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1. Einleitung 
Das Glaukom ist definiert als eine progressive Optikusneuropathie, die durch 

Nervenfaserverluste zu fortschreitenden Gesichtsfelddefekten und irreversibler Blindheit 

führen kann1,2. Die pathophysiologischen Grundlagen der Erkrankung sind auch heutzutage 

nicht vollständig geklärt. Die Apoptose retinaler Ganglienzellen (RGC) spielt eine 

fundamentale Rolle in der Pathogenese 3,4. Dem Soma-Zelltod geht häufig eine ausgeprägte 

axonale Degeneration der retinalen Ganglionzelle voraus5–7. Die Auslösemechanismen 

dagegen sind aktuell nicht eindeutig definiert; verschiedene Stoffwechselwege wurden 

identifiziert, die die Apoptose der RGCs einleiten oder unterstützen können7. Hervorzuheben 

sind die Glutamat-Exzitoxizität, Gliazell-Aktivierung, mitochondriale Dysfunktion und 

Autophagozytose. Eine Hochregulierung dieser Prozesse wird nicht nur in Glaukommodellen 

beobachtet, sondern auch in verwandten neurodegenerativen Erkrankungen wie Morbus 

Alzheimer und Morbus Parkinson7–10. 

Das Glaukom wird anhand der morphologischen intraokularen Strukturen in zwei große 

Bereiche unterteilt - das primäre Offenwinkelglaukom (POWG) und das Engwinkelglaukom 

(EWG). Auf das EWG wird in dieser Arbeit nicht näher eingegangen.  

Das primäre Glaukom wird definiert als das Vorhandensein einer Optikusneuropathie mit 

einem normalen oder erhöhten intraokularen Druck (IOD) ohne Vorliegen einer ersichtlichen, 

sekundären pathologischen Ursache. Als sekundäre Glaukome werden Glaukomtypen mit 

einem erhöhten IOD und einem erkennbaren Grund dieser Druckerhöhung charakterisiert, 

beispielsweise Trauma, Inflammation, Pseudoexfoliationssyndrom (PEX), Pigmentdispersion 

und Neovaskularisationen2. Sekundäre Glaukomarten wie das Pseudoexfoliationsglaukom 

(PEX-Glaukom), Pigmentdispersionsglaukom und uveitische Glaukom spielen eine 

bedeutende Rolle im klinischen Alltag und werden anteilig in diese Arbeit eingeschlossen.  

Der wichtigste uns bekannte Risikofaktor der Entstehung und Progression eines Glaukoms ist 

der IOD11. Auch heutzutage ist der IOD die Einflussgröße, die durch vorhandene 

Therapiemöglichkeiten am einfachsten zu modifizieren ist. Weitere Risikofaktoren sind Alter, 

Geschlecht, Abstammung und Wohnort (Land oder Stadt)12–14. Auch ein Flammer Phänotyp 

und vaskuläre Pathologien wie eine Migräne, Mikro- und Makroangiopathien im Rahmen eines 

Diabetes oder Nephropathie, Raynaud Phänomen und Schwankungen des arteriellen 

Blutdrucks stellen prädisponierende Faktoren für das Auftreten und die Progression einer 

glaukomatösen Neurodegeneration dar11,15,16.  
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Diagnostische Möglichkeiten in der Erkennung eines glaukomatösen Schadens und 

Bestimmung der Progressionsrate liegen neben der klinischen Funduskopie und Gonioskopie 

in der Augeninnendruckmessung (nach Goldmann17), in der Perimetrie und in den 

bildgebenden retinalen Verfahren.  

Die bildgebenden Verfahren haben in den letzten Jahren eine deutliche Weiterentwicklung 

erfahren, so dass sie heute standardmäßig zusätzlich zu der IOD Bestimmung und Perimetrie 

in der Glaukomdiagnostik als Erstuntersuchung und Verlaufskontrolle eingesetzt werden. Die 

wichtigsten Verfahren stellen die optische Kohärenztomographie (OCT), die Heidelberg Retina 

Tomographie (HRT) und die Farbfundusphotographie dar. Das Auge bietet die einzigartige 

Situation, das zentrale Nervensystem nicht-invasiv in vivo mittels bildgebender retinaler 

Verfahren darzustellen und strukturelle Veränderungen zu objektivieren. Auf die 

unterschiedlichen diagnostischen Verfahren wird in dieser Arbeit nicht weiter eingegangen. 

Die aktuellen therapeutischen Möglichkeiten in der Behandlung des adulten POWG und 

Sekundärglaukoms lassen sich in zwei große Bereiche unterteilen; erstens die medikamentöse 

Therapie und operative Verfahren mit dem primären Ziel der intraokularen Drucksenkung bei 

individuell erhöhtem IOD und zweitens die Applikation neuroprotektiver Wirkstoffe als 

kausaler Therapieansatz eines neurodegenerativen Schadens.  

Moderne Operationsmethoden in der Glaukomchirurgie werden vor allem so konzipiert, dass 

es eine Shunt Möglichkeit zwischen der Vorderkammer und dem Schlemm’schen Kanal gibt. 

Diese Verbindung führt zu einer Reduktion des juxtatrabekulären Widerstands, einer der 

wichtigsten anatomischen Lokalisationen einer Abflussstörung im Glaukom. Neben dem 

iStent® (1. Generation) und iStent inject® (2. Generation) hat sich die ab interno Kanaloplastik 

und vor allem die Trabectome® Chirurgie etabliert. Die minimal-invasive Glaukomchirurgie 

(MIGS) stellt eine sehr gute Alternative für die Bedürfnisse eines berufstätigen, modernen 

Patienten und auch eines Menschen höheren Alters mit anderweitig gelagerten 

Gesundheitsproblemen dar, der häufige Augenarztbesuche, tägliche medikamentöse Therapie 

mit begleitenden Nebenwirkungen und aufwendige Operationen nicht wahrnehmen kann und 

möchte. Die Verfahren Trabekulotomie ab interno (Trabectome®) und die iStent inject® 

Implantation führen zu einer effizienten IOD Reduktion und Senkung der Glaukomtherapeutika 

in dem primären Offenwinkelglaukom und den sekundären Glaukomtypen bei vorliegendem 

PEX- und Pigmentdispersionssyndrom18–22. Auch Kohorten zu uveitischen 

Sekundärglaukomen zeigen eine zuverlässige Reduktion des IOD mittels MIGS23,24. Weiter 

zählt die Goniotomie zu den minimal-invasiven Verfahren in der Glaukomchirurgie. 
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Der zweite Ansatz zur Therapie eines glaukomatösen Optikusschadens, der in dieser Arbeit 

diskutiert wird, ist die Wirkungsweise und Einsatzmöglichkeit neuroprotektiver Medikamente.  

Der Grundgedanke, neuroinflammatorische Prozesse kausal zu therapieren, ist aus dem 

Fachgebiet der Neurologie bekannt. Die Möglichkeit, neuroprotektive Wirkstoffe als etablierte 

Therapie standardisiert einzusetzen, steht dagegen noch am Anfang. Erste Medikamente sind 

zugelassen (Visufarma COQUN® Berlin, Germany) oder als alternative Heilmittel nicht 

rezeptpflichtig erhältlich. Die Herkunft neuroprotektiver Wirkstoffe findet sich vor allem in 

alten kulturellen Medizinrezepten, regionaler Küche und Pflanzen – heimisch als auch exotisch. 

Die Darreichungsform ist überwiegend oral oder als Tropfenapplikation möglich. In dieser 

Arbeit heben wir die Wirkung von Curcumin und Coenzym Q10 (CoQ10) als neuroprotektive 

Therapeutika hervor.  

1.1. Glaukomchirurgie 

Die Glaukomchirurgie lässt sich in zwei große Felder aufteilen: Filtrierende und nicht-

filtrierende operative Techniken. Der filtrierende Mechanismus basiert auf der Eröffnung der 

Sklera mit Anlegen eines neuen Abflussweges aus der Vorderkammer durch die eröffnete 

Sklera unter die Bindehaut mit Aufnahme des Kammerwassers in den venösen Rücklauf.  

Der Goldstandard der filtrierenden Verfahren ist die Trabekulektomie (TE). Diese wird unter 

1.1.4. näher erläutert. Weitere Verfahren, auf die in dieser Arbeit nicht eingegangen wird, 

stellen die epibulbären Drainageimplantate (z.B. Ahmed valve, Baerveldt) und die 

Goniotrepanation dar.  

Nicht-filtrierende Operationstechniken bilden die Grundlage der minimal-invasiven 

Glaukomchirurgie. Es erfolgt keine Sklera- Eröffnung und es wird konjunktivaschonend 

operiert. Häufig erfolgt ein ab interno Zugang durch eine clear cornea Inzision.  

Neben der großen Unterteilung der filtrierenden und nicht-filtrierenden Glaukomoperationen 

gibt es verschiedene Ansätze der MIGS, die folgend ausgeführt werden. In dieser Arbeit wird 

eine spezielle Betonung auf das Trabectome® und iStent inject® Verfahren gelegt. XEN® Shunt 

Implantation, Kanaloplastik ab interno und das Cypass® Verfahren werden nicht tiefer erläutert.  

1.1.1. Trabekulotomie ab interno (Trabectome®)  

Die ab interno Trabekulotomie (Trabectome®, NeoMedix, Tustin, CA, USA) bietet eine mikro-

invasive Alternative zu der penetrierenden Glaukomchirurgie mit dem Goldstandard 
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„Trabekulektomie“ für die operative Therapie von primären und sekundären 

Offenwinkelglaukomen25–27. Die Trabectome® Operation stellt eine nicht-filtrierende 

Möglichkeit ohne transsklerale Drainage zur Behandlung eines individuell erhöhten IOD dar. 

Entwickler dieser Methode sind George Baerveldt und Roy Chuck von der Irvine Universität, 

Kalifornien28. Die Technik ist seit 2009 in der EU für die Behandlung von Glaukompatienten 

verfügbar29. Eine milde bis moderate Schädigung des Nervus Optikus bei medikamentös nicht 

einstellbarem IOD oder Compliance Problemen wird als Indikation zur Operation gewertet29.  

Nach Aufsetzen einer Gonioskopie-Linse zum Einstellen des Kammerwinkels wird eine 

temporale clear cornea Inzision angelegt. Darauf wird das Handstück unter viskoelastischem 

Schutz in den nasalen Kammerwinkel eingeführt. Das Handstück verfügt über die Optionen 

Irrigation, Aspiration und Elektroablation. Über 120° wird das Gewebe des 

Trabekelmaschenwerks durch Elektroablation abgetragen und das Gewebe aspiriert.  

Vorteile dieser Methode sind in der Gewebeentfernung durch Elektroablation und der technisch 

kontrollierbaren Eindringtiefe zu sehen29.  

Klinische Vergleichsstudien konnten einen langfristig drucksenkenden Effekt auf Werte um die 

15 mmHg zeigen20,30–33. Weiter zeigten sich auch in der Kombination mit der Katarakt – 

Chirurgie stabile Ergebnisse in der IOD Reduktion22,29,34.   

Ergänzend konnten keine der filtrierenden Glaukomchirurgie ähnlichen Komplikationen wie 

eine persistierende Hypotonie, Blebitis, Endophthalmitis, expulsive Blutung und Vernarbung 

mit dem Trabectome® nachgewiesen werden23,35,36.  

1.1.2. iStent inject® Implantation 

Der iStent inject® (GTS400, Glaukos, Laguna Hills, CA, USA) wurde als mikro-invasives 

Glaukomverfahren entwickelt. Es handelt sich um einen heparinbeschichteten Titan-Bypass mit 

einer Länge von 360μm und einem Durchmesser von 230μm, welcher CE-zertifiziert ist. 

