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1 Einleitung 

In der Therapie des Glaukoms spielen zyklodestruktive Verfahren, wie die 

Zyklokryokoagulation und die Zyklophotokoagulation, eine wichtige Rolle. Beide 

Methoden erreichen durch Destruktionen im Ziliarkörper eine Minderung der 

Kammerwasserproduktion mit nachfolgender Senkung des Augeninnendruckes.  

In den letzten Jahren wurde die Zyklokryokoagulation weitgehend von der 

Zyklophotokoagulation verdrängt. Nach einer Zyklophotokoagulation treten weniger 

Komplikationen auf und eine bessere Drucksenkung wird diskutiert. Während die 

Zyklophotokoagulation immer öfter auch als primäre Glaukomtherapie eingesetzt wird, 

kommt eine Zyklokryotherapie meist nur noch zum Einsatz, wenn andere Techniken 

versagen oder nicht indiziert sind. 

Ziel dieser Arbeit ist die Prüfung der drucksenkenden Wirkung der 

Zyklophotokoagulation im Vergleich zur Zyklokryokoagulation, sowie eine 

Gegenüberstellung der Komplikationsraten beider Therapiemethoden. Hierfür wurden 

retrospektiv Daten von 57 Zyklophotokoagulationen und 46 Zyklokryokoagulationen 

ausgewertet und miteinander verglichen. Die Entwicklung des Augeninnendruckes 

wurde, sofern möglich, über einen Zeitraum von drei Jahren verfolgt.  
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2 Das Glaukom 

2.1 Ätiopathogenese 

Unter dem Begriff Glaukom wird eine heterogene Gruppe von Augenerkrankungen 

zusammengefasst, die zu einer progredienten Schädigung des Sehnerven mit Verlust der 

visuellen Funktion führen. 

Der Augeninnendruck (IOD), welcher sich als Produkt aus Kammerwasserproduktion 

und Kammerwasserabfluss ergibt, stellt einen wichtigen, aber nicht den einzigen 

Schädigungsfaktor bei der Entstehung eines Glaukoms dar. Ein erhöhter IOD entsteht 

durch einen gestörten Kammerwasserabfluss. Ein pathologisch erhöhter IOD ist nicht 

durch eine bestimmte Druckhöhe definiert. Vielmehr ist der IOD pathologisch, der 

einen Glaukomschaden hervorruft. Er ist somit von Patient zu Patient individuell 

unterschiedlich.  

Bei steigendem IOD werden die Nervenfasern zum einen mechanisch geschädigt, zum 

anderen wird die okuläre Perfusion vermindert. Hierdurch wird die Durchblutung und 

Ernährung der retinalen Ganglienzellen reduziert. Dies kann einen Zelluntergang und 

einen Sehverlust einleiten. 

Neben dem IOD gibt es noch weitere Risikofaktoren, die zum Teil als direkte 

Risikofaktoren für einen Glaukomschaden, zum Teil als Risikofaktoren für einen 

erhöhten IOD gelten. Hierzu zählen: erhöhtes Lebensalter, schwarze Rasse, Myopie, 

kardiovaskuläre Erkrankungen, Vasospasmen, rheologische Faktoren, Einnahme von 

Steroiden und Migräne [V, VI].  

 

2.2 Epidemiologie 

Das Glaukom ist für 15% der Erblindungen verantwortlich. Es zählt somit zu den drei 

führenden Erblindungsursachen. Im Jahr 2000 litten weltweit 66,8 Millionen Menschen 

an einem Glaukom [20].  
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Die Prävalenz beträgt in Europa jenseits des 40. Lebensjahres etwa 0,5%-2%, wobei die 

Prävalenz mit dem Alter stark ansteigt. Bei den über 80-Jährigen liegt sie bei bis zu 

17%.  

In Europa stellt das primär chronische Offenwinkelglaukom die häufigste Glaukomform 

dar. In Asien hingegen ist das Winkelblockglaukom die häufigste Glaukomart [VI].  

 

2.3 Glaukomklassifikation 

Glaukome können aufgrund ihrer Ätiologie wie folgt klassifiziert werden: 

• Primäre Glaukome 

• Primäres Offenwinkelglaukom 

• Primäres Winkelblockglaukom 

• Entwicklungsbedingte Glaukome 

• Sekundärglaukome 

Primäre Glaukome gehen in der Regel nicht mit erkennbaren allgemeinen oder anderen 

Augenveränderungen einher, welche die Augeninnendrucksteigerung erklären würden. 

Sie treten gehäuft beidseitig auf. Bei Sekundärglaukomen sind Augen- oder 

Allgemeinerkrankungen für eine veränderte Kammerwasserdynamik und somit für 

einen erhöhten Augeninnendruck verantwortlich. Bei entwicklungsbedingten 

Glaukomen besteht ein erhöhter Abflusswiderstand durch eine Fehlentwicklung im 

Kammerwinkel [X].  

 

2.3.1 Primäres Offenwinkelglaukom 

40% bis 70% aller Glaukompatienten leiden an einem primären Offenwinkelglaukom. 

Die Erkrankung verläuft meist asymptomatisch und schleichend. Meist tritt sie erst nach 

dem 60. Lebensjahr auf. Erst im Spätstadium kommt es zu Gesichtsfelddefekten und 
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zum Visusabfall [I]. Zu den Charakteristika eines primären Offenwinkelglaukoms 

zählen: 

• Augeninnendruck ist höher als 21 mmHg 

• Der Kammerwinkel ist anatomisch offen, die Kammerwinkelstrukturen sind 

unauffällig 

• Es liegen keine weiteren okulären oder allgemeinen Erkrankungen vor, die den 

erhöhten Augeninnendruck erklären könnten 

• Es treten typische glaukomatöse Gesichtsfeldveränderungen auf [X] 

Im trabekulären Maschenwerk lagert sich hyalines Material ab. Hierdurch erhöht sich 

der Abflusswiderstand für das Kammerwasser, was einen Anstieg des 

Augeninnendruckes zur Folge hat. Auch sind Schwankungen des IOD im Tagesverlauf 

von über 5 mmHg typisch [IV]. 

Eine Sonderform des primären Offenwinkelglaukoms ist das Normaldruckglaukom [I]. 

Beim Normaldruckglaukom liegt der IOD unter 22 mmHg, ist tendenziell aber dennoch 

höher als normal. Außerdem treten höhere Tagesdruckschwankungen auf als in der 

gesunden Bevölkerung [34]. Niedriger Blutdruck und vaskuläre Komponenten sind als 

Schädigungsfaktoren von Bedeutung [15]. Doch auch beim Normaldruckglaukom spielt 

der IOD eine entscheidende Rolle. Vermutet wird eine verminderte Toleranz der 

retinalen Ganglienzellen gegenüber dem im Normbereich liegenden Augeninnendruck. 

Leidet ein Patient an beiden Augen an einem Normaldruckglaukom, so hat das Auge 

mit dem höheren IOD einen stärkeren Sehnervenschaden [36].  

Bei einer okulären Hypertension liegt der IOD des Patienten über 21 mmHg, ein 

Glaukomschaden  liegt jedoch noch nicht vor. Die okuläre Hypertension kann oftmals 

als Vorstufe eines primären Offenwinkelglaukoms angesehen werden. Die Inzidenz des 

Auftretens eines Offenwinkelglaukoms bei okulärer Hypertension reicht von 0% [70] 

bis zu 7% [38]. Im Mittel liegt sie aber bei etwa 1% [75, 108].    
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2.3.2 Primäres Winkelblockglaukom 

Das Winkelblockglaukom macht bei Europäern lediglich 5% der Glaukome aus [VI]. In 

Asien und bei Eskimos hingegen handelt es sich bei bis zu 50% aller Glaukomfälle um 

ein Winkelblockglaukom [IV].  

Das Winkelblockglaukom kann nach ätiologischer Sichtweise in ein 

Pupillarblockglaukom und Glaukom bei Plateauiris untergliedert werden.  

Beim Pupillarblockglaukom kommt es zu einer funktionellen Blockierung zwischen der 

Linsenvorderfläche und der Iris. Dies wird vor allem durch eine flache Vorderkammer 

begünstigt. Der Kammerwasserfluss von der Hinterkammer in die Vorderkammer ist 

gestört. Durch diesen Rückstau erhöht sich der Druck in der Hinterkammer, die 

periphere Iris wird nach vorne gewölbt und blockiert den Kammerwinkel. Der 

Kammerwasserabfluss über den Kammerwinkel ist somit erschwert bzw. nicht mehr 

möglich [6, 17, 21].   

Das Pupillarblockglaukom kann in ein akutes, ein subakutes und ein chronisches 

Winkelblockglaukom untergliedert werden. Beim akuten Winkelblockglaukom treten 

die Symptome plötzlich auf. Durch Reizung der Ziliarnerven hat der Patient heftige 

Kopf- und Augenschmerzen. Aufgrund einer Beteiligung des Nervus vagus kann es zu 

Übelkeit, Erbrechen und Bauchschmerzen kommen, was zu einer Fehldiagnose eines 

akuten Abdomens führen kann [VIII]. Der Augeninndruck steigt auf Werte von 40-60 

mmHg an. Beim subakuten Winkelblockglaukom ist die Symptomatik geringer als beim 

akuten Winkelblockglaukom oder fehlt gänzlich [18]. Es kann als Vorstufe zum akuten 

Winkelblockglaukom angesehen werden [IV]. Beim chronischen Winkelblockglaukom 

ist der Kammerwinkel in großen Teilen durch Synechien verschlossen. Der 

Augeninnendruck ist dauerhaft erhöht. Der Verschluss durch Synechien beginnt meist 

im oberen Kammerwinkelanteil und schreitet nach inferior fort [70]. Die Symptomatik 

ist nur schwach ausgeprägt.   

Beim Glaukom bei Plateauiris ist die anatomische Konfiguration der 

Kammerwinkelbucht abnorm. Bei einer Pupillendilatation kann das 

Trabekelmaschenwerk verlegt werden, wodurch der Kammerwasserabfluss gestört ist. 

Diese Form des Winkelblockglaukoms ist allerdings sehr selten [45]. 



Damian Torka – Retrospektive Auswertung postoperativer Ergebnisse nach Zyklokryokoagulation und 

Zyklophotokoagulation 
 

 
11 

 

Es gibt viele Risikofaktoren für das Erlangen eines primären Winkelblockglaukoms. 

Diese spiegeln zumeist lediglich die erhöhte Wahrscheinlichkeit einer flacheren 

Vorderkammer wider. Hierzu zählt ein Alter über 53 Jahre [61], das weibliche 

Geschlecht [29, 99] und Hyperopie [29]. 90% aller Patienten mit Glaukomanfall an 

einem Auge erleiden innerhalb der nächsten 12 Monate einen Glaukomanfall am 

Partnerauge. Eine Prophylaxe nach einem Glaukomanfall ist daher am Partnerauge von 

großer Bedeutung [VIII]. 

 

2.3.3 Primäres kongenitales Glaukom 

Das kongenitale Glaukom tritt mit einer Häufigkeit von 1 zu 10000-18000 Geburten auf 

[IV]. Bei 1% aller Glaukome handelt es sich um kindliche Glaukome [V]. Hiervon 

gehören 22.2% den primär kongenitalen Glaukomen an [8]. Jungen sind etwas häufiger 

betroffen als Mädchen [IV], dunkelhäutige Kinder häufiger als weiße Kinder [59].  

Das primäre kongenitale Glaukom ist auf eine Entwicklungsstörung der 

Kammerwinkelregion zurückzuführen, was zur Verlegung der physiologischen 

Abflusswege des Kammerwassers führt [X]. Hierdurch steigt der Augeninnendruck, der 

bei Säuglingen normalerweise Werte zwischen 8 und 18 mmHg annimmt [IV], auf 

durchschnittliche Werte von 30-40 mmHg [I]. Dies führt einerseits zum typischen 

Sehnervenschaden, andererseits führt der hohe Augeninnendruck bei Kindern bis zum 

dritten Lebensjahr zu einer Vergrößerung des Augapfels. Wird der IOD zu spät 

normalisiert, kann durch die extreme Augapfelvergrößerung eine Amblyopie bzw. eine 

exzessive Myopie resultieren [59]. Neben dem vergrößertem Augapfel sind erhöhter 

Tränenfluss, Lichtscheu und Vergrößerung des Hornhautdurchmessers weitere typische 

Symptome [VIII]. Das primäre kongenitale Glaukom manifestiert sich überwiegend 

innerhalb des ersten Lebensjahres und tritt in bis zu 70% der Fälle bilateral auf [X]. 

Vermutet wird ein autosomal-rezessiver Erbgang, mit unterschiedlich starker 

Ausprägung der Penetranz [I].  

Eine medikamentöse Therapie ist nur temporär sinnvoll. Eine Behandlung der primären 

kongenitalen Glaukome findet operativ meist mittels Trabekulotomie oder Goniotomie 

statt [X].  
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2.3.4 Neovaskularisationsglaukom 

Beim Neovaskularisationsglaukom kommt es zu Neovaskularisationen im Bereich des 

Kammerwinkels. Dies führt zum gewebigen Verschluss des Trabekelmaschenwerkes. 

Der Abflusswiderstand für das Kammerwasser erhöht sich, wodurch der 

Augeninnendruck sehr stark ansteigen kann. Ein Neovaskularisationsglaukom wird als 

sekundäres Glaukom durch eine Vielzahl primärer Erkrankungen hervorgerufen. In 97% 

der Fälle stellt eine ischämische Netzhautveränderung die Ursache dar [IX]. Von 

besonderer Bedeutung sind die diabetische Retinopathie, der Zentralvenenverschluss, 

der Venenastverschluss, die Stenose der Arteria carotis und eine alte Amotio retinae 

[67].  

Bei ischämischem Zustand der Netzhaut werden von der Netzhaut verschiedene 

Wachstumsfaktoren freigesetzt, die im umliegenden Gewebe Neovaskularisationen 

hervorrufen können. Von besonderer Bedeutung ist das VEGF-A. Es wird bei 

ischämischem Zustand der Netzhaut von dieser freigesetzt und gelangt über das 

Kammerwasser bis in die Vorderkammer. Dort bindet es an entsprechende Rezeptoren 

und fördert die Entstehung neuer Gefäße. In klinischen Studien wurde für verschiedene 

VEGF-Typen gezeigt, dass die Konzentration von VEGF im Glaskörper bei Patienten 

mit proliferativen Netzhauterkrankungen signifikant erhöht ist [1, 50].  

Neben einer Ischämie stellen Entzündungen und Tumoren der Uvea und Retina weitere 

wichtige Faktoren in der Ätiopathogenese des Neovaskularisationsglaukoms dar. Bei 

einer Entzündung des Augenhintergrundes kann es im Fall einer Vaskulitis zu 

sekundären Gefäßverschlüssen und somit zu einem ischämischen Zustand kommen 

[74]. Bei schnell wachsenden Tumoren, wie z. Bsp. dem Retinoblastom, kann das 

Nachwachsen von Gefäßen zum limitierenden Faktor für das Tumorwachstum werden. 

Im Randbereich des Tumors wird verstärkt VEGF freigesetzt. Dies erhöht das Risiko 

eine Rubeosis iridis bzw. ein Neovaskularisationsglaukom zu entwickeln [73]. 

