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Häufige Erkrankung, die unbehandelt bis zur Erblindung führen kann

Glaukom
Dr. med. Katarzyna Konieczka, Prof. em. Dr. med. Josef Flammer

Augenklinik, Universitätsspital Basel

Das Glaukom ist eine Erkrankung der gesamten Sehbahn. Die wichtigsten Risiko-
faktoren sind eine Augendrucksteigerung und eine gestörte Regulation der Augen-
durchblutung. Die Aktivierung der Glia und der oxidative Stress in den Mitochon-
drien der Axone spielen eine wichtige Rolle. Entsteht ein Glaukomschaden, so werden 
die Risikofaktoren gesucht. Nebst der Augendrucksenkung werden zunehmend 
weitere Therapieansätze diskutiert.

Einführung

Das Verständnis des Glaukoms hat sich gewandelt. In 
diesem Übersichtsartikel werden die klinisch relevan-
ten Aspekte zusammengefasst. 
Das Glaukom ist eine relativ häu�ge Erkrankung, die 
unbehandelt zu Gesichtsfeldausfällen bis hin zur völ-
ligen Erblindung führen kann. Die wichtigsten Risiko-
faktoren sind eine Augendrucksteigerung und eine 
 gestörte Regulation der Augendurchblutung. In der 
 Pathogenese spielen die Aktivierung der Glia und der 
oxidative Stress in den Mitochondrien der Axone eine 
wichtige Rolle. Beides ist vor allem eine Folge einer in-
stabilen Sauersto�versorgung. Die Diagnostik fokus-
siert sich einerseits auf den Glaukomschaden und ande-
rerseits auf die Risikofaktoren, die zu dem gefundenen 
Schaden geführt haben. Die Therapie hängt vom Risiko-
pro�l ab. Meist wird primär der Augendruck gesenkt. 
Falls es trotzdem zur weiteren Progression des Schadens 
kommt, so sind weitere Therapien indiziert.

De�nition des Glaukoms

Das Glaukom ist in der Literatur nicht einheitlich de-
�niert. Bewährt hat sich eine phänomenologische De-
�nition: Wir sprechen dann von Glaukom, wenn eine 
Papillenatrophie 
– von einer Papillenexkavation begleitet ist,
– schleichend progredient ist und 
– zu Gesichtsfeldausfällen führt. 
So gesehen ist das Glaukom eine Krankheit mit mehre-
ren Risikofaktoren [1]. 

Phänomenologie

Der Glaukomschaden, meist glaukomatöse Optikus-
neuropathie (GON) genannt, hat einen morphologischen 
und einen funktionellen Aspekt.

Morphologie
Die GON hat zwei Hauptkomponenten: einen Verlust 
an retinalen und neuronalen Ganglienzellen sowie 
 einen Gewebeumbau, der zu einer Exkavation führt. 
Der neuronale Zellverlust ist zwar für den Funktions-
verlust entscheidend, ist aber nicht spezi�sch. Spe-
zi�sch hingegen ist der Gewebeumbau, der auch zur 
Papillenexkavation führt. Der Grund hierfür liegt vor 
allem im Untergang der Astrozyten. Bei nicht glauko-
matösen Läsionen, wie zum Beispiel bei einem Zustand 
nach einer Apoplexie der Papille, überlebt die Glia 
nicht nur, sondern proliferiert sogar, und dies führt zu 
einer glialen Narbe. Klinisch erkennen wir die GON vor 
allem an der Papillenexkavation. Aufgrund patholo-
gisch-anatomischer Studien und basierend auf Magnet-
resonanztomogra�e(MRT)-Untersuchungen wissen wir Katarzyna Konieczka
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aber heute, dass die ganze Sehbahn bis hin zur Sehrinde 
betro�en ist, und zwar in einer Art und einem Aus-
mass, die mit einer transsynaptischen Atrophie allein 
nicht erklärt werden können (Abb. 1). 

Funktion
Die GON führt zu verschiedenen psychophysischen 
Ausfällen. In der klinischen Diagnostik hat sich das 
 Suchen nach Gesichtsfeldausfällen (Skotomen) mithilfe 
der Perimetrie bewährt. Gesichtsfeldausfälle beim Glau-
kom werden o� als schwarze Flecken oder Balken dar-
gestellt. Das entspricht aber nicht der Wahrnehmung 
der Glaukompatienten. So wie wir alle unseren physio-
logischen blinden Fleck nicht wahrnehmen, so nimmt 
auch der Glaukompatient seine Skotome nicht oder erst 
in einer sehr späten Phase wahr. Der Grund hierfür liegt 
in der Informationsverarbeitung im Gehirn, das feh-
lende Informationen durch Interpolationen ergänzt. 

