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1 EINLEITUNG

Das Glaukom zahlt weltweit zu den flihrenden Ursachen
fur eine irreversible Erblindung. Die Pravalenz dieser
Augenerkrankung verzeichnet eine kontinuierliche
Zunahme und stellt somit eine bedeutende Heraus-
forderungim Gesundheitswesen dar [EGS 2021, Jonas
et al. 2017]. Bevolkerungsbhezogene Studien haben
gezeigt, dass eine betrachtliche Anzahl von Glaukom-
fallenin Europa unentdeckt bleibt. Noch brisanter stellt
sich die Situation in Afrika und Asien dar. Hier kann
eine noch hohere Rate nicht diagnostizierter Falle ver-
zeichnet werden [EGS 2021, Zhang et al. 2021].

Das Glaukom ist eine progrediente, neurodegenerative
Erkrankung, die durch den Verlust von retinalen Gan-
glienzellen, eine Verdiinnung der retinalen Nervenfaser-
schicht und die fortschreitende Exkavation des Seh-
nervenkopfs charakterisiert ist. Diese pathologischen
Veranderungen konnen zu einer Verschlechterung des
Sehvermogens und zu einer zunehmenden Einschran-
kung des Gesichtsfeldes bis hin zur vollstandigen
Erblindung flhren [EGS 2021, Jonas et al. 2017]. Fur
den Groliteil der Betroffenen geht bereits der Verlust
ihres Sehvermogens in frilhen Stadien der Erkrankung
mit einer erheblichen Beeintrachtigung ihrer Lebens-
qualitat einher [Latif et al. 2023, Quaranta et al. 2016].

Eine potenzielle Ursache fir die Entstehung eines
Glaukoms kann die Erhéhung des Augeninnendrucks
(intraokularer Druck, I0D) sein. 30 — 40 % der diagnos-

tizierten Glaukomfalle in europaischen Landern weisen
jedoch keinen erhohten Augeninnendruck auf [Allison
etal. 2020, Leung und Tham 2022]. Das primare Offen-
winkelglaukom (POWG) ist der am haufigsten auf-
tretende Glaukomtyp. Das POWG geht mit einem er-
hohten Augeninnendruck einher und fdhrt in
mindestens 10 % der Félle zu einer dauerhaften Er-
blindung [EGS 2021]. Ein erhohtes Risiko fiir die Ent-
stehung eines POWG weisen Personen tUber 60 Jahre,
Familienmitglieder von Personen, bei denen bereits
ein Glaukom diagnostiziert wurde, Steroidanwender
sowie Menschen mit Diabetes, Bluthochdruck, hoher
Kurzsichtigkeit, einer verdinnten zentralen Hornhaut-
dicke und bestehenden Augenschadigungen auf [Allison
etal. 2020]. Die Progression kann zunichst unbemerkt
verlaufen, bis das Gesichtsfeld im fortgeschrittenen
Stadium der Erkrankung merklich beeintrachtigt ist.
Daherist eine Fruherkennung entscheidend, um recht-
zeitig intervenieren zu konnen, noch bevor sich Sym-
ptome manifestieren [Jonas et al. 2017].

Das primare Ziel einer Glaukombehandlung ist die
Stabilisierung des Gesichtsfeldes und der Erhalt der
Sehfunktion. Der erhchte Augeninnendruck stellt dabei
einen wichtigen modifizierbaren Risikofaktor in der
Behandlung dar. So kann eine Augeninnendrucksen-
kung um 30 — 50 % vom Ausgangsniveau die Progres-
sion des Glaukoms verzégern [Jonas et al. 2017].
Zusatzlich sollten vorhandene Systemerkrankungen



optimal behandelt und Risikofaktoren, insbesondere
Rauchen und Alkoholkonsum, minimiert werden. Da-
riber hinaus sind MalRnahmen zur Verringerung der
Neurodegeneration erforderlich, um das Gesichtsfeld
bestmaoglich zu erhalten [EGS 2021, Erb 2020].

2.1 DEFINITION

Das POWG ist eine chronische, progressive und poten-
ziell zur Erblindung fihrende Augen-und Systemerkran-
kung, die mit einem erhohten Augeninnendruck ein-
hergeht und zu einer irreversiblen Schadigung des
Sehnervs, insbesondere dem Verlust von Sehnerven-
fasern am Randsaum der Papille und in der Netzhaut,
fuhrt. Der Kammerwinkel ist bei diesem Glaukomtyp
offen und zeigt keine Veranderungen [EGS 2021]. Kli-
nisch unterteilt sich das POWG in ein ,Hochdruck-"
(HDG) und ein ,Normaldruckglaukom” (NDG). Diese
Unterteilung erfolgte jedoch willkdrlich und orientiert
sich einzig an der Hohe des maximalen Augendrucks
im 24-Stunden-Tagesdruckprofil. Wahrend sich die
Behandlungsprinzipien beider Formen gleichen, zeigen
sich einige klinische und pathophysiologische Unter-
scheidungsmerkmale. Das NDG weist im Vergleich
zum HDG mit einem 10D > 21 mmHg keinen erhohten
Augeninnendruck auf. Entsprechend werden andere
Risikofaktoren als Ursache des NDG diskutiert, wie
zum Beispiel eine Erkrankung der kleinen GefaRe [Leung
und Tham 2022] sowie eine Storung im glymphatischen
System [Wostyn und Killer 2023]. Weiterhin tritt ein
NDG haufiger bei Frauen mit vaskularer Dysregulation
(z. B. mit Migréne oder dem Raynaud-Syndrom) auf,
was zu vermehrten Papillenrandblutungen und para-
zentralen Skotomen fihren kann [EGS 2021].

Noch vor Entstehung des eigentlichen POWG kann sich
eine okuldre Hypertension (OHT) manifestieren. Diese
ist als eine potenzielle Vorstufe des POWG zu verstehen.
Die OHT stellt somit noch kein Glaukom dar. Zwar liegt
bei einer OHT ein erhchter Augeninnendruck vor, jedoch
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Durch eine rechtzeitige Diagnose und adaquate The-
rapie konnen die Auswirkungen des Glaukoms minimiert
und das Sehvermdogen der betroffenen Personen er-
halten werden. Die vorliegende CME-Fortbildung
mochte Uber gangige diagnostische Mallnahmen und
aktuelle Therapiemoglichkeiten des POWG aufklaren.

zeigen sich das Gesichtsfeld, die Papille und die retinale
Nervenfaserschicht (RNFL) noch normal, d. h., es liegt
keine nachgewiesene Schadigung des Sehnervs vor
[EGS 2021, Jonas et al. 2014]. Es besteht jedoch die
Maoglichkeit einer Konversion der OHT zu einem POWG.
Das Risiko fur eine Konversion innerhalb von fiunf
Jahren bei einer Person mit OHT kann mittels eines
online verfiigbaren Risikorechners ermittelt werden
[EGS 2021, Gordon et al. 2007]. Hierzu fehlen jedoch
bislang bestéatigende prospektive Studien. Die Befunde
bei einer OHT umfassen einen Augeninnendruck von
>21 mmHg ohne Therapie, ein normales Gesichtsfeld,
eine normale Papille und RNFL sowie einen offenen
Kammerwinkel bei der gonioskopischen Inspektion.
Zudem sind keine Familienanamnese, keine anderen
Augenerkrankungen, keine Steroidanwendung und
keine anderen Risikofaktoren bekannt [EGS 2021]. Eine
einheitliche Definition der OHT existiert bislang jedoch
nicht [Tavares et al. 2006]. Weiterhin ist das Vorhan-
densein weiterer Risikofaktoren nicht standardmalig
in der Definition der OHT enthalten [Biswas 2021]. In
der Ocular Hypertension Treatment Study (OHTS)
konnte gezeigt werden, dass eine vorbeugende Senkung
des Augeninnendrucks das Risiko der Entwicklung
eines POWG verringern kann [Kass et al. 2002]. Jedoch
ist die Erfolgsquote dieser Studie ausgesprochen un-
giinstig. Die Number Needed to Treat (NNT), ein MaR,
das angibt, wie viele Patient*innen behandelt werden
mussen, um eine*n Patient*in vor der Konversion einer
OHT in ein POWG zu schutzen, lag in der OHTS Uber
einen Zeitraum von 13 Jahren bei gerade einmal 16,7
[Ali Ahmad et al. 2021].