Die Entwicklung eines Neovaskularisationsglaukoms kann in vier Stadien eingeteilt 

werden [X]. 
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• Prärubeotisches Stadium 

Im prärubeotischen Stadium liegen noch keine Neovaskularisationen vor. Der 

Patient ist aber aufgrund einer diabetischen Retinopathie, einer 

Zentralvenenthrombose oder anderer Risikofaktoren hochgradig gefährdet 

Neovaskularisationen zu entwickeln [X]. Bei Patienten mit proliferativer 

diabetischer Retinopathie tritt in 50% der Fälle eine Rubeosis iridis auf [71, 60]. 

Bei einer Zentralvenenthrombose mit nachgewiesener retinalen Ischämie tritt 

eine Rubeosis iridis bzw. ein Neovaskularisationsglaukom in 60% der Fälle auf 

[98].  

• Präglaukomatöses Stadium (Rubeosis Iridis) 

Bei der Rubeosis Iridis liegt der Augeninnendruck noch im Normbereich. Es 

zeigen sich aber schon typische neugebildete Gefäße [104]. Von einer Rubeosis 

ist die Irishyperämie abzugrenzen, bei der es zu einer Weitstellung schon 

vorhandener, nicht proliferativ entstandener Gefäße kommt.    

• Offenwinkelglaukomstadium 

Die Wahrscheinlichkeit, dass sich eine Rubeosis Iridis ins glaukomatöse 

Stadium weiter entwickelt, liegt bei 13% bis 22% [60, 71, 104]. Im 

Offenwinkelglaukomstadium ist der Kammerwinkel noch offen. Durch die 

dichte Neovaskularisation im Kammerwinkel besteht allerdings ein 

Abflusswiderstand für das Kammerwasser, wodurch der Augeninnendruck 

erhöht ist [X].  

 Winkelblockglaukomstadium 

In diesem Stadium des Neovaskularisationsglaukoms ist der Kammerwinkel 

durch Synechierungen verschlossen. Das Glaukom verläuft in diesem Stadium 

sehr schwer und erfordert operative Maßnahmen [X]. 

Zur Augeninnendrucksenkung beim Neovaskularisationsglaukom kann die Standard-

Medikation wie Beta-Blocker, Alpha-2-Agonisten, Prostaglandin-Derivate und 

Carboanhydrase-Hemmer verwendet werden. Zurzeit befinden sich Antikörper gegen 

VEGF, wie z. Bsp. das Bevacizumab, in klinischer Erprobung [2].  
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Bei nicht ausreichender medikamentöser Augeninnendrucksenkung haben sich die 

zyklodestruktiven Verfahren als effektive Therapiemaßnahmen bewährt.    

 

2.3.5 Pseudoexfoliationsglaukom 

Beim Pseudoexfoliationsglaukom (PEX-Glaukom) handelt es sich um ein sekundäres 

Offenwinkelglaukom, das sich bei etwa 50% der Patienten mit 

Pseudoexfoliationssyndrom entwickelt [85, 87]. Das PEX-Glaukom macht 25% aller 

Glaukome weltweit aus [85, 87], wird hierbei jedoch oft als primär chronisches 

Offenwinkelglaukom fehldiagnostiziert [IX].  

Beim Pseudoexfoliationssyndrom besteht eine Störung in der extrazellulären 

Matrixsynthese, die durch vermehrte Produktion und Ablagerung eines abnormalen 

extrazellulären fibrillären Materials in verschiedenen intra- und extraokulären Geweben 

charakterisiert ist [88]. Die PEX-Fibrillen werden aktiv von Endothelzellen produziert, 

u.a. auch von Endothelzellen des Schlemm-Kanals. Es kommt zur Akkumulation des 

Materials im juxtakanikulären Gewebe, wodurch ein erhöhter Widerstand für den 

Kammerwasserabfluss entsteht und der Augeninnendruck ansteigen kann. Ein Teil des 

PEX-Materials wird auch passiv durch Abrieb von der Linse und vom Papillarsaum in 

das Trabekelmaschenwerk eingeschwemmt [IX].  

Bei Patienten mit PEX-Syndrom entwickelt sich in 20% der Fälle innerhalb der ersten 

fünf Jahre und in 40% der Fälle innerhalb der ersten zehn Jahre nach Krankheitsbeginn 

ein PEX-Glaukom [47]. Die Häufigkeit des PEX-Syndroms steigt mit dem Alter. In 

Deutschland leiden 10% der über 60-jährigen an einem PEX-Syndrom [IX].      

Das Pseudoexfoliationsglaukom hat eine schlechtere Prognose als das primär 

chronische Offenwinkelglaukom. Es werden meist höhere Druckwerte und höhere 

Druckschwankungen erreicht. Die Symptomatik, wie Druckanstieg, Papillenschädigung 

und Gesichtsfeldausfälle, schreitet schneller voran [53]. Die Druckwerte sprechen auf 

eine medikamentöse Therapie zumeist nur schlecht an. Daher ist eine chirurgische 

Intervention früher erforderlich als bei anderen Glaukomarten [87]. Ein neuer 

Therapieansatz ist die Trabekelaspiration, eine Absaugung von Pigment und Detritus 

aus dem Trabekelwerk [I].  
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2.3.6 Pigmentdispersionsglaukom 

Das Pigmentdispersionsglaukom ist eine sekundäre Glaukomart, die bei 35% der 

Patienten mit Pigmentdispersionssyndrom auftritt [65]. Charakteristisch für das 

Pigmentdispersionssyndrom ist eine nach posterior gewölbte Iris. Die Rückfläche der 

Iris hat mechanischen Kontakt zur vorderen Linsenkapsel und zu den Zonulafasern [49]. 

Durch die Reibung zwischen Iris und Zonulafasern kommt es zur Pigmentfreisetzung 

der Irisrückfläche. Die Pigmentgranula gelangen übers Kammerwasser ins 

Trabekelwerk und erhöhen hier den Abflusswiderstand. Als Folge kann ein erhöhter 

Augeninnendruck resultieren [IV]. 

Neben der Abflussblockade durch die Pigmentdispersion werden noch weitere 

Faktoren, wie eine Kammerwinkelanomalie, als Ursache für einen IOD-Anstieg beim 

Pigmentdispersionsglaukom diskutiert [49].  

Männer sind von einem Pigmentdispersionsglaukom doppelt so häufig betroffen wie 

Frauen, myope Menschen häufiger als Normalsichtige. Das durchschnittliche 

Manifestationsalter liegt bei 47,8 Jahren [32]. 

Das Pigmentdispersionsglaukom ist in der Regel therapeutisch schwieriger zu 

beeinflussen als ein primär chronisches Offenwinkelglaukom. Eine Iridotomie kann 

zum Druckausgleich zwischen Vorder- und Hinterkammer führen. Sie wird beim 

Pigmentdispersionssyndrom auch prophylaktisch eingesetzt. Hierdurch verringert sich 

die posteriore Wölbung der Iris und die Pigmentdispersion nimmt ab [IX].  Mit 

zunehmendem Alter des Patienten kann es aufgrund nachlassender Pigmentfreisetzung 

zur spontanen Normalisierung des Augeninnendruckes kommen [X].  

 

2.3.7 Steroidglaukom 

Das Steroidglaukom gehört zu den sekundären Offenwinkelglaukomen. Eine Therapie 

mit Glukokortikoiden kann, durch eine funktionelle und morphologische Veränderung 

der Zellen im Trabekelmaschenwerk, zu einer Erhöhung des Abflusswiderstandes des 

Kammerwassers führen [IX, 43]. Bei 30% der Patienten, die mit Dexamethason 0,1% 

Augentropfen über einen Zeitraum von mindestens 4 Wochen  behandelt werden, steigt 
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der Augeninnendruck um mindestens 10 mmHg an [3]. Patienten, bei denen der IOD in 

einem Behandlungszeitraum von 6 Wochen um mehr als 10 mmHg ansteigt, werden als 

Steroid Responder bezeichnet [58].  

Besonders gefährdet, an einem Steroidglaukom zu erkranken, sind Patienten, die bereits 

an einem primär chronischen Offenwinkelglaukom leiden und Patienten mit positiver 

Familienanamnese bezüglich eines Glaukoms [X]. Weitere Risikofaktoren sind Myopie 

[79], Diabetes [9] und Bindegewebserkrankungen [31].       

 

 

3 Therapie 

3.1 Medikamentöse Therapie 

Nach den Richtlinien der European Glaucoma Society gehören folgende Medikamente 

bei der Glaukomtherapie zur ersten Wahl [48]:  

• Alpha-2-Agonisten 

• Betablocker 

• Prostaglandinderivate 

• Carboanhydrasehemmer 

Zu den Medikamenten der zweiten Wahl gehören: 

• Parasympathomimetika 

• Nicht-selektive Sympathomimetika 

 

 

 

 



Damian Torka – Retrospektive Auswertung postoperativer Ergebnisse nach Zyklokryokoagulation und 

Zyklophotokoagulation 
 

 
17 

 

3.1.1 Sympathomimetika 

Zu den Sympathomimetika zählen die nicht-selektiven Sympathomimetika und die 

Alpha-2-Agonisten.  

Die nicht-selektiven Sympathomimetika aktivieren sowohl die Alpha- als auch die 

Beta-Rezeptoren. Hierzu zählen Adrenalin und Dipivefrin, das ein pro-drug des 

Adrenalins ist. Adrenalin verbessert den Abfluss des Kammerwassers und senkt 

dadurch den Augeninnendruck um bis zu 20% [VI]. Systemische Effekte wie 

Tachykardie, Hypertonie und Arrhythmien können auftreten. 

Dipivefrin wird erst im Körper zu Adrenalin umgewandelt und hat daher weniger 

systemische Nebenwirkungen als das Adrenalin. Beide Medikamente werden heute aber 

aufgrund ihrer starken Nebenwirkungen und relativ schwachen IOD-Senkung nur als 

Reservemedikamente eingesetzt [III]. 

Alpha-2-Agonisten aktivieren spezifisch den Alpha-2-Rezeptor. Dieser liegt vor allem 

präsynaptisch und hemmt bei Aktivierung die Freisetzung von Noradrenalin. Die 

Alpha-2-Agonisten senken den Augeninnendruck durch Verminderung der 

Kammerwassersekretion und Verbesserung des trabekulären Abflusses [VI]. Zu dieser 

Medikamentengruppe gehören u.a. das Clonidin, das Apraclonidin und das Brimonidin.  

Clonidin, das älteste Medikament dieser Gruppe, kann die Blut-Hirn-Schranke 

überwinden und zeigt daher relativ starke systemische Nebenwirkungen, wie etwa 

Hypotonie [III]. 

Apraclonidin kann die Blut-Hirn-Schranke weit weniger gut überwinden und zeigt 

daher auch weniger systemische Nebenwirkungen [16]. Die IOD-Senkung des 

Apraclonidin beträt im Mittel 40% [48].  

Brimonidin ist das neueste Medikament dieser Gruppe. Es besitzt eine deutlich höhere 

Alpha-2-Selektivität als Clonidin und Apraclonidin [III] und kann in seinem Wirkungs- 

und Nebenwirkungsspektrum zwischen Clonidin und Apraclonidin angeordnet werden 

[86]. Eine neuroprotektive Wirkung des Brimonidin wird diskutiert [28].  

Alpha-2-Agonisten sind v. a. bei Patienten mit erhöhtem Augeninnendruck bei 

gleichzeitiger Hypertonie angebracht [VI].  
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3.1.2 Sympatholytika 

Sympatholytika, die zur IOD-Senkung eingesetzt werden, gehören der Gruppe der Beta-

Blocker an. Die IOD-Senkung wird über eine Reduktion der Kammerwasserproduktion 

erreicht. Allergische Reaktionen sind weit seltener als bei den Alpha-2-Agonisten. 

Okuläre Nebenwirkungen treten nur in geringem Maße auf. Ein Großteil der lokal 

applizierten Beta-Blocker gelangt aber über den Tränen-Nasen-Gang in den 

Blutkreislauf. Durch Umgehung des first-pass Effektes reichen schon relativ geringe 

Konzentrationen aus, um systemische Nebenwirkungen, wie Bradykardie, 

Bradyarrhythmie, Hypotonie und Bronchokonstriktion auszulösen. Für lokal 

angewendete Beta-Blocker gelten daher dieselben Kontraindikationen wie für 

systemisch angewendete Beta-Blocker [VI].   

Timolol ist die am häufigsten verwendete Substanz in der medikamentösen 

Glaukomtherapie [92]. Es reduziert den Augeninnendruck bei Monotherapie um 20-

30% und hat damit den stärksten drucksenkenden Effekt unter den Beta-Blockern. Die 

Wirkung kann aufgrund von Adaption der Beta-Rezeptoren auf Dauer nachlassen [VI]. 

Betaxolol hat eine höhere Affinität zu den Beta-1-Rezeptoren als zu den Beta-2-

Rezeptoren. Seine respiratorischen Nebenwirkungen sind daher weniger stark 

ausgeprägt [III]. Die IOD-senkende Wirkung ist etwas schwächer als beim Timolol. 

Betaxolol hat einen positiven Einfluss auf die okuläre Durchblutung [27, 63]. Eine 

neuroprotektive Wirkung wird diskutiert [19].  

Daneben gibt es noch eine Vielzahl weiterer lokal applizierbarer Beta-Blocker, wie 

Levbunolol und Metipranolol. Sie unterscheiden sich aber in der Wirkung und den 

Nebenwirkungen kaum vom Timolol und werden daher hier nicht weiter diskutiert.    

 

3.1.3 Carboanhydrasehemmer 

Die Carboanhydrase gehört zu den Schlüsselenzymen der Kammerwasserproduktion 

[VI]. Carboanhydrasehemmer hemmen die Carboanhydrase, v.a. die Carboanhydrase 2 

des unpigmentierten Epithels des Ziliarkörpers [42]. Hierdurch wird die 

Kammerwasserproduktion reduziert und der Augeninnendruck gesenkt [III].  
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Systemische Carboanhydrasehemmer, wie Acetazolamid, stehen schon relativ lange zur 

Verfügung. Sie gehören zu den stärksten IOD-senkenden Medikamenten und stellen das 

wichtigste Notfallmedikament in der Glaukomtherapie dar [VI]. Durch die systemische 

Verabreichung sind auch systemische Nebenwirkungen wie Gewichtsverlust, 

Nephrolithiasis, Hypokaliämie, Blutbildveränderungen u.a. relativ häufig [VI]. 

Seit 1995 steht mit Dorzolamid ein lokal applizierbarer Carboanhydrasehemmer zur 

Verfügung. Dorzolamid erreicht einen drucksenkenden Effekt von etwa 23% und ist in 

dieser Hinsicht mit Beta-Blockern vergleichbar [97]. Nebenwirkungen treten fast 

ausschließlich lokal auf. Durch den sauren pH-Wert des Dorzolamid kommt es häufig 

zu Augenstechen und –brennen.  

Mit Brinzolamid steht seit 2000 ein zweiter lokaler Carboanhydrasehemmer zur 

Verfügung. Brinzolamid hat einen ähnlichen drucksenkenden Effekt wie Dorzolamid 

[95]. Augenbrennen und –stechen treten seltener, Verschwommensehen dagegen 

häufiger auf als beim Dorzolamid [94].  

Eine positive Wirkung der Carboanhydrasehemmer auf den Sauerstoffpartialdruck im 

Sehnerv wird diskutiert [42, 93, 96]. 

 

3.1.4 Prostaglandin-Derivate 

Prostaglandinderivate erleichtern über eine Bindung an den PGF-2α-Rezeptor den 

uveoskleralen Abfluss und können dadurch eine drucksenkende Wirkung erreichen [48]. 