Das Funktionsprinzip beruht auf einer Ausbildung eines Umgehungskreislaufs des 

Trabekelmaschenwerkes zur Verbesserung des Kammerwasserabflusses. Die Implantation 

eines iStents® (1. Generation) führt in Vergleichsstudien zu einer effektiven Drucksenkung 

zwischen 16% und 33%, hauptsächlich in Offenwinkelglaukompatienten untersucht21,37,38. Der 

iStent inject® als weiterentwickelte Variante kann diese IOD Reduktion nochmals verbessern39–

41. Neben einer fortlaufenden Designoptimierung und Größe des Bypasses werden in dem iStent 

inject® Verfahren standardmäßig zwei Stents eingesetzt39–41. Der Injektor ist mit zwei Stents 
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vorgeladen, die nach Anlage einer temporalen clear cornea Inzision unter gonioskopischer Sicht 

unmittelbar nacheinander im Abstand von 30-45° durch das nasale Trabekelmaschenwerk 

Richtung Schlemmkanal implantiert werden.  

Das Ausmaß der Glaukomerkrankung, die Progressionsrate und der davon abhängige, 

individuelle Zieldruck spielen eine grundlegende Rolle bei der Patientenselektion. Die 

Zielgruppe mikro-invasiver Glaukomverfahren setzt sich vor allem aus Patienten mit einem 

milden und mittelschweren Glaukom und einem Zieldruck zwischen 15-21 mmHg 

zusammen18,41–43. Eine zuverlässige Drucksenkung kann in einem primären 

Offenwinkelglaukom, einem Pseudoexfoliationsglaukom oder einer okulären Hypertension 

(OHT) mit hohem Konversionsrisiko erreicht werden39,41,42. Das iStent inject® Verfahren kann 

singulär oder kombiniert im Rahmen einer Katarakt-Operation geplant werden39,41,42.  

1.1.3.  Modifizierte Goniotomie  

Die Goniotomie wurde von Otto Barkan 1948 zur Behandlung des kongenitalen Glaukoms 

entwickelt; nach wiederholter Behandlung kann eine Erfolgsrate von 80% im kindlichen 

Glaukom berichtet werden44. Es handelt sich um eine ab interno Prozedur mit Reduktion des 

trabekulären Abflusswiderstands und zusätzlichem Entfernen einer embryonalen Membran44.  

In ihrer Originalversion kann dieser großartige Erfolg am Erwachsenen nicht erreicht werden, 

so dass verschiedene Modifikationen entwickelt wurden. Nachfolgend der Ablauf unserer 

Operation45:  

Die modifizierte Goniotomieoperation wird unter örtlicher Betäubung (peribulbär) in Miosis 

durchgeführt. Die Goniolinse (Hoskin-Barkan-Linse, Ocular Instruments, USA) wird auf die 

Hornhaut aufgesetzt, um den Kammerwinkel darzustellen. Anschließend wird das 

Trabekelmaschenwerk 120 Grad mit der Goniotomienadel eingeschnitten (Geuder, 

Deutschland). Zusätzlich wird eine Zyklodialyse (5 Uhr) angelegt (Teilschritt der 

Modifikation). Der Ziliarkörper wird vom Sklerasporn abgetrennt. Der suprachoroidale Raum 

wird durch sanfte Injektion des Viskoelastikums erweitert.  

Alternativ gibt es auch eine Variante der Goniotomie mittels des Kahook Messers, auf die in 

dieser Arbeit nicht näher eingegangen wird46.  

Die modifizierte Goniotomie zeigt eine zuverlässige und effektive Drucksenkung auf Werte um 

14 mmHG im 1-Jahresverlauf45. Weitere Vergleichsstudien dieser Modifikation mit anderen 

MIGS Verfahren sind unserem Wissen nach nicht publiziert.  
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Geeignete Patienten stellen sich vor allem mit einem milden bis moderaten POWG oder PEX- 

Glaukom vor45. Aufklärung über die Vielfalt verschiedener MIGS Verfahren mit Vor- und 

Nachteilen der jeweiligen Operation (z.B. Fremdkörper intraokular, Schnitt mechanisch oder 

Elektroablation) muss präoperativ erfolgen, um die richtige Patientenselektion sicher zu stellen.  

1.1.4. Trabekulektomie 

In diesem Kapitel wird eine der wichtigsten Glaukom-Operationen, die Trabekulektomie, als 

filtrierender Eingriff mit Senkung des IODs auf Werte <13mmHG ohne Lokaltherapie 

beschrieben:  

Die penetrierende TE ist ein modifiziertes Verfahren der Goniotrepanation. Durch Anlegen 

eines Skleraflaps nach J. Fronimopoulos wird eine transsklerale Drainage aus der 

Vorderkanmer zu einer fortlaufenden IOD Reduktion geschaffen47,48. Das vorangehende 

Verfahren, deren Weiterentwicklung die TE darstellt, ist die Goniopunktion nach Elliot in den 

30er Jahren49. Der Skleralappen ist das neu eingeführte Alleinstellungsmerkmal der TE und 

vermindert einen schnellen Kammerwasserverlust mit perioperativer Hypotonie. Das 

Operationsverfahren wurde in den 90er Jahren um die Anwendung von 5-Fluorouracil und 

Mitomycin C ergänzt, um die Komplikation einer postoperativen Narbenbildung signifikant zu 

reduzieren50. Klinische Studien konnten den Erfolg der TE vor allem in der Langzeitstabilität 

der Perimetrie und Papillenmorphologie ohne glaukomatöse Therapie bestätigen51,52. Weiter 

konnte der zentrale Visus langfristig aufrechterhalten werden51–53. Nachteile des Verfahrens 

sind expulsive Blutungen, Vernarbungen von Kornea, Konjunktiva und Sklera, 

Endophthalmitis, persistierende Hypotonie und Blebitis26,54,55. Zusammenfassend muss betont 

werden, dass es trotz seltener schwerwiegender Komplikationen wenig vergleichbare 

Operationstechniken gibt (XEN® als neu eingeführte Alternative), die eine IOD Reduktion 

zwischen 8 und 12 mmHg langfristig aufrecht erhalten können53. 

Das Verfahren der TE wird dargestellt, um Unterschiede zwischen penetrierender Chirurgie 

und MIGS hervorzuheben.  
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1.2. Neuroprotektive Wirkstoffe als kausaler Therapieansatz 

Das Glaukom wird definiert als eine progressive irreversible Optikusneuropathie1,2. Als 

wichtigster Pathomechanismus wird die Apoptose retinaler Ganglienzellen als früheste 

Veränderung angenommen4,7,56–59. Bisher konnte nur der wichtigste uns bekannte Risikofaktor, 

der IOD, eingestellt werden, so dass diese Forschungsergebnisse einen Paradigmenwechsel 

einleiten. Der aktuelle Forschungsstand setzt sich kausal mit den Pathomechanismen des 

Auftretens eines glaukomatösen Schadens auseinander, die den programmierten Zelltod 

einleiten. Weiter sind hierfür moderne bildgebende diagnostische Verfahren entscheidend, die 

uns in vivo die Apoptose der retinalen Ganglienzellen darstellen und zeitlich nachverfolgen 

lassen.  

Die multifaktorielle Genese des Glaukoms als neurodegenerative Erkrankung erklärt die 

Limitationen der medikamentösen und chirurgischen drucksenkenden Therapie; eine 

Progression ist auch bei optimal eingestelltem IOD über die Jahre zu beobachten60. Ein 

alternativer Ansatz zur Therapie der chronischen Inflammation, Aktivierung der Gliazellen und 

der Glutamat-Exzitoxizität ist notwendig, um nur einige histochemische Vorgänge zu der 

Entstehung und Progression des Glaukoms sowie anderer neurodegenerativer Erkrankungen zu 

nennen.  

Neuroprotektive Wirkstoffe stellen eine vielseitige Gruppe unterschiedlichster Therapeutika 

dar, die hauptsächlich durch die Indische und Asiatische Küche und regionale Medizinrezepte 

nach Europa getragen wurden. Als wichtige Komponenten der aktuellen Forschung sind die 

Wirkstoffe Resveratrol, Curcumin, Ginsenoide, Grüntee Polyphenole und CoQ10 

hervorzuheben61–66. Neuroprotektive topische und systemische Wirkstoffe kommen vor allem 

aus dem pflanzlichen Bereich. Wichtige Vertreter stellen pflanzliche Polyphenole dar, worunter 

auch das Curcumin und Resveratrol fällt. Beispielsweise ist eine heilende Wirkung des 

Curcumins in der Ayurveda Medizin seit 3000 Jahren bekannt.  

Es muss betont werden, dass neuroprotektive Wirkstoffe nicht direkt kausal durch einen 

Pathomechanismus interagieren. Sie stellen vielmehr eine supportive Strategie dar und wirken 

durch multifaktorielle Kaskaden protektiv auf das neuronale Überleben. Der Wirkmechanismus 

neuroprotektiver Faktoren wird durch einen Anstieg der anti-oxidativen Aktivität, Reduktion 

apototischer Signale, Inhibition der Gliazellaktivität (insbesondere Mikroglia) und 

Herabsetzung pro-inflammatorischer Zytokine erklärt61–66. Neuroprotektive Medikamente 

lassen den IOD unbeeinflusst67,68. 
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Ein weiterer Baustein in der Entstehung neurodegenerativer Erkrankungen ist das 

Vorhandensein einer mitochondrialen Dysfunktion. Der Verlust von CoQ10 führt zu einer 

Dysorganisation dieser überlebensnotwendigen Organelle, der zuerst physiologisch 

altersabhängig, aber auch in pathologischem Ausmaß in neurodegenerativen Erkrankungen wie 

Morbus Alzheimer, Morbus Parkinson und dem Glaukom auftritt5,69. 

In dieser Arbeit wird nachfolgend die Wirkung von Curcumin und CoQ10 erklärt und 

diskutiert. Andere Neuroprotektiva wie beispielsweise Citicolin oder Resveratrol sind nicht 

Gegenstand dieser Zusammenfassung.  

1.2.1. Die Rolle des Polyphenols Curcumin  

Curcumin (Diferuloylmethan) ist ein gelbes Pulver, gewonnen aus der Wurzel der Curcuma 

longa, zur Zingiberaceae Familie gehörend. Die Wirkkonzentration von Curcumin in einem 

indischen Curry liegt bei 2–5%.  

Curcumin besitzt verschiedene biochemische Eigenschaften, die es als neuroprotektiven 

Wirkstoff klassifiziert: Es ist anti-inflammatorisch, anti-oxidativ und verhindert eine 

überschießende Protein-Aggregation62–66. 

Durch das Molekül werden pro-inflammatorische Signalkaskaden herunterreguliert, 

beispielsweise IκBα (nuclear factor of kappa light polypeptide gene enhancer in B-cells 

inhibitor, alpha), Zyklooxygenase-2 (COX-2), Prostaglandin E-2 (PGE-2), die Interleukine-1–

6–8 (IL-1, IL-6, IL-8) und der Tumornekrosefaktor-α (TNF-α)62–66. 

Weiter konnten anti-oxidative Eigenschaften des Heilmittels Curcumin in Ratten-Mikroglia 

durch H2O2-induzierte Zelltoxizität nachgewiesen werden70.  Curcumin führt zu einem Anstieg 

des Zellüberlebens in Mikroglia und damit reduzierter Apoptoserate, und signifikanter 

Abnahme der freien Sauerstoffradikale, indem die Caspase 3, Cytochrom C und BAX 

enthaltenen Signalkaskaden heruntergefahren und BCL2 (protein B-cell lymphoma 2) 

hochreguliert wurde70. 

Die neuroprotektiven Charakteristika des Wirkstoffes Curcumin wurden sowohl in 

experimentellen Studien als auch in vivo in Tiermodellen und am Menschen in 

neurodegenerativen Erkrankungen, hauptsächlich in Morbus Alzheimer, Morbus Parkinson, 

Morbus Huntington, Glaukom, Trauma und Apoplex, analysiert und bestätigt63,71–73. 