2.2 LEBENSQUALITAT

Die Einschrankungen der Lebensqualitat bei einem
POWG sind signifikant und kénnen sich je nach Krank-
heitsstadium unterschiedlich stark manifestieren. Die
Progression von einem frilhen zu einem mittelschwe-
ren Stadium geht mit entscheidenden Einschrankun-
gen der alltaglichen Aktivitaten einher, wobei vor allem
vermindertes peripheres Sehen oder Einschrankungen
beim Autofahren als besonders belastend empfunden
werden. Soziale Faktoren treten in frihen Stadien der
Erkrankung weniger stark in den Vordergrund [Wolfram
etal. 2013] (Abbildung 1). Im fortgeschrittenen Stadium
des Glaukoms kann eine Unterstutzung bei taglichen

100 —
90 |
80 .
70
60 - -
50 -

40

NEI-VFQ-25

30

20

BEHANDLUNG DES PRIMAREN OFFENWINKELGLAUKOMS

Aktivitaten erforderlich sein, was haufig mit hoheren
Kosten fiir eine hausliche Pflege assoziiert ist [Thyge-
sen et al. 2008]. Okulare Schmerzen treten in diesem
Stadium vermehrt auf und gehen nun auch mit erheb-
lichen Beeintrachtigungen der sozialen Funktion, der
psychischen und emotionalen Gesundheit sowie des
Farbsehvermaogens einher. Verschiedene Ausloser,
wie die Angst vor sozialen Aktivitaten aufgrund ein-
geschrankter Sehfunktion, die chronische Anwendung
von Augentropfen, psychische Belastungen durch die
Glaukomdiagnose, unerwlnschte Nebenwirkungen
der Behandlung und die zunehmende wirtschaftliche
Belastung durch eine chronische Erkrankung, konnen
diese Effekte weiter verstarken [Huang et al. 2020].

B W OHT
[ Frihes POWG
" M Moderates POWG

Fortgeschrittenes
POWG

Abbildung 1: Einschrénkungen der Lebensqualitat bei Patient*innen mit POWG und OHT in Deutschland; modifiziert nach [Wolfram et
al. 2013]. NEI-VFQ-25: National Eye Institute Visual Function Questionnaire; OHT: okuldre Hypertension; POWG: primares Offenwinkel-

glaukom.

3 EPIDEMIOLOGIE

In den vergangenen zwei Jahrzehnten (2000 — 2020)
wurde eine weltweite Gesamtpravalenz des POWG von
2,4 % (95%-Konfidenzintervall [95%-K1]: 2,0 — 2,8) be-
obachtet. Diese Pravalenz steigt mit zunehmendem
Alter:von 1,1 % (95%-KI: 0,8 — 1,7) bei Personen im Alter
von 40 bis 49 Jahren auf 9,2 % (95%-KI: 70 — 12,1) bei
Personen Uber 80 Jahre. Geschlechtsspezifisch be-

trachtet sind Manner haufiger betroffen als Frauen,
wobei das relative Risiko bei 1,28 (p < 0,07) liegt. Afrika
weist mit 4,0 % die hochste POWG-Préavalenz auf, wah-
rend Ozeanien mit 1,8 % die niedrigste Pravalenz unter
allen Kontinenten verzeichnet. Die derzeitige geschatzte
Weltbevolkerung mit POWG wird auf 68,56 Millionen
(95%-KI: 59,99 — 79,98) beziffert [Zhang et al. 2021].



In Deutschland wurde die altersstandardisierte Pravalenz
des POWG in der Altersgruppe 50+ im Jahr 2010 auf
2,79 % (95%-KI: 2,72 — 2,85) bestimmt. Die altersstan-
dardisierte Gesamtinzidenzrate belauft sich auf 0,38
(0,36 - 0,39) pro 100 Personenjahre. Es wurden signifikante
Geschlechtsunterschiede festgestellt, wobei eine hohere
Gesamt-Pravalenz- und eine um 19 % hohere Inzidenz-
rate bei Frauen im Vergleich zu Mannern beobachtet
wurde (p <0,001) [Kreft et al. 2019] (Abbildung 2).
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Bis 2040 wurde eine globale Zunahme der Glaukom-
falle bei Personen im Alter von 40 bis 80 Jahren auf
111,8 Millionen prognostiziert [Tham et al. 2014]. Eine
aktuelle Prognose deutet darauf hin, dass bis 2050
die Anzahl der Personen Uber 40 Jahre mit POWG in
Europa um 3,3 % steigen wird, was einer Gesamtzahl
von 10.748.137 entspricht [Gallo Afflitto et al. 2022].

POWG-Pravalenz 2010
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Abbildung 2: Pravalenz des POWG nach Alter und Geschlecht in Deutschland; modifiziert nach [Kreft et al. 2019]. POWG: priméres
Offenwinkelglaukom.

4 RISIKOFAKTOREN DES POWG

Eine Vielzahl okularer Risikofaktoren, einschlieRlich
erhohten Augeninnendrucks, verminderten okularen
Perfusionsdrucks, reduzierten okuldren Blutflusses,
hoher Myopie, erniedrigter zentraler Hornhautdicke und
Papillenrandblutungen, wurden als Risikofaktoren iden-
tifiziert [Grzybowski et al. 2020]. Zusétzlich kdnnen
starke Schwankungen des Augeninnendrucks innerhalb
eines Tages auftreten, die nicht notwendigerweise bei
einmaliger Testung detektiert werden konnen [De Moraes
et al. 2016, Dubey et al. 2020, Yang et al. 2021]. Der
normale Augeninnendruck schwankt zwischen 3 bis
6 mmHg [David et al. 1992]. Hohe Augendruckschwan-
kungen (Uber 6 mmHg) gehen mit einem beschleunig-
ten Verlust von retinalen Nervenfasern [Nishida et al.
2022] und mit einem ausgepragteren Gesichtsfeld-
schaden einher [Lee et al. 2022].

Dartber hinaus sind Alter, Rauchen, afrikanische Ab-
stammung, Familienanamnese, genetische Faktoren,

systemische Hypertonie, niedriger Blutdruck (insbhe-
sondere nachtlicher Blutdruckabfall), Atherosklerose,
Lipiddysregulation, Glukoseintoleranz, Diabetes melli-
tus Typ 2, Schlaf-Apnoe, Adipositas, Vasospasmus,
Migrane, das Raynaud-Syndrom, Stress und eine primar
vaskulare Dysregulation ebenfalls mit einem erhohten
Risiko flr ein POWG assoziiert [Grzybowski et al. 2020].