Pathomechanismen für die GON

Zellschädigung
Wir haben bereits gesehen, dass sich das Glaukom von 
anderen Optikuserkrankungen durch das Verhalten 

der Glia unterscheidet. Die Astrozyten ändern ihre 
Morphologie sowie ihre Genexpression. Verlieren diese 
Zellen damit ihre reguläre Struktur, so wird das Licht 
vermehrt gestreut, was wir in der Retina im rotfreien 
Licht beobachten können. Der Sauersto�ransport von 
den Blutgefässen zu den Axonen geschieht vor allem 
durch ein intrazelluläres Hämoglobinsystem der Astro-
zyten. Verlieren die Ausläufer dieser Zellen teilweise ihr 
Kontakt zu den Axonen oder den Kapillaren, so leiden 
die Axone unter einer Hypoxie, selbst dann, wenn die 
Blutversorgung noch intakt ist. Die gesteigerte Expres-
sion der Sticksto�monoxid-Synthase führt zum Anstieg 
von Sticksto�monoxid (NO), das  – trotz sehr kurzer 
Halbwertszeit  – in die benachbarten Axone hinein 
 di�undieren kann. Falls dort gleichzeitig die Mitochon-
drien wegen instabiler Sauersto�versorgung vermehrt 
Superoxid bilden, fusioniert NO mit Superoxid und 
 bildet das schädigende Peroxinitrit. Während die Astro-
zyten eine Hypoxie meist gut überleben, reagieren sie 
emp�ndlich auf oxidativen Stress und gehen nach einer 
Phase der Aktivierung schliesslich zugrunde.

Oxidativer Stress
Auch unter physiologischen Bedingungen werden freie 
Sauersto�radikale gebildet, die unser Körper beseitigen 

Abbildung 1: Glaukomatöse Papillenatrophie: an einem Patientenauge (A); an einem Leichenauge (B); im histologischen Schnitt 

(C); die ganze Sehbahn wird geschädigt (D). 
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kann. Wird dieses Gleichgewicht gestört, entsteht ein 
oxidativer Stress. Dieser schädigt Moleküle, die entwe-
der repariert (DNA-Reparatur) oder gezielt eliminiert 
(Abbau von Proteinen durch Proteasomen) werden 
müssen. Sind auch diese Mechanismen überfordert, 
dann akkumuliert der Schaden. Oxidativer Stress kann 
lokal in einzelnen Zellen au�reten. Sogar innerhalb 
 einer Zelle kann er sehr lokalisiert in gewissen Zellorga-
nellen wie etwa den Mitochondrien vorkommen. 
Die Axone der retinalen Ganglienzellen sind erst hinter 
der Lamina cribrosa myelinisiert. Die Myelinscheide 
fehlt in der Nervenfaserschicht der Netzhaut, weil die 
Netzhaut transparent sein muss, und ebenso in der 
 Papille, weil dort eine Million Nervenfasern das Auge 
durch den engen Sklerakanal und die Poren der Lamina 
cribrosa verlassen. Diese nicht myelinisierten Fasern 
haben einen grossen Energiebedarf. Sie enthalten des-
wegen in diesem Gebiet sehr viele Mitochondrien. 
Gleichzeitig ist dieses Gewebe aber besonderen Belas-
tungen ausgesetzt: a) Der axoplasmatische Transport 
muss einen Druckgradienten überwinden, b) die Axone 
und ihre Mitochondrien sind direkt dem Licht aus-
gesetzt und c) die Blutversorgung hier ist besonders 
vulnerabel. Die prälaminäre Schicht der Papille wird 
arteriell aus dem Ziliarkreislauf versorgt, der venöse 
Ab¡uss aber geht über die retinalen Venen. Da die zilia-