Der uveosklerale Abflussweg spielt vor allem nachts eine Rolle, so dass eine abendliche 

Applikation der Prostaglandin-Präparate die größte Wirkung zeigt [III, VI]. Zu den 

Prostaglandin-Präparaten zählen Unoprostone, Latanoprost, Travoprost und 

Bimatoprost. 

Unoprostone war das erste verfügbare Prostaglandin-Präparat. Es spielt heute jedoch 

nur noch eine untergeordnete Rolle. Latanoprost ist seit 1997 in Deutschland verfügbar. 

Es senkt den Augeninnendruck um 30-35% und hat somit eine stärkere drucksenkende 

Wirkung als Timolol und Brimonidin [25, 110]. Ein Gewöhnungseffekt tritt nicht auf 

[39].  
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Travoprost und Bimatoprost gehören zu den neuesten Prostaglandin-Präparaten. Ihre 

IOD-senkende Wirkung ist mit der von Latanoprost vergleichbar [72]. Bimatoprost 

wirkt im Gegensatz zu den anderen Prostaglandin-Präparaten kaum über den PGF-2α- 

Rezeptor. Seine drucksenkende Wirkung erreicht es über eine Verbesserung des 

trabekulären Abflusses [VI]. 

Die Nebenwirkungen von Latanoprost, Travoprost und Bimatoprost sind ähnlich. 

Hierzu zählen Bindehautrötung, leichtes Brennen, Fremdkörpergefühl und eventuell die 

Entstehung eines Makulaödems. Bei 50% bis 66% der Patienten kommt es durch 

Vermehrung der Melanin-Granula zu einer Braunfärbung der Iris [76, 109]. 

Systemische Nebenwirkungen treten aufgrund der geringen Dosierung und der raschen 

Metabolisierung der Prostaglandine im venösen System nicht auf [5].  

 

3.1.5 Parasympathomimetika 

Parasympathomimetika werden bereits seit 1876 in der Glaukomtherapie eingesetzt. 

Heute gehören sie zur Standardtherapie bei drohendem Winkelblockglaukom durch 

einen Plateau-Mechanismus. Beim Offenwinkelglaukom stellen sie nur noch ein 

Reservemedikament dar [III].  

Parasympathomimetika haben eine kontraktile Wirkung auf den Ziliarkörper und den 

Musculus sphincter pupillae. Dadurch wird das Trabekelwerk und der Schlemmsche 

Kanal aufgespreizt. Zusätzlich wirken sie auch direkt an kontraktilen Elementen des 

Trabekelwerkes. Hierdurch verringern Parasympathomimetika den Abflusswiderstand 

für das Kammerwasser und senken den Augeninnendruck um etwa 20% [VI].  

Bei den Nebenwirkungen handelt es sich hauptsächlich um Miosis und unerwünschte 

Akkommodation, die eine Myopie von bis zu – 8 Dioptrien verursachen kann [48]. 

Außerdem können bei prädisponierten Personen Asthmaanfälle ausgelöst werden [III]. 

Heute kommt von den Parasympathomimetika überwiegend nur noch Pilocarpin zum 

Einsatz.  
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3.1.6 Hyperosmotika 

Hyperosmotika entziehen dem Auge Flüssigkeit und senken somit den 

Augeninnendruck. Dies erreichen sie durch einen osmotischen Gradienten zwischen 

dem Blut und dem Gewebe des Auges [X]. Sie werden systemisch verabreicht und nur 

bei akuten Glaukomanfällen mit sehr hohen IOD-Werten eingesetzt [III]. Durch die 

systemische Wirkung zeigen Hyperosmotika eine Vielzahl von Nebenwirkungen [III, 

33, 62]. Glycerin und Isosorbid werden peroral verabreicht, Mannitol und Harnstoff 

intravenös [101, 102]. 

 

3.2 Operative Behandlungsverfahren 

Im Folgenden werden chirurgische Verfahren zur Behandlung des Glaukoms 

vorgestellt. Aufgrund des Themas dieser Arbeit werden nur zyklodestruktive Verfahren, 

wie die Zyklophotokoagulation und die Zyklokryokoagulation, näher erläutert. Alle 

anderen chirurgischen Verfahren werden hier, obwohl sie für die Glaukombehandlung 

von großer Bedeutung sind, aus Platzgründen nicht behandelt.  

 

3.2.1 Zyklodestruktive Verfahren 

Gemeinsames Ziel aller zyklodestruktiven Verfahren ist eine partielle Destruktion und 

Funktionsminderung der Ziliarkörperfortsätze. Hierdurch wird die 

Kammerwasserproduktion verringert und der Augeninnendruck gesenkt [X]. 1933 

führte H. J. M. Weve das Prinzip der Zyklodiathermie ein [107]. Bei der 

Zyklodiathermie wird mittels Stromfluss eine thermische Schädigung am Ziliarkörper 

erreicht [24]. A. Vogt modifizierte dieses Verfahren, indem er eine Sonde verwendete, 

welche die Sklera perforierte. Diese Methode wurde in den folgenden Jahren zur 

Standardmethode in der zyklodestruktiven Glaukomchirurgie. In den 1940er Jahren 

wurden zyklodestruktive Verfahren untersucht, die durch β-Strahlung und Elektrolyse 

eine Schädigung am Ziliarkörper erreichten. Beide Methoden konnten sich klinisch aber 

nicht durchsetzen [X]. Da die Zyklodiathermie bei geringer Erfolgsrate eine hohe 

Komplikationsrate aufwies, wurde sie ab den 50er Jahren allmählich durch die 
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Zyklokryokoagulation ersetzt [103]. Die Zyklokryokoagulation erreicht durch lokale 

Vereisung eine partielle Destruktion des Ziliarkörpers. Da auch die 

Zyklokryokoagulation eine hohe Komplikationsrate aufweist, wurde sie später von der 

Zyklophotokoagulation weitgehend verdrängt, die mittels Laser eine 

Ziliarkörperdestruktion erreicht [X]. Daneben sind Destruktionen am Ziliarkörper auch 

durch den Einsatz von Ultraschall und Mikrowellen möglich [VII].      

 

3.2.2 Zyklophotokoagulation 

Die Zyklophotokoagulation ist ein Verfahren zur Senkung des Augeninnendruckes, bei 

der mittels Lasertechnik eine Koagulation des Epithels des Ziliarkörpers erreicht wird. 

Wekers et al. benutzten 1961 zum ersten Mal Xenonlicht zur Destruktion des 

Ziliarkörpers [105]. 1972 nutzten Beckmann et al. erstmals einen Rubin-Laser, später 

einen Nd-YAG Laser hierfür [11, 12]. Die Zyklophotokoagulation mittels Nd-YAG 

Laser war die erste Lasertechnik, die sich im klinischen Alltag durchsetzen konnte. 

1992 wurde der Diodenlaser zur Zyklophotokoagulation von H. L. Hennis und W. C. 

Stewart eingeführt [40]. Der Diodenlaser hat ähnliche Effekte auf den Ziliarkörper, 

benötigt aber weniger Energie als der Nd-YAG-Laser. Die Koagulation soll spezifischer 

am Epithel des Ziliarkörpers stattfinden und die umliegenden Defekte sollen geringer 

ausfallen [4].    

Der Nd-YAG Laser kann im „free running“ Modus und mit kontinuierlich 

emittierenden Laserlicht, der Diodenlaser nur mit kontinuierlich emittierenden 

Laserlicht betrieben werden. Beide Lasertypen können im Kontaktverfahren und im 

Nicht-Kontaktverfahren verwendet werden. Im „free running“ Modus werden 30 bis 40 

Herde, 1-1,5 mm hinter dem Limbus, in gleichförmigen Abstand über 360° gesetzt. Die 

Laserleistung liegt, je nach Operateur, zwischen 2-8 Joule [37, 51, 100]. Im 

kontinuierlich emittierenden Kontaktverfahren sollten die Herde 0,5-1,5 mm hinter dem 

Limbus gesetzt werden. Die Expositionszeit sollte 0,5-0,7 Sekunden und die 

Laserleistung 4-9 Watt betragen [91].  

Der Wirkmechanismus der Zyklophotokoagulation ist nicht ganz bekannt. Favorisiert 

wird die Theorie, dass das pigmentierte Ziliarkörperepithel das Laserlicht absorbiert und 
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dadurch erwärmt wird. Durch Wärmeleitung kommt es zur sekundären Zerstörung des 

unpigmentierten Ziliarkörperepithels. Durch die Schädigung des Ziliarkörperepithels 

wird weniger Kammerwasser produziert und der Augeninnendruck sinkt [23]. Als 

weiteren Pathomechanismus wird eine Schädigung der Gefäße durch das Laserlicht 

angenommen. Anschließend soll es nur zur inkompletten Revaskularisation kommen, 

wodurch das Ziliarkörperepithel geschädigt wird und letztendlich weniger 

Kammerwasser produziert wird [26]. Daneben soll durch die Laserbestrahlung der 

transsklerale Abfluss des Kammerwassers über die Pars plana erleichtert werden [89]. 

Auch Entzündungsvorgänge nach der Zyklophotokoagulation sollen sich positiv auf den 

IOD auswirken [90].     

Lange galt eine Zyklodestruktion als Ultima ratio beim Glaukom. Mittlerweile wird die 

Zyklophotokoagulation aber immer häufiger auch als primäre Therapie, vor allem beim 

primär chronischen Offenwinkelglaukom und beim chronischen Engwinkelglaukom 

eingesetzt [35, 56].    

Die Zyklophotokoagulation hat eine Erfolgsrate von 63-80% [30, 46, 82, 84]. Der 

Augeninnendruck kann um 22-59% gesenkt werden [30, 35, 46, 55, 66, 68, 81, 84]. Die 

schlechtesten Erfolgsaussichten haben das infantile und das neovaskuläre Glaukom. Die 

Erfolgsrate liegt beim neovaskulären Glaukom nach zwei Jahren bei 55% [7]. Der 

Erfolg einer Behandlung wird meistens als Drucksenkung um mindestens 20% des 

präoperativen IOD und/oder eine Drucksenkung auf Werte zwischen 6-21 mmHg 

definiert. Oftmals sind mehrere Sitzungen vonnöten um eine ausreichende 

Drucksenkung zu erzielen. Als Komplikation treten gehäuft eine Uveitis (11-26%) [35, 

84], leichte Sehverschlechterung (12,9%) [30], postoperative Schmerzen [VII] und 

okuläre Hypotonie (0 - 17,6%) [30, 35, 55, 66, 68, 81, 84] auf. Komplikationen wie ein  

Hyphäma (1,6 – 6,8%) [30, 35], eine Phthisis bulbi (0 – 5,3%) [30, 35, 55, 66, 68, 81, 

84] oder ein Makulaödem (1,9%) [66] treten nur selten auf [VII].  

Neben der transskleralen Zyklophotokoagulation kann eine Zyklophotokoagulation 

auch über den transpupillaren Weg erfolgen. Diese Methode wurde 1971 von P. F. Lee 

und O. Pomerantzeff eingeführt. Die Laserbestrahlung des Ziliarkörpers erfolgt hierbei 

mit Argonlaser [57]. Diese Methode kann allerdings nur angewendet werden wenn eine 

ausreichende Anzahl von Ziliarkörperfortsätzen gonioskopisch einsehbar ist oder bei 
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einem Auge mit einer sehr großen Iridektomie oder einer Retraktion der Iris. Obwohl 

dieses Verfahren weniger Wirkung auf Sklera und Ziliarkörpermuskel aufweist, spielt 

es wegen seiner engen Indikationsgrenzen heute nur eine untergeordnete Rolle.  

Bei einem Glaukom bei Aphakie kann auch eine intraokulare Zyklophotokoagulation 

durchgeführt werden [X]. 

 

3.2.3 Zyklokryokoagulation 

Ähnlich wie bei der Zyklophotokoagulation handelt es sich bei der 

Zyklokryokoagulation ebenfalls um ein Verfahren, das durch Destruktion des 

Ziliarkörperepithels eine Augeninnendrucksenkung erreicht.  

Die Zyklokryokoagulation wurde erstmals 1950 von G. Bietti eingeführt [13], konnte 

sich aber aufgrund unzureichender Ergebnisse zunächst klinisch nicht durchsetzen. 1968 

veröffentlichte A. Jr. de Roetth eine Studie, in der er die Effektivität der 

Zyklokryokoagulation beim Offenwinkelglaukom beweisen konnte [22]. H. A. Quigley 

gelang es 1976 histologisch die Defekte, die durch die Zyklokryokoagulation entstanden 

sind, am Ziliarkörperepithel und an den Kapillaren nachzuweisen [83]. Aufgrund ihrer 

einfachen Handhabung und der nun nachgewiesenen guten Ergebnisse konnte die 

Zyklokryokoagulation die Zyklodiathermie als zyklodestruktive Methode der Wahl 

schnell verdrängen. Später wurde die Zyklokryokoagulation wegen ihrer relativ hohen 

Komplikationsrate von der Zyklophotokoagulation weitgehend ersetzt, so dass heute 

nur noch wenige Indikationen zur Durchführung einer Zyklokryokoagulation bestehen.  

Mit der Zyklokryokoagulation wird am Auge eine lokale Vereisung erreicht. Hierbei 

wird eine Kryosonde, meist mit einem Durchmesser um 2,5 mm, 1 bis 1,5 mm vom 

Limbus entfernt, angesetzt [80]. Mittels flüssigem Lachgas oder Kohlendioxid werden 

lokal Temperaturen von -60 bis -80 Grad erzeugt. Die Applikation sollte mindestens 60 

Sekunden dauern [106]. Zumeist werden pro Sitzung zwei bis drei Quadranten mit 

jeweils drei bis vier Herden behandelt. Jüngere Patienten benötigen meist mehr Herde 

als ältere Patienten [14].  
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Durch die lokale Vereisung kommt es in den Zellen des Ziliarkörpers zunächst zu einer 

intrazellulären Kristallbildung. Aufgrund einer Obliteration der Mikrogefäße entstehen 

später Nekrosen [X]. Das Epithel des Ziliarkörpers wird zerstört, wodurch weniger 

Kammerwasser produziert wird und schließlich der Augeninnendruck sinkt [II]. Jedoch 

nimmt die Kammerwasserproduktion nur in den ersten postoperativen Stunden ab. Nach 

einiger Zeit erreicht die Kammerwasserproduktion wieder den präoperativen Zustand, 

die Augeninnendrucksenkung bleibt allerdings erhalten [10]. Daher vermuteten Pham et 

al., dass neben der Verringerung der Kammerwasserproduktion auch eine Verbesserung 

des Kammerwasserabflusses erreicht wird [78].  

Der Erfolg der Zyklokryokoagulation hängt sehr stark von der zu behandelnden 

Glaukomart ab. In den meisten Studien wird eine erfolgreiche Therapie als Senkung des 

IOD auf Werte zwischen 6-21 mmHg oder eine Senkung des IOD um mindestens 20% 

im Vergleich zum präoperativen Augeninnendruck definiert. In der Studie von Meyer et 

al. waren direkt postoperativ 69 % der Patienten erfolgreich durch die 

Zyklokryokoagulation therapiert. Nach zwölf Monaten lag der Erfolg jedoch nur noch 

bei 36%. In dieser Studie waren mehrere Glaukomarten eingeschlossen [64]. In den 

meisten Studien wird eine Drucksenkung um 31-43% erreicht [41, 44, 54, 64, 69, 77]. 