Genetische Anomalien konnen zu Schadigungen und
strukturellen Umbauten des Sehnervs flihren. Mehrere
Studien legen eine Assoziation zwischen Genen wie
Myocilin, Optineurin und Cytochrom CYP1B1 und der
Entstehung des Glaukoms nahe [Grzybowski et al.
2020]. Das juvenile Offenwinkelglaukom kann durch
Mutationen im Gen MYOC (Myocilin) verursacht werden.
Untersuchungen haben gezeigt, dass Myocilin-Muta-
tionen flr 8 — 36 % der juvenilen Offenwinkelglaukome
und 2 — 4% der POWG im Erwachsenenalter verant-
wortlich sind [Wiggs und Pasquale 2017].
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5 ATIOLOGIE UND PATHOGENESE DES POWG

Die Atiologie und Pathogenese des POWG sind weit-
gehend ungeklart. Es wird angenommen, dass gene-
tische Faktoren und Komorbiditaten eine bedeutsame
Rolle spielen, wobei auch vaskulare Faktoren Einfluss
haben konnen [EGS 2021, Grzybowski et al. 2020,
Wiggs und Pasquale 2017]. Der Ausgangspunkt der
Entstehung des POWG liegt in einer mitochondrialen
Dysfunktion [Abu-Amero et al. 2006, Duarte 2021,
Jassim et al. 2021], die durch oxidativen Stress zu einer
Neuroinflammation fuhrt [Baudouin et al. 2021, Kumar
und Agarwal 2007, Vernazza et al. 2020], welche letzt-
endlich in eine systemische Neurodegeneration Uber-
geht [Chan et al. 2021]. Im Rahmen dieser biochemi-
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schen Veranderungen kommt es zu einer Instabilitat
der Lamina cribrosa, sodass ein hoherer Augeninnen-
druck vom individuellen Auge nicht toleriert werden
kann. Durch die neuroinflammatorischen Veranderun-
gen in der Retina und Mikroglia sowie unter anderem
durch Hypoxie und axonale Transportstorungen kommt
es zu Schadigungen der Axone und zu einem apopto-
tischen Zelltod der retinalen Ganglienzellen [Duarte
2021, Vernazza et al. 2021]. Der Hauptgrund fir den
erhohten Abflusswiderstand in den Abflusswegen des
Trabekelmaschenwerks und den dahinter liegenden
Abflussstrukturen liegt in der inflammatorischen Tra-
bekulopathie [Cela et al. 2021] (Abbildung 3).

Auge mit Offenwinkelglaukom

Stauung des

Kammerwassers Veranderung

des Sehnervs

Zunehmender
Druck auf
Auge und
Sehnerv

iINOS

eNOS

Stickstoffmonoxid

Glutamat

+

Peroxynitrit

> MAPK

| Stress und Mitogensignalaktivierung

Wi t T

N
DNS-Schadigung “

Trabekelschadigung

Nekrose und Apoptose—}@ —>

Mitochondriale Dysfunktion

NF-kB v
ELAM—1\ Genexpression
Interleukine <
Inflammation und
Immunitat

?‘\.\» Glaukomatose
{ /4 ‘ Optikusneuropathie
)%

Veranderungen des
Kammerwasserproteoms

v

Kontraktile und

endotheliale Dysfunktion Erhdhter 10D

Abbildung 3: Pathophysiologischer Ablauf der inflammatorischen Trabekulopathie, ausgehend von einer mitochondrialen Dysfunktion
und strukturellen Verdnderungen in einem Auge mit POWG; modifiziert nach [Jayaram et al. 2023, Sacca et al. 2020, Weinreb et
al. 2016]. Ca?*: Calciumionen; DNS: Desoxyribonukleinsaure; ELAM-1: Endothelial Leukocyte Adhesion Molecule 1, eNOS: endotheliale
Stickstoffmonoxid-Synthase; H,0,: Wasserstoffperoxid; iNOS: induzierbare Stickstoffmonoxid-Synthase; 10D: intraokul&rer Druck;
MAPK: Mitogen-aktivierte Proteinkinase; NF-kB: Nuclear Factor ,Kappa-Light-Chain-Enhancer’ of Activated B-Cells; POWG: prima-
res Offenwinkelglaukom; ROS: reaktive Sauerstoffspezies.



Die frihzeitige Erkennung eines Glaukoms und dessen
kontinuierliche Uberwachung sind von entscheidender
Bedeutung, da bei der Erstvorstellung bereits jeder
flinfte diagnostizierte Fall einen schweren Gesichts-
feldverlust auf mindestens einem Auge aufweist
[Boodhna und Crabb 2015, Buys et al. 2012], wahrend
bis zu 50 % der Glaukomfalle géanzlich unentdeckt
bleiben kénnen [Topouzis et al. 2008]. Zur Verhinderung
einer weiteren Krankheitsprogression ist es daher auf
ophthalmologischer Ebene im weiteren Verlauf unerlass-
lich, eine unzureichende Senkung des Augeninnendrucks
zu vermeiden [Drance et al. 2001, Leske et al. 2003].
Hierzu dienen eine Reihe diagnostischer Methoden der
Uberwachung des pathologischen Verlaufs des POWG.

6.1 TONOMETRIE

Die Messung des Augeninnendrucks (Tonometrie) basiert
auf dem Zusammenhang zwischen dem |0D und der
erforderlichen Kraft, um die nattrliche Form der Horn-
haut um einen bestimmten Betrag zu verformen. Dabei
konnen biomechanische Eigenschaften der Hornhaut
wie deren Dicke und Elastizitat die Messung des Augen-
innendrucks beeinflussen. Fir die Tonometrie stehen
verschiedene Tonometer zur Verfligung, darunter Kon-
takt-Tonometer, die direkt auf die Hornhaut aufgesetzt
werden, sowie berthrungslose Non-Contact-Tonometer.

Der mittlere 10D bei Erwachsenen liegt bei 15 mmHg,
mit einer ungefahren Standardabweichung von
3 mmHg. Der statistische Normbereich errechnet sich
durch den Mittelwert +/- 2 Standardabweichungen,
was einem Bereich von 10 bis 21 mmHg entspricht.
Als erhoht gilt ein Augeninnendruckwert > 21 mmHg.
Dabei sind groRe tageszeitliche Schwankungen des
Augeninnendrucks moglich, insbesondere bei Glau-
kompatient*innen. Entsprechend sind fur eine adaquate
Diagnostik verschiedene Tageszeitpunktmessungen
erforderlich. Aus diesem Grund sind auch Messungen
um 24 Uhr und um 4 Uhr (am besten in liegender
Position) sinnvoll [Gobel et al. 2011].

Die Goldmann-Applanationstonometrie (GAT) ist die
am haufigsten verwendete Technik und der Referenz-
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standard fir die Messung des Augeninnendrucks
(Abbildung 4). Sie wird Ublicherweise mithilfe einer
Spaltlampe eingesetzt, ist jedoch auch als Hand-
Tonometer, bekannt als Perkins-Tonometer, verfiigbar.
Bei der GAT wird das Tonometerkopfchen an der
Vorderseite der Spaltlampe gegen die Hornhaut ge-
drtckt, bis eine Flache mit einem Durchmesser von
3,06 mm abgeplattet ist. Dies entspricht der Kraft, die
dem Augeninnendruck des menschlichen (Normal-)
Auges entspricht. Der Tranenfilm auf der betaubten
Hornhaut wird mit Fluorescein angefarbt und unter
blauem Licht beleuchtet. Zwei horizontal versetzte
Prismen am Tonometerkopfchen zerlegen den Aullen-
rand der Applanationsflache in zwei Halbringe. Diese
Prismen werden so lange gedreht, bis sich die Innen-
grenzen der beiden Halbkreise gerade beruhren, wo-
durch der Augeninnendruck ablesbar wird [EGS 2021].
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Abbildung 4: Prinzip der Goldmann-Applanationstonometrie zur
Bestimmung des Augeninnendrucks; modifiziert nach [EGS 2021].

6.2 GONIOSKOPIE

Die Gonioskopie ist eine Untersuchungsmethode zur
Beurteilung des Kammerwinkels und unerlasslich bei
einem Verdacht auf ein Glaukom. Veranderungen des
Kammerwinkels konnen zu einer Erhohung des Augen-
innendrucks fiihren [EGS 2021]. Die Einteilung nach
Shaffer klassifiziert den Winkel zwischen dem Trabe-
kelwerk und der Iris wie folgt: Grad 4 mit einem Winkel



von 36 — 45° deutet auf einen weit offenen Kammer-
winkel hin, Grad 3 mit einem Winkel von 21 — 35° auf
einen offenen Kammerwinkel, Grad 2 mit einem Winkel
von 11 — 20° auf einen engen Kammerwinkel, Grad T mit
einem Winkel von < 10° auf einen extrem engen Kam-
merwinkel, bei dem ein Winkelverschluss wahrschein-
lich ist, und Grad 0 mit einem Winkel von 0° auf einen
verschlossenen Kammerwinkel [Alhagaa et al. 2023].