Zusätzlich kann Curcumin β-Amyloid (Aβ) Plaques binden, die toxische Aβ Oligomer 

Formierung reduzieren und somit die Akkumulation von Amyloidkonglomeraten in zerebralem 
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Gewebe verhindern beziehungsweise beschränken74, auch in der Retina finden sich 

Ablagerungen von Aβ, da dort die ersten Neurone des visuellen Signalweges anatomisch 

lokalisiert sind. Nicht nur in klassischen neurodegenerativen Erkrankung (z.B. Morbus 

Alzheimer) spielt dieser Pathomechanismus eine Rolle, sondern auch im Glaukom und der 

altersabhängigen Makuladegeneration75. Weiter verhindert Curcumin die α-Synuklein 

Aggregation in Morbus Parkinson74,76. 

Zusammenfassend können daher neuroprotektive Effekte von Curcumin auf die menschliche 

Retina angenommen werden. Weiter wissen wir, dass an verschiedenen neuronalen Zentren in 

dem visuellen Signalweg ein glaukomatöser Schaden nachweisbar ist77,78. 

Eine kausale Therapie bedarf daher einem systemischen Ansatz, der die Eigenschaften 

aufweist, auf verschiedene neuronale Zellstrukturen und deren Umgebungsgewebe einwirken 

zu können. Curcumin bietet eine mögliche therapeutische Strategie, die in vielen in vivo und in 

vitro Studien nachgewiesen wurde. Weiter verspricht das Potential des Polyphenols Curcumin 

einen vielseitigen klinischen Einsatz in neurodegenerativen Erkrankungen mit einem 

chronisch-progredientem Verlauf.   

1.2.2. Die Rolle des Wirkstoffes Coenzym Q10 

Die mitochondriale Dysfunktion spielt eine grundlegende Rolle in der Apoptose der retinalen 

Ganglionzelle und Auftreten des axonalen Schadens5,69. Durch Herabsetzen der 

mitochondrialen Effizienz im Alter wird der Funktionsablauf der Organelle anfällig für andere 

Schadensfaktoren5,69,79. Weiter wurde ein gehäuftes Auftreten von genetischen Mutationen, die 

zu einer mitochondrialen Dysfunktion führen, in Offenwinkelglaukom Patienten 

beobachtet80,81. Mutationen im OPA 1 (optic atrophy 1) Protein führen zu der dominant 

vererbten Optikusatrophie81. OPA 1 ist für die Aufrechterhaltung der Cristae Struktur des 

Mitochondrions zuständig82. In POWG Patienten wurde eine herabgesetzte Expression dieses 

Proteins gefunden82,83. Eine Hochregulierung des OPA 1 Proteins hat einen protektiven Effekt 

auf das Überleben der retinalen Ganglienzellen in einem Mausmodell82. 

Die Struktur des CoQ10 ist wie folgt aufgebaut: Es handelt sich um ein Chinon-Derivat mit 

lipophiler Isoprenoid-Seitenkette, mit ähnlichem Aufbau wie Vitamin E84. Diese Seitenkette 

erlaubt eine Anlage an die hydrophoben Plasmamembranen, die die Struktur der Mitochondrien 

formen. Der menschliche Körper kann CoQ10 selbst produzieren. Es ist ein essentielles 

Coenzym der oxidativen Phosphorylierung85,86. 90% der ATP Synthese wird über diesen Weg 
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produziert. CoQ10 ermöglicht einen Elektronen - und Protonentransport zwischen Komplex I 

und II zu dem Komplex III der Atmungskette85,86. CoQ10 konnte in der Retina nachgewiesen 

werden87. 

Die bedeutendste Eigenschaft des Moleküls ist sein anti-oxidativer Charakter86. Neben Vitamin 

C und E, Glutathion und Liponsäure ist CoQ10 einer der wichtigsten Antioxidantien in 

humanen Zellen. Die Konzentration des Proteins CoQ10 korreliert stark mit optimal 

arbeitenden, gesunden Mitochondrien79. Seine Konzentration nimmt physiologisch 

altersabhängig im ganzen Körper ab87. 

In der Pathogenese retinaler degenerativer Erkrankungen wie dem Glaukom und der 

altersabhängigen Makuladegeneration spielt oxidativer Stress eine fundamentale Rolle79,87. In 

einer aktuellen Vergleichsstudie von Ozates et al. konnte gezeigt werden, dass ein Marker für 

oxidativen Stress (Superoxid Dismutase) in Kammerwasserproben im PEX-Glaukom deutlich 

erhöht waren im Vergleich zu PEX-Glaukom Patienten, die topisch zweimal täglich 100mg 

CoQ10 über einen Monat erhalten haben88. Es konnten also anti-oxidative Eigenschaften 

intraokular schon nach einem sehr kurzen Behandlungszeitraum nachgewiesen werden. 

In verschiedenen Glaukommodellen (OHT, partielle Sehnervdurchtrennung) zeigt eine 

systemische CoQ10 Therapie einen protektiven Charakter auf die retinalen Ganglienzellen. 

Zusätzlich wurde berichtet, dass eine CoQ10 Therapie zu einer verbesserten Visusleistung in 

Patienten mit altersabhängiger Makuladegeneration führt87. 

CoQ10 kann insbesondere einen neuroprotektiven Schutz anbieten, der in zahlreichen 

Forschungsgruppen nachgewiesen wurde67,87–92. CoQ10 stellt vor allem eine vielversprechende 

therapeutische Strategie zur Reduktion der Glutamat-Exzitoxizität und des oxidativen Stresses 

in der glaukomatösen Neurodegeneration dar89. 

1.3. Wissenschaftliche Fragestellungen  

Die folgenden Fragestellungen wurden aufgestellt, um die Ergebnisse und Auswirkungen 

objektiver Befunde an der Schnittstelle neuroprotektiver und drucksenkender Therapien im 

Bereich der Glaukomerkrankung leichter einordnen zu können und ihren Stellenwert in der 

Behandlung von Glaukompatienten zu definieren. Die nachfolgenden Studien wurden in die 

Diskussion dieser Habilitationsschrift eingeschlossen:  

1. Langzeitergebnisse und Komplikationen der Trabectome® Operation in dem adulten, 

primären Offenwinkelglaukom und Pseudoexfoliationsglaukom 
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2. Auswirkungen auf die Lebensqualität nach einer invasiven Trabekulektomie und mikro-

invasiven Operationstechniken (iStent inject®, Trabectome®) 

3. Vergleich der Ergebnisse und Komplikationen zweier minimal-invasiver Verfahren: 

Goniotomie und Trabectome® Operation im primären Offenwinkelglaukom und 

Pseudoexfoliationsglaukom 

4. Therapeutische Möglichkeiten eines Sekundärglaukoms in Folge einer viralen Uveitis 

anterior  

5. Neuroprotektive Therapieansätze durch die topische Anwendung von Coenzym Q10 

6. Neuroprotektive Wirkung von Curcumin in einem Glaukommodell. 

2. Originalarbeiten 

2.1. Langzeitergebnisse und Komplikationen der Trabectome® Operation in dem 

adulten, primären Offenwinkelglaukom und Pseudoexfoliationsglaukom 

Pahlitzsch M, Davids AM, Zorn M, Torun N, Winterhalter S, Maier AB, Klamann MK, 

Bertelmann E. Three-year results of ab interno trabeculectomy (Trabectome®): Berlin study 

group. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2018 Mar;256(3):611-619. 

https://doi.org/10.1007/s00417-017-3882-8. 

Weitere Publikation zu diesem Thema: 

 Pahlitzsch M, Gonnermann J, Maier AK, Torun N, Bertelmann E, Joussen AM, 

Klamann M. [Trabeculectomy Ab Interno in Primary Open Angle Glaucoma and 

Exfoliative Glaucoma].Klin Monbl Augenheilkd. 2015 Oct;232(10):1198-207. 

 Klamann MK, Gonnermann J, Pahlitzsch M, Maier AK, Joussen AM, Torun N, 

Bertelmann E. iStent inject in phakic open angle glaucoma. Graefes Arch Clin Exp 

Ophthalmol. 2015 Jun;253(6):941-7. doi: 10.1007/s00417-015-3014-2.  

Langzeitergebnisse neu eingeführter Therapieoptionen stellen die wichtigste Grundlage zur der 

Beurteilung des klinischen Erfolgs dar. Auch zu beachten gilt der Einschluss häufiger 

Sekundärglaukome, damit die Effektivität und Zuverlässigkeit einer neuen Methode für die 

verschiedenen Zielgruppen analysiert werden können.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pahlitzsch%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29290014
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Davids%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29290014
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zorn%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29290014
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Torun%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29290014
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Winterhalter%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29290014
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Maier%20AB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29290014
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Klamann%20MK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29290014
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bertelmann%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29290014
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29290014
https://doi.org/10.1007/s00417-017-3882-8
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26512851
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26512851
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25912085/
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In diese monozentrische Studie wurden 268 POWG und 98 PEX-Glaukom Patienten 

eingeschlossen.  

Der IOD wird durch die Trabectome® Operation von 19,1 mmHg auf 14,3 mmHg im POWG 

(p < 0,001) und von 22,5 mmHg auf 14,6 mmHg im PEX-Glaukom (p < 0,001) in einem 

Nachbeobachtungszeitraum von drei Jahren gesenkt. 

Die topische, antiglaukomatöse Medikation wird von 2,4 auf 1,7 (p < 0,001) im POWG und 

von 2,3 auf 1,7 im PEX-Glaukom (p = 0.006) reduziert. Entscheidend für den Therapieerfolg 

ist ein ausführliches präoperatives Gespräch zwischen Arzt und Patient mit Hinweis auf eine 

weiterbestehende Lokaltherapie. Die Lokaltherapie wirkt sich nachweislich auf die 

Lebensqualität (QOL) der Glaukompatienten aus, so dass ein Gespräch über die aktuelle QOL 

in die Entscheidungsfindung präoperativ einbezogen werden sollte.  

  

Der nachfolgende Text entspricht dem Abstrakt des genannten Papers:  

Originalsprachiges Abstrakt  

֦ Purpose: To assess the long-term outcome of Trabectome surgery in the treatment of primary 

open angle glaucoma (POAG) and pseudoexfoliative glaucoma (PEX): 3-year results.  

Methods: Trabectome surgery (NeoMedix, Tustin, CA, USA) was performed in 268 POAG 

patients (women 57.46%, men 42.54%, age 72.35 ± 9.63 years) and 98 PEX glaucoma patients 

(women 58.16%, men 41.84%, age 73.42 ± 8.54 years), and uncontrolled intraocular pressure 

(IOP). Parameters were examined preoperatively, 1 day, 6 weeks, 3, 6, 12, 24 and 36 months 

post surgery. Kaplan-Meier analysis was performed using Criteria A (IOP ≤ 21 mmHg or ≥20% 

reduction from preoperative IOP), Criteria B (IOP ≤ 18 mmHg or ≥20% IOP reduction), Criteria 

C (IOP ≤ 21 mmHg, with or without medication) and D (IOP ≤ 18 mmHg, with or without 

medication). Complete success was defined as IOP ≤ 21 mmHg (Criteria E) and IOP ≤ 18 

mmHg without medication (Criteria F).  

Results: IOP was reduced from 19.10 ± 4.11 mmHg to 14.27 ± 2.93 mmHg (p < 0.001) and 

glaucoma medication was decreased from 2.40±0.92 to 1.77±1.00 (p < 0.001) in POAG after 

36 months. In PEX, IOP decreased from 22.49±9.40 mmHg to 14.57±5.05 mmHg after 36 

months (p < 0.001). Medications dropped from 2.31±1.02 to 1.75±0.91 (p = 0.006). Kaplan-

Meier analysis showed a success rate of 80.5% for POAG and 80.8% for PEX using criteria A 

(p = 0.933) and 62.4% for POAG and 73.7% for PEX using criteria B (p = 0.147) at 36 months 
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postoperatively. Complete success showed a low survival rate (criteria E- 13.5% in POAG and 

7.9% in PEX, p = 0.070 and criteria F- 12.8% in POAG and 5.9% in PEX, p = 0.083).  

