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Vorwort und Danksagung
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1. Der Augeninnendruck als Risikofaktor für die
Glaukomprogression
F. Rüfer

1.1. Augendruckhöhe als Risiko-
faktor
Dass der intraokulare Druck (IOD) ein wichtiger
Risikofaktor für die Progression eines Glaukoms
ist, ist Allgemeingut. Aber auf welchen Fakten be-
ruht diese Erkenntnis? Wie stark muss der Augen-
innendruck bei den verschiedenen Glaukomfor-
men gesenkt werden, um das Risiko für eine Pro-
gression zu minimieren?

■ Primäres Offenwinkelglaukom (POWG)

Im Rahmen der Advanced Glaucoma Intervention
Study (AGIS) wurde über 6 Jahre bewiesen, dass
eine operative Drucksenkung, die über die maxi-
male Tropftherapie hinausgeht, das Risiko für eine
Glaukomprogression weiter reduziert [1]. In der-
selben Studie wurde auch die grundlegende Er-
kenntnis gesichert, dass das Ausmaß der Druck-
senkung mit dem Ausmaß des Gesichtsfelderhalts
korreliert ist. Dabei zeigte die Marke von 18
mmHg eine hohe Trennschärfe. Nur in der Unter-
gruppe von Patienten, bei denen der IOD über 6
Jahre zu allen Zeitpunkten unter 18 mmHg lag,
kam es nicht zu einer Progression der Gesichtsfeld-
ausfälle. Bei allen anderen Gruppen mit zwischen-
zeitlich höheren Druckwerten kam es zu einer Pro-
gression. Diese Erkenntnisse der AGIS gelten für
schwarze und weiße Patienten mit fortgeschritte-
nem POWG mit bereits manifestem Gesichtsfeld-
schaden und lassen sich nicht ohne weiteres auf an-
dere Glaukomformen übertragen. Die zentrale
Hornhautdicke wurde bei der AGIS in die Berech-
nung bei der Goldmann-Applanationstonometrie
nicht mit einbezogen.

Im Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT) wur-
den 255 Patienten mit einem perimetrisch bereits
nachweisbaren POWG randomisiert [2]. 129 Au-
gen mit einem mittleren Ausgangsdruck von 20,6
mmHg erhielten eine im Mittel 25 %ige Drucksen-
kung durch Betaxolol und eine Lasertrabekulopla-
stik auf im Mittel 15,5 mmHg. Im Beobachtungs-
zeitraum von 6 Jahren kam es in der behandelten
Gruppe dennoch bei 45 % der Augen zu einer Pro-
gression des Glaukoms, in der unbehandelten

Gruppe betrug die Progressionsrate 62 %. Daraus
lässt sich ableiten, dass eine Drucksenkung auf 15,5
mmHg nicht in allen Fällen ausreichend ist. Die im
Vergleich zur AGIS höhere Progressionsrate lässt
sich möglicherweise noch auf weitere Faktoren zu-
rückführen. So enthielt das Patientenkollektiv im
EMGT einen Anteil von 6-10 % Pseudoexfolia-
tionssyndrom. Eine positive Familienanamnese
und damit möglicherweise weitere genetische Risi-
kofaktoren hatten etwa 25 % der untersuchten Pa-
tienten. Bei Patienten unter Tropftherapie lässt
sich auch eine schlechte Adhärenz zur Therapie
postulieren, die bei operativen Verfahren wie z.B.
in der AGIS vermutlich weniger Einfluss hat. Eine
weitere Erklärung für die unterschiedlichen Ergeb-
nisse liefert möglicherweise auch die unterschied-
liche Definition für Glaukomprogression. Mit
dem EMGT konnte auch gezeigt werden, dass über
den Verlauf von 6 Jahren eine Reduktion des In-
traokulardrucks von 1 mmHg das Risiko für eine
Progression um etwa 10 % senkt [3].