Die Gonioskopie ermdglicht die Erfassung verschie-
dener Parameter, darunter die Hohe der Irisinsertion,
die Form des peripheren Irisprofils, die Weite des Iri-
dokornealwinkels zwischen der peripheren Iris und der
Hornhaut, die Art und Verteilung der Pigmentierung
des Trabekelwerks sowie Bereiche, in denen sich die
Irisbasis an das Trabekelwerk anlagert oder durch
Synechien angeheftet ist.

Bei dieser Technik wird die Untersuchung an der Spalt-
lampe nach Oberflachenanasthesie mittels eines Kon-
taktglases durchgeflihrt, wobei keine direkte Beleuchtung
der Pupille erfolgt, um eine Pupillenverengung zu ver-
meiden. Sowohl eine direkte als auch eine indirekte
Gonioskopie ist moglich (Abbildung 5). Eine indirekte
Methode zur Einschatzung des Kammerwinkels ist die
Technik nach Van Herick unter Verwendung einer Spalt-
lampe, mit der die periphere Vorderkammertiefe mit der
geschatzten Hornhautdicke beurteilt wird. Diese Methode
kann als erganzende Mallnahme dienen, sollte jedoch
die Gonioskopie bei der Diagnosestellung nicht ersetzen.
Bildgebende Methoden zur orientierenden Messung der

Hornhaut Okulares Gleitmittel

Linse Gonioskop

N
~

Iris

Iridokornealwinkel  Gonioskopiespiegel

Abbildung 5: Diagnostische Untersuchung des Kammerwinkels
unter Verwendung der Gonioskopie; modifiziert nach [EGS 2021].
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Kammerwinkelweite sind die optische Koharenztomo-
graphie (OCT), die digitale Gonioskopie und die Scheim-
pflug-Fotografie [Cutolo et al. 2021].

6.3 UNTERSUCHUNG DER PAPILLE

Beim Glaukom zeigen sich typische Veranderungen
an der Papille, die am besten stereoskopisch unter
deutlicher Vergrolerung, idealerweise bei erweiterter
Pupille, beurteilt werden sollten.

Zu den zu untersuchenden Merkmalen gehoren der
neuroretinale Randsaum, die retinale Nervenfaserschicht,
Papillenrandblutungen, Pulsation der Zentralvene, die
Gefalle am Papillenrand, peripapillare Atrophie, die
Grolke der Papille, die Breite des Randsaums und das
Verhaltnis des Durchmessers der Papillenexkavation
zum Durchmesser der Gesamtpapille in der Flache (die
Cup-to-Disc Ratio; CDR).

Absolut unerlasslichist die Einteilung in normal grole
Papillen sowie Makro- und Mikropapillen. Abhangig
von der verwendeten Lupe konnen die Grolieneintei-
lungen variieren. Eine entsprechende Tabelle hierzu
ist in den Leitlinien der European Glaucoma Society
(EGS) enthalten. Die Bewertung der CDR muss ent-
sprechend der Papillengrofe unterschiedlich bewertet
werden [EGS 2021].

Bei der Untersuchung der Papille konnen verschiedene
Techniken und Dokumentationsmethoden angewen-
det werden. Dazu gehoren die indirekte Ophthalmo-
skopie an der Spaltlampe sowie die direkte Ophthal-
moskopie mit einem Kontaktglas an der Spaltlampe
oder einem Augenspiegel. Zur Dokumentation stehen
verschiedene Moglichkeiten zur Verfligung, darunter
Farbfotografie, Handzeichnungen sowie eine quanti-
tative Bildgebung mittels OCT oder konfokaler Laser-
Scanning-Tomographie.

Hierbei ist zu beachten, dass bildgebende OCT-Gerate
keine klinische Diagnose, sondern lediglich statistische
Ergebnisse basierend auf dem Vergleich mit einer
Referenzdatenbank gesunder Augen liefern. Daher
sollten die Ergebnisse im Kontext anderer klinischer
Befunde beurteilt werden. Dies gilt auch fur die Ver-
laufskontrolle [EGS 2021].



6.4 PERIMETRIE

Die Perimetrie ist eine Technik zur Untersuchung des
Gesichtsfeldes und spielt eine entscheidende Rolle in
der Diagnostik und Verlaufskontrolle des Glaukoms.
Die verbreitetste Methode ist die statische computer-
gesteuerte Schwellenwert-Perimetrie, da sie weniger
subjektiv ist und numerische Ergebnisse liefert
[EGS 2021]. Fur die perimetrische Friihdiagnostik des
Glaukoms konnen jedoch Bewegungsperimetrien wie
die Frequenzverdopplungs-Perimetrie sinnvoll sein
[Ahmed et al. 2016]. Die standardisierte automatische
Perimetrie (SAP) stellt hier allerdings den Standard in
der Glaukomversorgung dar. Sie basiert auf einer
statischen computergestitzten Schwellenwert-Peri-
metrie mit weillen Stimuli auf weillem Hintergrund.
Bei der SAP kommen verschiedene Prifpunktmuster
und Testalgorithmen zum Einsatz. Typischerweise
wird mit Goldmann-Stimuli der GroRe Ill im zentralen
24°- oder 30°-Feld getestet, da dort die grolite Anzahl
von retinalen Ganglienzellen vorhandenist. Im praktischen

Das Ziel der Therapie des POWG ist es, die Verschlech-
terung des Gesichtsfeldes zu verlangsamen und so
die Lebensqualitat der Betroffenen so lange wie mog-
lich zu erhalten [EGS 2021]. Der Nutzen einer thera-
peutischen Senkung des Augeninnendrucks ist gut
belegt, jedoch deutet in grolieren Studien zum POWG
die NNT mit einer Spanne zwischen 10 und 16 darauf
hin, dass die Augeninnendrucksenkung lediglich eine
von mehreren maoglichen Therapieoptionen darstellt
[Erb 2020, Hamedani et al. 2021, Mohamed et al. 2021,
Pillunat und Pillunat 2021].

Die lokale initiale Behandlung des POWG kann mit
Augentropfen oder einer Lasertrabekuloplastik erfolgen.
Bei fortgeschrittenem Gesichtsfelddefekt bei Erstvor-
stellung kann auch eine Operation in Betracht gezogen
werden (Abbildung 6) [EGS 2021]. Das Behandlungs-
ziel wird als Zieldruck definiert und sollte regelmaRig
Uberprift werden, insbesondere bei Progression der
Erkrankung oder bei Neuauftreten von okularen oder
systemischen Begleiterkrankungen. Aufgrund der sehr
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Alltag wird aus Zeitgrunden aul3erhalb von 30° selten
getestet, obwohl gerade periphere Gesichtsfeldschaden
ein glaukomspezifisches Frihzeichen sein konnen [Mon-
teretal. 2017]. Auch sind Untersuchungen der zentralen
10° sinnvoll, um zentrale Ausfalle friher und besser
erfassen zu konnen [Hu et al. 2020]. Fur die Verlaufs-
kontrolle ist die Verwendung einheitlicher Prifpunkt-
raster und Teststrategien entscheidend. In fortgeschrit-
tenen Stadien des Glaukoms kann die Verwendung einer
hoheren StimulusgroRe erwogen werden [EGS 2021].