ren Gefässe – im Gegensatz zu den retinalen – intensiv 
autonom innerviert sind, hat beispielsweise der emo-
tionelle Stress eine grössere Auswirkung. In dieser 
Schicht gibt es keine Arteriolen, sondern nur sehr 
lange Kapillaren, was die mechanische Emp�ndlich-
keit erhöht. Zudem haben wir hier einen sogenannten 
«physiologischen Defekt» der Blut-Hirn-Schranke, was 
zur Folge hat, dass zirkulierende, vasoaktive Moleküle 
direkten Zugang zu den glatten Muskelzellen und Peri-
zyten haben. Damit können Moleküle, wie etwa Endo-
thelin, die Durchblutung in dieser Region stark re-
duzieren. All dies erklärt, warum Mitochondrien in 
dieser Gegend besonders häu�g oxidativ geschädigt 
werden.

Risikofaktoren

Wir unterscheiden zwischen dem Risiko eines Augen-
druckanstiegs (okulare Hypertonie) und dem Risiko 
für eine GON (Abb. 2).

Risikofaktoren für eine okulare Hypertonie
Der Augendruck ist erhöht, wenn der Kammerwinkel 
ungenügend ausgerei� ist (kindliche Glaukome, Abb. 3), 
wenn der Kammerwinkel eng und teilweise verschlos-
sen ist (Engwinkelglaukom) oder sich sogar ganz 

Abbildung 2: Zwei Gruppen von unterschiedlichen vaskulären Dysfunktionen, die zum Glaukom beitragen.  

Links: Menschen mit erhöhtem Risiko für Flammer-Syndrom und damit für eine gestörte Autoregulation der Augendurchblutung. 

Dies wiederum erhöht das Risiko für ein Normaldruckglaukom (NTG). Rechts: Menschen mit Risikofaktoren für eine Arterio-

sklerose und okulare Hypertonie und damit auch für ein Hochdruckglaukom (HTG). Beim HTG werden die Gefässe nach nasal 

verdrängt. Diese seitliche Verschiebung der Gefässe ist beim NTG schwächer oder fehlend. 

(aus: Konieczka K, Gugleta K. Endotheliale Dysfunktionen beim Glaukom. Ophthalmologische Nachrichten. Juli 2014. Biermann 

Verlag GmbH. Köln. Deutschland. Nachdruck mit freundlicher Genehmigung)
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 verschliesst (akutes Winkelblockglaukom) (Abb.  4). 
 Besonders ernstha� ist ein Verschluss des Kammer-
winkels durch Neovaskularisationen (hämorrhagisches 
Glaukom) (Abb.  5). Aber auch bei o�enem Kammer-
winkel kommt es zum Druckanstieg, wenn das Trabe-

kelwerk durch Blut oder entzündliches Material ver-
stop� wird (sekundäre Glaukome) (Abb.  5). Ebenfalls 
verstopfen kann Pigment (Pigmentdispersions-Syn-
drom) (Abb. 6) oder PEX-Material (Pseudoexfoliations-
Syndrom) (Abb. 7). Weitaus am häu�gsten aber ist das 

Abbildung 4: Im Laufe des Lebens nimmt das Volumen der Linse zu und damit wird der Kammerwinkel (KW) enger. Der KW 

ist aber bei hyperopen jungen Menschen bereits relativ eng und wird damit im Alter noch enger. Es entsteht ein Kraftvektor, 

der die Iris gegen die Linse drückt. Bei gleichzeitiger Kontraktion des Sphinkters (Parasympathikus) und des Dilatators 

 (Sympathikus), z.B. im Schock oder im Traum, kann der Druckgradient so stark ansteigen, dass die periphere Iris in den KW 

gepresst wird und damit ein akutes Glaukom auslöst. 

Abbildung 3: Angeborenes Glaukom: Sind die Augen vergrössert oder ist die Hornhaut trübe – sogenannte Haab-Linien (D), 

die beim gesunden Kind fehlen (A) –, so besteht ein Glaukomverdacht; Der Kammerwinkel öffnet sich während der embriolo-

gischen Entwicklung. Beim gesunden Kind ist er bei der Geburt offen (B und C). Beim kindlichen Glaukom hingegen ist der 

Kammerwinkel ungenügend ausgereift (E und F). 
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sogenannte primäre O�enwinkelglaukom. Hier kommt 
es mit zunehmendem Alter zu einem chronischen Um-
bau des Trabekelwerkes, wodurch der Ab¡usswiderstand 
erhöht wird (Abb.  8). Interessanterweise sind alle be-
kannten Risikofaktoren für eine Arteriosklerose auch 
Risikofaktoren für diesen Gewebeumbau im Trabekel-
werk.