Die Zyklokryokoagulation ist auch beim Neovaskularisationsglaukom erfolgreich, 

erreicht hier aber unter allen Glaukomformen die schlechtesten Ergebnisse [52].   

Zu den Komplikationen nach einer Zyklokryokoagulation gehören unter anderem eine 

passagere IOD-Steigerung (7,1%) [69], Uveitis, Schmerzen [X], Hyphäma (9,4%) [69], 

Visusminderung (0 - 66%) [41, 44, 52, 64] und okuläre Hypotonie (0 – 22%) [44] bis 

hin zur Phthisis bulbi (0 – 13%) [44, 52, 64, 77]. Komplikationen treten beim primären 

Glaukom relativ selten, beim Neovaskularisationsglaukom dagegen häufiger auf [II]. 

Aufgrund der relativ hohen Komplikationsraten sollten die Indikationsgrenzen für die 

Zyklokryokoagulation eng gehalten werden. So sollte die Zyklokryokoagulation erst 

eingesetzt werden wenn andere Techniken versagen oder nicht indiziert sind [VII].   
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4 Material und Methoden 

4.1 Datenerhebung 

Zur Bearbeitung der Problematik wurden Patienten des Universitätsklinikums 

Greifswald herangezogen, bei denen entweder eine Zyklokryokoagulation oder eine 

Zyklophotokoagulation durchgeführt wurde. Wurde bei einem Patienten sowohl eine 

Zyklophoto- als auch eine Zyklokryokoagulation durchgeführt, so war die letzte 

Behandlung für eine Gruppenzugehörigkeit entscheidend. Waren bei einem Patienten 

mehrere Sitzungen vonnöten, wurde die letzte Sitzung ausgewertet.  

In die Gruppe der Zyklophotokoagulationen konnten 55 Patienten eingeteilt werden. Bei 

zwei Patienten wurde an beiden Augen eine Zyklophotokoagulation durchgeführt, so 

dass insgesamt 57 Augen therapiert wurden. Der Behandlungszeitraum erstreckte sich 

von Juli 2004 bis April 2008.  

Der Gruppe der Zyklokryokoagulationen konnten 45 Patienten zugeordnet werden. Ein 

Patient wurde sowohl am linken als auch am rechten Auge mittels 

Zyklokryokoagulation therapiert. Somit konnten 46 behandelte Augen dieser Gruppe 

zugerechnet werden. Hier erstreckte sich der Behandlungszeitraum von Januar 2000 bis 

Juni 2008.   

Bei einem Patienten wurde an einem Auge eine Zyklophotokoagulation und am anderen 

Auge eine Zyklokryokoagulation durchgeführt. Beide Augen wurden getrennt 

voneinander betrachtet. Der Patient wurde mit dem einen Auge der Gruppe der 

Zyklophotokoagulationen, mit dem anderen Auge der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen zugeteilt. 

 

4.2 Patienten 

4.2.1 Patientenstruktur 

In der Gruppe der Zyklophotokoagulationen betrug das durchschnittliche Alter 65,79 

Jahre. Der jüngste Patient war 28 Jahre alt, der älteste 89. Die Altersverteilung ist in 

Diagramm 1 dargestellt.  



Damian Torka – Retrospektive Auswertung postoperativer Ergebnisse nach Zyklokryokoagulation und 

Zyklophotokoagulation 
 

 
27 

 

45,6 % (26) der Patienten waren männlich, 54,4% (31) weiblich. In 36,8% (21) der 

Fälle war das linke Auge, in 63,2% (36) der Fälle das rechte Auge betroffen. 

 

 

Diagramm 1: Altersverteilung in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen 

 

In der Gruppe der Zyklokryokoagulationen betrug das Durchschnittsalter 68,07 Jahre. 

Der jüngste Patient war hier 8 Jahre alt, der älteste 97. Die Altersstruktur ist in 

Diagramm 2 dargestellt. 

Der prozentuelle Anteil an Männern betrug 56,5% (26), an Frauen 43,5% (20). Das 

linke Auge war zu 52,2% (24), das rechte Auge zu 47,8% (22) betroffen. 
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Diagramm 2: Altersverteilung in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen 

 

4.2.2 Glaukomart 

In Diagramm 3 bzw. 4 ist die Häufigkeit der Glaukomarten unter den Patienten, bei 

denen eine Zyklophotokoagulation bzw. eine Zyklokryokoagulation durchgeführt 

wurde, zusammengefasst. Unterschieden wurden hierbei das primär chronische 

Offenwinkelglaukom, das kongenitale Glaukom und Sekundärglaukome. Bei den 

Sekundärglaukomen wurde das Neovaskularisationsglaukom und das 

Pseudoexfoliationsglaukom gesondert betrachtet. Alle anderen Sekundärglaukome 

wurden aufgrund ihres seltenen Auftretens oder einer nicht konkreten Differenzierung 

in der Patientenakte in der Gruppe „Sekundärglaukome“ zusammengefasst. Wenn zur 

Behandlung eines Glaukoms ein zyklodestruktives Verfahren gewählt wurde, so ist die 

Behandlung prinzipiell bei jedem Glaukom mittels Zyklokryokoagulation oder 

Zyklophotokoagulation möglich. In der Augenklinik der Universitätsklinik Greifswald 

war die Zyklophotokoagulation die zyklodestruktive Methode der Wahl, insbesondere 

bei der Behandlung von primär chronischen Offenwinkelglaukomen und 

Sekundärglaukomen, bei denen mit einem erhöhten postoperativen Reizzustand zu 
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rechnen war. Die Zyklokryokoagulation kam vor allem dann zum Einsatz, wenn 

zusätzlich eine Kältebehandlung der Netzhaut vonnöten war.  

 

 

Diagramm 3: Glaukomverteilung in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen 

A= Primär chronisches Offenwinkelglaukom 

B = Neovaskularisationsglaukom 

C = PEX-Glaukom 

D = Sekundärglaukom 

E = Kongenitales Glaukom 
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Diagramm 4: Glaukomverteilung in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen 

Bezeichnungen A-E: siehe Diagramm 3 

 

4.2.3 Anzahl der benötigten Sitzungen 

In der Gruppe der Zyklophotokoagulationen wurde bei 68,4% (39) nur eine 

Zyklophotokoagulation durchgeführt. Bei 31,6% (18) der Patienten war mehr als eine 

Behandlung nötig. Die Häufigkeit der benötigten Eingriffe wird in Diagramm 5 

dargestellt. 
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Diagramm 5: Anzahl der benötigten Eingriffe für die Gruppe der Zyklophotokoagulationen 

 

In der Gruppe der Zyklokryokoagulationen waren ein bis vier Eingriffe vonnöten. Bei 

65,2% (30) der Patienten wurde nur ein Eingriff durchgeführt. Die 

Häufigkeitsverteilung der benötigten Eingriffe ist in Diagramm 6 dargestellt. 

Bei 13 Patienten aus der Gruppe der Zyklophotokoagulationen wurde vor der 

Behandlung bereits eine Zyklokryokoagulation durchgeführt. Hiervon wurden sechs 

Patienten zweimal, ein Patient sogar vier Mal mit einer Zyklokryokoagulation 

behandelt.  

In der Gruppe der Zyklokryokoagulationen erhielten nur vier Patienten im Vorfeld eine 

Zyklophotokoagulation. Bei zwei von diesen Patienten wurde die 

Zyklophotokoagulation zwei Mal durchgeführt.  
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Diagramm 6: Anzahl der benötigten Eingriffe für die Gruppe der Zyklokryokoagulationen 

 

4.2.4 Visus 

Um eine statistische Auswertung des Visus durchführen zu können, wurde den 

Visusbezeichnungen „Fingerzählen“, „Handbewegung“ und „Lichtschein“ die Werte 

0,01, 0,005 und 0,0025 zugeordnet. 

In der Gruppe der Zyklophotokoagulationen betrug der mittlere präoperative Visus 

0,239 mit einer Standardabweichung von 0,308. Der kleinste Visus lag bei null, der 

größte bei 1,25. Sechs Patienten hatten keine Lichtscheinwahrnehmung. Acht Patienten 

konnten noch einen „Lichtschein“ wahrnehmen, drei Patienten erkannten 

„Handbewegungen“ und ein Patient konnte „Fingerzählen“. Die Verteilung der 

Visuswerte ist in Tabelle 1 dargestellt. 
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Präoperativer Visus 

 
Häufigkeit Prozent 

Kumulierte 

Prozente 

Gültig nulla lux 6 10,5 10,5 

Lichtschein 8 14,0 24,6 

Handbewegung 3 5,3 29,8 

Fingerzählen 1 1,8 31,6 

,0200 2 3,5 35,1 

,0400 1 1,8 36,8 

,0500 4 7,0 43,9 

,1000 6 10,5 54,4 

,1250 1 1,8 56,1 

,2000 7 12,3 68,4 

,3000 2 3,5 71,9 

,3200 1 1,8 73,7 

,4000 4 7,0 80,7 

,5000 1 1,8 82,5 

,6000 2 3,5 86,0 

,6300 1 1,8 87,7 

,7800 1 1,8 89,5 

,8000 3 5,3 94,7 

,9000 1 1,8 96,5 

1,0000 1 1,8 98,2 

1,2500 1 1,8 100,0 

Gesamt 57 100,0  

 

 

Tabelle 1: Präoperativer Visus in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen 

 

In der Gruppe der Zyklokryokoagulationen lag der mittlere präoperative Visus bei 0,049 

mit einer Standardabweichung von 0,118. Der minimale Wert lag bei null, der 

maximale bei 0,7. Präoperativ hatten zwölf Patienten keine Lichtscheinwahrnehmung, 

sechs Patienten konnten lediglich einen „Lichtschein“ wahrnehmen, elf Patienten 

konnten „Handbewegungen“ erkennen und ein Patient konnte „Fingerzählen“.  Die 

genaue Verteilung ist in Tabelle 2 dargestellt.  
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Präoperativer Visus 

 
Häufigkeit Prozent 

Kumulierte 

Prozente 

Gültig nulla lux 12 26,1 26,1 

Lichtschein 6 13,0 39,1 

Handbewegung 11 23,9 63,0 

Fingerzählen 1 2,2 65,2 

,0290 1 2,2 67,4 

,0300 1 2,2 69,6 

,0400 4 8,7 78,3 

,0500 2 4,3 82,6 

,1000 3 6,5 89,1 

,1250 1 2,2 91,3 

,2000 1 2,2 93,5 

,2500 1 2,2 95,7 

,3000 1 2,2 97,8 

,7000 1 2,2 100,0 

Gesamt 46 100,0  

 

 

Tabelle 2: Präoperativer Visus in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen 

 

4.2.5 Drucksenkende Medikation 

Die drucksenkenden Medikamente wurden in die Wirkstoffgrupen Alpha-2-Agonisten, 

Beta-Blocker, Parasympathomimetika, Prostaglandinanaloga, lokale 

Carboanhydrasehemmer, systemische Carboanhydrasehemmer und Hyperosmotika 

eingeteilt. 

Erhielt ein Patient zwei Medikamente aus derselben Wirkstoffgruppe, so wurde dies 

nicht berücksichtigt.  

In der Gruppe der Zyklophotokoagulationen wurden präoperativ durchschnittlich IOD-

senkende Medikamente aus 2,45 Wirkstoffgruppen verabreicht. Die 

Standardabweichung betrug hier 1,43. Die Anzahl der applizierten drucksenkenden 

Medikamente wird in Diagramm 7 dargestellt. 18 Patienten (32%) wurden präoperativ 

mit systemischen Carboanhydrasehemmern behandelt.  
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Diagramm 7: Anzahl der drucksenkenden Medikamente präoperativ in der Gruppe der 

Zyklophotokoagulationen 

 

In der Gruppe der Zyklokryokoagulationen wurden präoperativ durchschnittlich 

Medikamente aus 2,17 Wirkstoffgruppen verabreicht. Die Standardabweichung betrug 

hier 1,55. Die Anzahl der präoperativ applizierten Medikamente wird in Diagramm 8 

dargestellt. Systemische Carboanhydrasehemmer erhielten präoperativ 11 Patienten 

(23,9%). 
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Diagramm 8: Anzahl der drucksenkenden Medikamente präoperativ in der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen 

 

4.2.6 Augeninnendruck 

In der Gruppe der Zyklophotokoagulationen betrug der präoperative Augeninnendruck 

im Durchschnitt 29,07 mmHg, mit einer Standardabweichung von 8,74 mmHg. Der 

niedrigste Augeninnendruck lag bei 12 mmHg, der höchste bei 50 mmHg. Die IOD-

Verteilung ist in Diagramm 9 dargestellt. 

In der Gruppe der Zyklokryokoagulationen lag der Augeninnendruck präoperativ im 

Durchschnitt bei 34,19 mmHg. Die Standardabweichung betrug 10,28 mmHg. Der 

niedrigste IOD lag bei 16 mmHg, der höchste bei 54 mmHg. Die Verteilung des 

Augeninnendruckes ist in Diagramm 10 dargestellt.  
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Diagramm 9: Präoperativer Augeninndruck in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen. Angabe der 

Werte in mmHg 

 

 

Diagramm 10: Präoperativer Augeninndruck in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen. Angabe der 

Werte in mmHg 
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4.3 Operationsverfahren 

4.3.1 Zyklophotokoagulation 

In der Augenklinik des Universitätsklinikums Greifswald wurde im untersuchten 

Zeitraum das Gerät „Iridis“ von der Firma Quantel Medical eingesetzt. Dieses Gerät 

verwendet einen Diodenlaser mit einer Wellenlänge von 810 nm. Es wurde im 

Kontaktverfahren bei einem Abstand von 1,5 mm vom Limbus eingesetzt. Die 

durchschnittliche Herdanzahl betrug 20 bis 25, die Energie 1200 bis 1500 mW und die 

Expositionszeit 2 Sekunden. 

 

4.3.2 Zyklokryokoagulation 

Zyklokryokoagulationen wurden im untersuchten Zeitraum in der Augenklinik des 

Universitätsklinikums Greifswald mit dem Gasentspannungsgerät Erbokryo AE von der 

Firma Erbe durchgeführt. Bei diesem Gerät hat die Kryosonde einen Durchmesser von 

2,5 mm. Angesetzt wurde sie in einem Abstand von 4 mm zum Limbus. Zumeist 

wurden zwei Quadranten, mit jeweils drei bis vier Herden, behandelt. Die 

Applikationsdauer betrug 90 Sekunden. 
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5 Ergebnisse  

5.1 Ergebnisse in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen 

5.1.1 Augeninnendruck 

Der Augeninnendruck wurde präoperativ, postoperativ, bei Entlassung und in 

bestimmten Zeiträumen nach Entlassung ermittelt. Die Verteilung der IOD-Werte ist 

nachfolgend in Tabelle 3 dargestellt. Der Zeitraum „bis 1 Monat“ entspricht hierbei dem 

Zeitraum zwischen Entlassung und einem Monat nach Entlassung. Der Zeitraum „bis 6 

Monate“ schließt den Zeitraum von einem Monat nach Entlassung bis sechs Monate 

nach Entlassung ein. Dementsprechend sind die restlichen Zeitangaben zu verstehen. 