RegelmaBige Gesichtsfelduntersuchungen sind ein
wichtiger Bestandteil der Glaukomuberwachung. Neu
diagnostizierte Glaukompatient*innen sollten Uber
einen Zeitraum von mindestens zwei Jahren beobach-
tet werden. In dieser Zeit ist eine dreimalige jahrliche
Untersuchung erforderlich, um eine statistisch signi-
flkante Regressionsanalyse durchfihren zu kénnen
[EGS 2021]. Ergibt sich ein stabiler Verlauf, konnen die
Untersuchungsintervalle auf minimal einmal pro Jahr
ausgedehnt werden.

variablen Ausgangssituation kann es keinen einheit-
lichen Zieldruck geben, sodass dieser immer individu-
ell bestimmt werden muss. Bei Diagnose und Thera-
piebeginn wird der Zieldruck zunachst anhand des
Krankheitsstadiums und der vorliegenden Risikofak-
toren festgelegt. Dabei sollte der Zieldruck als konkre-
ter Druckwert festgelegt werden, da eine prozentuale
Senkung des Augeninnendrucks unzureichend ist.
Beispielsweise ware eine 40%ige Senkung des Augen-
innendrucks bei einem Ausgangsdruck von 46 mmHg
ungenugend. Die Empfehlungen flr den Zieldruck
variieren je nach Stadium der Glaukomerkrankung
stark. Die EGS gibt vergleichsweise konservative Emp-
fehlungen aus: Im frihen Stadium eines Glaukoms
wird ein Zieldruck zwischen 18 und 20 mmHg ange-
strebt. Bei einem mittelgradigen Glaukom strebt man
hingegen einen Druck von 15 bis 177 mmHg an. Beim
fortgeschrittenen Glaukom oder beim Normaldruck-
glaukom kann ein niedrigerer Zieldruck von beispiels-
weise 10 bis 12 mmHg erforderlich sein [EGS 2021].
Andere Empfehlungen berlicksichtigen aktuelle Studien
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Abbildung 6: Therapieoptionen des Glaukoms; modifiziert nach [EGS 2021]. 10D: intraokularer Druck; PEX: Pseudoexfoliationssyn-

drom; POWG: priméres Offenwinkelglaukom.

und nennen folgende Zielwerte: Fir das frihe Glaukom
sollte der Zieldruck < 18 mmHg, fr ein mittelgradiges
Glaukom <15 mmHg und fir das fortgeschrittene
Glaukom < 12 mmHg betragen [Sihota et al. 2018].

7.1 MEDIKAMENTOSE THERAPIE

7.1.1 Therapiemaoglichkeiten und Abwagun-

gen in der medikamentosen Therapie
Die Therapie des Glaukoms beginnt tblicherweise mit
einer Monotherapie, es sei denn, es besteht ein sehr
hoher Augeninnendruck oder das Glaukom kann bereits
als schwerwiegend klassifiziert werden. Die starkste
Senkung des Augeninnendrucks erfolgt durch Pro-
staglandinanaloga (PGA), gefolgt von a-adrenergen
Agonisten, nichtselektiven B-Blockern, Rho-Kinase-
Inhibitoren, selektiven B-Blockern und topischen Karbo-
anhydrase-Hemmern. Die Wirksamkeit der Therapie
hangt in der Regel von der Ausgangshohe des unbe-
handelten Augeninnendrucks ab; ein hdherer Ausgangs-
druck geht somit infolge der Therapie mit einer star-
keren Senkung einher. Wenn die Therapie nicht
ausreichend wirksam ist oder nicht vertragen wird,
sollte ein Wechsel zuerst in derselben Medikamenten-
gruppe erfolgen, erst danach kann die Medikamenten-
gruppe gewechselt werden. Fihrt auch dieses Vor-
gehen nicht zum gewunschten Zieldruck, kann
alternativ eine Lasertrabekuloplastik erwogen werden
[EGS 2021]. Bei der gleichzeitigen Anwendung mehre-
rer Praparate sollte beachtet werden, dass die Adharenz
stark verringert sein kann, was einer Unterversorgung
der Betroffenen oder gar einem Therapieabbruch gleich-

kommt [Quaranta et al. 2023, Robin und Muir 2019,
Zaharia et al. 2022], weshalb fixe Kombinationen be-
vorzugt verwendet werden sollen. Zudem steigt mit
jedem zusatzlichen Praparat das Nebenwirkungspro-
fil der Gesamttherapie [Pisella et al. 2002]. Entsprechend
sollte eine individuelle Abwagung hinsichtlich der Fort-
flhrung der Therapie vorgenommen werden.

In Bezug auf Kombinationstherapien sind einige wichtige
Aspekte zu berticksichtigen. Die meisten in Europa er-
haltlichen Fixkombinationspraparate enthalten 3-Blocker.
Obwohl eine Kombinationstherapie nicht als Therapie
der ersten Wahl empfohlen wird, kann sie bei hohen
Ausgangsdruckwerten durchaus als solche angewendet
werden. Sollte die Kombinationstherapie nicht die ge-
winschte Wirksamkeit zeigen, kann die Erganzung durch
ein drittes Praparat, eine Lasertrabekuloplastik oder eine
Operation in Betracht gezogen werden [EGS 2021].

Die lokale medikamentose Therapie kann mit ver-
schiedenen Nebenwirkungen verbunden sein, darunter
Storungen der Augenoberflache (Ocular Surface Disease,
0SD) aufgrund von denin den Praparaten enthaltenen
Konservierungsmitteln und Wirkstoffen. Die Pravalenz
von OSD in der Gesamtpopulation liegt zwischen 5
und 30 % [Mylla Boso et al. 2020], wahrend sie bei
Glaukompatient*innen zwischen 48 und 52 % liegt [Erb
et al. 2008, Fechtner et al. 2010]. Ein GroBteil (78 %)
weist dabei Anzeichen einer Beeintrachtigung des
Tranenfilms auf [Craig et al. 2017, Jaenen et al. 2007,
Labbé et al. 2012, Leung et al. 2008]. Haufig beobach-
tete Nebenwirkungen sind bei tiber 20 % der Betroffe-
nen Augenbrennen, unscharfes Sehen und Augen-
tranen. Uber 10 % weisen Augenjucken, Sehstorungen,



Augenausfluss, Fokussierungsprobleme, Schwierig-
keiten beim Lesen und Augenrétungen auf [Nordmann
et al. 2003]. Diese Nebenwirkungen treten verstarkt
bei der Anwendung konservierungsmittelhaltiger Pra-
parate auf. Entsprechend rat die Europaische Arznei-
mittel-Agentur (EMA) bei einer auftretenden Unver-
traglichkeit und im Falle einer Langzeittherapie von
der Verwendung konservierungsmittelhaltiger Prapa-
rate ab [EGS 2021]. Aber auch konservierungsmittel-
freie Praparate konnen Nebenwirkungen verursachen.
Dazu gehdren Beschwerden bei der Anwendung (bei
43 % unter topischer Therapie mit Konservierungs-
mitteln vs. 17 % unter konservierungsmittelfreier The-
rapie), Brennen und Stechen zwischen den Anwen-
dungen (40 vs. 22 %), Fremdkorperwahrnehmung (31
vs. 14 %), Trockenheitsgefihl (23 vs. 14 %), Tranenfluss
(21 vs. 14 %) und Augenlidjucken (18 vs. 10 %) [Pisella
etal. 2002].

Da die jeweiligen Wirkstoffe entweder Uber die Tranen-
wege oder durch die stark vaskularisierte Nasen-
schleimhaut in den Blutkreislauf gelangen und somit
den First-Pass-Metabolismus der Leber umgehen,
konnen auch bei einer geringen Wirkstoffmenge pro
Augentropfen zum Teil erhebliche systemische Neben-
wirkungen auftreten [EGS 2021].

7.1.2 Adhéarenz in der medikamentosen
Therapie

Die erfolgreiche lokale Behandlung des POWG erfordert
eine kontinuierliche Senkung des Augeninnendrucks
primar durch die Anwendung einer topischen Therapie.
Jedoch zeigen Studien, dass bis zu 50 % der Patient*in-
nen unter topischer Therapie aufgrund mangelnder
Therapieadharenz nicht optimal von der Behandlung
profitieren [Zaharia et al. 2022]. Ahnlich hoch fallt der
Anteil derjenigen aus, die den empfohlenen Anwen-
dungsvorschriften fur topische Medikamente nicht
konsequent folgen oder folgen konnen. Dies kann eine
weitere Verschlechterung des Gesundheitszustandes
zur Folge haben [Claxton et al. 2001, Newman-Casey
et al. 2020, Zaharia et al. 2022]. Eine unzureichende
Adharenz ist mit Krankheitsprogression, erhohter
Komplikationsrate und hoheren Kosten assoziiert
[Quaranta et al. 2023]. Bei einer Progression der Er-
krankung oder Nicht-Adharenz verschlechtert sich das
Gesichtsfeld zunehmend (Abbildung 7) [Newman-Ca-
sey et al. 2020]. Auch zeigt sich, dass selbst unter
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54% der Patient*innen haben mindestens 1/3 der
Tropfen versaumt
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Abbildung 7: Verschlechterung des Gesichtsfeldes durch
Nicht-Adh&renz; modifiziert nach [Newman-Casey et al. 2020].