Risikofaktoren für eine GON

Der Augendruck
Der wichtigste Risikofaktor für eine GON ist der Augen-
druck. Mit steigendem Augendruck nimmt die Wahr-
scheinlichkeit für das Au�reten oder die Progression 
einer GON zu. Obwohl der Augendruck unbestritten 
eine wichtige Rolle spielt, muss man diese auch gleich 
wieder relativieren: Die GON kann bei jedem Augen-
druck au�reten und ein erhöhter Augendruck führt 
nicht zwingend zur GON. Mehr als 90% der Glaukom-
patienten, zum Beispiel in Japan oder Korea, haben 
 keinen erhöhten Augendruck. Damit ist ausser Zweifel, 
dass andere Faktoren ebenfalls eine Rolle spielen. 
Als Faustregel kann man sagen: Je tiefer der Augen-
druck ist, bei dem ein Schaden au�ritt oder fortschreitet, 
desto wahrscheinlicher sind andere Faktoren mitbe-
teiligt. Diskutiert werden heute insbesondere drei Fak-
toren: ein zu tiefer Liquordruck, ein Optikus-Kompart-
mentsyndrom und vaskuläre Probleme. 

Abbildung 6: Der Kammerwinkel kann durch Pigment verstopft werden (A). Dies ist v.a. 

der Fall beim Pigmentdispersions-Syndrom, bei dem die Hinterfläche der Iris die Zonu-

lafasern der Linse berührt, wodurch mechanisch Pigment freigesetzt wird. Der Pigment-

verlust der Iris führt zum «Kirchenfensterphänomen» (B), das schematisch in (C) erklärt 

ist. 

Abbildung 5: Sehr viele Augenerkrankungen können potentiell zu einem Sekundärglaukom führen. Exemplarisch zeigen wir hier: gestaute episklerale 

 Venen (A), Cataracta hypermatura (B), fibrinöse anteriore Uveitis (C), Rubeosis iridis (D), Aniridia (E), Hyphaema (F).

SWISS MEDICAL FORUM – SCHWEIZERISCHES MEDIZIN-FORUM 2017;17(5):105–112

Published under the copyright license “Attribution – Non-Commercial – NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission. See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



ÜBERSICHTSARTIKEL AIM 110

Der Liquordruck
Lumbal gemessen haben Patienten mit Normaldruck-
glaukom (NTG) im Mittel einen tieferen Liquordruck. 
Es wird postuliert, dass der daraus resultierende grös-
sere Druckgradient in der Lamina cribrosa zum Glau-
komschaden beiträgt. Es sind aber noch viele Fragen 
ungelöst, denn die Zusammenhänge sind sehr kom-
plex. Wir können nur beschränkt vom lumbalen Liquor-
druck auf den Druck des Liquors um die Sehnerven 
schliessen. Zudem korreliert der Augendruck bis zu 
 einem gewissen Grad mit dem intrakraniellen Druck. 

Hinzu kommt, dass eine Assoziation noch nicht un-
bedingt Kausalität bedeutet. Denn Patienten mit NTG 
haben im Schnitt nicht nur einen tieferen Liquordruck, 
sondern häu�g auch gleichzeitig eine arterielle Hypo-
tonie (ein bekannter Risikofaktor für die GON), was 
insbesondere bei den Patienten mit gestörter Auto-
regulation relevant ist.

Optikus-Kompartmentsyndrom
Beim Optikus-Kompartmentsyndrom (ONCS), das 
H. E. Killer in Aarau als erster beschrieben hat, ist die 
freie Kommunikation des Liquor cerebrospinalis 
 zwischen dem Subarachnoidalraum des Sehnerven 
und dem intrakranialen Subarachnoidalraum ganz 
oder teilweise unterbrochen. Es kommt zu messbaren 
Unterschieden in der Liquorzusammensetzung und 
zu einer Ausdehnung der Optikusscheide durch den 
erhöhten Liquordruck. Der retinale Venendruck ist 
meist erhöht. Das ONCS ist recht häu�g bei NTG-Pa-
tienten. Da es aber o� assoziiert ist mit einem Flam-
mer-Syndrom (FS; siehe später), kann man manchmal 
schwer di�erenzieren, ob der Schaden durch das ONCS 
oder das FS bedingt ist. 

