulation und sind schon vorhanden, bevor  
der Augeninnendruck erhöht ist. In diesem Vorfeld kommt es  
bereits zu metabolischen Störungen an den retinalen Gang- 
lienzellen, die ihrerseits zu mikrostrukturellen Zellverände- 
rungen führen können. So führt dies beispielsweise zu  
Umbauvorgängen in den Kollagenstrukturen oder durch sub- 
klinische Entzündungsprozesse zur Anhäufung von Entzün- 
dungszellen. Letztlich kommt es bei den retinalen Ganglien- 
zellen unter Einwirkung der angeborenen und der augen- 
innendruckbedingten Störungen zu einer graduellen Um-
stellung von einem ausreichenden Funktionsstoffwechsel zu  
einem Erhaltungsstoffwechsel. Können dann im Weiteren 
die schädlichen Einflüsse nicht ausreichend gut kontrolliert  
werden, folgen Nekrose und/oder Apoptose der retinalen  
Ganglienzellen und damit deren Strukturauflösung.16 Erst  
in diesem Stadium können die Veränderungen an den  
retinalen Ganglienzellen visuell oder mithilfe der bildgeben-
den Verfahren festgestellt werden. Damit wird aber auch 
verständlich, dass der Nachweis von makrostrukturellen Ver-
änderungen, sprich die Verminderung der retinalen Nerven-
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Auf alle Fälle wird durch die bereits vorliegenden Kenntnis-
se klar, dass das POWG weit mehr ist als eine reine Optikus-
neuropathie. Dies hat weitreichende Konsequenzen auch 
für das therapeutische Vorgehen. Somit werden in Zukunft 
neuroprotektive Strategien immer bedeutender und sollten 
in das Gesamttherapiekonzept zum POWG Eingang finden.19

In diesem Beitrag soll aber der Schwerpunkt auf der klas-
sischen Augeninnendrucksenkung liegen, da sie zurzeit die 
bestimmende Therapie zur Behandlung des POWG ist.

Durch den ausgelösten erhöhten oxidativen Stress kommt 
es zu einer Neuroinflammation,14 die aber auch durch an-
dere Einflussgrößen entstehen kann, wie z. B. chronischer 
Stress.51 Holistisch kann das POWG als eine psychoneuroim-
munologische Erkrankung angesehen werden, bei der es zu 
funktionellen Wechselwirkungen immunologischer und hor-
moneller Prozesse sowie peripherer und zentraler neuron-
aler Aktivitäten kommt, die mit psychischen Auffälligkeiten 
verbunden sein können.60 Interessant ist, dass die im glau-
komatösen Krankheitsprozess beteiligten zerebralen Lokali-
sationen zum Teil zum zentralen autonomen Netzwerk (CAN)
gehören, das ein integraler Bestandteil eines internen Regu-
lierungssystems des ZNS ist, durch das das Gehirn viszero-
motorische, neuroendokrine, schmerzhafte und verhaltens-
bezogene Reaktionen steuert, die für das Überleben wichtig 
sind. Es umfasst den insulären Kortex, die Amygdala, den  
Hypothalamus, die periaquäduktale graue Substanz, den pa-
rabrachialen Komplex, den Nukleus des Tractus solitarius und 
die ventrolaterale Medulla. Das CAN ist an der Aufrechterhal-
tung und Regulierung des autonomen Nervensystems (ANS) 
beteiligt.5 Die Regulation der autonomen Funktionen erfolgt 
über das Zusammenspiel der verschiedenen Hirnstrukturen  
des CAN, zu deren Funktionen u. a. die Regulierung des Gleich-
gewichts von Sympathikus- und Parasympathikus-Aktivität  
zu einem bestimmten Zeitpunkt gehören. 

Im Rahmen der Psychoneuroimmunologie ist es bedeut-
sam, dass der Kreis „immunologische Störungen – neuron-
ale Beeinträchtigungen – psychische Auffälligkeiten“ in sich 
geschlossen ist und von jeder Stelle aus einen Effekt im 
gesamten System auslösen kann. Dies bedeutet z. B., dass 
neuroinflammatorische Prozesse über den Hypothalamus 
zu einer Augendruck-Fehlregulation führen können, da im 
Hypothalamus die zentrale Augendruckregulation stattfin-
det,52 wie auch eine starke psychische Belastung,8,53 da über 
den Hypothalamus auch die emotionale Verarbeitung erfolgt, 
die einen ähnlichen Einfluss auf den Augeninnendruck ha-
ben kann.
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Systemische Anwendungsbeschränkungen 
von Pilokarpin

Systemische Anwendungsbeschränkungen sind Herzinsuffizi-
enz, Zustand nach frischem Myokardinfarkt, Asthma bronch-
iale, Hyperthyreose, Ulcus duodeni et ventriculi und schließ-
lich eine Blasenentleerungsstörung bei Prostatahypertrophie.

Betablocker

Für die Glaukomtherapie gibt es fünf verschiedene lokal ap-
plizierbare Betablocker:9,54 Atenolol, Betaxolol, Metiprano-
lol, Levobunolol und Timolol. Die Wirkung der Betablocker 
liegt vor allem in der direkten Senkung der Kammerwasser- 
produktion im Ziliarkörperepithel begründet. Dies geschieht 
durch Hemmung der Natrium-Kalium-ATPase und durch Be-
einflussung des lokalen Serotoninstoffwechsels. 