Behandlung immer noch 15— 20 % der Glaukompa-
tient*innen innerhalb von 15 — 20 Jahren auf mindes-
tens einem Auge erblinden [Chen 2003, Kwon et al.
2001, Susanna et al. 2015]. Die Nicht-Adh&renz im
Kontext der medikamentosen Therapie nimmt ins-
besondere bei steigender Anzahl der zu verabreichen-
den Tropfen und der Komplexitat des Therapieregimes
zu [Abu Hussein et al. 2015, Quaranta et al. 2023]. Im
Rahmen einer Metaanalyse wurde beobachtet, dass
die mittlere Adh&renz bei 71 + 17 % (Spanne 34 — 97 %)
lag. Die Adharenz nahm jedoch mit zunehmender An-
zahl der taglichen Dosen ab: Bei einer Dosis lag die
Adharenz bei 79 + 14 %, bei zwei Dosen bei 69 + 15 %,
bei drei Dosen bei 65+ 16 % und bei vier Dosen bei
51 +20% (p<0,001) [Claxton et al. 2001].

Eine Studie basierend auf Krankenkassendaten zu
eingelosten Rezepten von 10.120 Patient*innen mit
diagnostiziertem POWG in Deutschland ergab eine
Adharenz von 66,5 %. Signifikante Faktoren flr eine
Nicht-Adharenz waren das Alter, die Erkrankungsdauer,
Pflegebedurftigkeit, die zeitliche Distanz zum Tod und
Multimorbiditat, wobei hinsichtlich des Geschlechts
kein Zusammenhang zur Adharenz gezogen werden
konnte. Hochrisikogruppen fir eine Nicht-Adharenz
umfassten Personen im Alter von 50 bis 59 Jahren,
Personen Uber 80 Jahre, Patient*innen mit einer langen
Krankheitsdauer (POWG), Pflegebedirftige sowie
Personen mit drei oder mehr schweren Komorbidita-
ten zusatzlich zum Glaukom [Frech et al. 2018]. Inter-
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nationale Studien konnten zusatzliche Faktoren flr
eine Nicht-Adharenz beobachten: Vergessen der Ap-
plikation, Mangel an Selbstwirksamkeit, Skepsis, ein
Glaukom fiihre zum Sehverlust, Skepsis gegentber
der Wirksamkeit der Medikamente, Unwissenheit bzgl.
des Glaukoms, soziale und 6konomische Griinde [Abu
Hussein et al. 2015, Newman-Casey et al. 2015].

Eine Progression durch unzureichende Adharenz kann
zusétzlich durch ggf. nicht detektierte nachtliche oder
uber den Tag verteilte Druckschwankungen verstarkt
werden [De Moraes et al. 2016, Dubey et al. 2020, Yang
et al. 2021]. Auch eine unsachgemiRe Anwendung
kann zu einer ungewollten Nicht-Adharenz fuhren, wie
verschiedene Studien zeigen konnten: Zwischen 80
und 97 % der Patient*innen mit Glaukom waren nicht
in der Lage, die Augentropfen korrekt anzuwenden,
wobei die Studienkriterien sehr unterschiedlich waren
[Gupta et al. 2012).

7.1.3 Verbesserung der Adharenz in der
medikamentosen Therapie

Anwendungshilfen und Lebensstilverbesserungen kon-
nen die Adharenz bei der topischen Anwendung von
Glaukompraparaten verbessern [Kim et al. 2021, Tapply
und Broadway 2021]. Insbesondere Anwendungshilfen
in Form von Tropfhilfen werden haufig bei Patient*innen
mit korperlichen Einschrankungen oder im fortgeschrit-
tenen Alter eingesetzt, um spezifische Anwendungs-
probleme zu bewaltigen [Davies et al. 2017].

Die Datenlage zur Wirksamkeit von Anwendungshilfen
variiert jedoch stark aufgrund der Vielzahl an verflig-
baren Tropfhilfen und Unterschieden in den jeweiligen
Studiendesigns [Davies et al. 2017]. Allgemein deuten
Studien darauf hin, dass Betroffene, insbesondere
Altere und solche mit muskuloskelettalen Begleiterkran-
kungen, von Hilfsmitteln profitieren konnten. Etwa 60 %
der Teilnehmenden einer aktuellen Studie, die Anwen-
dungshilfen verwendet hatten, empfanden sie als
hilfreich und waren bereit, sie langfristig zu nutzen.
Eine grol3e Variabilitat bestand jedoch hinsichtlich der
spezifischen Anwendungshilfen, sodass bislang nicht
alle als gleichwertig betrachtet werden kénnen [Zhu
et al. 2021]. In einer weiteren Studie konnte beobach-
tet werden, dass 45,6 % der Teilnehmenden die zur
Verfligung gestellten Anwendungshilfen nicht ver-
wendeten. Hauptgrinde hierflr waren zum einen die
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Anwendung, die notwendigerweise in einer liegenden
Position durchgefiuhrt werden musste, und die Ver-
abreichung mehrerer Tropfen pro Auge. In einer wei-
teren Studie gaben 74 % der Teilnehmenden an, dass
sie die Anwendung mit einer Tropfhilfe als schwieriger
empfanden als ohne Tropfhilfe, insbesondere bei mehr-
maliger Durchfihrung pro Tag sowie im Rahmen einer
langfristigen Therapie [Salyani und Birt 2005].

Weitere MalRnahmen zur Verbesserung der Adharenz
sollen die Eigenverantwortung der Anwendenden star-
ken. Hierzu zahlen Erinnerungshilfen wie digitale, text-
basierte oder telefonische Erinnerungen sowie Smart-
Drop-Flaschen, die eine digitale Erinnerung sowie eine
Protokollierung der Durchfihrung erlauben. Auch ein
Wechsel zu konservierungsfreien Praparaten und damit
einem geringeren Nebenwirkungsprofil kann Patient*innen
eine hohere Adharenz ermaoglichen. Darlber hinaus
kann eine gesonderte Aufklarung tber die Erkrankung
sowie die Therapie, insbesondere tber die Anwendung
der Praparate, das Verstandnis und somit die Adharenz
steigern [Erb et al. 1998]. Weiterhin kénnen individuelle
Lebensstilverbesserungen nicht nur die Adharenz,
sondern eine Vielzahl von Faktoren verbessern und
somit die Therapie des Glaukoms unterstutzen. Hierbei
zahlen u. a. Coachings hinsichtlich verschiedener Ge-
sundheitsbereiche und allgemeiner Lebensflhrung
sowie eine konkrete Aufklarung [Kim et al. 2021, Tapply
und Broadway 2021]. Da ein gesicherter Zusammen-
hang zwischen Glaukom und erhohter Angstlichkeit,
Depression und Schlafdefizit festgestellt werden konnte,
welche weitere Risikofaktoren flr eine verminderte
Adharenz darstellen, konnen Betroffene hier ebenfalls
von einer Lebensstilverbesserung und einem individu-
ellen Coaching profitieren [Groff et al. 2023].

7.2 LASERTRABEKULOPLASTIK

Das Therapieziel einer Laserbehandlung, der Laser-
trabekuloplastik, besteht darin, den Augeninnendruck
durch die Verbesserung des Kammerwasserabflusses
zu senken. Die Indikation fir diese Therapie ist fir das
POWG und die OHT mit einem hohen Risiko fur eine
Konversion gegeben. Der Leitlinie entsprechend kann
die Lasertrabekuloplastik sowohl als initiale Therapie
als auch als Zusatz- oder Ersatztherapie eingesetzt
werden, beispielsweise zur Verbesserung der Druck-



senkung, Vertraglichkeit und Adharenz einer beglei-
tenden medikamenttdsen Therapie [EGS 2021]. Mog-
liche Komplikationen sind eine voriibergehende Erhohung
des Augeninnendrucks, Iritis, Goniosynechien (nach
einer Argon-Lasertrabekuloplastik [ALT]), Hornhautendo-
thelschaden, Hornhauttribungen, refraktive Verande-
rungen sowie Makuladdeme [EGS 2021, Song 2016].