Auf diese Zeiteinteilung wird in allen folgenden Tabellen zurückgegriffen. Es standen 

nicht für jeden Zeitraum Ergebnisse von jedem Patienten zur Verfügung. Präoperativ 

liegen IOD-Werte von 56 Patienten zur Verfügung, 3 Jahre nach Entlassung hingegen 

nur von 13 Patienten.  

 

Zeitraum N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

Präoperativ 56 12 50 29,07 8,736 

Postoperativ 50 6 39 17,44 6,535 

Entlassung 54 9 30 15,24 4,662 

Bis 1 Monat 34 3 34 18,79 7,360 

Bis 6 Monate 37 10 28 18,32 4,448 

Bis 1 Jahr 28 7 30 16,75 4,964 

Bis 2 Jahre 22 8 30 15,82 5,577 

Bis 3 Jahre 13 8 28 17,38 6,063 

      

 

Tabelle 3: Augeninnendruckwerte in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen  

 

Rechnerisch ergibt sich aus diesen Angaben im Vergleich zum präoperativen 

Augeninnendruck die in Tabelle 4 dargestellten relativen und absoluten Werte zur IOD-

Senkung. Eine relative Häufigkeit wird berechnet, indem die absolute Häufigkeit eines 
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Merkmals in einer zugrunde liegenden Menge durch die Anzahl der Objekte in dieser 

Menge geteilt wird. Die relative IOD-Senkung ergibt sich rechnerisch aus 1 – 

(gemessener IOD) / (präoperativer IOD). Die absolute IOD-Senkung spiegelt die 

Differenz von präoperativem IOD und gemessenem IOD wider. Dementsprechend sind 

alle nachfolgenden relativen und absoluten Werte zu verstehen.   

Zeitraum Relative IOD-Senkung Absolute IOD-Senkung 

Post OP 40,01% 11,63 mmHg 

Entlassung 47,57% 13,83 mmHg 

Bis 1 Monat 35,36% 10,28 mmHg 

Bis 6 Monate 36,98% 10,75 mmHg 

Bis 1 Jahr 42,38% 12,32 mmHg 

Bis 2 Jahre 45,58% 13,25 mmHg 

Bis 3 Jahre 40,21% 11,69mmHg 

 

Tabelle 4: Relative und absolute IOD-Senkung in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen im 

Vergleich zum präoperativen Wert. 

 

Als Kriterium zur Beurteilung eines Operationserfolges wird bei der Behandlung eines 

Glaukoms oftmals ein postoperativer Druck unter 22 mmHg oder eine Drucksenkung 

um mehr als 20% im Vergleich zum präoperativen Wert herangezogen.  

Diese beiden Kriterien werden in Tabelle 5 und 6 berücksichtigt. 

Zeitraum Absolute Anzahl Relative Anzahl 

Prä-Op 13 23,21% 

Post-Op 37 74,00% 

Entlassung 49 90,74% 

Bis 1 Monat 24 70,59% 

Bis 6 Monate 27 72,97% 

Bis 1 Jahr 23 82,14% 

Bis 2 Jahre 20 90,91% 

Bis 3 Jahre 10 76,92% 

 

Tabelle 5: Absolute und relative Anzahl der Personen in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen, mit 

einem IOD unter 22 mmHg 
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Zeitraum Absolute Anzahl Relative Anzahl 

Post-Op 40 80,00% 

Entlassung 45 83,33% 

Bis 1 Monat 23 67,65% 

Bis 6 Monate 23 62,16% 

Bis 1 Jahr 21 75,00% 

Bis 2 Jahre 15 68,18% 

Bis 3 Jahre 10 76,92% 

 

Tabelle 6: Absolute und relative Anzahl der Personen in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen, 

mit einer IOD-Senkung von mindestens 20% im Vergleich zum präoperativen Wert 

 

Ebenfalls ist die postoperative Schmerzfreiheit ein Kriterium zur Beurteilung des 

Operationserfolges. Vor allem bei Patienten mit einem Visus nulla lux stellen 

Schmerzen durch einen erhöhten IOD eine Indikation zur Behandlung dar. Jedoch ist in 

den meisten Fällen retrospektiv eine Beurteilung der Schmerzentwicklung nicht 

möglich. Daher wurde in dieser Betrachtung die postoperative Schmerzfreiheit bzw. 

Schmerzreduktion nicht berücksichtigt. 

 

5.1.2 Medikamente 

Die Anzahl der drucksenkenden Medikamente wurde präoperativ, postoperativ und in 

bestimmten Zeiträumen nach der Entlassung aus dem Krankenhaus ermittelt. Der 

Zeitpunkt „Entlassung“ wurde nicht gesondert berücksichtigt, da in dem kurzen 

Zeitraum zwischen „Postoperativ“ und „Entlassung“ zumeist keine Änderung in der 

Medikation vorgenommen wurde. Der Zeitraum „postoperativ“ soll daher als Zeitraum 

zwischen der Behandlung und der Entlassung verstanden werden. Die übrigen 

Zeiteinteilungen entsprechen der Einteilung, wie sie in Kapitel 5.1.1 schon dargestellt 

wurde.  

Die Medikamente wurden, wie im Kapitel 2.4.1 und 3.2.7 beschrieben, in die einzelnen 

Wirkstoffgruppen untergliedert. Tabelle 7 zeigt die Anzahl der benötigten 

drucksenkenden Medikamente für die Gruppe der Zyklophotokoagulationen an. 
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Zeitraum N  Minimum Maximum Mean Std. 

Deviation 

Postoperativ 56 0 4 2,20 1,299 

1 Monat 49 0 5 2,04 1,306 

6 Monate 46 0 4 2,07 1,104 

1 Jahr 36 0 5 2,06 1,170 

2 Jahre 24 0 5 1,71 1,197 

3 Jahre 14 0 4 2,14 1,292 

 

Tabelle 7: Anzahl der drucksenkenden Medikamente in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen 

 

In Tabelle 8 ist die absolute und relative Senkung der Einnahme von drucksenkenden 

Präparaten im Vergleich zum präoperativen Zustand dargestellt. Die absolute Reduktion 

ergibt sich aus der Differenz der Anzahl der drucksenkenden Medikamente präoperativ 

und der Anzahl der drucksenkenden Medikamente zu den beschriebenen Zeitpunkten.  

Die relative Reduktion ergibt sich rechnerisch aus 1 – (Anzahl der drucksenkenden 

Medikamente zum beschriebenen Zeitpunkt) / (Anzahl der drucksenkenden 

Medikamente präoperativ).   

Zeitraum Absolute Reduktion Relative Reduktion 

Postoperativ -0,25 -10,20% 

1 Monat -0,41 -16,73% 

6 Monate -0,38 -15,51% 

1 Jahr -0,39 -15,92% 

2 Jahre -0,74 -30,20% 

3 Jahre -0,31 -12,65% 

 

Tabelle 8: Absolute und relative Senkung bei der Einnahme von IOD-senkenden Medikamenten in 

der Gruppe der Zyklophotokoagulationen 

 

Im Vergleich zur präoperativen Medikation kann nur für den Zeitpunkt zwei Jahre nach 

Entlassung eine signifikante Reduktion der Medikation erreicht werden (Mann-

Whitney-U-Test).  
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Systemische Carboanhydrasehemmer wurden präoperativ von 18 Patienten (32,1%), 

postoperativ von 6 Patienten (10,7%) und ein Monat nach Entlassung von 2 Patienten 

(4,1%), eingenommen. Im Vergleich zur präoperativen Einnahme von systemischen 

Carboanhydrasehemmern ergibt sich zum postoperativen Zeitpunkt eine absolute 

Reduktion um 21,4% bzw. eine relative Senkung um 66,6%. Ein Monat nach 

Entlassung liegt eine absolute Reduktion von 28,0% bzw. eine relative Reduktion von 

87,2% vor. Die absolute und relative Reduktion der Carboanhydrasehemmer wurde 

analog zur relativen und absoluten Medikamentenreduktion berechnet.   

 

5.1.3 Komplikationen 

In der Gruppe der Zyklophotokoagulationen traten als Komplikation eine Chemosis, 

eine Vorderkammereinblutung, eine Phthisis bulbi und die Notwendigkeit einer 

Enukleatio bulbi auf. Die absolute Verteilung der einzelnen Komplikationen ist in 

Diagramm 11 dargestellt. Die Phthisis bulbi trat bei einem Patienten auf, der 1963 ein 

perforierendes Bulbustrauma erlitten hatte. Anschließend wurde eine perforierende 

Keratoplastik durchgeführt. In den folgenden Jahren entwickelte sich an diesem Auge 

ein Sekundärglaukom mit Optikusatrophie, eine Cataracta complicata matura, vordere 

Synechierungen und eine Hornhautvaskularisation, -trübung und –kalzifizierung. Im 

Oktober 2006 wurde eine Austauschkeratoplastik, eine vordere Vitrektomie und eine 

intrakapsuläre Kataraktextraktion durchgeführt. Präoperativ konnte der Patient auf 

diesem Auge einen Lichtschein wahrnehmen, postoperativ war er auf diesem Auge 

blind. Aufgrund eines postoperativen intraokulären Augendrucks von 27 mmHg, wurde 

bei diesem Patienten acht Tage später eine Zyklophotokoagulation durchgeführt. Vier 

Monate später entwickelte sich eine Phthisis bulbi und das Auge wurde enukleiert. Ob 

die Phthisis bulbi eine Komplikation nach Zyklophotokoagulation oder eine Folge der 

Gesamtsituation ist, lässt sich nicht sicher klären.  

Bei einem weiteren erblindeten Auge konnte mit der Zyklophotokoagulation keine 

ausreichende Druck- und Schmerzreduktion erreicht werden. Dieses Auge musste 

enukleiert werden.  
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Diagramm 11: Postoperative Komplikationen nach Zyklophotokoagulation 

 

5.1.4 Visus 

Der postoperative Visus wurde retrospektiv untersucht. Ausgewertet wurde die erste 

Untersuchung des Visus nach der Zyklophotokoagulation. Diese fand zumeist wenige 

Tage nach der Behandlung im Rahmen des stationären Aufenthaltes des Patienten statt. 

Der postoperative Visus betrug im Durchschnitt 0,231. Damit liegt er nicht signifikant 

3% unterhalb des präoperativen Visus. Sieben Patienten hatten postoperativ einen Visus 

von Null. Von diesen Patienten waren sechs bereits präoperativ erblindet. Bei einem 

Patienten verschlechterte sich der Visus von Wahrnehmen eines „Lichtscheins“ zu 

„Nulla lux“, bei einem Anderen von 0,05 auf Wahrnehmen von Handbewegungen. 

Insgesamt verschlechterte sich der Visus bei elf Patienten (19,3%). Bei 42 Patienten 

(73,7%) blieb der Visus unverändert, bei 4 Patienten (7,0%) verbesserte er sich. Die 

Entwicklung vom präoperativen zum postoperativen Visus ist in Tabelle 9 dargestellt. 

Ein negatives Vorzeichen bedeutet hier eine Verschlechterung des Visus.  
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Postoperative Visusdifferenz 

 
Häufigkeit Prozent 

Kumulierte 

Prozente 

Gültig -,3000 1 1,8 1,8 

-,1800 1 1,8 3,5 

-,1300 1 1,8 5,3 

-,1000 3 5,4 10,5 

-,0500 1 1,8 12,3 

-,0450 1 1,8 14,0 

-,0330 1 1,8 15,8 

-,0200 1 1,8 17,5 

-,0025 1 1,8 19,3 

,0000 42 73,7 93,0 

,1000 3 5,3 98,2 

,3000 1 1,8 100,0 

Gesamt 57 100,0  

 

 

      Tabelle 9: Postoperative Visusentwicklung in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen 

 

 

5.2 Ergebnisse in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen 

5.2.1 Augeninnendruck 

Die Auswertung der Ergebnisse des Augeninnendruckes in der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen erfolgte in analoger Weise zur Auswertung der Ergebnisse in 

der Gruppe der Zyklophotokoagulationen. Nachfolgend sind in Tabelle 10 die IOD-

Werte nach bestimmten Zeiträumen angegeben. Die Zeiträume entsprechen dabei der 

Zeiteinteilung in Kapitel 5.1.1. Die Tabellen 11 bis 13 zeigen die relative und absolute 

Drucksenkung im Vergleich zum präoperativen Augeninnendruck, die Anzahl der 

Personen, bei denen der IOD postoperativ unter 22 mmHg liegt und die Anzahl der 

Personen bei denen eine Drucksenkung von mindestens 20% im Vergleich zum 

präoperativen Wert erreicht werden konnte. 
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Zeitraum N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

Prä-Op 43 16 54 34,19 10,275 

Post-Op 44 11 50 23,11 9,059 

Entlassung 39 5 42 21,92 8,434 

Bis 1 Monat 23 11 50 23,61 9,944 

Bis 6 Monate 20 10 56 25,05 12,137 

Bis 1 Jahr 15 10 41 21,27 8,648 

Bis 2 Jahre 12 6 30 17,83 5,654 

Bis 3 Jahre 12 11 25 18,17 4,569 

 

Tabelle 10: Augeninnendruckwerte in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen  

 

Zeitraum Relative IOD-Senkung Absolute IOD-Senkung 

Post OP 32,40% 11,08 mmHg 

Entlassung 35,89% 12,27 mmHg 

Bis 1 Monat 30,94% 10,58 mmHg 

Bis 6 Monate 26,73% 9,14 mmHg 

Bis 1 Jahr 37,79% 12,92 mmHg 

Bis 2 Jahre 47,85% 16,36 mmHg 

Bis 3 Jahre 46,86% 16,02 mmHg 

 

Tabelle 11: Relative und Absolute IOD-Senkung in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen im 

Vergleich zum präoperativen Wert. 
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Zeitraum Absolute Anzahl Relative Anzahl 

Prä-Op 6 13,95 

Post-Op 24 54,55 

Entlassung 21 53,85 

Bis 1 Monat 11 47,83 

Bis 6 Monate 10 50,00 

Bis 1 Jahr 11 73,33 

Bis 2 Jahre 10 83,33 

Bis 3 Jahre 9 75,00 

 

Tabelle 12: Relative und absolute Anzahl der Personen in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen, 

mit einem IOD unter 22 mmHg 

 

Zeitraum Absolute Anzahl Relative Anzahl 

Post-Op 28 63,64% 

Entlassung 29 74,36% 

Bis 1 Monat 13 56,52% 

Bis 6 Monate 11 55,00% 

Bis 1 Jahr 8 53,33% 

Bis 2 Jahre 8 66,67% 

Bis 3 Jahre 7 58,33% 

 

Tabelle 13: Relative und absolute Anzahl der Personen in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen, 

mit  einer IOD-Senkung von mindestens 20% im Vergleich zum präoperativen Wert  

 

5.2.2 Medikamente 

Tabelle 14 zeigt die Anzahl der benötigten drucksenkenden Medikamente für die 

Gruppe der Zyklokryokoagulationen. Die Einteilung der Zeiträume entspricht der 

Einteilung in Kapitel 5.1.2. 
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Zeitraum N  Minimum Maximum Mean Std. 

Deviation 

Postoperativ 46 0 5 1,87 1,343 

1 Monat 32 0 4 1,94 1,243 

6 Monate 25 0 5 1,72 1,275 

1 Jahr 17 1 4 1,88 0,993 

2 Jahre 14 0 4 1,71 1,069 

3 Jahre 12 0 4 2,00 1,348 

 

Tabelle 14: Anzahl drucksenkenden Medikamente in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen 

 

Im Vergleich zum präoperativen Zustand ergeben sich die in Tabelle 15 angegebenen 

absoluten und relativen Werte zur Medikamentenreduktion. Die Berechnung der 

absoluten und relativen Medikamentenreduktion ist in Kapitel 5.1.2 beschrieben.  