Lokale Betablocker begünstigen ein trockenes Auge, indem 
über eine anästhetische Wirkung die Reizsekretion auf die 
kornealen Nervenfasern verringert wird, da Betablocker de-
ren Membranpotenzial erhöht. Zudem konnte eine Herab-
setzung der Tränenproduktion um bis zu 40 % nachgewie-
sen werden. Eine vor der Therapie bestehende grenzwertige 
Oberflächenbefeuchtung des Auges kann dann in eine Trä-
nenbenetzungsstörung übergehen, die mittelfristig zu einem 
Trockenen Auge führen kann. 

Betablocker erreichen sehr hohe  
systemische Plasmaspiegel

Lokale Betablocker erreichen sehr hohe systemische Plas-
maspiegel, da nur rund 1 % der applizierten Dosis in das 
Innere des Auges gelangt und der Rest über die Bindehaut 
und die Schleimhäute der ableitenden Tränenwege in das 
Blut fließt. Dies erklärt die hohe Nebenwirkungsrate der lo-
kalen Betablocker, die der systemischen Gabe von 10 mg 
Propranolol ungefähr gleichzusetzen ist. 

In der lokalen Anwendung ist die hohe Pigmentbindung zu 
erwähnen, die dazu führt, dass erst nach kompletter Aufsät-
tigung des Iris- und Ziliarkörperepithels eine augeninnen-
drucksenkende Wirkung erfolgt. Deshalb tritt die drucksen-
kende Wirkung bei Patienten mit einer blauen Iris rascher 
ein als bei Patienten mit dunkler Iris, da weniger Pigment 
vorliegt. Auf der anderen Seite bedeutet dies, dass nach 
Umstellen eines lokalen Betablockers auf eine andere Sub-
stanzklasse der bisher verabreichte Betablocker noch 2–3 
Wochen lang aus dem Pigmentepithel freigesetzt wird und 
dadurch eine Kombinationswirkung erzielt wird. 

Therapeutische Konsequenzen:

Lokale augeninnendrucksenkende Therapie

Der derzeitige Goldstandard in der langfristigen Behandlung  
eines POWG liegt in einer lokalen medikamentösen Senkung  
des Augeninnendrucks, wenn auch die Selektive Lasertrabe- 
kuloplastik eine vorübergehende Alternative darstellt.3,46 Sie ist  
allerdings in ihrer Wirkung zeitlich sehr begrenzt (ca. 3 Jahre)  
und für die Dauer eines Lebens eines Glaukompatienten in der  
Regel ungeeignet. 

Somit bleibt die medikamentöse Therapie weiterhin aktuell 
für die Langzeitbetreuung unserer Glaukompatienten. Derzeit  
stehen in Deutschland fünf verschiedene Substanzklassen  
zur Verfügung, die in ihrer Wirkung am Auge im Einzelnen 
kurz vorgestellt werden. Die Rho-Kinase-Hemmer werden in 
nächster Zeit auf den Markt kommen und sollen hier schon 
besprochen werden. Die pharmakologischen Informationen 
sind Tabelle 1 zu entnehmen.

Cholinergika

Cholinergika sind die älteste Substanzklasse. Sie werden 
schon seit dem 19. Jahrhundert zur Behandlung des Glau-
koms eingesetzt und werden heute durch Pilokarpin vertre-
ten.40 Die Wirkung ist vor allem in einer Abflussverbesserung 
zu sehen, indem über die Kontraktion des Ziliarmuskels ver-
ankerte Fasern im Trabekelwerk zu einer Aufweitung des 
Trabekelwerks führen. Allerdings kann Pilokarpin antagonis-
tisch zu einer Kontraktion im Trabekelwerk führen. Diese 
Beobachtung ist klinisch vereinbar mit der Tatsache, dass 
bei einem ziliolentikulären Block nach Gabe von Pilokarpin 
der Augeninnendruck ansteigt und damit eine deletäre Dru-
ckerhöhung auslöst werden kann, da durch die Kontraktion  
des Trabekelwerks die gerade noch gering funktionierende 
Abflussleistung aufgehoben wird.

Ophthalmologische Anwendungsbeschrän-
kungen von Pilokarpin

Ophthalmologische Anwendungsbeschränkungen sind das 
Pseudoexfoliationsglaukom, ein fortgeschrittenes Glaukom 
mit einem kleinen Restgesichtsfeld, da es durch die Engstel-
lung der Pupille zu einer zusätzlichen Gesichtsfeldeinschrän-
kung kommt, ein Zustand nach einer Netzhautablösung und 
eine Myopia magna.
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Tabelle 1: Übersicht über die pharmakologischen Eigenschaften der lokalen sowie der systemischen drucksenkenden  
Therapieoptionen beim Glaukom.

Substanzklasse Vertreter Tropf- 
applikation 

am Tag

Wirkbeginn Wirkdauer drucksenkende 
Wirkung

Cholinergika Pilokarpin 3–4 x 30 Minuten 4–8 Stunden 20–25 %

Betablocker Timolol,  
Betaxolol,  
Levobunolol

2 x 30 Minuten 12 Stunden 20–25 %

Nichtselektive  
Alpha-Adrenergika

Dipivefrin,  
Epiphrin

2 x 1 Stunde 12 Stunden 15–20 %

Selektive  
Alpha-2-Agonisten

Clonidin,  
Apraclonidin,  
Brimonidin

2–3 x 2 Stunden Clonidin:
6–8 Stunden
Brimonidin,  
Apraclonidin:  
12 Stunden

20–35 %

Carboanhydrasehemmer Dorzolamid, 
Brinzolamid, 
systemisch: 
Acetazolamid, 
Methazolamid, 
Dichlorphena-
mid