Die Lasertrabekuloplastik umfasst eine Vielzahl von
Techniken, wovon aktuell die Argon-Lasertrabekulo-
plastik (ALT) und die selektive Lasertrabekuloplastik
(SLT) die bedeutendsten sind. Bei der ALT wird ein
Argonlaser verwendet. Dieser zeichnet sich durch eine
anspruchsvolle technische Umsetzung aus. Wahrend
der Anwendung kommt es lokal zu einer intensiven
Warmeentwicklung. Daruber hinaus weist der ver-
wendete Laser eine vergleichsweise kleine Laserspot-
grolie auf, was die abzudeckende Flache bei der Be-
handlung begrenzt. Im Kontrast dazu steht die SLT,
die einen Neodym-dotierten Yttrium-Aluminium-Gra-
nat-Laser verwendet. Diese Methode minimiert das
Risiko thermischer Schaden an nicht pigmentierten
Zellen aufgrund einer reduzierten Hitzeentwicklung.
Der bei diesem Verfahren vergleichsweise groRere
Laserspot gestaltet die Durchfihrung im Vergleich zur
ALT einfacher [Greslechner und Spiegel 2019].

Der konkrete Wirkmechanismus der Lasertrabekulo-
plastik in der Behandlung des Glaukoms ist bislang
ungeklart; verschiedene Theorien werden jedoch dis-
kutiert [Greslechner und Spiegel 2019]. Eine Theorie
besagt, dass die Fibrosierung, die infolge der Gewebs-
veranderungen durch die Behandlung mit einem Laser
entsteht, die Abflusskanéle des Gewebes erweitert.
Somit kann mehr Kammerwasser abgeleitet und der

Schritt 1: Laserapplikation
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Schritt 2: Zellularer Effekt
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Augeninnendruck reduziert werden [McHugh et al.
1992, Melamed et al. 1985, Melamed et al. 1986, van
der Zypen und Fankhauser 1984]. Eine weitere Mog-
lichkeit wird in der Einwanderung von Makrophagen
in das Trabekelwerk gesehen. Dies hat einen Umbau
der extrazellularen Matrix zur Folge, wodurch der Ab-
fluss des Kammerwassers erhoht und somit der Au-
geninnendruck reduziert werden soll [Melamed et al.
1985]. Weiterhin wird angenommen, dass auch eine
vermehrte Zellteilung nach der Laserbehandlung, be-
gleitet von der Einwanderung und Erneuerung des
Trabekelwerks durch Stammgzellen, zu einem verbes-
serten Abfluss des Kammerwassers fiihren kann [Acott
et al. 1989, Bylsma et al. 1988, Bylsma et al. 1994,
Dueker et al. 1990] (Abbildung 8).

Die Lasertrabekuloplastik kann eine effektive Be-
handlungsoption des Glaukoms darstellen. Initial
zeigt sich in 80 — 85 % der behandelten Augen eine
mittlere Drucksenkung von 20 — 25 % (um 6 — 9 mmHg)
[Greslechner und Spiegel 2019]. Die LiGHT-Studie
lieferte wichtige Erkenntnisse zur Wirksamkeit der
SLT [Ang et al. 2020, Gazzard et al. 2023, Gazzard et
al. 20193, Gazzard et al. 2019b, Konstantakopoulou
et al. 2018]. 74 % der Patient*innen, die eine SLT als
Erstlinientherapie erhielten, konnten nach drei Jahren
ohne eine begleitende medikamentose Therapie den
initial definierten Zieldruckbereich erreichen. Des
Weiteren wurde festgestellt, dass Patient*innen sel-
tener eine Trabekulektomie bendtigten und die Krank-
heitsprogression im Vergleich zur medikamentosen
Therapie verzogert wurde. Jedoch ist zu beachten,
dass die meisten Patient*innen in dieser Studie ledig-
lich eine OHT oder ein frilhes Stadium des POWG
aufwiesen. Zahlreiche Ausschlusskriterien dieser

Schritt 3: Biologischer Effekt
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Abbildung 8: Anwendung und angenommener Wirkmechanismus der selektiven Lasertrabekuloplastik. Abbildung modifiziert
nach [ZgryzZniak et al. 2021]. IL-1B: Interleukin-1B; TNF-a; Tumornekrosefaktor-a.
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Studie fihrten zu einer hoch selektiven Patient*innen-
gruppe, die in der Realitat moglicherweise weniger
reprasentativ ist.

Tatsachlich zeigt sich, dass die Wirkung einer ALT im
Laufe der Zeit abnehmen kann. Bei etwa der Halfte
der behandelten Augen muss mit einem Therapiever-
sagen nach etwa zwei bis funf Jahren gerechnet
werden [Greslechner und Spiegel 2019].

Auch Real-World-Daten zur SLT in der Behandlung des
Glaukoms aus einer retrospektiven Beobachtungsstudie
legen einen raschen Verlust der Wirksamkeit im Praxis-
alltag nahe (Abbildung 9). Nach sechs Monaten zeigte
sich ein Behandlungserfolg bei 70 % der behandelten
Falle. Jedoch sank dieser Wert nach 24 Monaten auf
27 % ab. Es wurde festgestellt, dass in den meisten
Fallen eine unzureichende Senkung des Augeninnen-
drucks vorlag, was eine Steigerung der Medikamenten-
gabe sowie operative Eingriffe erforderlich machte.
Zudem zeigte sich eine signifikante Verschlechterung
der mittleren Defekttiefe nach 12 — 18 Monaten (bei
61,4 % der Félle) und 24 - 36 Monaten (bei 70,4 % der
Félle) nach der Anwendung der SLT [Khawaja et al. 2020].

In Situationen, in denen der angestrebte Augeninnen-
druck nicht erreicht wird oder die Wirkung nachlasst,
kann jedoch eine erneute Behandlung mittels Laser-
trabekuloplastik wirksam sein.

1,00

0757 30 % Therapieversagen

0,50 55 % Therapieversagen

Behandlungserfolg

0,25
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7.3 OPERATIVE EINGRIFFE

Eine Indikation flr eine operative Behandlung des
POWG besteht, wenn die medikamentose Therapie
oder die Lasertrabekuloplastik infolge einer unzurei-
chenden Augeninnendruckeinstellung das Sehver-
mogen nicht erhalten konnen, bei mangelnder Adharenz
oder bei erheblichen medikamentosen Nebenwirkun-
gen. Insbesondere bei einem fortgeschrittenen Stadium
des Glaukoms bei Erstvorstellung kann eine Operation
zur besseren Stabilisierung des Gesichtsfeldes fihren.
Das Therapieziel eines operativen Eingriffs besteht
darin, den Augeninnendruck bis zum individuellen
Zieldruck zu senken, idealerweise ohne eine zusatz-
liche medikamentose Therapie [EGS 2021].

Heutzutage stehen zahlreiche operative Methoden zur
Verfligung, die in vier Gruppen eingeteilt werden kon-
nen: subkonjunktivale Drainage, trabekulare Drainage,
suprachoroidale Drainage und zyklodestruktive Ver-
fahren, die jeweils ab externo und ab interno erfolgen
konnen [Lim 2022]. Die Auswahl des geeigneten ope-
rativen Verfahrens hangt von der Glaukomform, dem
Stadium des Glaukoms, vorhandenen Risikofaktoren
sowie der Erfahrung der Operierenden mit dem jewei-
ligen Verfahren ab. Perspektivisch interessant sind
operative Neuentwicklungen fur die intraokulare Lang-
zeitabgabe von Medikamenten [Belamkar et al. 2022].