Conclusions: Trabectome is a safe method to lower IOP in patients with POAG and PEX 

glaucoma in the long-term period. It is beneficial to inform patients prior to surgery about 

adjuvant glaucoma medication after the surgery.֞ 
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2.2. Auswirkungen auf die Lebensqualität nach einer invasiven Trabekulektomie und 

mikro-invasiven Operationstechniken (iStent inject®, Trabectome®) 

Pahlitzsch M, Klamann MK, Pahlitzsch ML, Gonnermann J, Torun N, Bertelmann E. Is there 

a change in the quality of life comparing the micro-invasive glaucoma surgery (MIGS) and the 

filtration technique trabeculectomy in glaucoma patients? Graefes Arch Clin Exp 

Ophthalmol..2017 Feb; 255(2):351-357. https://doi.org/10.1007/s00417-016-3550-4.  

Weitere Publikation zu diesem Thema: 

 Gonnermann J, Bertelmann E, Pahlitzsch M, Maier-Wenzel AB, Torun N, Klamann 

MK. Contralateral eye comparison study in MICS & MIGS: Trabectome® vs. iStent 

inject®. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2017 Feb;255(2):359-365. doi: 

10.1007/s00417-016-3514-8.  

 Davids AM, Pahlitzsch M, Boeker A, Torun N, Bertelmann E, Maier-Wenzel AK, 

Hager A, Gonnermann J, Klamann M. iStent inject as a reasonable alternative procedure 

following failed trabeculectomy? Eur J Ophthalmol. 2018 Mar doi: 

10.1177/1120672117747010. 

Ein wichtiger Parameter, den es bei der Einführung neuer Therapieverfahren zu evaluieren gilt, 

ist die QOL eines Patienten. In dieser Studie werden die Auswirkungen auf die QOL durch drei 

verschiedene invasive und minimal-chirurgische Glaukom-Operationen von 88 POWG 

Patienten analysiert: 43 Trabectome® Operationen (Alter 72,8 ± 8,8J, weiblich 59,5%, männlich 

40,5%), 20 iStent inject® Implantationen (Alter 68,6 ± 16,4J, weiblich 60%, männlich 40%) 

und 25 TE Prozeduren (Alter 74,2 ± 9,1J., weiblich 58,3%, männlich 41,7%) wurden 

durchgeführt.  

Der National Eye Institute-Visual Function Questionnaire (VFQ-25) wird verwendet, um die 

Lebensqualität 6 Monate postoperativ zu beurteilen. Die folgenden 12 QOL Parameter werden 

bewertet: Allgemeine Gesundheit, Augenschmerzen, Sehvermögen, Nah- und Fern- 

Aktivitäten, psychische Gesundheit, soziale Funktion, Schwierigkeiten des eigenen 

Rollenverständnisses, Abhängigkeit von anderer Hilfe, Autofahren, Farbsehen und das 

periphere Sehen. 

Es gibt keinen signifikanten Unterschied zwischen der TE und MIGS in Bezug auf die 

Lebensqualität 6 Monate postoperativ. Die Drucksenkung präsentiert sich signifikant stärker in 

der TE Kohorte im Vergleich zu MIGS 6 Wochen und 3 Monate postoperativ (p=0,046 und 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pahlitzsch%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27848022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Klamann%20MK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27848022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pahlitzsch%20ML%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27848022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gonnermann%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27848022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Torun%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27848022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bertelmann%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27848022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27848022
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27848022
https://doi.org/10.1007/s00417-016-3550-4
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gonnermann%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27815624
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bertelmann%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27815624
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pahlitzsch%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27815624
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Maier-Wenzel%20AB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27815624
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Torun%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27815624
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Klamann%20MK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27815624
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Klamann%20MK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27815624
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27815624
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Davids%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29592533
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pahlitzsch%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29592533
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boeker%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29592533
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Torun%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29592533
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bertelmann%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29592533
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Maier-Wenzel%20AK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29592533
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hager%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29592533
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gonnermann%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29592533
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Klamann%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29592533
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29592533
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p=0,046). Die Anzahl der Medikamente wird durch die TE signifikant im Vergleich zu MIGS 

gesenkt (p<0,001). In dieser Studie kann die QOL durch alle drei Operationstechniken 

aufrechterhalten werden. Jedoch muss zusammenfassend erwähnt werden, dass die TE zu einer 

geringeren Einnahme von topischen Medikamenten führt. Dieser Faktor wirkt sich sicher auf 

die QOL aus, auch wenn er nicht Gegenstand des NEI-VFQ-25 Fragebogens ist. Die 

Entscheidung, welche chirurgische Technik im Einzelfall gewählt wird, sollte unter Beachtung 

der einzelnen QOL Kategorien, IOD und Glaukomtherapie getroffen werden. 

Der nachfolgende Text entspricht dem Abstrakt des genannten Papers:  

Originalsprachiges Abstrakt 

֦ Purpose: This study was conducted to assess the impact on the Quality of Life (QOL) of micro-

invasive glaucoma surgery (MIGS: iStent, Trabectome) and a penetrating technique such as 

Trabeculectomy (TE).  

Methods: This study evaluated 88 eyes of 88 open angle glaucoma patients undergoing 

glaucoma surgery: 43 (mean age 72.8 ± 8.8y, female 59.5 %, male 40.5 %) Trabectome 

(NeoMedix, Inc., Tustin, CA, USA), 20 (mean age 68.6 ± 16.4y, female 60 %, male 40 %) 

iStent (Glaucos Corporation, Laguna Hills, CA, USA), and 25 TE patients (mean age 74.2 ± 

9.1y female 58.3 %, male 41.7 %). The National Eye Institute-Visual Functioning 

Questionnaire (VFQ-25) survey was used to assess the QOL at 6 months post surgery. The 

following 12 QOL parameters were evaluated: general health, ocular pain, general vision, near 

and distance activities, mental health, social functioning, role difficulties, dependency, driving, 

color vision, and peripheral vision. Intraocular pressure (IOP), number of topical medications, 

and visual acuity (VA) were examined preoperatively, 1 day, 6 weeks, 3 months, and 6 months 

post surgery. Statistical data were calculated using SPSS (v20.0, SPSS, Inc.).  

Results: There was no significant difference between TE and MIGS in the quality of life 6 

months postoperatively. IOP was significantly lower in TE compared to MIGS at 6 weeks and 

3 months postoperatively (p = 0.046 and p = 0.046). Number of medications was significantly 

decreased in TE compared to MIGS (p < 0.001). A significant difference in VA between TE 

and MIGS could be assessed at day 1 post-op (p = 0.011).  

Conclusion: In this study cohort, the QOL can be maintained by all three surgical techniques. 

Patients, however, need lower numbers of topical medication in TE, which would impact QOL 
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even though it is not included in the NEI-VFQ-25. The decision of the most appropriate surgical 

technique should be made by including single QOL categories, IOP and glaucoma medication 

outcome.֞  
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2.3. Vergleich der Ergebnisse und Komplikationen zweier minimal-invasiver 

Verfahren: Goniotomie und Trabectome® Operation im primären 

Offenwinkelglaukom und Pseudoexfoliationsglaukom 

Pahlitzsch M, Gonnermann J, Maier AK B, Bertelmann E, Klamann MKJ, Erb C. Modified 

goniotomy as an alternative to trabectome in primary open angle glaucoma and 

pseudoexfoliation glaucoma: 1 year results. Canadian Journal of Ophthalmology / Journal 

Canadien d'Ophtalmologie. 2017 Feb;52(1):92-98. https://doi.org/10.1016/j.jcjo.2016.07.011. 

Ein weiteres Therapieverfahren mit einem neuwertigen, modifizierten Ansatz einer 

vorhandenen Technik wird in dieser Arbeit mit einer modernen MÍGS Operation verglichen. 

Der Vergleich zweier aktueller MIGS Prozeduren schließt dabei nicht nur das POWG, sondern 

auch das häufigste Sekundärglaukom, das PEX-Glaukom, ein. Es handelt sich um die 

modifizierte Goniotomie und Trabekulotomie ab interno (Trabectome®). Die Goniotomie ab 

interno bietet ein kostengünstiges Verfahren, das sich in ihrer Urform seit Jahrzehnten als 

glaukomchirurgisches Verfahren vor allem für das kongenitale Glaukom etabliert hat. Der 

operative Effekt ist dem Trabectome® Eingriff ähnlich, in dem mit einem speziellen 

Goniotomiemesser das Trabekelmaschenwerk eröffnet wird. Der Nachteil der klassischen 

Goniotomie ab interno liegt in der unberechenbaren Augendrucksenkung, da die Goniotomie 

in der Regel über 180° erfolgt und zum Teil mit einer größeren Zyklodialyse verbunden ist. 

Aufbauend aus diesen Erfahrungen ist eine modifizierte Variante der Goniotomie ab interno 

entwickelt worden. Hierbei wird eine Goniotomie über 5 Uhrzeiten durchgeführt und mit einer 

nur über 1 Stunde reichenden Zyklodialyse kombiniert, analog der Erfahrung mit 

suprachoroidalen Stents. 

68 POWG Patienten (Alter 65,7 Jahre) und 22 PEX-Glaukom Patienten (Alter 78,3 Jahre) 

wurden mittels Goniotomie operiert. Die Trabectome® Vergleichsgruppe setzt sich aus 119 

POWG (73,9 Jahre) und 27 PEX-Glaukom Patienten (75,2 Jahre) zusammen.  

In der modifizierten Goniotomie POWG Gruppe zeigt sich eine IOD Reduktion um 5,8 mmHG 

(p <0,001) und im PEX-Glaukom um 6,7 mmHg (p=0,004) 1 Jahr postoperativ. In der 

Trabectome® POWG Gruppe fällt der IOD dementsprechend um 4,6 mmHg (p<0,001), in der 

PEX Kohorte um 9,7 mmHg (p=0,002). Die Glaukomtherapie sinkt im POWG um 1,1 

Medikamente (p<0,001), im PEX-Glaukom um 0,7 auf 1,9 Medikamente (p=0,035) in der 

Goniotomie Kohorte. In der Trabectome® Gruppe werden die Therapeutika um 0,25 (p=0,034) 

im POWG und um 0,56 im PEX-Glaukom (p=0,033) 1 Jahr postoperativ reduziert. 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0008418216303015
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0008418216303015
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0008418216303015
https://doi.org/10.1016/j.jcjo.2016.07.011
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Zusammenfassend kann eine signifikante Drucksenkung und Reduktion der Anzahl der 

antiglaukomatösen Medikamente durch die alternative Technik „modifizierte Goniotomie“ in 

einer adulten POWG- und PEX- Glaukomkohorte nach einem Jahr Nachbeobachtung erreicht 

werden. Beide Verfahren stellen eine effektive und komplikationsarme Möglichkeit in der 

Behandlung milder bis moderater primärer und sekundärer Offenwinkelglaukome dar - ohne 

signifikanten Unterschied zugunsten eines chirurgischen Verfahrens.  

Interessant sind vor allem auch die Ergebnisse moderner MIGS Methoden bezüglich der 

Sekundärglaukome und vorhandener Behandlungsnischen, so dass nach Feststellung einer 

effizienten Therapie im POWG je nach Operationstechnik andere Glaukomtypen betrachtet 

werden sollten.  

 

Der nachfolgende Text entspricht dem Abstrakt des genannten Papers:  

Originalsprachiges Abstrakt  

֦ Objective: To assess the outcome of modified goniotomy and trabeculotomy ab interno 

(Trabectome) surgery in adult primary open-angle glaucoma (POAG) and pseudoexfoliation 

(PEX) glaucoma.  

Design: Retrospective cohort outcome study.                                                                

Participants: Two hundred and thirty-six eyes of 236 patients.  