Die okulare Durchblutung
Seit der ersten Beobachtung einer GON durch Albrecht 
von Graefe vor mehr als 160 Jahren wurde immer wie-
der vermutet, dass die Augendurchblutung bei der Ent-
stehung und Progression der GON eine Rolle spielt. Die 
Studienergebnisse waren aber widersprüchlich. Dies 
änderte sich erst mit der Unterscheidung zwischen 
 einer instabilen Durchblutung und einer verminderten 
Durchblutung. Die Arteriosklerose und ihre Risikofak-
toren vermindern potentiell die Durchblutung und er-
höhen auch das Risiko für einen Augendruckanstieg. 
Damit sind sie indirekt (via Augendruck) Risikofakto-
ren für eine GON (Abb. 2). Bei einem gegebenen Augen-
druck jedoch wird das Risiko für eine GON nur unwe-
sentlich durch eine Arteriosklerose beein¡usst. Dies 
zeigt sich exemplarisch an der Beobachtung, dass eine 
Karotisstenose kein wesentliches eigenständiges Risiko 
für eine GON darstellt. Das wiederum bedeutet, dass 
eine GON nicht eine einfache Folge einer Hypoxie sein 
kann. Es ist vielmehr ein chronischer oxidativer Stress, 
der zum Glaukomschaden führt. Eine Haupt ursache 
für diesen oxidativen Stress ist eine instabile Sauersto�-
versorgung. Die Sauerstoµonzentration kann schwan-
ken wegen einer Schlafapnoe, häu�ger aber wegen einer 
instabilen Durchblutung. Die Durchblutung schwankt, 
wenn der Augendruck auf einem hohen oder der Blut-
druck auf einem tiefen Niveau schwankt, sodass die 
Kapazität der Autoregulation von Zeit zu Zeit überfor-
dert ist (Abb. 9). Die Durchblutung ist aber noch häu-

Abbildung 7: Der Kammerwinkel kann auch verstopfen beim Pseudoexfoliations- 

Syndrom (PEX): PEX-Material wird v.a. bei gewissen älteren Menschen im ganzen Körper 

extrazellulär abgelagert, ist klinisch aber nur am Auge sichtbar, und zwar v.a. auf der 

Linse, Iris und im Kammerwinkel (Pfeil: PEX-Material auf der Linse).  

Links: Zeichnung. Rechts: Foto eines Patientenauges. 

Abbildung 8: Die häufigste Ursache einer Augendrucksteigerung ist ein gesteigerter 

Abflusswiderstand wegen eines vorzeitigen «Alterungsprozesses» des Trabekelwerkes 

(= primäres Offenwinkelglaukom). Schematische Zeichnung des Trabekelwerkes (A); 

Applanationstonometrie (B); morphologisches Präparat des Trabekelwerkes von einem 

Gesunden (C) und einem Glaukompatienten (D). 
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�ger und andauernder instabil, wenn die Autoregulation 
selbst gestört ist. Es gibt viele Faktoren, welche die Auto-
regulation beein¡ussen können. Im Zusammenhang 
des Glaukoms und insbesondere NTG wichtige Ursache 
ist die primäre vaskuläre Dysregulation (PVD) [2]. PVD 
ist die vaskuläre Hauptkomponente des Flammer-Syn-
droms.

Das Flammer-Syndrom 
Das Flammer-Syndrom (FS) [3] beschreibt den Phänotyp 
von Menschen mit einer Prädisposition für eine verän-
derte Reaktion der Blutgefässe auf Stimuli wie Kälte, 
emotionellen Stress oder grosse Höhe. Häu�ge Symp-
tome sind: kalte Hände und/oder Füsse, tiefer Blutdruck, 
verlängerte Einschlafzeit, reduziertes Durstgefühl, ge-
steigerte Emp�ndlichkeit für Gerüche, Schmerz, Vibra-
tionen und gewisse Medikamente. Häu�ge Zeichen 
sind: quantitativ veränderte Genexpression in den 
 zirkulierenden Lymphozyten, verlängerter Flussstill-
stand nach Kälteprovokation (z.B. in den Nagelfalzka-
pillaren), reduzierte Gefässerweiterung auf Flickersti-
mulation und – für die Entstehung der GON besonders 
wichtig  – verminderte Autoregulation der okularen 
Durchblutung. Der retinale Venendruck [4] ist im Mit-
tel höher. Glaukompatienten mit FS haben häu�ger 
eine sichtbare Aktivierung der Astrozyten und auch 
häu�ger Papillenrandblutungen. Das FS ist häu�ger bei 