2–3 x 30 Minuten 8 Stunden 
(lokal), 
24–72 Stunden 
(oral/intravenös)

20–25 % (lokal), 
bis 40 % 

(oral/intravenös)

Prostaglandinanaloga/ 
Prostamide

Latanoprost, 
Travoprost, 
Tafluprost, 
Bimatoprost 
(Prostamid)

1 x 2 Stunden 24–72 Stunden 30–35 %

Rho-Kinase-Hemmer Ripasudil,
Netarsudil,

2 x
1 x

2 Stunden
2 Stunden

7–12 Stunden
24 Stunden

20–25 %
20–25 %

Osmotika Mannitol,  
Glycerol

1–3 x 30 Minuten 6 Stunden 30–40 %
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Tachyphylaxie durch Veränderungen  
an den Betarezeptoren

Eine weitere Besonderheit der lokalen Betablocker liegt in 
deren Wirkverlust. Hierbei wird eine Kurzzeit- von einer Lang-
zeit-Tachyphylaxie unterschieden. Bei der Kurzzeit-Tachyphy- 
laxie kommt es ca. 3 Wochen nach Therapiebeginn nach einer  
anfänglich guten Augeninnendrucksenkung zu einem deut-
lichen Nachlassen dieser Wirkung. Begründet wird dies mit 
einer reaktiven Vermehrung der Betarezeptoren am Auge so-
wie mit einer stöchiometrischen Konfigurationsänderung des 
Betarezeptors mit konsekutiver Herabsetzung der Bindungs-
fähigkeit des Betablockers am Rezeptor. 

Die Langzeit-Tachyphylaxie tritt ungefähr nach zwei Jahren 
Therapie mit einem Wirkverlust in Erscheinung. Diskutiert 
wird eine Internalisierung der Betarezeptoren in die Plasma-
membran, sodass der Betablocker nicht mehr andocken und 
dadurch nicht mehr ausreichend wirken kann. Dieser Effekt 
ist eigentlich keine Tachyphylaxie, wird aber im ophthalmolo-
gischen Schrifttum als solche bezeichnet.

Ophthalmologische Anwendungsbeschrän-
kungen der Betablocker 

Als ophthalmologische Anwendungsbeschränkung gilt das 
Trockene Auge.

Systemische Kontraindikationen  
und Anwendungsbeschränkungen der  
Betablocker

Systemische Kontraindikationen der Betablocker sind: 

••	 Bronchialasthma, 

••	 chronisch-obstruktive Atemwegserkrankung,

••	 Sinusbradykardie, 

••	 AV-Block 2. und 3. Grades,

••	 dekompensierte Herzinsuffizienz,

••	 kardiogener Schock,

••	 schwere allergische Rhinitis,

••	 Hirndurchblutungsstörungen sowie

••	 Muskelschwäche.

Systemische Anwendungsbeschränkungen gelten bei:

••	 Neugeborenen,

••	 Kleinkindern,

••	 Raynaud-Syndrom und

••	 Prinzmetal-Angina.

Adrenergika – heute selten indiziert

Adrenergika werden heutzutage kaum noch eingesetzt und 
gelten als reine Reservemittel, wenn mit den sonst gängigen 
Substanzgruppen der Zieldruck nicht erreicht wird und eine 
Operation nicht infrage kommt. Zur Anwendung kommen Di-
pivefrin oder d-Epiphrin. Sie wirken über eine Verbesserung 
des trabekulären und uveoskleralen Abflusses. Hauptprob-
lem der Therapie mit Adrenergika ist ihr breites Nebenwir-
kungsspektrum. Am Auge kommt es zu pigmentierten Abla-
gerungen (Adrenochrome). Systemisch führen sie zu einer 
Tachykardie, zu Arrhythmien, zu einer arteriellen Hypertonie 
sowie zu Kopfschmerzen. 

Alpha-2-Agonisten 

Die Substanzklasse der Alpha-2-Agonisten ist mit drei Wirk-
stoffen auf dem Markt vertreten:47,61 Clonidin und Brimonidin 
passieren die Blut-Hirn-Schranke. Sie wirken dort über die 
Aktivierung der Alpha-2-Rezeptoren zentral augeninnen-
drucksenkend. Auf der anderen Seite stimulieren sie auch 
die Imidazolin-1-Rezeptoren in der Medulla oblongata und 
führen zu einer zentralen Blutdrucksenkung. Apraclonidin 
kann durch seine polaren Gruppen die Blut-Hirn-Schranke 
nicht überwinden und hat somit keine zentralnervösen Ef-
fekte. Die Wirkung am Auge ist bei allen drei Substanzen ähn-
lich. Sie reduzieren die Kammerwassersekretion am Ziliar-
körperepithel und führen gleichzeitig zu einer Verbesserung 
des trabekulären und uveoskleralen Abflusses. Alpha-2-Ago-
nisten sind die zweitstärkste augeninnendrucksenkende 
Medikamentengruppe. Am Auge sind sie gut verträglich. Le-
diglich die konjunktivale Hyperämie stellt im Alltagsleben der 
Patienten ein Problem dar.

Anwendungsbeschränkungen und  
Kontraindikationen der Alpha-2-Agonisten 

Säuglinge und Kinder bis zum 2. Lebensjahr, je nach Emp-
fehlung bis zum 9. Lebensjahr, dürfen nicht mit Alpha-2-Ago-
nisten therapiert werden. Bei ihnen besteht die Gefahr einer 
zentralen Atemstörung und Epilepsie. Die Ursache liegt in 
der Hirnreifung, die erst ab dem 9. Lebensjahr vollständig 
abgeschlossen ist.