Methods: This cohort outcome study included 68 POAG (mean age: 65.7 ± 16.0 years) and 22 

PEX glaucoma patients (mean age: 78.3 ± 7.9 years) in the modified goniotomy cohort and 119 

POAG (mean age: 73.9 ± 9.6 years) and 27 PEX glaucoma patients (mean age: 75.2 ± 8.0 years) 

in the Trabectome cohort. Modified goniotomy is defined as combined ab interno cyclodialysis 

and goniotomy. The patients were followed up for 12 months, and we analysed the data using 

SPSS v19.0.  

Results: In POAG, the intraocular pressure (IOP) was significantly reduced by 4.6 mm Hg in 

the Trabectome cohort (p < 0.001) and by 5.8 mm Hg (p < 0.001) in the goniotomy group at 1-

year follow-up. In PEX glaucoma, the mean IOP was reduced by 9.7 mm Hg (p = 0.002) in the 

Trabectome surgery and by 6.7 mm Hg (p = 0.004) in the goniotomy cohort 1 year later. 

Comparing both surgery techniques in POAG, no significant correlation was found in terms of 

IOP at any of the follow-up visits (IOP at 1 year, p = 0.553). In PEX glaucoma, the IOP, visual 
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acuity, and number of glaucoma medications did not differ significantly between the 2 surgery 

techniques 1 year later (IOP: p = 0.300; VA: p = 0.391; therapy: p = 0.908).  

Conclusion: Modified goniotomy and Trabectome surgery are reliable and effective tools for 

the management of moderate POAG and PEX glaucoma. There was no significant difference 

in IOP between the 2 procedures over a follow-up period of 1 year.֞  
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2.4. Therapeutische Möglichkeiten eines Sekundärglaukoms in Folge einer viralen 

Uveitis anterior 

Pohlmann D , Pahlitzsch M (=shared first) , Stephan Schlickeiser , Metzner S , Lenglinger 

M, Bertelmann E , Maier AK B , Winterhalter S, Pleyer U. Virus-associated anterior uveitis and 

secondary glaucoma: Diagnostics, clinical characteristics, and surgical options. PLoS One. 

2020 Feb 24;15(2):e0229260. doi: 10.1371/journal.pone.0229260. 

Weitere Publikation zu diesem Thema: 

 Pahlitzsch M, Torun N, Gonnermann J, Maier AK, Pleyer U, Bertelmann E, Joussen A, 

Klamann MK. Trabeculectomy ab interno (trabectome): Yet another possibility in the 

treatment of uncontrolled glaucomatocyclitic crisis under systemic valganciclovir 

therapy? Eye (Lond). 2015 Oct;29(10):1335-9. 

 

Neben dem PEX-Glaukom und Pigmentdispersionsglaukom spielt das entzündliche 

Sekundärglaukom eine wichtige Rolle in dem klinischen Alltag und stellt spezielle 

Anforderungen an den betreuenden Arzt. Neben einer Stabilisierung der Entzündungssituation 

ist eine umfassende medikamentöse und chirurgische drucksenkende Therapie notwendig, so 

dass immer neue Therapieansätze evaluiert werden.  

Eine virale anteriore Uveitis macht 4-9% aller Uveitiden in einem Tertiärzentrum aus. In diese 

Studie wurden 270 Patienten (n=57 Cytomegalievirus, n=77 Herpes simplex Virus, n=45 

Varizella zoster Virus, n=77 Rubella Virus, n=14 Multiple Viren) eingeschlossen und die 

Auswirkungen der inflammatorischen Grunderkrankung auf die Entstehung und Therapie eines 

Sekundärglaukoms untersucht.  

52 Patienten (19%) entwickeln nach dem Erkrankungsbeginn ein Sekundärglaukom. 27 (10%) 

benötigen eine Glaukomoperation zur Einstellung ihres individuellen Zieldrucks bei nicht 

ausreichender Drucksenkung durch topische und orale Medikation. Weiter müssen sich 10 

Patienten einem Zweiteingriff bei Therapieversagen der ersten Operation unterziehen (n=9 

MIGS, n=1 TE).  

Zusammenfassend stellt die Trabekulektomie zur Behandlung eines uveitischen 

Sekundärglaukoms weiterhin den Goldstandard dar. MIGS zeigt kurzfristig eine zuverlässige 

Druckreduktion. Diese kann in Notfallsituationen wie einem akuten Schub einer Uveitis gut 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pohlmann+D&cauthor_id=32092116
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pahlitzsch+M&cauthor_id=32092116
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Schlickeiser+S&cauthor_id=32092116
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Metzner+S&cauthor_id=32092116
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Lenglinger+M&cauthor_id=32092116
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Bertelmann+E&cauthor_id=32092116
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Maier+AB&cauthor_id=32092116
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Winterhalter+S&cauthor_id=32092116
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pleyer+U&cauthor_id=32092116
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26139050
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26139050
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26139050
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genutzt werden, um schwerwiegende Komplikationen einer filtrierenden Operation zu 

verhindern.  

 

Der nachfolgende Text entspricht dem Abstrakt des genannten Papers:  

 

Originalsprachiges Abstrakt  

֦In this retrospective, single-center, observational study, we compared the clinical 

characteristics, analyzed the glaucoma development, and the glaucoma surgery requirement 

mediators in patients with different virus-associated anterior uveitis (VAU). In total, 270 

patients (= eyes) with VAU confirmed by positive Goldmann-Witmer coefficients (GWC) for 

cytomegalovirus (CMV), herpes simplex virus (HSV), varicella-zoster virus (VZV), rubella 

virus (RV), and multiple virus (MV) were included. Clinical records of these patients were 

analyzed. Demographic constitution, clinical findings, glaucoma development, and surgeries 

were recorded. The concentrations of 27 immune mediators were measured in 150 samples of 

aqueous humor. The GWC analysis demonstrated positive results for CMV in 57 (21%), HSV 

in 77 (29%), VZV in 45 (17%), RV in 77 (29%), and MV in 14 (5%) patients. CMV and RV 

AU occurred predominantly in younger and male patients, while VZV and HSV AU appeared 

mainly with the elderly and females (P<0.0001). The clinical features of all viruses revealed 

many similarities. In total, 52 patients (19%) showed glaucomatous damage and of these, 27 

patients (10%) needed a glaucoma surgery. Minimal-invasive glaucoma surgery (MIGS) 

showed a reliable IOP reduction in the short-term period. In 10 patients (37%), the first surgical 

intervention failed and a follow-up surgery was required. We conclude that different virus 

entities in anterior uveitis present specific risks for the development of glaucoma as well as 

necessary surgery. MIGS can be suggested as first-line-treatment in individual cases, however, 

the device needs to be carefully chosen by experienced specialists based on the individual needs 

of the patient. Filtrating glaucoma surgery can be recommended in VAU as an effective therapy 

to reduce the IOP over a longer period of time. ֞ 
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2.5. Neuroprotektive Therapieansätze durch die topische Anwendung von Coenzym 

Q10 

Davis BM, Tian K (shared first), Pahlitzsch M, Brenton J, Ravindran N, Butt G, Malaguarnera 

G, Normando EM, Guo L, Cordeiro MF. Topical Coenzyme Q10 demonstrates mitochondrial-

mediated neuroprotection in a rodent model of ocular hypertension. Mitochondrion. 2017 May 

24. pii: S1567-7249(17)30142-3. doi: 10.1016/j.mito.2017.05.010. [Epub ahead of print] 

Neben den chirurgischen Verfahren und ihren Fortschritten gibt es neuroprotektive 

Therapieansätze in der Behandlung neurodegenerativer Erkrankungen. Coenzym Q10 (CoQ10) 

gilt es vielversprechender Wirkstoff. CoQ10 ist ein Antioxidans mit bekannter neuroprotektiver 

Aktivität. In gebundener Form (Vitamin E Derivat) zeigt es als topische Lösung eine 

neuroprotektive Wirkung mit guter Bioverfügbarkeit. Dies wurde in Vorläuferstuden in vitro 

in unterschiedlichen Zelllinien der retinalen Ganglionzelle bestätigt.  

In dieser Studie wird ein adultes okuläres Hypertensionsmodell an Dark-Agouti-Ratten genutzt, 

die über den Zeitraum von drei Wochen zweimal täglich mit CoQ10/TPGS-Mizellen oder 

TPGS-Vehikeln behandelt werden. Am Studienendpunkt wird in vivo mittels DARC 

Technologie (Detektion apoptotischer retinaler Ganglienzellen) die Apoptose der RGC erfasst 

und mit der Kontrollgruppe verglichen.  

Die CoQ10/TPGS Lösung zeigt einen signifikanten neuroprotektiven Effekt im Vergleich zu 

der Kontrollgruppe in vivo mitels DARC (p<0,05) und ex vivo in der histologischen Kontrolle 

(p <0,01).  

 

Der nachfolgende Text entspricht dem Abstrakt des genannten Papers:  

Originalsprachiges Abstrakt  

֦ Coenzyme Q10 (CoQ10) is a mitochondrial-targeted antioxidant with known neuroprotective 

activity. Its ocular effects when co-solubilised with α-tocopherol polyethylene glycol succinate 

(TPGS) were evaluated. In vitro studies confirmed that CoQ10 was significantly protective in 

different retinal ganglion cell (RGC) models. In vivo studies in Adult Dark Agouti (DA) rats 

with unilateral surgically-induced ocular hypertension (OHT) treated with either CoQ10/TPGS 

micelles or TPGS vehicle twice daily for three weeks were performed, following which retinal 

cell health was assessed in vivo using DARC (Detection of Apoptotic Retinal Cells) and post-

mortem with Brn3a histological assessment on whole retinal mounts. CoQ10/TPGS showed a 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Davis%20BM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28549843
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tian%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28549843
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pahlitzsch%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28549843
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brenton%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28549843
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ravindran%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28549843
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Butt%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28549843
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Malaguarnera%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28549843
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Malaguarnera%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28549843
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Normando%20EM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28549843
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Guo%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28549843
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cordeiro%20MF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28549843
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28549843
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significant neuroprotective effect compared to control with DARC (p<0.05) and Brn3 (p<0.01). 

Topical CoQ10 appears an effective therapy preventing RGC apoptosis and loss in glaucoma-

related models.֞ 
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2.6. Neuroprotektive Wirkung von Curcumin in einem Glaukommodell 

Davis BM, Pahlitzsch M, Guo L, Balendra S, Shah P, Ravindran N, Malaguarnera G, Sisa C, 

Shamsher E, Hamze H, Noor A, Sornsute A, Somavarapu S, Cordeiro MF. Topical Curcumin 

Nanocarriers are Neuroprotective in Eye Disease". Scientific Reports. 2018 Jul 23;8(1):11066. 

doi: 10.1038/s41598-018-29393-8. 

Ein weiterer hochinteressanter Ansatz findet sich in der Wirkungsweise von Curcumin für eine 

neuroprotektive Therapie im Glaukom. Curcumin ist ein Polyphenol, das aus der 

Pflanzenfamilie Curcuma longa extrahiert wird.  

Die klinische Verwendung von Curcumin wird vor allem durch die schlechte Löslichkeit und 

geringe Bioverfügbarkeit begrenzt.  

In dieser Studie wird eine neuartige Nanopartikel-Formulierung eingesetzt, um die 

Bioverfügbarkeit des Curcumins zu erhöhen. In vitro Versuche zeigen, dass Curcumin-

beladene Nanoträger signifikant vor Cobaltchlorid-induzierter Hypoxie und Glutamat-

induzierter Toxizität schützen. Unter Verwendung etablierter in vivo Ratten-Glaukommodelle 

(OHT und partielle Sehnervdurchtrennung) kann durch eine Curcumin-Augentropfen 

Anwendung über drei Wochen zweimal täglich der Verlust der retinalen Ganglienzellen im 

Vergleich zu der Kontrollgruppe signifikant verringert werden. Die neue topische Curcumin-

Formulierung ist somit eine wirksame neuroprotektive Therapie auf RGC in einem 

Glaukommodell. 