In der Collaborative Initial Glaucoma Treatment
Study (CIGTS) wurden 424 Patienten mit POWG
über 6 Jahre beobachtet [4]. Verglichen wurde
nach Randomisierung unter anderem die mittlere
Defekttiefe im Gesichtsfeld von Patienten unter
medikamentöser Drucksenkung und nach opera-
tiver Drucksenkung mittels Trabekulektomie. Das
Patientenkollektiv war bei einem mittleren Alter
von 57,6 Jahren mit 54 % kaukasischer, 40 %
schwarzer und 6 % sonstiger Bevölkerung etwas
heterogen. Nach Herausrechnen von Linsentrü-
bungen fand sich nach 6 Jahren ein Verlust von >3
dB in der Tropfengruppe bei 38 von 218 Patienten
(17,4 %) und in der Trabekulektomiegruppe bei 21
von 193 Patienten (10,9 %). Der IOD wurde inner-
halb dieses Zeitraumes im Mittel von ca. 27-28
mmHg auf ca. 17-18 mmHg in der Tropfengruppe
und auf 13-14 mmHg in der Trabekulektomie-
gruppe gesenkt. Während in der Tropfengruppe
eine enge Korrelation zwischen IOD und Gesichts-
feldverlust festgestellt wurde, konnte diese Bezie-
hung in der Trabekulektomiegruppe statistisch
nicht belegt werden. Die Autoren führen dies dar-
auf zurück, dass in der Trabekulektomiegruppe
mehrheitlich eine sehr kräftige Drucksenkung er-
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reicht wurde, was den Vergleich innerhalb der
Gruppe erschwert. Eine klare Aussage zwischen
Ausmaß der Drucksenkung und Gesichtsfelder-
halt konnte aus der CIGTS nicht abgeleitet werden.
Dennoch lässt sich vermuten, dass eine Drucksen-
kung auf 14 mmHg im Vergleich zu einer Druck-
senkung auf ca. 18 mmHg für den geringeren An-
teil von Patienten mit einem Verlust von >3 dB im
Gesichtsfeld verantwortlich ist.

Studie Ergebnisse zur Progression bei
POWG (Follow-up 5-6 Jahre)

AGIS [1]
EMGT [3]
CIGTS [4]

 Nur bei Patienten mit IOD im-
mer <18 mmHg keine Progres-
sion.

 1 mmHg IOD-Senkung reduziert
Progressionsrisiko um 10 %.

 IOD-Senkung auf 14 statt auf 18
mmHg reduziert Anteil mit >3
dB Verlust im Gesichtsfeld um
ein Drittel.

■ Normaldruckglaukom (NDG)

Im Collaborative Normal Tension Glaucoma Trial
(CNTGT) wurde gezeigt, dass eine 30 %ige Sen-
kung des IOD auch bei Patienten mit NDG zum
Gesichtsfelderhalt beiträgt [5]. Auch in dieser Stu-
die bestanden bei den untersuchten Patienten be-
reits Gesichtsfeldausfälle. In derselben Studie
konnte näher quantifiziert werden, dass mit einer
30 %igen Drucksenkung über 5 Jahre etwa 80 %
der Patienten ein stabiles Gesichtsfeld behalten [6].
Wenn der IOD nicht gesenkt wird, dann bleibt das
Gesichtsfeld nur bei etwa 40 % stabil.

Studie Ergebnisse zur Progression bei
NDG (Follow-up 5 Jahre)

CNTGT[6]  Eine 30 %ige Drucksenkung
halbiert das Risiko für eine Ge-
sichtsfeldprogression von 80 %
auf 40 %.