Zu beachten ist außerdem, dass Alpha-2-Agonisten während 
der Schwangerschaft verwendet werden dürfen, aber nicht  
in der Stillzeit. Schwangere sind über diesen Sachverhalt auf- 
zuklären. Bei der Therapie einer Schwangeren mit Alpha-2- 
Agonisten muss man sich darauf verlassen können, dass die 
Patientin zuverlässig ist und nach der Geburt daran denkt, 
dass sie den Wirkstoff wechseln muss. 

Zusätzlich sind Alpha-2-Agonisten kontraindiziert bei gleich-
zeitiger Einnahme von Antidepressiva (Monoaminooxidase- 
Hemmern, Mianserin, trizyklischen Antidepressiva). 
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Die lokalen Carboanhydrasehemmer Brinzolamid und Dor-
zolamid sind gut verträglich, die systemische Gabe des Car-
boanhydrasehemmers Acetazolamid (oral, intravenös) wird 
oft weniger gut toleriert. Die systemische Gabe ist prinzipiell 
stärker augeninnendrucksenkend. 

 
Systemische Anwendungsbeschränkungen 
der Carboanhydrasehemmer  

Systemische Anwendungsbeschränkungen der lokalen und 
systemischen Carboanhydrasehemmer liegen vor bei einge-
schränkter Leberfunktion, bei Nierensteinen und erhöhtem 
Risiko einer Urolithiasis. Bei Diabetes mellitus besteht für 
systemische Carboanhydrasehemmer eine relative Anwen-
dungsbeschränkung, da durch die Azidose die diabetische 
Stoffwechsellage verschlechtert werden kann. 

 
Systemische Kontraindikationen der  
Karboanhydrasehemmer

Systemische Kontraindikationen der lokalen und systemi-
schen Carboanhydrasehemmer sind: 

••	 Allergie/Überempfindlichkeit auf Sulfonamide, 

••	� schwere Nierenfunktionsstörungen, wenn die Kreatinin-
clearence < 30 ml/min beträgt und die

••	 hyperchlorämische Anämie. 

 

Prostaglandinanaloga und Prostamide

Prostaglandinanaloga wie Latanoprost, Tafluprost, Travo-
prost und Prostamide wie Bimatoprost wirken über eine Ver-
besserung des uveoskleralen Abflusses augeninnendruck-
senkend.12,64 Der uveosklerale Abfluss ist der sogenannte 
unkonventionelle Abflussweg. Er führt über die interstiti-
ellen Räume des Ziliarmuskels und die supraziliaren und 
suprachorioidalen Räume nach außen. Dies geschieht zum 
einen über das uveale Venensystem und die Vortexvenen, 
zum anderen über den intraskleralen Venenplexus in das 
orbitale Lymph- und Blutsystem. Der uveosklerale Abfluss 
ist altersabhängig und hat im Alter von 20–30 Jahren einen 
Anteil von 30 % am Kammerwasserabfluss, im Alter von 60 
Jahren reduziert er sich auf 3 %. 

Für die Beeinflussung des uveoskleralen Abflusses werden 
zwei Phasen diskutiert. Die schnelle Wirkung geht über Pro-
staglandin-F-bindende Rezeptoren (FP Rezeptoren) in Zili-
armuskelzellen, die zu einer Relaxation des Ziliarmuskels 
führen und somit die schnelle Drucksenkung bewirken. Die 
langsame Reaktion erfolgt über die Aktivierung von Mat-
rix-Metalloproteinasen im Ziliarkörpermuskel, was zu einem 
Abbau der extrazellulären Matrix der Ziliarmuskelzellen 
führt und somit die interstitiellen Räume des Ziliarmuskels 
vergrößert. Des Weiteren ist gezeigt worden, dass ein Teil 

Weitere Kontraindikationen sind Bradykardie, AV-Block II. 
und III. Grades, Sinusknotensyndrom, Hypotonie und eine 
Gefäßsklerose, wie die koronare Herzkrankheit.

Systemische Anwendungsbeschränkungen 
von Alpha-2-Agonisten 

Systemische Anwendungsbeschränkungen von Clonidin, Bri-
monidin und Apraclonidin sind: 

••	 Angina pectoris, 

••	 frischer Myokardinfarkt, 

••	 Herzinsuffizienz,

••	 Bluthochdruck

••	 Zustand nach Schlaganfall,

••	 zerebrovaskuläre Erkrankungen,

••	 Morbus Parkinson,

••	 ein Raynaud-Syndrom,

••	 eine chronische Niereninsuffizienz, 

••	 eine eingeschränkte Leberfunktion sowie

••	 eine Depression.

Carboanhydrasehemmer 

Carboanhydrasehemmer wirken ausschließlich über die 
Hemmung der Carboanhydrase, die eine große Rolle bei der 
Kammerwassersekretion im Ziliarkörperepithel spielt.15,56 
Hierbei wird sowohl die zytoplasmatische Carboanhydrase 
Typ II als auch die membrangebundene Form der Carboanhy-
drase Typ IV gehemmt. Zudem wird die mitochondriale Car-
boanhydrase Typ V beeinflusst. 