 

Der nachfolgende Text entspricht dem Abstrakt des genannten Papers:  

Originalsprachiges Abstrakt 

֦Curcumin (1,7-bis-(4-hydroxy-3-methoxyphenyl)-1,6-heptadiene-3,5dione) is a polyphenol 

extracted from turmeric that has long been advocated for the treatment of a variety of conditions 

including neurodegenerative and inflammatory disorders. Despite this promise, the clinical use 

of curcumin has been limited by the poor solubility and low bioavailability of this molecule. In 

this article, we describe a novel nanocarrier formulation comprising Pluronic-F127 stabilised 

D-α-Tocopherol polyethene glycol 1000 succinate nanoparticles, which were used to 

successfully solubilize high concentrations (4.3 mg/mL) of curcumin. Characterisation with x-

ray diffraction and in vitro release assays localise curcumin to the nanocarrier interior, with 

each particle measuring <20 nm diameter. Curcumin-loaded nanocarriers (CN) were found to 



78 

 

significantly protect against cobalt chloride induced hypoxia and glutamate induced toxicity in 

vitro, with CN treatment significantly increasing R28 cell viability. Using established 

glaucoma-related in vivo models of ocular hypertension (OHT) and partial optic nerve 

transection (pONT), topical application of CN twice-daily for three weeks significantly reduced 

retinal ganglion cell loss compared to controls. Collectively, these results suggest that our novel 

topical CN formulation has potential as an effective neuroprotective therapy in glaucoma and 

other eye diseases with neuronal pathology.֞ 
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3. Diskussion  

Das Glaukom, definiert als progressive Optikusneuropathie mit Verlust retinaler 

Ganglienzellen und ihrer Nervenfasern, spielt eine wichtige sozioökonomische Rolle bei einer 

globalen Prävalenz von aktuell 3,54% (ungefähr 80 Millionen Betroffene, Bevölkerungsschicht 

40-80 Jahre)1,3,4,14. Hochrechnungen zufolge steigt die Zahl auf 111,8 Millionen Erkrankte 

weltweit im Jahre 204014. Risikofaktoren für ein POWG, abgesehen von okulären Strukturen, 

ist das männliche Geschlecht, refraktive Fehler, Leben in der Stadt und ein afrikanischer 

Ursprung/Verwandtschaftsgrad7,14. 

Das wichtigste Ziel ist die frühzeitige Diagnosestellung eines glaukomatösen Schadens und der 

rechtzeitige Beginn einer individuell adaptierten Therapie. Die Diagnosestellung basiert auf 

den Pfeilern der Tonometrie, Funduskopie, Perimetrie und komplexer bildgebender Verfahren 

(OCT, HRT, Fundusphotographie) zur Darstellung der Ganglienzellschicht und ihrer Axone, 

der Photorezeptoren, und der anterioren Strukturen des Nervus Optikus. Die Therapie eines 

Glaukoms gliedert sich in zwei große Bereiche, die medikamentöse Behandlung und operative 

Verfahren, die in einem Stufenschema den individuellen Bedürfnissen des Patienten angepasst 

werden.   

Die dieser Habilitationsschrift zugrundeliegenden Originalarbeiten sollen den aktuellen 

Versorgungsansatz des Glaukoms darlegen. Insbesondere die Einsatzmöglichkeiten der 

chirurgischen und neuroprotektiven Therapien in der klinischen Anwendung wurden dabei 

evaluiert. Die vorgestellten Studien werden in den folgenden Kapiteln zusammenfassend 

diskutiert. 

3.1. Operative Verfahren zur Einstellung des Augeninnendruckes  

Die operativen Therapieverfahren werden hauptsächlich nach Ausnutzung aller möglichen 

medikamentösen Optionen oder nach komplikativer, individuell nicht akzeptierter 

medikamentöser Therapie angewandt.  

Die mikro-invasiven Operationsverfahren (Trabectome®, iStent inject®) bieten einen 

gewebeschonenden Ansatz für aufbauende, glaukomchirurgische Eingriffe im 

Krankheitsverlauf, eine effektive Drucksenkung bei mildem bis moderatem primären und 

sekundären Offenwinkelglaukom und eine Reduktion der Glaukommedikation19,23,36,40,41. 
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Die Elektroablation des Trabectome® Verfahrens führt zu einer Shuntverbindung für den 

Kammerwasserfluss von der Vorderkammer in den Schlemm’schen Kanal unter Umgehung des 

intratrabekulären Widerstands. Nach aktueller Studienlage führt die Trabectome® Operation zu 

einer Reduktion des IOD um 6-10 mmHg bei POWG20,30–33. Wir berichten übereinstimmend 

eine Drucksenkung im unteren Bereich von etwa 5,0 mmHg ein Jahr postoperativ36. Bei 

Betrachtung eines erweiterten Zeitraumes über drei Jahre bleibt der IOD auf dem Niveau der 

1-Jahreswerte19. Vergleichsstudien erwähnen eine Senkung der Medikation um 0,9-1,2 

Medikamente32,33. Die Ergebnisse finden sich im Klinikalltag nicht ganz wieder; unsere 

Patienten stellen sich mit reduzierter Glaukomtherapie um 0,7 Medikamente drei Jahre 

postoperativ vor19,36.  

Der Pathogenese des PEX-Glaukoms folgend (Ablagerung eines extrazellullären, fibrillären 

Materials im Trabekelmaschenwerk) wurde eine bedeutende Drucksenkung durch die 

Trabectome® Operation verglichen zu dem POWG erwartet und kann durch unsere Arbeiten 

und internationale Kollegen mit einer Senkung des IOD um 7-12 mmHg bis zu drei Jahre 

postoperativ bestätigt werden19,20,33,36. In unserer Studie liegt der Durchschnitt der 

Therapiereduktion, ähnlich der Vergleichsstudien, um 0,6 Medikamente nach drei Jahren19,33. 

 

Bei Betrachtung der Einflussgröße Kataraktoperation kann eine moderat stärkere 

Drucksenkung in der kombinierten Trabectome® + Katarakt Kohorte nachgewiesen werden20,33. 

Die Indikationsstellung zur kombinierten Operation schließt weitere Parameter als nur den 

drucksenkenden Effekt ein. So steht vor allem eine Sehverschlechterung der Patienten und bei 

aus diesem Grund anstehender Kataraktoperation auch die Reduktion der medikamentösen 

Glaukomtherapie im Vordergrund, so dass bei tieferen Basis-IOD-Werten eine Intervention als 

bei einem alleinigen glaukomchirurgischen Eingriff durchgeführt wird20,33. In unserem 

Kollektiv können wir über eine deutlichere Drucksenkung im POWG mit kombinierter  

Trabectome® +  Katarakt Operation (p=0,017) berichten36. Dagegen wurde der IOD im PEX-

Glaukom nicht verstärkt durch den kombinierten Eingriff gesenkt36. Weiter untersuchten 

Minckler und Kollegen 1127 Patienten aus der Trabectome® Study Group sowohl nach 

alleiniger als auch kombinierter Trabectome® Operation93. Nach 24 Monaten konnte der IOD 

um 40% von 25,7 mmHg auf 16,6 mmHg in der solitären Trabectome® Gruppe reduziert 

werden im Vergleich zu der kombinierten Trabectome®+ Katarakt Gruppe, die eine IOD 

Senkung um nur 30% von 20,0 mmHg auf 14,9 mmHg aufzeigt93. Man erkennt hier deutlich, 

dass in dem Kombinationseingriff der drucksenkende Effekt nicht allein zur Indikationsstellung 
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herangezogen wurde und bei geringerem Ausgangsdruck operiert wurde als in der alleinigen 

Trabectome® Gruppe93.  

Eine vergleichbare Drucksenkung um ungefähr 6 mmHG ist auch mittels der modifizierten 

Goniotomie in der POWG und PEX-Glaukom Kohorte ein Jahr postoperativ zu erreichen45. Die 

Medikation konnte um die Anzahl der Medikamente 1,1 in POWG und um 0,7 im PEX- 

Glaukom reduziert werden45. Die Daten entsprechen den Studienergebnissen in 

MIGS19,20,30,31,33. Auffällig ist eine leicht verminderte IOD Reduktion im PEX-Glaukom durch 

die Goniotomie im Vergleich zu den Durchschnittswerten der anderen MIGS Verfahren. 

Direkte Referenzdaten zu der modifizierten Goniotomie liegen unserem Wissen nach nicht vor. 

Die Trabectome® und Goniotomie Operation zeigt keine signifikante Differenz in Bezug auf 

die Parameter IOD und Medikation45.  

Die weitere Diskussion schliesst die Erfahrungen mit dem iStent inject® ein: Die iStent inject® 

Implantation kreiert einen direkten Anschluss der Vorderkammer an den Schlemm’schen Kanal 

unter Umgehung der Stelle des höchsten Widerstandes für den Abfluss des Kammerwassers – 

das juxtakanalikuläre Trabekelmaschenwerk94.  

Katz und Kollegen untersuchten den Effekt der singulären versus zwei oder drei iStent inject® 

Implantationen in POWG, PEX-Glaukom und Pigmentdispersionsglaukom über 18 Monate95. 

Die Ergebnisse wurden nicht in die verschiedenen Glaukomtypen unterteilt. Nach 18 Monaten 

konnte der IOD auf 15,9 mmHg in der 1-Stent Kohorte, auf 14,1 mmHg in der 2-Stent-Gruppe 

und auf 12,2 mmHg in der 3-Stent-Gruppe reduziert werden95. Die IOD Reduktion war 

signifikant höher  mit der Implantation jedes zusätzlichen Stents um 1,8 mmHg für die 3-Stent 

versus 2-Stent-Kohorte und um 1,7 mmHg für die 2-Stent versus die 1-Stent-Gruppe 

(p<0,001)95. Daraus folgernd wird die 2. Generation, der iStent inject®, als zweifacher Stent in 

das Trabekelmaschenwerk implantiert.  

Die Indikationsstellung ist allen MIGS Verfahren ähnlich; ein wichtiger Unterschied zu der 

Trabectome® und Goniotomie Operation bleibt das Persistieren eines Titanobjekts in dem 

Körper des Patienten.  

In einer phaken Offenwinkelglaukom Kohorte erreichen 66% der Probanden einen IOD ≤ 18 

mmHg ohne Medikation und 81% der Probanden einen IOD ≤ 18 mmHg mit entweder einem 

Medikament oder ohne Medikamente nach 12 Monaten einer iStent® Implantation40. Der 

durchschnittliche Ausgangswert verringert sich um 39,7% von 26,3 ± 3,5 mmHg auf 15,7 ± 3,7 

mmHg nach einem Jahr40. Auch PEX-Glaukom und Pigmentdispersionsglaukom wurden ohne 

Evaluation der Ergebnisse in den unterschiedlichen Glaukomsubtypen in die Studie 
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eingeschlossen40. In unserer Studie zeigt sich eine übereinstimmende Drucksenkung um 33% 

auf 14,2 mmHg im POWG und um 35% auf 15,3 mmHg im PEX Glaukom41. Auch Arriola-

Villalobos et al. demonstrieren eine ähnliche IOD Reduktion um 35,7% in der Kombination 

Katarakt und iStent inject® Operation nach einem Jahr39. 

Eine Reduktion präoperativer Medikation erreichen 86,9% der Patienten, einschließlich 15,2% 

mit einer Reduktion von einem Medikament und 71,7% mit einer Reduktion von zwei oder 

mehreren Medikamenten40. In unserer Studienkohorte wird die Anzahl der Medikamente um 

1,3 im POWG und um 1,2 im PEX Glaukom gesenkt41. 

In unserer Arbeit kann eine postoperative persistierende IOD Steigung in Patienten mit 

Pigmentdispersionsglaukom nach iStent inject® Implantation beobachtet werden, so dass 

größere Fallzahlen den limitierenden Effekt bezüglich eines Pigmentdispersionsglaukoms 

evaluieren müssen41. 