■ Okuläre Hypertension (OHT)

In der Ocular Hypertension Treatment Study
(OHTS) führte eine im Mittel 23 %ige Drucksen-
kung durch topische Antiglaukomatosa innerhalb
von 5 Jahren im Vergleich zu untherapierten Au-
gen zu einer Halbierung der Konversionsrate von
einer OHT zu einem POWG [7]. Für die Studie

wurden 1636 Probanden randomisiert. Darüber
hinaus erbrachte die Studie auch, dass Augen mit
OHT und einem mittleren Ausgangsdruck von
24,9 mmHg innerhalb von 5 Jahren unbehandelt
eine Konversionsrate von 10 % aufweisen, unter
Therapie etwa 5 %. Dabei wurden in der therapier-
ten Gruppe bei 39,7 % 2 oder mehr Wirkstoffe zur
Drucksenkung benötigt. Vergleichbare Zahlen er-
brachte die European Glaucoma Prevention Study
(EGPS), bei der 1081 Probanden mit OHT eben-
falls über 5 Jahre prospektiv untersucht wurden
[8]. Im Rahmen der EGPS entwickelten 7 % von
345 Probanden unter Dorzolamid glaukomatöse
Gesichtsfeldausfälle. Unter Placebo trat bei 15 %
von 407 Probanden eine im Gesichtsfeld messbare
Konversion zum Glaukom auf.

Statistisch gesehen müssten nach der OHTS knapp
20 Menschen mit OHT behandelt werden, um bei
einem Patienten eine Progression zu verhindern.
Dies ist aufgrund der zahlreichen systemischen
und lokalen Nebenwirkungen der topischen Anti-
glaukomatosa nicht sinnvoll. Bei OHT erscheinen
deshalb eher engmaschige Verlaufskontrollen
empfehlenswert. Ein konsequenter Therapiebe-
ginn sollte erst bei mittlerweile sehr viel sensitiver
möglichem Nachweis einer Progression erfolgen.

Studie Ergebnisse zur Konversion von
OHT zu POWG (Follow-up 5 Jah-
re)

OHTS [7]  Ohne Therapie kommt es nur bei
etwa 10 % zu einer Konversion.

 Eine medikamentöse Drucksen-
kung reduziert die Konversions-
rate von 10 % auf 5 %.

EGPS [8]  Unter Therapie mit einem Place-
bo kommt es trotz Druck senken-
den Effekts bei ca. 15 % zu einer
Konversion.

 Unter medikamentöser Druck-
senkung beträgt die Konversions-
rate 7 %.

■ Pseudoexfoliationsglaukom (PEXG)

Das Vorhandensein eines Pseudoexfolationssyn-
droms (☞ Kap. 2.) stellt für die Glaukomprogres-
sion einen eigenständigen Risikofaktor dar [9].
Konstas et al. zeigten in einer retrospektiven Studie
an 167 Patienten, dass es bei 28 % der Patienten mit
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einem IOD unter 17 mmHg, bei 43 % der Patien-
ten mit Druckwerten zwischen 18 und 19 mmHg
und bei 70 % aller Patienten mit Druckwerten >20
mmHg innerhalb von 5 Jahren zu einer Progres-
sion des Glaukomschadens kam [10]. Dabei lagen
bei den ausgewerteten 82 Patienten mit Progres-
sion im Mittel nur Druckwerte von 20,1±4,3
mmHg vor. Große prospektive Studien, die eine
differenziertere Aussage zur Höhe einer notwendi-
gen Drucksenkung bei Patienten mit PEXG erlau-
ben, sind bis dato nicht publiziert worden. Den-
noch sollte bei manifestem PEXG eine aggressive
und konsequente Drucksenkung auf unter 15
mmHg angestrebt werden.

Studie Ergebnisse zur Progression bei
PEXG (Follow-up 5 Jahre)

Konstas
et al. [10]

 Bei Druckwerten um 20 mmHg
kommt es bei 70 % der Patienten
trotz Therapie zu einer Progres-
sion des Glaukomschadens.