 

Zeitraum Absolute Reduktion Relative Reduktion 

Postoperativ - 0,30 - 13,82 % 

1 Monat - 0,23 - 10,60 % 

6 Monate - 0,45 - 20,74 % 

1 Jahr - 0,29 - 13,36 % 

2 Jahre - 0,46 - 21,20 % 

3 Jahre - 0,17 - 7,83 % 

 

Tabelle 15: Absolute und relative Senkung bei der Einnahme von IOD-senkenden Medikamenten in 

der Gruppe der Zyklokryokoagulationen 

 

Eine signifikante Reduktion der Medikation konnte zu keinem Zeitpunkt erreicht 

werden (Mann-Whitney-U-Test).  

Systemische Carboanhydrasehemmer erhielten präoperativ 11 Patienten (23,9%), 

postoperativ 8 Patienten (17,4%) und ein Monat nach Entlassung 2 Patienten (6,3%). Im 

Vergleich zur präoperativen Einnahme von systemischen Carboanhydrasehemmern in 

der Gruppe der Zyklokryokoagulationen wird  postoperativ eine absolute Reduktion  
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von 6,5% bzw. eine relative Reduktion von 27,2% erreicht. Ein Monat nach Entlassung 

liegt eine absolute Reduktion von  17,6% bzw. eine relative Reduktion von 73,7% vor.  

 

5.2.3 Komplikationen 

Nach einer Zyklokryokoagulation traten postoperativ als Komplikation eine Chemosis, 

eine Phthisis bulbi, eine Fibrinreaktion in der Vorderkammer und die Notwendigkeit 

einer Enukleatio bulbi auf. Die absolute Verteilung der Komplikationen ist in 

Diagramm 12 dargestellt. Die beiden Phthises bulbi traten bei einem Patienten mit 

beidseitigem kongenitalem Glaukom auf. Zusätzlich zu den aufgeführten 

Komplikationen trat bei zwei Patienten mit Neovaskularisationsglaukom zwei bzw. drei 

Jahre nach Zyklokryokoagulation eine Phthisis bulbi auf. Ob diese Komplikation aber 

auf die Zyklokryokoagulation zurückgeführt werden kann, ist nicht feststellbar.  

Bei einem Patienten musste postoperativ das behandelte Auge enukleiert werden, da 

keine ausreichende Druck- und Schmerzreduktion erzielt werden konnte. Das Auge war 

bereits präoperativ erblindet.   

 

Diagramm 12: Postoperative Komplikationen nach Zyklokryokoagulation 
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5.2.4 Visus 

In der Gruppe der Zyklokryokoagulationen betrug der postoperative Visus im Mittel 

0,049. Er liegt damit nicht signifikant 1,6% unterhalb des präoperativen Wertes. 14 

Patienten hatten einen Visus von „Nulla lux“. Zwölf dieser Patienten waren bereits 

präoperativ auf diesem Auge erblindet. Bei einem Patienten verschlechterte sich der 

Visus von Erkennen von „Handbewegungen“ zu „Nulla lux“, bei einem Anderen von 

Wahrnehmen von „Lichtschein“ zu „Nulla lux“. Bei zwei Patienten verschlechterte sich 

der Visus von 0,04 auf Erkennen von „Handbewegungen“. Insgesamt hatten neun 

Patienten (19,6%) postoperativ einen schlechteren Visus als präoperativ. Bei 33 

Patienten (71,7%) blieb er unverändert und bei vier Patienten (8,7%) verbesserte er sich. 

Tabelle 16 zeigt, analog zur Visusentwicklung in der Gruppe der 

Zyklophotokoagulationen, die Entwicklung vom präoperativen zum postoperativen 

Visus. 

 

Postoperative Visusdifferenz 

 
Häufigkeit Prozent 

Kumulierte 

Prozente 

Gültig -,0500 2 4,3 4,3 

-,0350 2 4,3 8,7 

-,0250 1 2,2 10,9 

-,0050 2 4,3 15,2 

-,0025 2 4,3 19,6 

,0000 33 71,7 91,3 

,0025 1 2,2 93,5 

,0100 1 2,2 95,7 

,0600 1 2,2 97,8 

,1000 1 2,2 100,0 

Gesamt 46 100,0  

 

 

Tabelle 16: Postoperative Visusentwicklung in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen 
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5.3 Vergleich beider Gruppen bezüglich des Augeninnendruckes 

Die Augeninnendrücke der Patienten in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen und 

in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen wurden zu verschiedenen Zeitpunkten 

gegenübergestellt und mit Hilfe des U-Testes von Mann und Whitney auf einen 

signifikanten Unterschied getestet. Die Ergebnisse des U-Testes sind Tabelle 17 und 18 

zu entnehmen.  

Ranks 

 Therapie N Mean Rank Sum of Ranks 

t_prae_op 1 56 43,78 2451,50 

2 43 58,10 2498,50 

Total 99   

t_post_op 1 50 39,16 1958,00 

2 44 56,98 2507,00 

Total 94   

t_entl 1 54 36,99 1997,50 

2 39 60,86 2373,50 

Total 93   

t_1 1 37 27,09 1002,50 

2 23 35,98 827,50 

Total 60   

t_6 1 39 27,95 1090,00 

2 21 35,24 740,00 

Total 60   

t_7 1 31 21,92 679,50 

2 16 28,03 448,50 

Total 47   

t_9 1 25 17,52 438,00 

2 13 23,31 303,00 

Total 38   

t_10 1 16 13,28 212,50 

2 10 13,85 138,50 

Total 26   

 

Tabelle 17: U-Test nach Mann-Whitney; t_prae_op: Präoperativer IOD, t_post_op: 

Postoperativer IOD, t_entl: IOD zum Zeitpunkt der stationären Entlassung, t_1: IOD 

ein Monat post Entlassung, t_6: IOD 6 Monate post Entlassung, t_7: IOD ein Jahr post 

Entlassung, t_9: IOD 2 Jahre post Entlassung, t_10: IOD 3 Jahre post Entlassung; 

Therapie 1: Gruppe der Zyklophotokoagulationen, Therapie 2: Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen 
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Test Statisticsb 

 t_prae_op t_post_op t_entl t_1 t_6 t_7 t_9 t_10 

Mann-Whitney U 855,500 683,000 512,500 299,500 310,000 183,500 113,000 76,500 

Wilcoxon W 2451,500 1958,000 1997,500 1002,500 1090,000 679,500 438,000 212,500 

Z -2,462 -3,164 -4,216 -1,919 -1,547 -1,453 -1,530 -,185 

Asymp. Sig. (2-

tailed) 
,014 ,002 ,000 ,055 ,122 ,146 ,126 ,853 

Exact Sig. [2*(1-

tailed Sig.)] 
      

,133a ,856a 

a. Not corrected for ties.        

b. Grouping Variable: Therapie        

 

Tabelle 18: U-Test nach Mann-Whitney; Bedeutung t_prae_op bis t_10 siehe Tabelle 17 

 

Beim U-Test nach Mann und Whitney wird jedem Ergebnis ein bestimmter Rang 

zugeordnet. Das kleinste Ergebnis erhält den Rang 1, das Zweitkleinste den Rang 2 

usw.  In Tabelle 17 ist die Summe aller Ränge für die beiden Gruppen aufgelistet. Der 

mittlere Rang ergibt sich aus der Summe der Ränge dividiert durch die Anzahl der 

Personen in der beobachteten Gruppe.  

Tabelle 18 listet die U-Werte für die Gruppe der Zyklokryokoagulation auf. Der U-Wert 

ergibt sich rechnerisch aus n1 x n2 + n2 x (n2+1)/2 – T2 (n1 = Anzahl der Personen in 

der Gruppe der Zyklophotokoagulationen, n2 = Anzahl der Personen in der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen, T2 = Summe aller Ränge in der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen). Des Weiteren müssen die kritischen U-Werte ermittelt 

werden. Diese können aus entsprechenden Tabellen für den U-Test entnommen werden. 

Die U-Werte für den präoperativen und postoperativen Zeitpunkt, sowie der U-Wert für 

den Zeitpunkt bei Entlassung liegen bei einem Signifikanzniveau von 5% außerhalb des 

Bereiches zwischen dem unteren und oberen kritischen U-Wert. Dies bedeutet, dass für 

diese drei Zeitpunkte die Augeninnendrücke in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen 

sich signifikant von den Augeninnendrücken in der Gruppe der 

Zyklophotokoagulationen zu entsprechenden Zeitpunkten unterscheiden. Tabelle 18 

zeigt für diese Zeitpunkte eine asymptomatische Signifikanz von weniger als 0,05. Für 

alle anderen Zeitpunkte beträgt die asymptomatische Signifikanz mehr als 0,05. Dies 

bedeutet, dass bei einem Signifikanzniveau von 5% die Augeninnendrücke in der 

Gruppe der Zyklokryokoagulationen sich zu diesen Zeitpunkten nicht von den 

Augeninnendrücken in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen signifikant 
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unterscheiden. Ab zwei Jahre nach Entlassung ist die untersuchte Menge zu gering, so 

dass die exakte Signifikanz untersucht wurde. Doch auch hier ergibt sich für beide 

untersuchten Gruppen kein signifikanter Unterschied.  

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die Augeninnendrücke in der Gruppe der 

Zyklophotokoagulationen zum präoperativen Zeitpunkt, zum postoperativen Zeitpunkt 

und zum Zeitpunkt der Entlassung bei einem Signifikanzniveau von 5% signifikant 

niedriger sind als die Augeninnendrücke in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen zu 

den entsprechenden Zeitpunkten. Ab einem Monat nach Entlassung liegen die 

Augeninnendrücke in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen zwar stets niedriger als 

in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen, bei einem Signifikanzniveau von 5% wird 

jedoch kein signifikanter Unterschied mehr erreicht. 

 

 

5.4 Gemischte Gruppen 

13 Patienten aus der Gruppe der Zyklophotokoagulationen hatten im Vorfeld bereits 

eine Zyklokryokoagulation erhalten. Bei fünf dieser Patienten wurde die 

Zyklokryokoagulation zweimal, bei einem Patienten sogar viermal durchgeführt.  

In der Gruppe der Zyklokryokoagulationen hatten vier Patienten im Vorfeld bereits eine 

Zyklophotokoagulation erhalten. Bei zwei dieser Patienten wurde die 

Zyklophotokoagulation zweimal durchgeführt. 

Im Folgenden bilden diese 17 Patienten eine gemischte Gruppe (fortan als gemischte 

Gruppe_1 bezeichnet) und werden bezüglich der Entwicklung des Augeninnendruckes 

den restlichen Patienten aus den Gruppen der Zyklophotokoagulationen und 

Zyklokryokoagulationen (im Folgenden als gemischte Gruppe_2 bezeichnet) gegenüber 

gestellt. Hierbei ergibt sich zwischen beiden Gruppen bei einem Signifikanzniveau von 

5%  zu keinem untersuchten Zeitraum ein signifikanter Unterschied (siehe Tabelle 19 

und 20).  
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Gruppenstatistiken 

 

vorherige_op N Mittelwert Standard-

abweichung 

Standardfehler 

des 

Mittelwertes 

t_prae_op 
Nein 82 31,10 9,650 1,066 

Ja 17 32,24 10,329 2,505 

t_post_op 
Nein 79 20,04 8,492 ,955 

Ja 15 20,40 7,308 1,887 

t_entl 
Nein 76 18,37 7,547 ,866 

Ja 17 16,59 5,864 1,422 

t_1 
Nein 47 20,91 8,126 1,185 

Ja 13 19,23 10,473 2,905 

t_6 
Nein 49 20,04 8,711 1,244 

Ja 11 20,82 9,495 2,863 

t_7 
Nein 40 18,25 7,260 1,148 

Ja 7 14,86 4,914 1,857 

t_9 
Nein 33 17,76 7,754 1,350 

Ja 5 14,60 4,336 1,939 

t_10 
Nein 22 18,64 4,766 1,016 

Ja 4 15,00 8,756 4,378 

Tabelle 19: Mittelwerte in den gemischten Gruppen 

Kategorie vorherige-op: ja = gemischte Gruppe_1; nein = gemischte Gruppe_2 

Zeitangaben t_prae_op bis t_10 siehe Tabelle 17 
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Tabelle 20: U-Test nach Mann-Whitney für die gemischten Gruppen_1 und 2 
 

Stellt man die Patienten aus der Gruppe der Zyklophotokoagulationen, die im Vorfeld 

eine Zyklokryokoagulation erhalten haben (im Folgenden als gemischte Gruppe_3 

bezeichnet) den restlichen Patienten aus der Gruppe der Zyklophotokoagulationen 

gegenüber (im Folgenden als Gruppe_4 bezeichnet), so ergibt sich bei einem 
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Signifikanzniveau von 5% lediglich zum postoperativen Zeitpunkt ein signifikanter 

Unterschied. Hier liegt der Augeninnendruck der gemischten Gruppe_3 signifikant über 

dem Augeninnendruck der Gruppe_4. Zu allen anderen Zeitpunkten ergibt sich kein 

signifikanter Unterschied (siehe Tabelle 21 und 22).  

 

Die Patienten aus der Gruppe der Zyklokryokoagulationen, die im Vorfeld eine 

Zyklophotokoagulation erhalten haben, werden im Folgenden als gemischte Gruppe_5 

bezeichnet. Die restlichen Patienten aus der Gruppe der Zyklokryokoagulationen bilden 

die Gruppe_6. Zwischen der gemischten Gruppe_5 und der Gruppe_6 gibt es bezüglich 

des Augeninnendruckes bei einem Signifikanzniveau von 5% zu keinem untersuchten 

Zeitpunkt einen signifikanten Unterschied (siehe Tabelle 21 und 23). Der gemischten 

Gruppe_5 gehören lediglich vier Patienten an. Zu diesen Patienten liegen nur 

Augeninnendruckwerte bis einem halben Jahr nach der Behandlung vor.  