Durch die Hemmung der Carboanhydrase Typ II werden auch 
im kornealen Endothel Transportprozesse gehemmt, da die 
Carboanhydrase dort am Rücktransport des passiven Kam-
merwassereinstroms in die Hornhaut beteiligt ist. Unter nor-
malen Bedingungen spielt dies keine Rolle. Wichtig wird diese 
Nebenwirkung bei starken Störungen des kornealen Endo-
thels, wie z. B. bei einer Fuchs’schen Endothelstörung oder 
nach einer Keratoplastik. In diesen Fällen kann es dann zu 
irreversiblen Wassereinlagerungen in die Hornhaut kommen, 
die eine nicht mehr reparable Hornhauteintrübung bewirken 
können. 

Carboanhydrasehemmer bewirken durch die Freisetzung 
von Kohlendioxid und durch die Azidose der okulären Ge-
webe eine Vasodilatation, die zu einer okulären Durchblu-
tungsverbesserung führt. Zudem werden eine verbesserte 
Kontrastwahrnehmung, eine erhöhte Sauerstoffbindungska-
pazität, eine erhöhte Sauerstoffsättigung in den retinalen Ge-
fäßen sowie eine Verbesserung der retinalen Autoregulation 
beschrieben. 
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der Wirkung über die Verbesserung des trabekulären Abflus-
ses durch Relaxation des Trabekelwerkes, Abbau der extra- 
zellulären Matrix im Trabekelwerk durch die Aktivierung der 
Matrix-Metalloproteinasen und durch Aufsprengen der inter-
zellulären Verbindungen zwischen den Schlemm’schen Endo-
thelzellen durch verschiedene Interleukine geschieht.2,58

Aufgrund der kurzen Halbwertszeit von ca. 10 Minuten wäre 
die Wirkung der Prostaglandinderivate zur Drucksenkung 
recht kurz. Sie führen im Auge selbst jedoch zu einer Aktivie-
rung der Prostaglandinsynthese und bewirken dadurch ihre 
lange Wirksamkeit. 

Als Besonderheiten stimulieren Prostaglandinanaloga die 
Carboanhydrase und können bei mehr als einer Applikati-
on pro Tag zu einer Augeninnendruckerhöhung führen, da 
die resultierende Kammerwasserproduktionssteigerung den 
abflussverbessernden Effekt überwiegt. Sie sind antioxidativ 
wirksam und wirken auch im Schlaf. Betablocker wirken z. B. 
während des Schlafens nicht. Bisher ist keine Tachyphylaxie 
beschrieben worden. 

Prostaglandinanaloga sind Prodrugs, weil sie veresterte Vor-
stufen des Prostaglandin F2 alpha sind. Ihre aktiven freien 
Säuren werden in der Kornea über die Hydrolyse aktiviert. 
Erst dann haben sie eine hohe Affinität zum FP-Rezeptor. 
Dies trifft wahrscheinlich auch für Bimatoprost zu, das ein 
Prostamid ist, dessen aktive freie Säure aber ebenfalls am 
FP-Rezeptor bindet. 

 
Anwendungsbeschränkungen der  
Prostaglandinanaloga und Prostamide 

Lokale Anwendungsbeschränkungen der Prostaglandinana-
loga und Prostamide sind entzündliche Prozesse im Auge, 
eine akute Uveitis oder ein Zustand nach einer Uveitis, eine 
Herpeskeratitis und ein bestehendes Makulaödem.

Systemische Anwendungsbeschränkungen sind ein Asthma 
bronchiale, schwere Herz-Kreislauf-Erkrankungen (z. B. Zustand 
nach Apoplex, Zustand nach 3 fach Bypass), Leber- und Nie-
renerkrankungen und ein aktives Ulcus ventriculi und duode-
ni oder der Zustand danach.

 
Wechselwirkungen der Prostaglandinanaloga 
und Prostamide 

Wechselwirkungen der Prostaglandinanaloga und Prostami-
de treten insbesondere mit lokalen und/oder systemischen 
Steroiden oder nichtsteroidalen Antiphlogistika sowie mit 
COX-2-Hemmern auf. Diese Kombinationen sind nicht sinn-
voll, da die Steroide bzw. nichtsteroidalen Antiphlogistika/
COX-2-Hemmer die Bildung von Prostaglandin H2 blockieren. 
Prostaglandin H2 ist eine Vorstufe des Prostaglandins F2-al-

pha. Dieses wiederum ist ein wesentlicher Faktor, der über 
Eigenstimulation die langfristige, drucksenkende Wirkung 
der Prostaglandine bedingt. Wird dieser Regelkreis durch 
die oben genannten Substanzen durchbrochen, geht die 
drucksenkende Wirkung der Prostaglandinanaloga in dieser 
Zeit verloren. Deshalb sollte die gleichzeitige Anwendung der 
genannten Substanzen mit Prostaglandinanaloga vermieden 
werden. 

 
Rho-Kinase-Hemmer Übersicht in 21,29

Seit der Markteinführung von Latanoprost 1996 wurde bis 
jetzt keine neue Substanzklasse in die antiglaukomatöse 
Therapie eingeführt. Im Jahr 2014 in Japan und 2017 in den 
USA wurden die Rho-Kinase-Hemmer als neue Substanz-
gruppe zugelassen und sollen nun auch in Deutschland bzw. 
in Europa eingeführt werden.