■ Primäres Engwinkelglaukom (PEWG)

Sharmini et al. fanden in einer retrospektiven Stu-
die an 101 asiatischen Patienten mit PEWG über 5
Jahre bei 71 % mit einem mittleren IOD >22
mmHg einen progressiven Glaukomschaden [11].
Bei einem mittleren IOD von 13-21 mmHg betrug
der Anteil der Patienten mit Progression 26 %. Bei
Patienten mit einem mittleren IOD <12 mmHg
war keine Progression mehr festzustellen. In einer
chinesischen retrospektiven Studie über 10 Jahre
fand sich bei 83 Augen mit PEWG unter Therapie
in einem Drittel der Patienten trotz IOD-Senkung
von über 30 mmHg auf mittlere Werte um 18
mmHg eine Progression des Gesichtsfeldschadens
[12]. Bei Senkung auf Werte um im Mittel 16
mmHg lag keine Progression vor. Dies unter-
streicht, dass ähnlich wie beim PEXG beim PEWG
eine konsequente Drucksenkung mit einem Ziel-
druck von ca. 15 mmHg sinnvoll ist, wenngleich
auch hierzu nach Kenntnis des Autors noch keine
größeren prospektiven Studien vorhanden sind.

Studie Ergebnisse zur Progression bei
PEWG (Follow-up 5 Jahre)

Sharmini et
al. [11]

 Bei Druckwerten >22 mmHg
kommt es bei 70 % der Patien-
ten trotz Therapie zu einer Pro-
gression des Glaukomschadens.

1.2. Augendruckschwankungen
als Risikofaktor

Neben der absoluten Höhe des IOD spielen auch
Druckschwankungen eine Rolle für die Progres-
sion eines Glaukomschadens. Dabei wird zwischen
Tagesschwankungen, Kurzzeitschwankungen und
Langzeitschwankungen unterschieden [13].

Als Kurzzeitschwankungen werden Zeiträume
über Tage bis Wochen, als Langzeitschwankungen
über Monate bis Jahre definiert. Die Schwankun-
gen an sich werden in der Literatur teilweise als
Schwankungsbereich zwischen Minimum und
Maximum, teils als Mittelwerte einzelner Schwan-
kungsbereiche und teils als Standardabweichun-
gen. Für unterschiedliche Glaukomformen kom-
men die bisher veröffentlichten Studien zu teilwei-
se abweichenden Ergebnissen, was die Wichtigkeit
dieses Risikofaktors betrifft. Deshalb erscheint es
sinnvoll, diesen Risikofaktor geordnet nach ver-
schiedenen Augenkonditionen darzustellen.

■ Okuläre Hypertension

Gonzalez et al. untersuchten die Tagesdruck-
schwankungen (Bereich zwischen Minimum und
Maximum) bei 149 Augen mit OHT [14]. Bei 33
Augen traten Tagesdruckschwankungen von >5
mmHg auf. Innerhalb eines Follow-ups von 4 Jah-
ren traten bei diesen Augen in 64 % der Fälle Ge-
sichtsfeldausfälle auf und bei 87,7 % entstanden
messbare Defekte in der retinalen Nervenfaser-
schicht. Bei Augen mit Tagesdruckschwankungen,
die <5 mmHg waren, blieb das Gesichtsfeld in
82 % der Fälle normal. Durch die Studie ist belegt
worden, dass Tagesdruckschwankungen bei Pa-
tienten mit OHT einen Risikofaktor für die Kon-
version zum Glaukom darstellen. Allerdings wur-
de die absolute Höhe des IOD als Störgröße nicht
herausgerechnet.

Im Rahmen der OHTS wurde bei 90 Patienten mit
OHT gezeigt, dass jeder mmHg an zusätzlicher
Schwankungsbreite (langjährige Mittelwerte von
Tagesdruckschwankungen) mit einem 20 % er-
höhten Risiko für das Entwickeln eines Glaukoms
assoziiert ist [15]. In der gleichen Studie wurde al-
lerdings auch gefunden, dass die Höhe der
Schwankungen von der Höhe des absoluten IOD
abhängig war und somit keinen eigenständigen Ri-
sikofaktor darstellte.
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■ Primäres Offenwinkelglaukom

Asrani et al. fanden in einer Studie mit 64 Patien-
ten, dass Tagesdruckschwankungen neben der ab-
soluten Höhe des IOD einen eigenen Risikofaktor
darstellen [16]. Allerdings wurden die Druckwerte
in Selbsttonometrie erhoben, die fehleranfällig ist.
Zusätzlich war die Definition einer Gesichtsfeld-
progression unklar und es wurden nur Patienten
mit einem IOD <24 mmHg eingeschlossen, sodass
die Studie in der Literatur umstritten ist.