Komplikative Ereignisse während oder nach einer MIGS Chirurgie werden hier 

zusammenfassend erörtert. In fast allen vorherigen Studien wird ein intraoperatives Hyphäma 

nach iStent inject® und Trabectome® Operationen genannt. Es entsteht durch Blutreflux aus 

dem eröffnetem Schlemm’schen Kanal und den Collector channels. Es kann auch als direkte 

Bestätigung des Operationserfolgs und Eröffnen der richtigen anatomischen Strukturen 

gewertet werden20,33,36,41,93. Weiter wurde in Vergleichstudien über postoperative IOD Spitzen, 

meistens direkt an dem darauffolgenden Tag berichtet96. Dies konnten wir in unseren Arbeiten 

nicht beobachten19. Weiter ist die Ausbildung peripherer anteriorer Synechien und ein 

Membranwachstum nach Fibrinreaktion bekannt. Dies kann zu einem Verschluss der Stent 

Öffnung führen96. In unserem Kollektiv aus dem klinischen Alltag konnte kein Stent Verschluss 

durch Membranwachstum nachgewiesen werden41. Die Inzidenz der iStent inject® Obstruktion 

und Fehlstellung wird mit <5% aller Fälle angegeben40. Nach einem Jahr 

Nachbeobachtungszeitraum nach iStent inject® wurden <5% aller Fälle bei IOD 

Dekompensation einer erneuten medikamentösen Therapie oder einem chirurgischen Eingriff 

in Form einer Trabekulektomie, Goniotrepanation oder tiefen Sklerektomie zugeführt40. 14% 

nach solitärer Trabectome® Operation benötigten anschließend weitere glaukomchirurgische 

oder laserchirurgische Eingriffe93. 5,9% aller 1127 Patienten wurden in dem Zwei-Jahres-

Zeitraum einer anschließenden Trabekulektomie zugeführt93. In einer anderen Studie fällt ein 

verzögerter Beginn eines Hyphämas mit schwankendem Visus im Durchschnitt nach 8,6 

Monaten postoperativ auf (range 2-31 Monate)97. Dieses Phänomen ist generell selten (4,6%, 

12 von 262 Patienten)97. Risikofaktoren für das Auftreten ist das Valsalva Manöver, die 
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Einnahme blutverdünnender Medikamente und ein IOD unter dem episkleralen venösen Druck 

mit physiologischem Blutreflux in die Vorderkammer, da das Trabekelmaschenwerk entfernt 

oder umgegangen wurde und ein direkter Zugangsweg zum Schlemm’schen Kanal existiert97. 

Die Vorteile der MIGS lassen sich durch ihr hohes Sicherheitsprofil, konjunktivasparenden 

Ansatz, komplikationsarme postoperative Nachsorge, Reduktion der antiglaukomatösen 

Therapie und effektive Drucksenkung auf Werte um 15mmHg zusammenfassen20,31,33,36,41,93. 

Zukünftige penetrierende Glaukomeingriffe können durch Vermeidung externer 

Narbenbildung bei einem ab interno Zugang komplikationsarm durchgeführt 

werden20,31,33,36,41,93. Die normale Architektur und physiologische Anatomie des Auges wird 

nur minimal durch den chirurgischen Eingriff beeinflusst. Die MIGS Verfahren benutzen 

biokompatible Stoffe und unterstützen vorwiegend die physiologischen Abflusswege des 

Kammerwassers.   

Es wurde kein Auftreten von Komplikationen überwiegend assoziiert mit filtrierender 

Glaukomchirurgie wie eine Endophthalmitis, persistierende Hypotonie, choroidales 

Effusionssyndrom, Blebitis und suprachoroidale Hämorrhagie in MIGS 

berichtet20,31,33,36,41,93,98.  Ein weiterer Vorteil stellt die Kombinationsmöglichkeit mit anderen 

intraokularen Eingriffen beispielsweise der Kataraktchirurgie dar36,93. 

Durch die schnelle Erholungsphase postoperativ bleibt die Lebensqualität der Patienten auf 

hohem Niveau erhalten18. 

Allerdings ist der wichtigste Faktor für die Indikation eines glaukomchirurgischen Eingriffs das 

Niveau der Drucksenkung, so dass bei Zielwerten unter 12mmHg die TE die Operation der 

Wahl vieler Operateure ist99. Die IOD Reduktion der MIGS Verfahren ist limitiert auf Werte 

um die 15mmHg, so dass die Techniken nicht bei fortgeschrittenem Glaukom eingesetzt werden 

können, die eine deutlich stärkere Drucksenkung zur Stabilisierung des Restgesichtsfeldes und 

Visus verlangen98. Dieser Kompromiss in Wirksamkeit ist allerdings durch das geringe 

Risikoprofil der MIGS ausgeglichen. Im Gegensatz zu MIGS kann die TE eine langfristige 

Drucksenkung auf 8-12mmHg erreichen, auch ohne additive Medikation53. 

Die Entscheidung, welche chirurgische Technik für den individuellen Patienten angemessen 

erscheint, sollte unter Beachtung der einzelnen Parameter der Lebensqualität, des 

Augeninnendrucks und der Glaukomtherapie getroffen werden. Es wurde kein Unterschied in 

unserer vorliegenden Arbeit in Bezug auf die Lebensqualität zwischen der TE und den minimal-

invasiven, glaukomchirurgischen Verfahren gefunden18. Wie erwartet präsentiert sich die 

Drucksenkung deutlich stärker in der TE Kohorte im Vergleich zu MIGS18. Die Anzahl der 
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Medikamente wurde auch durch die TE stärker gesenkt im Vergleich zu MIGS (p<0,001)18. 

Die geringere Einnahme antiglaukomatöser Medikamente wirkt sich auf die Lebensqualität aus, 

auch wenn die Glaukomtherapie nicht Gegenstand des NEI-VFQ-25 Fragebogens ist18. 

Allerdings erfordert die TE innerhalb der ersten 6 Monate signifikant mehr postoperative 

Nachkontrollen (9) als beispielsweise die iStent inject® Implantation (3)99. 

Neben den primären Glaukomarten spielen die inflammatorischen Sekundärglaukome eine 

wichtige Rolle im klinischen Alltag. Häufig beginnt die Therapieeinstellung aus einer akuten 

Entzündungssituation heraus - mit langwierigen Verlaufskontrollen aufgrund der primär 

schwierigen Ausgangssituation. Häufiger Grund einer anterioren Uveitis ist die virale Genese 

mit einer Cytomegalie-, Herpes simplex-, Varizella zoster- oder Rubella- Virus Infektion24. 

Auch hier liegt die Empfehlung klinischer Leitlinien (European Glaucoma Society EGS 

Guidelines 4th Ed.) primär in der Druckreduktion zum Erhalt der RGC und ihrer Axone. In 

unserem großen Kollektiv (n=270) konnten wir erstmalig in diesen verschiedenen 

Virusgruppen die aktuellen chirurgischen Therapiemöglichkeiten analysieren24. Die TE bleibt 

als Goldstandard zur zügigen und ausgeprägten Druckreduktion auf Druckwerte um die 

10mmHG erhalten24.  In Vergleichsstudien von Shimizu und Iwao et al. wird das Vorgehen 

bestätigt100,101. Der Stellenwert der MIGS in Form einer iStent® inject und Trabectome® 

Operation lässt sich in seiner komplikationsarmen, kurzzeitigen IOD Senkung sehen. In akuten 

Entzündungssituationen mit hohen Ausgangsdruckwerten >30 mmHg bietet die MIGS eine 

sichere Alternative, um schwerwiegende Komplikationen einer TE zu vermeiden und dennoch 

die Möglichkeit einer nachfolgenden, filtrierenden Operation offen zu halten24. Die individuelle 

Therapieentscheidung bei Vorliegen eines uveitischen Sekundärglaukoms erfordert ein 

Expertenteam aus Glaukomspezialist und Uveitistalent.   

3.2. Neuroprotektive Wirkstoffe zur Behandlung des Glaukoms 

In früheren Zeiten setzte sich die Glaukomdiagnostik neben der morphologischen Beurteilung 

der Retina und des Sehnervenkopfes vor allem aus der Tonometrie zusammen, da 

bekannterweise die Drucksenkung die anzustrebende Zielgröße ist. Weltweit etablierter 

Goldstandard ist die Goldmann Applanationstonometrie17. Auch heute nimmt man an, dass der 

RGC-Untergang durch einen hohen Augeninnendruck mit mechanischer Belastung der inneren 

Retina und der Lamina cribosa beschleunigt wird. Der Pathomechanismus erklärt sich aus 
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eintretender Ischämie, Gliazellaktivierung, Störung des axoplasmatischen Flusses sowie ein 

Neutrophinmangel mit der Folge einer RGC Apoptose102. 

Ätiologisch spielen neben der IOD-Erhöhung weitere Risikofaktoren wie oxidativer Stress, 

welcher durch reaktive Sauerstoff- und Stickstoffspezies induziert wird103–106, eine verringerte 

retinale Perfusion107 sowie die Glutamat-induzierte Exzitoxizität108,109 eine Rolle. Daher kann 

eine Progression der glaukomatösen Optikusneuropathie trotz erfolgreicher IOD-Kontrolle 

eintreten. Kass et al. beobachtete bei 4,4% von insgesamt 1636 Patienten mit OHT einen 

chronisch progredienten Verlauf mit Entwicklung eines POWG bei zufriedenstellender 

Drucksituation60. Aufgrund dieser Tatsache werden zusätzlich zur IOD Reduktion 

komplementäre therapeutische Ansätze untersucht, die unter anderem darauf abzielen, den 

oxidativen Stresslevel und damit den apoptotischen Untergang der RGZ zu verhindern und 

neuroprotektive Signalwege zu aktivieren. Eine gezielte Inhibition von oxidativem Stress 

beispielsweise lässt sich unter anderem durch die Kontrolle endogener enzymatischer und 

nicht-enzymatischer Antioxidantien, Gabe von externen Antioxidantien, Steuerung der 

reaktiven Sauerstoffradikal - Bildung sowie Regulation der Expression von anti-oxidativen 

Faktoren oder Genen erreichen110. 

Zwei Neuroprotektiva stehen aktuell im Fokus der Aufmerksamkeit, Curcumin und Coenzym 

Q10.  

Curcumin, ein pflanzliches Polyphenol, weist neben der anti-oxidativen Fähigkeit verschiedene 

weitere anti-inflammatorische und anti-Protein-aggregierende Charakteristika auf62–66. So 

berichten Yue et al., dass BV-2 Mikroglia, welche mit Curcumin behandelt wurden, nach der 

24 Stunden-Exposition mit H2O2 eine signifikant höhere Zellviabilität und verminderte 

Apoptoserate sowie signifikant niedrigere intrazelluläre Sauerstoffradikale im Vergleich zu der 

Kontrollgruppe aufweisen70. Dieser Schutzeffekt lässt sich ebenfalls in vivo an Wistar-Ratten 

mit einer Curcumin Therapie über sechs Wochen beobachten70. Parada et al. informieren in 

einer Vergleichsstudie ebenfalls über eine reduzierte Apoptose in Mikroglia durch Curcumin 

in einem Modell (Rotenone/Oligomycin A), das zu einem Absterben der Hälfte der Mikroglia 

der Kontrollgruppe durch oxidativen Stress und pro-inflammatorische Kaskaden führt111. 