Die Rho-Kinase ist eine Serin-/Threonin-Protein-Kinase. Sie 
entsteht durch die Aktivierung des G-Proteins Rho nach 
Bindung mit Guanosintriphosphat (GTP). Diese Aktivierung 
kann durch zahlreiche Botenstoffe ausgelöst werden, wie 
z. B. durch Endothelin-1, Angiotensin II, TGF-β oder durch 
Integrine. Als ein Enzym beteiligt sich die Rho-Kinase an 
der Regulation verschiedener Zellfunktionen, indem sie an-
dere Enzyme durch Phosphorylierung aktiviert, wie z. B. die 
Phosphorylierung der leichten Ketten des Myosins. Dadurch 
ist die Rho-Kinase u. a. beteiligt an der Kontraktion glatter 
Muskelzellen, der Organisation des Aktinzytoskeletts, der 
Zelladhäsion, der Zellwanderung, der Zytokinese, der Zell-
vermehrung, der Aktivierung von Transkriptionsfaktoren wie 
dem Transkriptionsfaktor Nf-kB und der Wanderung von 
Entzündungszellen. Zudem führt die Rho-Kinase zu einer 
Hemmung der endothelialen Stickoxidsynthase und fördert 
somit die Atherosklerose.

Das Trabekelwerk (TW) und der Schlemm-Kanal enthalten alle 
Faktoren eines funktionierenden Rho-Kinase-Systems wie das 
G-Protein RhoA, die Rho-Kinase sowie die für die Kontraktion 
des Myosins verantwortlichen leichten Ketten des Myosins. 
Beim POWG kommt es zu einer Aktivierung der Rho-Kinase, 
die mit einer ausgeprägten Kontraktion der TW-Zellen und der 
Ablagerung von extrazellulärer Matrix, speziell dem Fibronekt-
in, verbunden ist. Diese trabekulären Veränderungen sind 
beim POWG schon früher beschrieben worden und finden 
u. a. durch die Rho- Kinase ihren Auslöser.

Durch die Anwendung von Rho-Kinase-Hemmern kommt es 
experimentell zu einer dosis- und zeitabhängigen reversib-
len Schrumpfung der TW-Zellen, zu einer Verminderung der 
Aktinstressfasern und zu einer direkten und indirekten Re-
laxation im TW. Hinzu kommt, dass die Rho-Kinase-Hemmer 
den Wachstumsfaktor TGF-β hemmen und somit der Kon-
traktion der TW-Zellen direkt entgegenwirken und die Zell-
transdiffenzierung der TW-Zellen in Myofibroblasten-ähnli-
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che Zellen unterdrücken. Außerdem sind Rho-Kinase-Hemmer 
antioxidativ wirksam und reduzieren die Bildung von freien 
Radikalen.

Als weitere Wirkung wurde für den Rho-Kinase-Hemmer Ne-
tarsudil eine Verminderung des episkleralen Venendrucks 
nachgewiesen. Zudem hemmt Netarsudil den Noradrenalin-
transporter und reduziert die Kammerwasserproduktion um 
20–23 %. Beide Befunde wurden bisher jedoch nur experimen-
tell erhoben, ihre klinische Bestätigung steht aber noch aus. 

Zudem konnten neuroprotektive Wirkungen, eine Verbesse-
rung der okulären Perfusion, eine Verbesserung der viskoe-
lastischen Dämpfung der Lamina cribrosa und eine positive 
Unterstützung der postoperativen Wundheilung nachgewie-
sen werden. Die augeninnendrucksenkende Wirksamkeit von 
Ripasudil und Netarsudil liegt im Bereich des Betablockers 
Timolol und dem Prostaglandinanalogon Latanoprost. In der 
fixen Kombination Netarsudil/Latanoprost ist die Augenin-
nendrucksenkung stärker als die der Einzelkomponenten und 
erreicht in 32 % einen Zieldruckbereich von unter 15 mmHg. 

 
Anwendungsbeschränkungen der  
Rho-Kinase-Hemmer 

Die konjunktivale Hyperämie mit 53–65 % ist die häufigste 
lokale Nebenwirkung. Systemische Nebenwirkungen sind 
sehr selten, unter Ripasudil ist eine deutliche Senkung des 
diastolischen Blutdrucks beschrieben worden. Okuläre und 
systemische Kontraindikationen liegen bisher nicht vor.

 
Wechselwirkungen der Rho-Kinase-Hemmer 

Statine können wie Rho-Kinase-Hemmer wirken, und in zu-
künftigen Studien sollte geklärt werden, ob sie eine kompeti-
tive Therapie zu den lokalen Rho-Kinase-Hemmern darstellen. 

 
Kombinationstherapie

Nach den Richtlinien der „European Glaucoma Society“ sind 
fixe Kombinationen dann indiziert, wenn die Monotherapie 
trotz mehrfachen Wechsels der Substanzklasse nicht den 
Zieldruck erreicht.22,30 Dies ist insbesondere bei den Sekun-
därglaukomen der Fall, da hier die Druckeinstellung meistens 
schwieriger ist als beim POWG. In der „Ocular Hypertensi-
on Treatment Study“ hat sich allerdings gezeigt, dass auch  
40 % der Patienten mit okulärer Hypertension zwei oder mehr 
Antiglaukomatosa benötigten, um den Augeninnendruck um 
mindestens 20 % zu senken.33 In der neuen 5. Auflage der 
Richtlinien der „European Glaucoma Society“ ist der primäre 
Einsatz von Kombinationstherapien auch dann als Erstthera-
pie einzusetzen, wenn die Ausgangs-Augeninnendrucklage 
von vornherein zu hoch ist (≥ 35 mmHg), um mit einer Mo-

notherapie den gewünschten Zieldruckbereich zu erreichen.