Caprioli und Coleman bewiesen aus den Daten der
AGIS, dass Langzeitschwankungen bei ansonsten
im Mittel niedrigem IOD-Niveau von etwa 10
mmHg mit einer Glaukomprogression assoziiert
sind [17]. Liegt ein im Mittel höherer IOD von 20
mmHg vor, dann spielen Langzeitschwankungen
gegenüber der absoluten Höhe des IOD keine Rol-
le mehr. Allerdings unterliegen die Daten der AGIS
der Unsicherheit, dass es sich nicht um unbehan-
delte Patienten handelt, sondern dass bei den Pa-
tienten eine Argonlasertrabekuloplastik oder Tra-
bekulektomie durchgeführt wurde. Nach Trabe-
kulektomie kommt es zu einer Nivellierung der
Druckwerte [18]. Für die Langzeitschwankungen
wurde aus den AGIS-Daten bei Patienten mit im
Mittel niedrigem IOD errechnet, dass ein Anstieg
in der Standardabweichung von 1 mmHg das Pro-
gressionsrisiko innerhalb von 7 Jahren um 40 % er-
höht [17]. Gleichzeitig erhöht 1 mmHg Anstieg
des mittleren IOD das Progressionsrisiko um
12 %. Die absolute Höhe des IOD und das Ausmaß
der Langzeitschwankungen waren in der AGIS nur
schwach korreliert, weswegen anzunehmen ist,
dass die Langzeitschwankungen einen weitgehend
eigenständigen Risikofaktor darstellen.

Hong et al. untersuchten in einer retrospektiven
Studie bei 246 Patienten mit POWG Langzeit-
druckschwankungen und Progression von Ge-
sichtsfeldausfällen nach erfolgter Phakotrabeku-
lektomie [19]. Durch den Eingriff wurde das Aus-
gangsdruckniveau von 27-30 mmHg auf 10-12
mmHg nach im Mittel 9 Jahren Follow-up gesenkt.
Nur 10 % der Patienten, deren Druckwerte im
Langzeitverlauf eine Standardabweichung von <2
mmHg aufwiesen, hatten eine Progression. Im
Vergleich dazu lag die Progressionsrate bei Lang-
zeitschwankungen mit einer Standardabweichung
von >2 mmHg bei 30 %. Da sich die Höhe der ab-
soluten Druckwerte zwischen beiden Gruppen

nicht signifikant unterschied, ist die Studie ein
weiteres Indiz dafür, dass Langzeitschwankungen
möglicherweise einen eigenständigen Risikofaktor
beim POWG darstellen.

■ Normaldruckglaukom

Collaer et al. fanden bei 53 Patienten mit NDG,
dass die Höhe der Tagesdruckschwankungen mit
dem Ausmaß des Glaukomschadens korreliert ist
[20]. Da in dieser Studie eine Kontrollgruppe fehlt
und kein zeitlicher Verlauf untersucht wurde,
kann nicht sicher abgeleitet werden, ob es sich bei
den Tagesdruckschwankungen um eine Ursache
oder um ein Epiphänomen des Glaukomschadens
handelt. Caprioli und Varma halten bei NDG eine
Reduktion der Druckschwankungen für einen er-
wägenswerten Therapieansatz [13]. Nach Kennt-
nis des Autors gibt es bisher aber keine Belege da-
für, dass bei NDG eine Reduktion der Druck-
schwankungen effektiver ist als eine Senkung des
generellen Druckniveaus.