 

Vergleicht man die Gruppe der Zyklophotokoagulationen mit der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen nach Elemination aller Patienten, die auch der gemischten 

Gruppe_1 angehören (also Vergleich der Gruppe_4 und Gruppe_6), so liegt bis zum 

Zeitpunkt „einen Monat“ nach der Behandlung ein signifikanter Unterschied zwischen 

beiden Gruppen vor. Erst ab dem Zeitpunkt „bis sechs Monate nach Behandlung“ wird 

bei einem Signifikanzniveau von 5% ein signifikanter Unterschied knapp verfehlt (siehe 

Tabelle 24, 25). 
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Tabelle 21: Mittelwerte der gemischten Gruppen 

Therapie 1: Gruppe der Zyklophotokoagulationen; Therapie 2: Gruppe der Zyklokryokoagulationen 

Therapie 1, vorherige_op ja = gemischte Gruppe_3 

Therapie 1, vorherige_op nein = Gruppe_4 

Therapie 2, vorherige_op ja = gemischte Gruppe_5 

Therapie 2, vorherige_op nein = Gruppe_6 
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Tabelle 22: U-Test nach Mann-Whitney für die gemischte Gruppe_3 und die Gruppe_4 
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Tabelle 23: U-Test nach Mann-Whitney für die gemischte Gruppe_5 und die Gruppe_6 
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Tabelle 24: U-Test nach Mann-Whitney für die Gruppe_4 und die Gruppe_6 

 

 

 



Damian Torka – Retrospektive Auswertung postoperativer Ergebnisse nach Zyklokryokoagulation und 

Zyklophotokoagulation 
 

 
61 

 

6 Diskussion 

6.1 Augeninnendruck 

In der Gruppe der Zyklophotokoagulationen lag der durchschnittliche präoperative 

Augeninnendruck bei 29,07 mmHg. Damit liegt er etwa im selben Bereich wie in der 

Studie von Frezzotti et al. [30], Pucci et al. [81] und Raivio et al. [84], jedoch niedriger 

als bei Iliev et. al [46], Mistlberger et. al [66] und Murphy et al. [68]. Der mittlere 

postoperative IOD lag bei 17,44 mmHg. Dies entspricht einer absoluten Drucksenkung 

von 11,63 mmHg und einer relativen Drucksenkung von 40,01%. 74% der Patienten 

hatten postoperativ einen Augeninnendruck unter 22 mmHg. Ein Monat nach stationärer 

Entlassung lag der mittlere IOD bei einem Wert von 18,79 mmHg. Im Vergleich zum 

präoperativen Augeninnendruck liegt eine absolute Drucksenkung um 10,28 mmHg und 

eine relative Drucksenkung um 35,26% vor. Dieses Ergebnis ist etwas besser als in den 

meisten anderen Studien [30, 55, 66, 84], jedoch nicht ganz so gut wie das Ergebnis in 

der Studie von Murphy et al. [68], in der eine postoperative Drucksenkung von 52,6% 

erreicht wurde. Sechs Monate nach Entlassung betrug der IOD 18,32 mmHg. Dies 

entspricht einer relativen Drucksenkung von etwa 37%. Bei knapp 73% der Patienten 

lag nach sechs Monaten der IOD unter 22 mmHg. Der mittlere Augeninnendruck lag 

ein, zwei und drei Jahre nach Entlassung bei 16,75 mmHg, 15,82 mmHg und 17, 38 

mmHg. Hierfür ergeben sich relative Drucksenkungen von etwa 42%, 46% und 40%. 

Der Augeninnendruck blieb nach einem Jahr bei 82% der Patienten unter 22 mmHg, 

nach zwei Jahren bei 91% der Patienten und nach drei Jahren bei 77% der Patienten. All 

diese Ergebnisse stimmen in etwa mit vorangegangenen Studien zur 

Zyklophotokoagulation überein [30, 35, 66, 84]. Damit bestätigen die Ergebnisse der 

Augenklinik Greifswald, wie zuvor zahlreiche andere Studien, den effektiven und 

langfristigen drucksenkenden Effekt der Zyklophotokoagulation bei Glaukompatienten.  

 

In der Gruppe der Zyklokryokoagulationen finden sich vor allem Patienten mit einem 

Neovaskularisationsglaukom oder einem anderen Sekundärglaukom. Der mittlere 

präoperative Augeninnendruck lag bei 34,2 mmHg. Er liegt damit etwa im selben 

Bereich wie der IOD in anderen Studien, in denen mittels Zyklokryokoagulation vor 

allem Neovaskularisationsglaukome und andere Sekundärglaukome behandelt wurden 

[41, 54, 64, 69]. Postoperativ lag der mittlere IOD bei 23,1 mmHg, also 11,1 mmHg 
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unter dem präoperativen Wert. Es wurde somit eine relative Drucksenkung von 32,4% 

erreicht. Auch dieses Ergebnis ist vergleichbar mit den Ergebnissen in den genannten 

Studien [54, 64, 69], fällt jedoch etwas schlechter aus, als das Ergebnis in der Studie 

von Herde [41], Heuring et al. [44] und Pham et al. [77]. Ein Monat nach Entlassung lag 

der IOD bei einem Wert von 23,6 mmHg. Dies entspricht im Vergleich zum 

präoperativen Wert einer absoluten Drucksenkung von 10,6 mmHg und einer relativen 

Drucksenkung von 30,1%. Ein halbes Jahr nach Entlassung stieg der IOD auf einen 

Mittelwert von 25,1 mmHg an. Die absolute und relative Drucksenkung beträgt hier 9,1 

mmHg und 26,7%. Dieses Ergebnis liegt etwa im selben Bereich wie das Ergebnis in 

der Studie von Nicaeus et al. [69], ist jedoch nicht so gut wie die Ergebnisse der Studien 

von Meyer et al. und Kovacic et al. [54, 64]. In der Studie von Klemm et al. [52] finden 

sich sechs Monate postoperativ nur 23% der Patienten im hypertensiven Bereich, in 

unsere Studie sind es etwa 50%. Nach ein, zwei und drei Jahren nach Entlassung lag der 

mittlere Augeninnendruck bei 21,3 mmHg, 17,8 mmHg und 18,2 mmHg. Dies 

entspricht einer relativen Drucksenkung von 37,8%, 47,9% und 46,9%. Damit liegen 

die Ergebnisse nach einem Jahr etwa im selben Bereich wie die Ergebnisse bei der 

Behandlung von Sekundärglaukomen in der Studie von Herde [41], sind jedoch besser 

als die Ergebnisse von Meyer et al., Nicaeus et al. und die Behandlung von 

Neovaskularisationsglaukomen in der Studie von Herde [41, 64, 69]. In der Studie von 

Heuring et al. [44] konnte nach ein bis drei Jahren eine relative Drucksenkung von über 

60% erreicht werden. Hier war der präoperative Augeninnendruck im Durchschnitt aber 

auch höher als in unserer Studie. In der Studie von Klemm et al. sind nach einem Jahr 

26% der behandelten Patienten hyperton [52]. In unserer Studie sind es 27%. Insgesamt 

sind die Ergebnisse unserer Studie mit den Ergebnissen der vorgestellten Studien 

vergleichbar. Das Ergebnis nach sechs Monaten fällt etwas schlechter aus als die 

Ergebnisse der anderen Studien, das Ergebnis nach einem Jahr hingegen besser. Diese 

Sprünge sind aber sicherlich mit der geringeren Patientenanzahl in unserer Studie 

erklärbar.  

 

Beim Vergleich der Augeninnendrücke zwischen den beiden untersuchten Gruppen fällt 

zunächst der unterschiedliche präoperative IOD auf. In der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen liegt der präoperative Augeninnendruck bei einem 

Signifikanzniveau von 5% signifikant höher als in der Gruppe der 
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Zyklophotokoagulationen. Dies mag unterschiedliche Gründe haben. Zum einen finden 

sich in den beiden Gruppen Patienten mit unterschiedlichen Glaukomarten wieder. Zu 

der Gruppe der Zyklophotokoagulationen gehören vor allem Patienten mit einem primär 

chronischen Offenwinkelglaukom (PCOWG) und Patienten mit einem 

Sekundärglaukom (zum Sekundärglaukom wurden alle sekundären Glaukomarten 

gerechnet, abgesehen vom Neovaskularisationsglaukom und vom 

Pseudoexfoliationsglaukom). In der Gruppe der Zyklokryokoagulationen sind das 

Neovaskularisationsglaukom und andere Sekundärglaukome am häufigsten vertreten. 

Das PCOWG tritt hier bei nur vier Patienten auf. Das Neovaskularisationsglaukom ist in 

der Regel schwieriger zu therapieren als das PCOWG und weist zumeist höhere 

Augeninnendrücke auf. Daher ist die hohe Rate an Neovaskularisationsglaukomen 

sicherlich ein Faktor für den höheren präoperativen Augeninnendruck in der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen. Ein weiterer Faktor für die unterschiedlichen präoperativen 

Augeninnendrücke ist die medikamentöse Therapie. Während die Patienten in der 

Gruppe der Zyklophotokoagulationen durchschnittlich 2,45 Medikamente erhielten, 

bekamen Patienten aus der Gruppe der Zyklokryokoagulationen lediglich 2,17 

Medikamente. Dies ist einerseits damit zu begründen, dass die Zyklokryokoagulationen  

durchschnittlich zu einem früheren Zeitpunkt stattfanden, als die 

Zyklophotokoagulationen. Die Zyklophotokoagulationen fanden im Zeitraum von Juli 

2004 bis April 2008 statt, die Zyklokryokoagulationen von Januar 2000 bis Juni 2008. 

Der Großteil der Zyklokryokoagulationen wurde allerdings in der ersten Hälfte dieses 

Jahrzehnts durchgeführt. Zum Anfang des letzten Jahrzehnts standen zum Teil andere 

bzw. weniger Medikamente zur Verfügung als zum Ende des Jahrzehnts. Andererseits 

lagen die Zieldruckwerte in der prognostisch ungünstigeren Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen naturgemäß höher, was mit weniger drucksenkenden 

Wirkstoffen verbunden war. Durch den unterschiedlichen Ausgangswert in den beiden 

Gruppen sind die nachfolgenden Ergebnisse kritisch zu sehen.  

Die postoperativen Augeninnendrücke und die Augeninnendrücke zum Zeitpunkt der 

stationären Entlassung sind bei einem Signifikanzniveau von 5% in der Gruppe der 

Zyklophotokoagulationen signifikant niedriger als in der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen. Dies wird zum einen sicherlich durch die unterschiedliche 

Ausgangslage in den beiden Gruppen begründet. Jedoch ist auch die relative 

Augeninnendrucksenkung in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen höher als in der 
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Gruppe der Zyklokryokoagulationen. Dies könnte also ein Indiz dafür sein, dass die 

Zyklophotokoagulation einen stärkeren drucksenkenden Effekt haben könnte, als die 

Zyklokryokoagulation. Ein Monat nach stationärer Entlassung ist der Augeninnendruck 

in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen niedriger als in der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen. Auch die relative Drucksenkung im Vergleich zum 

präoperativen Druck ist in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen höher. Jedoch wird 

bei einem Signifikanzniveau von 5% knapp kein signifikanter Unterschied mehr 

erreicht. Der Grund hierfür liegt wohl in der abnehmenden Zahl an Patienten. Während 

präoperativ in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen Daten zu 56 Patienten 

vorlagen, war ein Monat nach Entlassung  nur noch Datenmaterial zu 34 Patienten 

vorhanden. In der Gruppe der Zyklokryokoagulationen reduzierte sich die Patientenzahl 

von 43 Patienten präoperativ auf 23 Patienten ein Monat nach Entlassung. Bei den 

Augeninnendruckwerten zu den Zeitpunkten sechs Monate, ein Jahr, zwei Jahre und 

drei Jahre nach stationärer Entlassung konnte zwischen beiden Gruppen kein 

signifikanter Unterschied festgestellt werden. Jedoch waren die mittleren 

Augeninnendrücke in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen stets niedriger als die 

IOD-Werte in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen. Die relative Drucksenkung war 

bis ein Jahr nach Entlassung in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen höher. Zwei 

und drei Jahre nach Entlassung war die relative Drucksenkung im Vergleich zum 

präoperativen Druck jedoch in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen höher, was aber 

wohl durch den hohen Ausgangsdruck in dieser Gruppe begründet werden kann. Der 

Grund für die fehlende Signifikanz für die Zeiträume sechs Monate nach Entlassung bis 

drei Jahre nach Entlassung liegt auch hier sicherlich in der weiter sinkenden 

Patientenzahl. So sind drei Jahre nach Entlassung in der Gruppe der 

Zyklophotokoagulationen Daten zu lediglich 13 Patienten vorhanden, in der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen lediglich zu 12 Patienten. Definiert man den Erfolg der 

Behandlung als eine Drucksenkung um mindestens 20% des präoperativen IOD, so ist 

die relative Anzahl der erfolgreich therapierten Patienten in der Gruppe der 

Zyklophotokoagulationen zu allen untersuchten Zeitpunkten größer, als in der Gruppe 

der Zyklokryokoagulationen.  

In der Gruppe der Zyklophotokoagulationen fanden sich 13 Patienten, die im Vorfeld 

bereits eine Zyklokryokoagulation erhalten haben. In der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen wurde bei vier Patienten im Vorfeld eine 



Damian Torka – Retrospektive Auswertung postoperativer Ergebnisse nach Zyklokryokoagulation und 

Zyklophotokoagulation 
 

 
65 

 

Zyklophotokoagulation durchgeführt. Lässt man bei der Betrachtung der beiden 

Gruppen diese 17 Patienten außen vor, so ist der Unterschied zwischen der Gruppe der 

Zyklophotokoagulationen und der Gruppe der Zyklokryokoagulationen noch deutlicher. 

Die Augeninnendruckwerte sind nun in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen bis zu 

dem Zeitpunkt „einen Monat nach Behandlung“  bei einem Signifikanzniveau von 5% 

signifikant niedriger als in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen. Erst ab dem 

Zeitpunkt „sechs Monate nach Behandlung“ wird knapp kein signifikanter Unterschied 

erreicht.  

Bei der Betrachtung anderer Subgruppen wird kein signifikanter Unterschied 

festgestellt. Insbesondere haben Patienten, die sowohl eine Zyklokryokoagulation als 

auch eine Zyklophotokoagulation erhalten haben, keinen besseren drucksenkenden 

Effekt, als Patienten, bei denen nur eine Behandlungsmethode angewendet wurde.  

Auch wenn es den Anschein hat, dass die Zyklophotokoagulation einen etwas besseren 

drucksenkenden Effekt hat als die Zyklokryokoagulation, so lässt sich aufgrund der 

unterschiedlichen Ausgangssituationen in beiden Gruppen, der fehlenden Signifikanz ab 

einem Monat nach Behandlung und der zu geringen Patientenzahl keine Aussage 

darüber machen, welche Methode den langfristig besseren drucksenkenden Effekt hat. 

Hierfür sind weitere Studien mit größeren Patientenzahlen notwendig.  

 

 

6.2 Medikamente 

Präoperativ wurden in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen durchschnittlich 2,45 

Wirkstoffe zur Senkung des Augeninnendruckes verwendet. Dies entspricht etwa einem 

Wirkstoff weniger als in der Studie von Frezzotti et al. [30] und zwei Wirkstoffen 

weniger als in der Studie von Pucci et al. [81], liegt aber circa im selben Bereich wie in 

der Studie von Mistlberger et al. [66] und Kramp et al. [55]. Postoperativ konnten die 

Wirkstoffe um 10,2%, zwei Jahre nach Entlassung sogar um 30,2% reduziert werden. 

Wie auch in anderen Studien,  kann jedoch im Vergleich zur präoperativen Medikation, 

abgesehen vom Zeitpunkt zwei Jahre nach Entlassung, keine signifikante 

Medikamentenreduktion erreicht werden [30, 35, 55, 84]. Systemische 

Carboanhydrasehemmer wurden präoperativ von 18 Patienten (32%), postoperativ von 

6 Patienten (11%) eingenommen. Somit waren bei 66% der Patienten, die präoperativ 

systemische Carboanhydrasehemmer einnehmen mussten, postoperativ systemische 
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Carboanhydrasehemmer zur Augeninnendrucksenkung nicht mehr notwendig. Dieses 

Ergebnis fällt in unserer Studien besser aus, als in den Studien von Frezotti et al. und 

Raivio et al. Hier wurde eine relative Reduktion der systemischen 

Carboanhydrasehemmer von 57% bzw. 21% erreicht [30, 84].  