Frauen als bei Männern, bei dünnen als bei dicken und 
bei jungen als bei alten Menschen, bei Akademikern als 
bei Arbeitern. Es ist selten bei Menschen mit Berufen 
im Freien. Menschen mit FS sind im Allgemeinen 
strebsam und erfolgreich, o� aber auch grüblerisch 
und neigen zu Perfektionismus. Sie haben eine Vorliebe 
für gewisse Sportarten wie Joggen und Radfahren. Das 
FS ist assoziiert mit NTG (Abb.  2), aber auch mit oku-
laren Gefässverschlüssen, Retinitis pigmentosa, Multi-
pler Sklerose, Tinnitus oder sogar mit Hörstürzen. Die 
Rolle des FS bei anderen Erkrankungen, wie etwa dem 
Mammakarzinom, wird zurzeit untersucht. 

Epidemiologie

Über die Häu�gkeit des Glaukoms gibt es keine ge-
nauen Daten, unter anderem wegen einer fehlenden ein-
heitlichen De�nition. Etwa 2% der Bevölkerung sind 
betro�en, ältere Menschen viel häu�ger als jüngere. 
Das NTG sowie das Engwinkelglaukom sind häu�ger 
bei Frauen als bei Männern. Männer haben hingegen 
häu�ger ein Pigmentdispersions-Syndrom. Das pri-
märe O�enwinkelglaukom ist viel häu�ger bei Schwarz-
afrikanern als bei Europäern. Während bei uns das 
Hochdruckglaukom überwiegt, ist es in Asien das NTG. 
Engwinkelglaukome sind beispielsweise in Indien sehr 
viel häu�ger als bei uns. Das Pseudoexfoliationsglau-
kom ist besonders in skandinavischen Ländern häu�g.

Diagnostik 

Es gilt immer noch die Empfehlung, anlässlich der An-
passung der ersten Lesebrille (bei familiärer Belastung 
bereits früher) ein Glaukomscreening vorzunehmen. 
Die apparativen Möglichkeiten besonders zur Früh-
diagnostik haben in den letzten Jahren stark zugenom-
men. Der Kern der Diagnostik blieb aber unverändert. 
Entscheidend sind:
– eine gute Anamnese;
– die klinische Untersuchung, die insbesondere die 

Beurteilung der Papille einschliesst;
– im Verdachtsfall die Perimetrie. 
Die Herausforderung des Augenarztes besteht darin, 
 einerseits die Patienten mit relevanten und therapie-
bedür�igen GON zu erkennen und andererseits eine 
Überdiagnostizierung und damit unnötige Behandlun-
gen zu vermeiden. Denn lange nicht jeder Pa tient mit 
einer kleinen, o� nur apparativ gefundenen Verände-
rung wird im Laufe des Lebens je einmal einen für ihn 
relevanten Gesichtsfeldausfall entwickeln. 
Da der Augendruck sehr schwanken kann, sind bei Ver-
dachtsfällen mehrere Messungen zu verschiedenen Ta-
geszeiten nötig. Erklärt der Augendruck das Au�reten 

Abbildung 9: Vereinfachte Darstellung der Entwicklung einer glaukomatösen Optikus-

neuropathie (GON). ET = Endothelin, NOS = Stickstoffmonoxid-Synthase, MMP = Matrix-