■ Pseudoexfoliationsglaukom

Auch bei PEXG gibt es Hinweise darauf, dass
Druckschwankungen eine Rolle bei der Progres-
sion spielen könnten. Konstas et al. untersuchten
neben der absoluten Höhe des IOD auch Langzeit-
schwankungen als Risikofaktor für eine Progres-
sion bei PEXG [10] Bei Patienten ohne Progression
betrug die Standardabweichung der Druckwerte
im Verlauf über 6 Jahre im Mittel 2,6 mmHg. Diese
Patientengruppe hatte einen mittleren IOD von ca.
18 mmHg. Bei Patienten mit Progression lag die
Standardabweichung bei 4,6 mmHg. Diese Patien-
ten hatten allerdings mit 20 mmHg auch einen hö-
heren mittleren IOD. Inwieweit die höhere Stan-
dardabweichung der Druckwerte im Langzeitver-
lauf einen eigenständigen Risikofaktor darstellt
oder einfach nur zwischenzeitliche Phasen mit in-
suffizienter Therapie charakterisieren, lässt sich
bisher nicht auseinanderhalten. Auch Bergeå et al.
untersuchten den Einfluss von Langzeitschwan-
kungen des IOD auf die Progression eines PEXG
und konnten diese als Risikofaktor neben dem
mittleren IOD belegen [21]. Im Gegensatz zu
Langzeitschwankungen sind größere prospektive
Untersuchungen zur Relevanz von Tagesdruck-
schwankungen bei PEXG nach Kenntnis des Au-
tors bisher nicht publiziert worden.
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■ Primäres Engwinkelglaukom

Hong et al. konnten bei 162 Patienten mit PEWG
nach durchgeführter Phakotrabekulektomie in-
nerhalb von 3 Jahren zeigen, dass Langzeitschwan-
kungen unabhängig von der mittleren Höhe des
IOD einen Risikofaktor für die Progression eines
Glaukomschadens darstellen [19]. Die Progres-
sionsrate gemessen am Gesichtsfeldbefund betrug
bei Standardabweichungen <2 mmHg 10 %, bei
>2 mmHg 30 %. Diese Zahlen entsprechen denen
zur Patientengruppe mit POWG aus der gleichen
Studie. Im Kontrast dazu stellen Chen et al. fest,
dass Langzeitschwankungen des IOD bei Engwin-
kelsituation auch direkt mit der absoluten Höhe
der Druckwerte korreliert sind [22]. Damit würde
es sich bei den Langzeitdruckschwankungen nicht
um einen eigenständigen Risikofaktor handeln.

■ Klinische Konsequenzen

Tabelle 1.1 fasst die wesentlichen Fakten zu den
IOD-Schwankungen noch einmal zusammen. Ins-
gesamt gibt es noch relativ wenig Evidenz, die Stu-
dien zum Thema haben häufig kleine Fallzahlen
und sind vielfach retrospektiv durchgeführt wor-
den. Als sicher kann angenommen werden, dass
bei manifestem Glaukom größere Langzeit- und
Tagesdruckschwankungen mit einem fortge-
schritteneren Glaukomschaden assoziiert sind.
Dass es sich hierbei um einen eigenständigen Risi-
kofaktor unabhängig von der Höhe des mittleren
IOD handelt, ist vielfach noch umstritten. Quanti-
fizierte therapeutische Empfehlungen zur Höhe
tolerabler Tagesdruckschwankungen lassen sich
bisher noch nicht abgeben.

1.3. Messfehler als Risikofakto-
ren zur Fehleinschätzung einer
Progression
Eine möglichst genaue Abschätzung von absoluter
Höhe und den Schwankungen des IOD als Risiko-

faktor für eine Glaukomprogression ist natürlich
nur dann möglich, wenn der IOD auch exakt be-
stimmt werden kann. Dies ist in der klinischen
Praxis allerdings oft nur eingeschränkt möglich.
Um hier keinen therapeutischen Fehlentscheidun-
gen aufzusitzen, ist es wichtig mögliche Fehler-
quellen zu kennen.