In einem Diabetes -Rattenmodell zeigt die Gabe von Curcumin einen protektiven Einfluss auf 

die äußere nukläre -, innere nukleäre - und Ganglionzellschicht112. Die erhöhte Glutamat 

Konzentration und damit einhergehende induzierte Apoptose in dem Diabetesmodell kann 

signifikant durch die Curcumin Gabe reduziert werden112. 
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In H2O2-exponierten Zellen des Trabekelmaschenwerks von Schweineaugen führt Curcumin 

zur Reduktion der reaktiven Sauerstoffspezies-Produktion, zur Hemmung von pro-

inflammatorischen Faktoren wie Interleukin (IL)-6, Endothel-Selektin (ELAM-1), IL-1α, IL-8 

sowie zur Abnahme der Apoptoserate113. Dies geschieht unter anderem durch die Aktivierung 

des Nrf2-Keap1-Signalweges114. In der Zellkultur humaner, gegenüber H2O2-exponierter 

Zellen des Trabekelmaschenwerks reduziert die Gabe von einem Chitosan-Hydrogel, welches 

Latanoprost und Curcumin-beladene Nanopartikeln beinhaltet, die Genexpression von dem 

Tumornekrosefaktor, ICL-1α (Bifunctional glyoxylate cycle protein), IL-6 und der 

Matrixmetaloproteinase 13, die Apoptoserate sowie die ROS-Bildung. Bezüglich der 

Biokompatibilität des topisch applizierten Hydrogels können in Kaninchenaugen keine 

negativen Effekte festgestellt werden115. 

In unseren experimentellen Untersuchungen und in vivo an etablierten Tiermodellen mit OHT 

und partieller Sehnervdurchtrennung konnte gezeigt werden, dass mit Curcumin beladene 

Nanopartikel die retinalen Ganglienzellen vor Glutamat-induzierter Toxizität und Hypoxie 

schützen67,68. 

Als zweite potenziell neuroprotektiv wirksame Substanz im Glaukom ist das Coenzym Q10 zu 

nennen. In experimentellen Studien basierend auf einer Zellkultur und verschiedenen 

Tiermodellen wurde gezeigt, dass CoQ10 die RGC und die den Sehnerv umgebenden 

Astrozyten vor oxidativem Stress schützt und Ganglienzellschäden ausgelöst durch IOD - 

Anstiege, Exzitotoxizität oder durch strahleninduzierte Apoptose verhindert90–92,116–118. Lee und 

Kollegen konnten nachweisen, dass CoQ10 das RGC Überleben um 30% erhöht, die axonale 

Gesundheit des Sehnervens bewahrt sowie die astrogliale Aktivierung durch Verringerung der 

GFAP-Expression (Glial fibrillary acidic protein, saures Gliafaserprotein)  in der Retina und in 

dem Sehnerv in einem Glaukom Mausmodell (DBA/2J) inhibiert89. CoQ10 reduziert die 

Apoptoserate der RCG durch Herabsetzen der Bax-Proteinexpression oder auch 

Hochregulierung der pBad-Proteinexpression89. Hinzuzufügen ist, dass CoQ10 den 

mitochondrialen DNA-Gehalt und die Komplex-IV-Proteinexpression in der Netzhaut von 

glaukomatösen DBA/2J-Mäusen erhalten konnte89. 

In einer klinischen Studie untersuchten Parisi et al. die Funktion der Netzhaut mittels eines 

Muster-Elektroretinogramms (PERG) und die Nervenfunktion in der Sehbahn mittels visueller 

evozierter Potenziale (VEP) im POWG, die in einer Gruppe zusätzlich zu der ß-Blocker-

Monotherapie mit einer topischen Gabe von CoQ10 behandelt wurden119. Es wurde festgestellt, 

dass die Parameter PERG und VEP 6 und 12 Monaten nach der Behandlung in der 
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Kontrollgruppe unverändert bleiben, während in der CoQ10 Gruppe bezüglich PERG P50 und 

VEP P100 eine verkürzte Gipfelzeit und bezüglich PERG P50-N95 und VEP N75-P100 eine 

Zunahme der Amplitude gemessen wurden119. Die Forschungsgruppe sieht einen Nutzen durch 

die Einnahme von CoQ10 im POWG auf die Funktion der visuellen Neurone und ihrer 

Axone119. 

Sowohl Curcumin als auch CoQ10, welche topisch zweimal täglich für drei Wochen 

verabreicht wurden, konnten in unseren Rattenmodellen (OHT/partielle 

Sehnervdurchtrennung) eine neuroprotektive Wirkung auf die retinalen Ganglienzellen 

zeigen67,68. 

Es gilt, diese Therapiestudien von Tiermodellen auf Patienten zu translatieren. Dieser große 

Schritt wurde durch Prof. Cordeiro eingeleitet, in dem Sie zuerst das Diagnoseverfahren DARC 

(Detektion apoptotischer retinaler Ganglienzellen) etabliert hat, welches eine kurzzeitige 

Verlaufskontrolle einer RGC Apoptose in vivo am Menschen ermöglicht120. Ohne zeitnahe 

Monitoring Möglichkeiten ist ein Therapieeffekt neuroprotektiver Medikamente sehr schwer 

nachzuweisen. Ein Studiendesign mit beispielsweise drei- bis fünfjähriger 

Medikamenteneinnahme ist ethisch schwer zu rechtfertigen, selbst wenn erst nach diesem 

Zeitraum genaue Aussagen zu Gesichtsfelddefekten, Verlauf der retinalen 

Nervenfaserschichtdicke und Visus im POWG zu erwarten sind121,122. Diese Limitationen 

müssen überwunden werden, um einen zugelassenen Medikamentenstatus und eine 

Kostenübernahme durch die Krankenkassen zu erreichen. Aktuell werden die Wirkstoffe häufig 

als Nahrungsergänzungsmittel im Internet- oder Apothekenhandel verkauft. 

Abschließend bieten neuroprotektive Wirkstoffe ein enormes Potential in der Therapie 

neurodegenerativer Erkrankungen, die histopathologisch und biochemisch alle verschiedenen 

Gemeinsamkeiten teilen. Zur Auswahl des richtigen Neuroprotektivums müssen 

Begleiterkrankungen des Patienten beachtet werden und dementsprechend ein individueller 

Ansatz verfolgt werden, da neuroprotektive Wirkstoffe auf verschiedenste Signalkaskaden und 

Organsysteme Einfluss nehmen. Wichtig ist auch, dass die Wirkungsmechanismen der 

neuroprotektiven Therapie für den Glaukomexperten verständlich bleiben, um die richtige 

individuelle Therapie – chirurgisch oder medikamentös - für einen Patienten einleiten zu 

können. Aktuell stehen mit Curcumin und Coenzym Q10 zwei der interessantesten 

Neuroprotektiva  im Vordergrund, die sowohl in vielen neurodegenerativen Erkrankungen wie 

Morbus Alzheimer, Morbus Parkinson, Glaukom und Apoplex, als auch in verschiedenen 
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Tiermodellen mit Fokus auf die neurodegenaritve Pathogenese signifikante, positive Effekte 

auf das neuronale Überleben zeigen konnten63,67,71–73,89.  

4. Zusammenfassung 

Die Entscheidung von der Diagnosestellung über Verlaufskontrollen zur Therapieauswahl stellt 

gerade bei Glaukompatienten eine Schlüsselrolle dar. Da kein einziges Verfahren zur schnellen 

Diagnosesicherung existiert, muss unter Beachtung verschiedener, technisch komplexer 

Parameter die aufwendige Diagnosestellung und Therapieentscheidung durch einen 

Glaukomexperten erfolgen. Die aktuell wichtigsten bildgebenden Verfahren sind die optische 

Kohärenztomographie, Heidelberg Retina Tomographie und die Fundusphotographie123–130. 

Die verschiedenen Parameter dieser Techniken bilden den vorhandenen glaukomatösen 

Schaden ab und unterstützen die Therapieentscheidung nach Diagnosestellung und 

Verlaufsbeurteilung des Augenarztes maßgeblich123–128,130. 

Die Diagnose Glaukom führt zur Einleitung therapeutischer Schritte; im Regelfall Beginn einer 

antiglaukomatösen Tropfenapplikation oder einer chirurgischen Intervention. Auch eine 

weitere Verlaufskontrolle ist eine aktiv getroffene Entscheidung. Die klinischen Leitlinien 

(European Glaucoma Society EGS Guidelines 4th Ed.) empfehlen aktuell Therapieansätze zur 

IOD Reduktion als wichtigstem Risikofaktor der Glaukom- Progression.  

Mit der Entwicklung minimal-invasiver Operationsverfahren kann eine zusätzliche 

Möglichkeit zur effektiven Drucksenkung mit Erhalt der Lebensqualität in milden bis 

moderaten primären und sekundären Offenwinkelglaukomen den Patienten angeboten 

werden18,19. Sie können dem Patienten sowohl als nächster Schritt bei insuffizienter 

Tropfentherapie als auch bei aus persönlichen Gründen abgelehnter antiglaukomatöser 

Therapie offeriert werden, bevor bulbuseröffnende, filtriende Verfahren eingesetzt werden 

müssen. Weiter stehen sie auch als drucksenkende Methode bei nicht erfolgreicher 

penetrierender Chirurgie zur Verfügung129. 

Im Vergleich zu der TE stellt die MIGS eine komplikationsarme Methode in der operativen 

Glaukomtherapie dar, der dadurch die limitierte Drucksenkung auf Werte in dem mittleren 

Zehnerbereich ausgleicht19,20,31,33,36,41,93. Der hohe Stellenwert der TE bis heute ist vor allem 

auf die Effizienz der IOD Reduktion und Einsparen einer Glaukomtherapie 

zurückzuführen18,53,99.  



102 

 

Zusätzlich rückt ein neuroprotektiver Therapieansatz immer stärker in den Vordergrund. In den 

letzten 25 Jahren wurde noch einmal systematisch aufgearbeitet, dass das Glaukom als eine 

neurodegenerative Erkrankung durch Apoptose der retinalen Ganglienzellen und deren Axone 

zu definieren ist3,4,59. Es liegt sowohl eine neuronale Degeneration im visuellen Signalweg als 

auch eine zerebrale diffuse Diffusionsstörung vor77,78. Eine rein drucksenkende Therapie ist 

daher nicht immer imstande, die Progression eines Sehnervschadens langfristig aufzuhalten.  

Neuroprotektive Wirkstoffe entstammen nicht einer biochemischen Familie, sondern sind 

Faktoren aus unterschiedlichen Signalkaskaden mit anti-oxidativen, anti-inflammatorischen 

und anti-Protein aggregierenden Eigenschaften. Beispielsweise gehören dazu Glutamat-

Antagonisten, Gingko biloba Extrakt, Brimonidin, pflanzliche Polyphenole wie Curcumin und 

Resveratrol, Kalziumkanalblocker, CoQ10 und NOS-Inhibitoren131. Die Wirkung entfalten 

neuroprotektive Substanzen unabhängig von dem okulären Risikofaktor IOD67,68,131. 

Vielseitige Einsatzmöglichkeiten ergeben sich durch Nutzung der vielfältigen Signalkaskaden 

und die Idee einer individuell gestalteten Glaukomtherapie rückt durch Neuroprotektiva näher. 

Trotzallem konnte sich bisher kein neuroprotektiver Wirkstoff in klinischen Studien am 

Menschen durchsetzen. Hier ist vor allem das Therapie Monitoring als Hürde zu nennen, um 

kurzfristig retinale und neuronale Änderungen nachweisen zu können. Vielversprechende 

Ergebnisse der in vivo Tiermodellstudien zeigen eine signifikante neuroprotektive Wirkung 

von Curcumin und Coq10 auf die RGC67,68,90,91. Daher erfolgt aktuell der Einsatz 

neuroprotektiver Wirkstoffe wie Coenzym Q10 oder Curcumin als begleitende Therapie bei 

rascher Progression, fortgeschrittener Optikusneuropathie und schwer einzustellenden 

Drucksituationen. Als Applikationsformen stehen topische oder orale Lösungen bereit.  

Zusammenfassend steckt der Einsatz neuroprotektiver Wirkstoffe in den Kinderschuhen. Trotz 

vieler in vivo Tiermodell-Studien erleben wir erst den Beginn der Translation der 

Neuroprotektiva auf den Menschen.  
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