Metalloproteinasen, O2• – = Superoxid, NO•  = Stickstoffmonoxid, ONOO– = Peroxinitrit. 
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oder das Fortschreiten eines Schadens nicht, so ist eine 
vaskuläre Diagnostik sinnvoll. Bei uns bewährt hat sich 
Folgendes: 
– gezielte Befragung nach FS-Symptomen;
– eine 24-h-Blutdruckmessung, unter anderem um die 

zu tiefen Werte zu erkennen; 
– das Messen des retinalen Venendruckes, unter ande-

rem um den Perfusionsdruck abzuschätzen;
– eine dynamische Gefässanalyse mit Flickerlicht, um 

vaskuläre Dysregulationen zu erkennen. 
Eine routinemässige MRT ist nicht notwendig, auch 
nicht bei NTG-Patienten. Sie ist aber indiziert: 
– bei Verdacht auf eine nicht glaukomatöse Papillen-

atrophie;
– wenn die Papillenmorphologie nicht dem Gesichts-

feldausfall entspricht;
– wenn die Sehschärfe schon in einer relativ frühen 

Phase abfällt;  
– bei au�allend grossen und nicht erklärbaren Seiten-

di�erenzen.
Die Suche nach einem Optikus-Kompartmentsyndrom 
mithilfe von Ultraschall oder, wenn nötig, eventuell 
mittels einer Cysternographie ist indiziert, wenn: 
– der neuroretinale Randsaum blass ist;
– die Gesichtsfeldausfälle grösser sind, als man auf 

Grund der Papillenmorphologie erwarten würde;
– die Gesichtsfeldausfälle atypisch sind.

Therapie

An erster Stelle steht eine Augendrucksenkung durch 
Augentropfen. Zur Anwendung kommen vor allem Pro-

staglandinanaloga, Carboanhydrasehemmer, Alpha-2- 
Agonisten und Betablocker. Die medikamentöse The-
rapie kann eventuell ergänzt werden durch eine 
Laserbestrahlung. Bei schlechtem Ansprechen des 
 Augendruckes und insbesondere bei Fortschreiten des 
Schadens wird der Druck chirurgisch gesenkt. Die 
 angewandte Operationstechnik hängt vor allem vom 
Chirurgen ab. Tritt ein Schaden bei bereits tiefen Au-
gendruckwerten auf oder ist er progredient trotz ab-
gesenkten Augendruckes, dann kommen andere The-
rapien in Frage, insbesondere Massnahmen, welche die 
Augendurchblutung verbessern. Die verschiedenen 
 Risikofaktoren können zwar unabhängig von einander 
vorkommen, sie schädigen aber nicht unabhängig. Ist 
beispielsweise die Autoregulation gestört, dann ver-
trägt dieses Auge nicht einmal einen normalen Augen-
druck, weil es die Augendruckschwankungen nicht 
ausgleichen kann und damit die Durchblutung insta-
bil wird. Theoretisch kann man nun entweder die 
 Autoregulation verbessern oder den Augendruck so 
senken, dass diese Regulation nicht gefordert ist. Prak-
tisch aber gibt es immer Grenzen. Einerseits kann man 
einen Augendruck nicht beliebig senken, ohne Neben-
wirkungen zu erzeugen, und andererseits ist die Ver-
besserung der Autoregulation nicht immer einfach. 
Dazu kommt, dass grosse kontrollierte Studien, die 
den E�ekt einer vaskulären Therapie auf die Gesichts-
feldprognose belegen, noch fehlen. Dies wiederum ist 
vor allem deshalb der Fall, weil es für die heute mög-
lichen Therapien keinen Patentschutz gibt und deswe-
gen Firmen an solchen Studien nicht inte ressiert sind. 
Das Fehlen der Evidenz bedeutet deswegen nicht das 
Fehlen einer Wirkung. Klinisch bewährt hat sich das 
Vermeiden von grossen Blutdruckabfällen, die Verbes-
serung der Durchblutungsregulation und die Vermin-
derung des oxidativen Stresses in den Mitochondrien.
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Das Wichtigste für die Praxis

• Das Glaukom ist in der Literatur nicht einheitlich definiert. Bewährt hat 

sich eine phänomenologische Definition.

• Hauptrisikofaktoren für einen Glaukomschaden sind: erhöhter Augendruck, 

tiefer Perfusionsdruck und vaskuläre Dysregulationen.

• Eine entscheidende Rolle bei Entstehung des Glaukomschadens spielen 

die Aktivierung der Astrozyten und der oxidative Stress in den Mitochon-

drien der betroffenen Axone, verursacht vor allem durch eine instabile 

Sauerstoffversorgung.

• Die Therapie des Glaukoms hängt von der Risikokonstellation ab. Die wich-

tigsten Ansatzpunkte sind: Augendrucksenkung, Optimierung der Augen-

durchblutung und Schutz der Mitochondrien vor oxidativem Stress.
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