73 % Therapieversagen

__'-"'_"I-n__ 82 % Therapieversagen

T T T T T
30 36 42 48 54 60

Monate nach SLT

Abbildung 9: Real-World-Daten zum Behandlungserfolg der Lasertrabekuloplastik; modifiziert nach [Khawaja et al. 2020].

SLT: selektive Lasertrabekuloplastik.



Das Glaukom gilt weltweit als eine der fiihrenden
Ursachen fur irreversible Erblindung. Die Pravalenz
dieser Augenerkrankung nimmt mit der voranschrei-
tenden Alterung der Bevolkerung sowie dem Anstieg
begleitender systemischer Risikofaktoren kontinuier-
lich zu. Unter den verschiedenen Formen des Glau-
koms ist das POWG am haufigsten vertreten. Zur
lokalen Behandlung des POWG steht eine Vielzahl
von Behandlungsmaoglichkeiten zur Verfiigung, dar-
unter medikamentdse Therapien, Lasertherapien und
Operationen. Angesichts der haufig beobachteten
Nicht-Adharenz bei der Anwendung topischer Prapa-
rate ist es von groller Bedeutung, die Adharenz zu

BEHANDLUNG DES PRIMAREN OFFENWINKELGLAUKOMS

die die Anzahl der notwendigen Tropfen reduzieren
sowie die Schonung der Augenoberflache und somit
die Verringerung einer OSD adressieren.

In Zukunft kdnnten neue Therapien, wie mitochon-
driale Therapien, Behandlungen zur Reduzierung der
Neuroinflammation und Mallnahmen zur Verbesse-
rung der Neurodegeneration sowie die Optimierung
der vorliegenden Systemerkrankungen in die Be-
handlung des Glaukoms integriert werden. Dies hatte
das Potenzial, das Spektrum der therapeutischen
Optionen zur Erhaltung des Sehvermogens zu er-
weitern und die Behandlungsergebnisse zu verbessern.

verbessern und neue Therapieansatze zu erforschen,
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LERNKONTROLLFRAGEN

beantworten.

de/ophthalmologie/
offenwinkelglaukom/ Bitte kreuzen Sie jeweils nur eine Antwort an.

1) In mindestens wie viel Prozent der Félle fihrt das
primére Offenwinkelglaukom (POWG) zu einer
dauerhaften Erblindung?

a)2%

b) 10 %
c)17%
d) 25%
e) 41 %

2) Ab welchem Augeninnendruck definiert sich ein
Hochdruckglaukom?
a) > 35 mmHg
b) > 30 mmHg
¢) >25mmHg
d) > 21 mmHg
e) >18 mmHg

3) Welche Aussage zur okuldren Hypertension (OHT)

ist falsch?

a) Die OHT ist eine potenzielle Vorstufe des POWG.

b) Bei einer OHT liegen ein erhohter Augeninnen-
druck und Schadigungen des Sehnervs vor.

¢) Eine OHT kann sich innerhalb von fiinf Jahren zu
einem POWG entwickeln.

d) Konkrete Risikofaktoren fur eine OHT sind bislang
nicht bekannt.

e) Einevorbeugende Senkung des Augeninnendrucks
kann maoglicherweise das Risiko der Entwicklung
eines POWG verringern.

4) Welche Pravalenz weisen Personen liber 80 Jahre
weltweit hinsichtlich eines POWG auf?
a)1,1 %
b) 2,4 %
c)92%
d) 139 %
e) 174 %

Die Lernkontrollfragen lassen sich online

5) Was gilt nicht als ein Risikofaktor fiir die Entwick-

lung eines POWG?

a) Okulére Risikofaktoren, inkl. eines erhéhten Augen-
innendrucks

b) Starke Schwankungen des Augeninnendrucks

¢) Systemische Erkrankungen, wie Hypertonie und
Diabetes mellitus

d) Genetische Anomalien, wie Myocilin, Optineurin
und Cytochrom CYP1B1

e) Autoimmunerkrankungen, wie die rheumatoide
Arthritis oder Multiple Sklerose

6) Welche Aussage zur Diagnostik und Verlaufskon-
trolle des POWG ist richtig?

a) Die Goldmann-Applanationstonometrie (GAT)
dient der Erfassung des Augeninnendrucks.

b) Der Augeninnendruck verhalt sich unabhangig
von der Tageszeit konstant.

¢) Mittels Gonioskopie kann der okulare Blutfluss
beurteilt werden.

d) Die optische Kohadrenztomographie (OCT) ist das
diagnostische Mittel der ersten Wahl bei der
Untersuchung von Kammerwinkel und Papille.

e) RegelmaRige Gesichtsfelduntersuchungen sind
erst zwei Jahre nach Erstdiagnose sinnvoll.
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7) Welche Aussage zu den medikamentdsen Thera-
piemdoglichkeiten des POWG ist falsch?

a) Eine initiale Behandlung kann topisch oder mittels
Lasertrabekuloplastik sowie operativ bei fort-
geschrittenem Gesichtsfelddefekt erfolgen.

b) Ziel einer Therapie ist es, die Verschlechterung
des Gesichtsfeldes anhand eines individuell fest-
gelegten konkreten Zieldrucks zu verlangsamen.

¢) Prostaglandinanaloga erlauben die stérkste Sen-
kung des Augeninnendrucks unter den topischen
Therapien.

d) Kombinationstherapien tber eine initiale Mono-
therapie hinaus werden erst bei ausbleibender
Wirksamkeit oder bei hohen Ausgangsdruck-
werten empfohlen.

e) Die Ocular Surface Disease (OSD) tritt nur bei
einem geringen Anteil der medikamentos be-
handelten Glaukompatient*innen auf.

8) Welche Aussage zur Adhérenz bei der medika-
mentosen Therapie ist falsch?

a) Etwa die Halfte der Behandelten unter topischer
Therapie profitiert aufgrund mangelnder Thera-
pieadharenz nicht optimal von ihrer Behandlung.

b) Mogliche Risikofaktoren fir eine Nicht-Adharenz
sind die steigende Anzahl zu verabreichender
Tropfen und die Komplexitat des Therapieregimes.

¢) Hochrisikogruppe fir eine Nicht-Adharenz sind
jungere Patient*innen nach Erstdiagnose.

d) Tropfhilfen kdnnen die Adharenz bei der topischen
Anwendung verbessern.

e) Eine unsachgemale Anwendung der Augen-
tropfen kann zu einer ungewollten Nicht-Adharenz
fdhren.
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9) Welche Aussage zur Lasertrabekuloplastik ist
richtig?

a) Therapieziel der Lasertrabekuloplastik besteht
darin, den Augeninnendruck durch die Verbesse-
rung des okularen Blutflusses zu senken.

b) Die Lasertrabekuloplastik wird erst nach dem
Versagen von topischen Kombinationstherapien
empfohlen.

c) Eine Laserbehandlung kann zur Verbesserung
der Drucksenkung, Vertraglichkeit und Adharenz
einer begleitenden medikamentdsen Therapie
beitragen.

d) Ein Grol3teil der Behandelten profitiert durch eine
mittlere Drucksenkung von 50 = 75 %.

e) Eine erneute Behandlung bei Nicht-Erreichen des
Zieldruckes oder bei nachlassender Wirkung der
Erstbehandlung zeigt keine Wirksamkeit.

10) Welche Aussage zu operativen Eingriffen ist
richtig?

a) Eine operative Behandlung des POWG wird bereits
als Erstlinientherapieoption flir alle Betroffenen
empfohlen.

b) Ein operativer Eingriff kann bei mangelnder Ad-
harenz oder erheblichen medikamentdsen Neben-
wirkungen das Sehvermdogen erhalten.

c) Betroffene im fortgeschrittenen Stadium profi-
tieren eher nicht von einer operativen Behandlung.

d) Ein operativer Eingriff sollte zwingend von einer
medikamentosen Therapie begleitet werden.

e) Operative Verfahren werden bei Patient*innen
mit POWG ausschlieRlich ab externo durchgefiihrt.
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