Beim Kombinieren verschiedener Substanzen muss berück-
sichtigt werden, ob die einzelnen Substanzen sinnvoll mit-
einander kombinierbar sind und inwieweit sie sich in ihrer 
Wirkung gegenseitig aufheben, wie dies z. B. der Fall ist bei 
der Kombination eines Cholinergikums mit einem Prostaglan-
din-Analogon oder einem Betablocker mit einem unselekti-
ven Adrenergikum. 

Wenn möglich sollten zudem die unterschiedlichen Wirk-
prinzipien berücksichtigt werden. So erreicht man die größte 
Kombinationswirkung, wenn eine Substanz die Kammerwas-
serproduktion drosselt und eine Substanz den Kammerwas-
serabfluss verbessert. Grundsätzlich muss bedacht werden, 
dass die additive Wirkung der Einzelsubstanzen nicht der 
Addition ihrer Wirkung in der Monotherapie entspricht. Bei-
spielsweise könnte man bei der Gabe eines Betablockers mit 
20–30 % Drucksenkung und einem Carboanhydrasehemmer 
mit 20–25 % Drucksenkung von einer additiven Drucksen-
kung von maximal 55 % ausgehen. In praktischen Alltag wird 
in dieser Kombination aber höchstens eine Drucksenkung 
von 30–40 % erreicht. 

Ein weiterer Gesichtspunkt ist die mögliche Änderung der 
Tropffrequenz eines Wirkstoffs in der Mono- und in der freien 
Kombinationstherapie. Sowohl Dorzolamid als auch Clonidin 
werden in der Monotherapie 3 x/Tag getropft, während bei-
de in der freien Kombinationstherapie nur 2 x/Tag getropft 
werden sollen.

Außerdem sind bei mehr als zwei verschiedenen Tropfen 
operative Maßnahmen zu bedenken, da mit jedem zusätzli-
chen Antiglaukomatosum die Adhärenz der Patienten sinkt.

 
Therapie mit unkonservierten Augentropfen

Bei Patienten mit Kontaktlinsen, Trockenem Auge und/oder 
allergischer Grunddisposition ist eine Therapie mit konser-
vierungsmittelfreien Präparaten vorzuziehen, wenn auch 
prinzipiell eine unkonservierte Therapie als Standardthera-
pie wünschenswert ist. Abgesehen von den unkonservierten 
Antiglaukomatosa sind die meisten in Deutschland verfügba-
ren Glaukomtropfen in unterschiedlichem Ausmaß mit Ben-
zalkoniumchlorid (BAC) versehen, einige Antiglaukomatosa 
enthalten das Konservierungsmittel Polyquaternium-1, eine 
Sonderform von BAC. Polyquaternium-1 ist deutlich geringer 
zytotoxisch als BAC und kann durch seine große Molekülgrö-
ße nicht intraokular eindringen.50

In früheren Arbeiten wurden bereits die beeinträchtigenden 
Wirkungen von BAC auf die Horn- und Bindehaut nachgewie-
sen.6 In der Bindehaut werden vor allem Entzündungsprozesse 
ausgelöst, die zu einer Aktivierung von Makrophagen, Lympho-
zyten, Mastzellen und Fibroblasten führen. Dadurch verändert 
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sich das Gewebe weitreichend: Das Bindegewebe verdichtet 
sich, und es kommt zu einer konjunktivalen Metaplasie.4

In der Hornhaut ist BAC zytotoxisch. Es führt zu einer Vermin-
derung der Zellproliferationen sowie der Zellvitalität und er-
höht die epitheliale Permeabilität. Hinzu kommt eine Störung 
der Lipidschicht des Tränenfilms. Diese Effekte werden noch 
verstärkt, wenn die Patienten zusätzlich zu den Glaukomprä-
paraten Tränenersatzmittel zur Behandlung des Trockenen 
Auges tropfen, die ihrerseits BAC beinhalten.

Ergänzend konnte in Tierexperimenten gezeigt worden, dass 
BAC im Trabekelwerk zu oxidativem Stress und einer erhöh-
ten Fibronektinproduktion führt 48 sowie am hinteren Pol 
eine Entzündungsreaktion im Bereich des Sehnerven und 
der Aderhaut auslösen kann.7 Diese Befunde demonstrieren, 
dass BAC möglicherweise eine chronische Entzündungsreak-
tion auch im Auge selbst auslösen, zumindest aber die neu-
roinflammatorischen intraretinalen Prozesse verstärken und 
somit neurodegenerative Prozesse unterstützen kann. Inwie-
weit diese Befunde auch für das menschliche Auge gelten, ist 
noch Gegenstand der aktuellen Forschung.

 
Pleiotrope Effekte 

Wirkstoffe entfalten nicht nur ihre Hauptwirkung, sondern 
können zusätzlich Effekte aufweisen, die bei der primären 
Zulassung nicht berücksichtigt, beachtet oder entsprechend 
gewürdigt wurden.17 Unabhängig vom Hauptwirkungsmecha-
nismus positiv auftretende Effekte werden als „pleiotrope 
Effekte“ (wörtlich: „vielseitig wirkend“) bezeichnet und stel-
len einen neuen Forschungszweig in der medikamentösen 
Therapie dar. Im Bereich der antiglaukomatösen Therapie 
ist dieser Forschungszweig noch sehr jung und findet zur-
zeit noch kaum Beachtung. Allerdings konnten für die ver-
schiedenen Substanzklassen antientzündliche, antioxidative, 
neuroprotektive und perfusionsverbessernde Eigenschaften 
nachgewiesen werden, die zunehmend für die Glaukomthe-
rapie relevante Wirkungen darstellen.17 

 
Systemische drucksenkende Therapie

Bei akuter Augeninnendruckentgleisung und/oder bei un-
zureichender lokaler Therapie kann zur Überbrückung bis 
zur operativen Maßnahme eine systemische drucksenkende 
Therapie durchgeführt werden. Die systemischen Carbo-
anhydrasehemmer wurden bereits bei den lokal drucksen-
kenden Therapien berücksichtigt.