Die Tabellen 1.2-1.4 fassen mögliche Fehlerquel-
len und Abweichungen bei häufig in der klinischen
Praxis angewendeten Tonometrieverfahren zu-
sammen.

Einflussgrößen bei der Gold-
mann-Applanationstonometrie
[23]

Abweichung
(mmHg)

Messgenauigkeit [24] ± 2-3

Druck auf den Messarm des
Tonometers [25;26]

+ xx

Messung bei Übergewicht
(Valsalva) [27]

+ 5

Diabetes mellitus (veränderte
Hornhautrigidität) [28]

+ 1,5

Messung durch falsches Okular
[29]

+ 1

Kalibrierungsfehler [30;31] ± 2-3

Kornealer Astigmatismus [32] ± 1 (je 2 dpt)

Von 550 µm abweichende zen-
trale Hornhautdicke [33]

± 1 (je 25 µm)

Akkommodation [34] - 2

Verminderte Fluoreszenz, re-
duzierte Beleuchtung des To-
nometerköpfchens [35;36]

- 1,5-9,5

Kurzzeitig mehrfach wieder-
holte Messungen [37]

- 5-6

Tab. 1.2: Einflussgrößen bei der Goldmann-Applana-
tionstonometrie [23].
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OHT POWG NDG PEXG EWG

Tagesdruckschwankungen
Eigener Risikofaktor?

ja [14]
?

ja [16]
ja

ja [20]
?

? ?

Langzeitschwankungen
Eigener Risikofaktor?

ja [15]
nein

ja [17;19]
ja

? ja [10;21]
?

ja[19;22]
?

Tab. 1.1: Assoziation von IOD-Schwankungen mit einer Glaukomprogression (OHT = Okuläre Hypertension;
POWG = Primäres Offenwinkelglaukom; NDG = Normaldruckglaukom; PEXG = Pseudoexfoliationsglaukom;
PEWG = Primäres Engwinkelglaukom).



Einflussgrößen bei der Dynami-
schen Contour-Tonometrie [38]

Abweichung
(mmHg)

Messgenauigkeit ± 2-3

Abweichung gegenüber der Gold-
mann-Applanationstonometrie

+ 0,7-2,3

Nahezu unabhängig von zentraler
Hornhautdicke/Astigmatismus

± 0

Tab. 1.3: Einflussgrößen bei der Dynamischen Con-
tour-Tonometrie [38].

Einflussgrößen bei der Non-
Contact-Tonometrie [38;39]

Abweichung
(mmHg)

a) konventionell

Messgenauigkeit ± 3-5

Von 550 µm abweichende zentra-
le Hornhautdicke

± 1-1,6
(je 25 µm)

b) Ocular Response Analyser

Messgenauigkeit ± 3-4

Nahezu unabhängig von zentraler
Hornhautdicke/Astigmatismus

± 0

Tab. 1.4: Einflussgrößen bei der Non-Contact-Tono-
metrie [38;39].

■ Fazit

Anhand großer Studien konnte sicher gezeigt wer-
den, dass die Höhe des Augeninnendrucks einen
gewichtigen Risikofaktor zur Glaukomprogres-
sion bei manifestem Glaukom darstellt. Bei okulä-
rer Hypertension kommt es hingegen trotz erhöh-
ter Druckwerte nur bei wenigen Patienten zu einer
Konversion zum Glaukom. Kurzzeit- und Lang-
zeitschwankungen des IOD sind ebenfalls mit ei-
ner Glaukomprogression assoziiert. Während
IOD-Schwankungen bei POWG vermutlich einen
eigenen Risikofaktor darstellen, ist dies für andere
Glaukomformen noch nicht sicher gezeigt wor-
den. Aufgrund der wichtigen Bedeutung der Höhe
und der Schwankungen des IOD zur Einschätzung
eines Progressionsrisikos sollte ein Tagesdruck-
profil bei Glaukompatienten zur Standarddiagno-
stik gehören. Bei der Erhebung der Druckwerte
sollten die genannten Fehlerquellen möglichst
ausgeschlossen werden.
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