Die andere große Gruppe sind die Osmotika. Sie kommen 
zum kurzfristigen Noteinsatz, z. B. beim akuten Glaukoman-
fall oder einem dekompensierten Glaukom, bei dem syste-
mische Carboanhydrasehemmer nicht wirken oder wegen 
einer Sulfonamidallergie nicht gegeben werden dürfen. Au-

ßerdem werden sie verwendet bei einem malignen Glau-
kom oder präoperativ zur Entquellung des Glaskörpers. Als 
Wirkstoffe kommen Mannitol, und Glycerol zum Einsatz. Am 
Auge entziehen sie dem Glaskörper über einen osmotischen  
Gradienten Flüssigkeit und vermindern dadurch das intra- 
okulare Volumen. 

 
Systemische Kontraindikationen der Osmotika

Die systemischen Kontraindikationen sind eine anhaltende 
Oligurie/Anurie nach Probeinfusion, eine kardiale Dekompen-
sation, Dehydratationszustände, ein Lungenödem, intrakra-
nielle Blutungen, eine Störung der Blut-Hirn-Schranke sowie 
eine Abflussbehinderung der ableitenden Harnwege. Zudem 
wird Glycerol zu Glukose verstoffwechselt und sollte bei Pa-
tienten mit einem Diabetes mellitus nicht eingesetzt werden.

 
Alternative Therapiestrategien 

Neben der Senkung des Augeninnendrucks wurden in den 
letzten Jahren alternative Therapiestrategien entwickelt, die 
begleitend zur Augeninnendrucksenkung eingesetzt wer- 
den.13,19 Sie haben antioxidative, neuroprotektive und durch-
blutungsverbessernde Eigenschaften und wirken somit po-
sitiv in vielen pathophysiologischen Teilbereichen der Neu-
rodegeneration. In der Diskussion stehen Substanzen wie 
Ginko, Coenzym Q10,20 α-Liponsäure, Citicolin 32 und neu-
roprotektive Therapien wie Memantin.55 In klinischen Stu-
dien konnten bereits bemerkenswerte Wirkungen auf das 
Glaukom erzielt werden, und zum Teil erreichen sie einen 
Evidenzlevel IB nach dem Schema der Oxford Centre for Evi-
dence-Based Medicine.24

 
Behandlung von Allgemeinerkrankungen 

Die Senkung des Augeninnendrucks steht beim Glaukom 
zweifelsohne an erster Stelle. Da aber systemische Allgemei-
nerkrankungen beim Glaukom häufig sind, gilt es zusätzlich, 
sich um deren optimale Einstellung zu kümmern. Empfohlen 
werden die Optimierung der Blutdrucksituation mit Berück-
sichtigung der Durchschnittswerte, Tag Nacht-Schwankun-
gen und des prozentualen Verhaltens der Blutdruckspit- 
zen, 18,42 die Kontrolle aller Stoffwechselparameter mit strik-
ter Einstellung des Blutzuckers 2,35 und die Therapie einer 
Dyslipidämie.31 Auch ist eine Überprüfung der Schilddrüsen-
funktion zum Nachweis entzündlicher Schilddrüsenprozesse 
sinnvoll, wie z. B. einer Hashimoto-Thyreoiditis, die gehäuft 
bei Patienten mit einem Normaldruckglaukom vorkommt. 
Weiterhin ist die Beachtung einer Schlafapnoe mit entspre-
chender Sauerstofftherapie von Bedeutung.45
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Fazit

Die Behandlung eines Glaukoms ist so komplex wie seine 
mannigfachen Ursachen. Allein die Augeninnendrucksen-
kung reicht bei den meisten Patienten nicht aus, um die Pro-
gression der glaukomatösen Optikusneuropathie effektiv in 
den Griff zu bekommen. Dies wird verständlich durch das 
in den letzten Jahren sich abzeichnende Grundverständnis, 
dass das POWG eine neurodegenerative Systemerkrankung 
ist. Die lokale drucksenkende Therapie in Kombination mit 
einer ganzheitlichen Betrachtung des Glaukompatienten mit 
Optimierung der Therapie seiner systemischen Allgemeiner-
krankungen führt in den meisten Fällen zur Stabilisierung 
des Glaukoms. 

Sollte jedoch die augeninnendrucksenkende Therapie nicht 
die gewünschte Wirkung zeigen, diese nicht vertragen wer-
den oder die Tropftherapie nicht ausreichend umgesetzt 
werden können z. B. aufgrund eines Tremors, von Hand-
habungsschwierigkeiten bei zunehmendem Alter oder bei 
rheumatischen Erkrankungen, sollte rechtzeitig ein operati-
ves Vorgehen in Betracht gezogen werden. Heutzutage ste-
hen über 20 verschiedene glaukomchirurgische Verfahren 
zur Verfügung, die eine individualisierte chirurgische Versor-
gung ermöglichen. 
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