 

In der Gruppe der Zyklokryokoagulationen mussten präoperativ durchschnittlich 2,17 

Wirkstoffe eingenommen werden, drei Jahre postoperativ 2,00. Zwischen diesen 

Zeiträumen wurde eine relative Reduktion der Wirkstoffe zwischen 10% und 21% 

erreicht. Eine signifikante Reduktion der Wirkstoffe liegt aber wie in anderen Studien 

nicht vor [64, 69].  

Systemische Carboanhydrasehemmer waren präoperativ bei elf Patienten (24%), 

postoperativ bei acht Patienten (17%) nötig. Dies ergibt eine relative Reduktion von 

29%. In diesem Punkt fällt unser Ergebnis schlechter aus, als in der Studie von Meyer et 

al., in welcher die Einnahme von systemischen Carboanhydrasehemmern um 65% 

gesenkt werden konnte [64].  

 

Beim Vergleich der Reduktion der Medikation in der Gruppe der 

Zyklophotokoagulationen mit der Gruppe der Zyklokryokoagulationen wird mit dem U-

Test nach Mann und Whitney zu keinem untersuchten Zeitpunkt ein signifikanter 

Unterschied festgestellt. Da aber nur die Reduktion der Wirkstoffgruppen und nicht die 

Reduktion der absoluten Applikationsmenge an Medikamenten betrachtet wurde, lässt 

sich aus diesem Ergebnis kein Rückschluss auf eine eventuelle Gleichwertigkeit der 

beiden Behandlungsmethoden schließen.   

Bei der Reduktion der Einnahme von systemischen Carboanhydrasehemmern werden 

mit der Zyklophotokoagulation bessere Ergebnisse erzielt als mit der 

Zyklokryokoagulation.  

 

 

6.3 Visus 

Beim Vergleich des präoperativen Visus in den beiden Gruppen fällt auf, dass der Visus 

in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen weit geringer ausfällt als in der Gruppe der 

Zyklophotokoagulationen. Dieser sehr geringe Visus in der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen kommt dadurch zustande, dass bei 65% der Patienten in dieser 



Damian Torka – Retrospektive Auswertung postoperativer Ergebnisse nach Zyklokryokoagulation und 

Zyklophotokoagulation 
 

 
67 

 

Gruppe präoperativ der Visus unterhalb des numerisch erfassbaren Bereiches lag. Sie 

konnten also entweder nur Lichtschein, Handbewegungen oder Fingerzählen 

wahrnehmen oder waren auf diesem Auge gänzlich erblindet. In der Gruppe der 

Zyklophotokoagulationen fielen präoperativ lediglich 30% der Patienten in diesen 

numerisch nicht erfassten Bereich. Da in dieser Studie für diese Visusbezeichnungen die 

Werte 0,0025, 0,005 und 0,01 vergeben wurden, ist dieser schlechte präoperative Visus 

in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen erklärbar. Die hier dargestellten Visuswerte 

sind daher auch nicht mit Visuswerten in anderen Studien vergleichbar. Die Gründe für 

den schlechteren präoperativen Visus in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen sind 

wohl dieselben Gründe, die auch zu einem höheren präoperativen Augeninnendruck in 

der Gruppe der Zyklokryokoagulationen geführt haben. Dies ist bereits in Kapitel 5.1 

ausführlich erläutert. 

Postoperativ kommt es in beiden Gruppen zu keinem signifikanten Abfall des Visus. 

Dies ist vergleichbar mit den Ergebnissen in anderen Studien [30, 35, 69, 77, 81]. Vor 

allem Studien über die Zyklokryokoagulation beschreiben des Öfteren einen 

Visusverlust [41, 52]. Dies wurde in unserer Studie nicht beobachtet.     

 

 

6.4 Komplikationen  

In der Gruppe der Zyklophotokoagulationen trat postoperativ bei acht Patienten eine 

Chemosis auf. Diese war bei vier Patienten mittelstark und bei vier Patienten leicht 

ausgeprägt. Bei einem Patienten kam es zu einer Vorderkammereinblutung. Dies 

entspricht einer relativen Anzahl von 1,8% der Patienten und liegt damit im 

vergleichbaren Rahmen wie in der Studie von Frezzotti et al. [30]. Bei einem Patienten 

entwickelte sich postoperativ eine Phthisis bulbi. Bei diesem Patienten liegt ein Zustand 

nach perforierendem Bulbustrauma und anschließender perforierender Keratoplastik im 

Jahr 1963 vor. In den folgenden Jahren entwickelte sich an diesem Auge ein 

Sekundärglaukom mit Optikusatrophie, eine Cataracta complicata matura, vordere 

Synechierungen und eine Hornhautvaskularisation, -trübung und –kalzifizierung. Acht 

Tage vor der Zyklophotokoagulation wurde eine vordere Vitrektomie, eine 

intrakapsuläre Kataraktextraktion und eine Austauschkeratoplastik durchgeführt. Es  ist 

nicht sicher zu klären, ob die Phthisis bulbi eine Folge der Zyklophotokoagulation ist. In 

der Studie von Mistlberger et al. [66] und Kramp et al. [55] entwickelten 1,9% bzw. 
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1,2% der Patienten postoperativ eine Phthisis bulbi. Dieses Ergebnis wäre mit unserer 

Studie vergleichbar. In der Studie von Murphy et al. entwickelten sogar 5,3% der 

Patienten eine Phthisis bulbi [68]. In den meisten anderen Studien kam eine Phthisis 

bulbi nicht vor [30, 35, 81, 84]. Abgesehen von diesem einen Patienten, bei dem sich 

eine Phthisis bulbi entwickelte, trat bei einem weiteren Patienten eine temporäre okuläre 

Hypotonie ein Monat postoperativ auf. Dies ist vergleichbar mit der Studie von Grueb 

et al [35], in der bei 1,1% der Patienten eine Hypotonie auftrat. In der Studie von 

Murphy et al. [68] trat bei 9,5% der Patienten, in der Untersuchung von Iliev et al. [46] 

sogar bei 17,6% der Patienten eine Hypotonie auf. In den Arbeiten von Frezzotti et al. 

und Raivio et al. [30, 84] traten Hypotonien nicht auf. Bei zwei Patienten musste 

postoperativ das behandelte Auge enukleiert werden. Bei beiden Augen lag ein 

Sekundärglaukom vor. Der postoperative Visus lag jeweils bei null. Bei beiden Augen 

konnte durch die Zyklophotokoagulation keine ausreichende Drucksenkung erreicht 

werden, sodass zur Schmerzreduktion eine Enukleation notwendig wurde. Bei einem 

Patienten fand die Enukleation drei Monate postoperativ, beim anderen Patienten zwei 

Wochen postoperativ statt.  

 

In der Gruppe der Zyklokryokoagulationen trat postoperativ bei 19 Patienten, also bei 

etwa 41%, eine Chemosis auf. Diese war acht Mal leicht, zehn Mal mittelstark und 

einmal stark ausgeprägt. In der Studie von Herde et al. [41] ist dies nur bei 23% der 

Patienten der Fall. Eine Phthisis bulbi trat bei einem Patienten mit kongenitalem 

Glaukom beidseits auf. Dieses Ergebnis ist vergleichbar mit dem Ergebnis der Studie 

von Heuring et al. [44], in der 6,7% der Patienten eine Phthisis bulbi entwickelten. In 

den Studien von Meyer et al. [64] und Pham et al. [77] tritt eine Phthisis bulbi nicht auf. 

Hingegen tritt in der Studie von Klemm et al. [52] eine Phthisis bulbi sogar bei 13% der 

Patienten auf. Bei zwei weiteren Patienten mit Neovaskularisationsglaukom entwickelte 

sich zwei bzw. drei Jahre nach Zyklokryokoagulation eine Phthisis bulbi. Ob dies als 

Komplikation nach Zyklokryokoagulation zu werten ist, ist nicht feststellbar. Bei einem 

Patienten musste drei Monate postoperativ das behandelte Auge enukleiert werden, da 

es trotz Zyklokryokoagulation erneut zu einem starken Augeninnendruckanstieg 

gekommen war. Bei dem betroffenen Auge lag ein Neovaskularisationsglaukom vor. Es 

war bereits präoperativ erblindet. Damit liegt unsere Enukleationsrate bei etwa 2%. In 
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den Studien von Meyer et al. [64], Heuring et al. [44] und Klemm et al. [52] liegt diese 

etwa doppelt so hoch bei circa 4 %. 

Beim Vergleich der beiden Gruppen bezüglich ihrer Komplikationsrate fällt auf, dass in 

der Gruppe der Zyklokryokoagulationen mit 41% der Patienten weit häufiger eine 

Chemosis auftritt als in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen. Hier sind es lediglich 

14% der Patienten. Auch tritt eine Phthisis bulbi häufiger in der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen auf. In der Gruppe der Zyklokryokoagulationen entwickelten 

4,3% der Patienten eine Phthisis bulbi, in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen 

lediglich 1,8% der Patienten. Die anderen Komplikationen ergaben keinen signifikanten 

Unterschied zwischen den beiden Gruppen.  

Nach einer Zyklokryokoagulation scheinen Chemosis und Phthisis bulbi häufiger 

aufzutreten als nach einer Zyklophotokoagulation. Jedoch muss beachtet werden, dass 

in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen weit mehr Patienten mit einem 

Neovaskularisationsglaukom eingeschlossen waren als in der Gruppe der 

Zyklophotokoagulationen. Komplikationen treten beim Neovaskularisationsglaukom 

häufiger auf, als bei anderen Glaukomformen. Daher können sicherlich nicht alle 

Komplikationen auf die Behandlungsmethode zurückgeführt werden.    

 

 

6.5 Anzahl der Behandlungen 

In der Gruppe der Zyklophotokoagulationen wurden im Durchschnitt 1,54 Sitzungen 

zur ausreichenden Augeninnendrucksenkung benötigt. Bei 68,4% der Patienten reichte 

eine Sitzung aus, 31,6% der Patienten benötigten zwei oder mehr Sitzungen. Damit 

benötigten die Patienten in unserer Studie etwa genauso viele Sitzungen wie in der 

Studie von Murphy et al. [68], jedoch geringfügig mehr als Patienten in anderen Studien 

[30, 35, 55, 66, 84]. In der Studie von Pucci et al. [81] wurden durchschnittlich sogar 

2,2 Sitzungen pro Patient benötigt.  

Patienten aus der Gruppe der Zyklokryokoagulationen benötigten im Durchschnitt 

ebenfalls 1,54 Sitzungen. Bei 65,2% der Patienten reichte eine Sitzung aus, 34,8% der 

Patienten benötigten zwei oder mehr Sitzungen. In dieser Hinsicht sind die Ergebnisse 

dieser Arbeit mit den Ergebnissen der Studie von Nicaeus et al. [69] vergleichbar. Hier 

benötigten die Patienten im Durchschnitt 1,50 Sitzungen. 
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Beim Vergleich der beiden Gruppen bezüglich der benötigten Anzahl an Sitzungen 

kommt es zu keinem signifikanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen. In 

beiden Gruppen wurden im Durchschnitt 1,54 Sitzungen benötigt.  
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Zusammenfassung 

In der Therapie des Glaukoms stellen zyklodestruktive Verfahren, wie die 

Zyklophotokoagulation und die Zyklokryokoagulation, wichtige  Behandlungsmethoden 

dar. In der vorliegenden Dissertation wurden retrospektiv die Behandlungsergebnisse 

nach einer Zyklophotokoagulation den Ergebnissen nach einer Zyklokryokoagulation 

gegenübergestellt. 

In der Augenklinik des Universitätsklinikums Greifswald wurde im Zeitraum von Juli 

2004 bis Juni 2008 bei 55 Patienten an insgesamt 57 Augen eine 

Zyklophotokoagulation durchgeführt. Bei 40 dieser Augen lag ein Sekundärglaukom, 

bei 16 Augen ein primär chronisches Offenwinkelglaukom und bei einem Auge ein 

kongenitales Glaukom vor. Der mittlere präoperative Augeninnendruck betrug 29,07 

mmHg. Postoperativ lag der Augeninnendruck bei 17,44 mmHg (± 6,5 mmHg) und drei 

Jahre nach Entlassung bei 17,38 mmHg (± 6,1 mmHg). Präoperativ wurden 

durchschnittlich 2,45 Wirkstoffe zur Augeninnendrucksenkung benötigt, drei Jahre nach 

Entlassung 2,14. Der Visus lag präoperativ bei 0,239, postoperativ bei 0,231. 32 % der 

Patienten benötigten präoperativ systemische Carboanhydrasehemmer, postoperativ 

waren es 11%. Als Komplikation nach einer Zyklophotokoagulation trat bei 8,8% der 

Patienten eine Chemosis auf, bei 1,8% eine Vorderkammereinblutung und bei 1,8% 

eine Phthisis bulbi. Für eine ausreichende Drucksenkung wurden im Durchschnitt 1,54 

Sitzungen benötigt.     

 

Eine Zyklokryokoagulation wurde im Zeitraum von Januar 2000 bis Juni 2008 bei 45 

Patienten an insgesamt 46 Augen durchgeführt. 39 dieser Augen waren an einem 

Sekundärglaukom erkrankt, hiervon zählten 20 zum Neovaskularisationsglaukom. Vier 

Augen hatten ein primär chronisches Offenwinkelglaukom und drei Augen ein 

kongenitales Glaukom. Der Augeninnendruck lag präoperativ im Durchschnitt bei 34,19 

mmHg (± 10,3 mmHg), postoperativ bei 23,11 mmHg (± 9,1 mmHg) und drei Jahre 

nach Entlassung bei 18,17 mmHg (± 4,6 mmHg). Präoperativ benötigten die Patienten 

2,17 augeninnendrucksenkende Wirkstoffe, drei Jahre nach Entlassung 2,00. Die 

Einnahme von systemischen Carboanhydrasehemmern wurde von 23,9% der Patienten 

präoperativ auf 17,4% postoperativ reduziert. Der Visus lag prä- und postoperativ bei 

0,049. Als Komplikation trat nach der Zyklokryokoagulation bei 41% der Patienten eine 
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Chemosis und bei 4,3% eine Phthisis bulbi auf. Für eine ausreichende Drucksenkung 

wurden wie in der Gruppe der Zyklophotokoagulation 1,54 Sitzungen benötigt.  

 

Beim Vergleich der beiden Behandlungsmethoden hinsichtlich der Senkung des 

Augeninnendruckes wird postoperativ und zum Zeitpunkt der Entlassung ein signifikant 

niedrigerer IOD in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen gefunden. Allerdings ist 

auch der präoperative IOD in der Gruppe der Zyklophotokoagulationen signifikant 

niedriger als in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen. Zu allen anderen Zeitpunkten 

gibt es keinen signifikanten Unterschied zwischen beiden Gruppen.  

Hinsichtlich der Medikamentenreduktion, der postoperativen Visusminderung und der 

Anzahl der benötigten Sitzungen unterscheiden sich beide Gruppen nicht signifikant. In 

der Gruppe der Zyklophotokoagulationen konnte die Einnahme von systemischen 

Carboanhydrasehemmern stärker reduziert werden als in der Gruppe der 

Zyklokryokoagulationen. 

Die Komplikationsrate ist in der Gruppe der Zyklokryokoagulationen höher. In der 

Gruppe der Zyklokryokoagulationen finden sich vor allem Patienten mit einem 

Neovaskularisationsglaukom oder anderen Sekundärglaukomen. Viele der 

postoperativen Komplikationen stehen sicherlich mit dem Glaukomtyp in Beziehung 

und sind nicht ausschließlich auf die Behandlungsmethode zurückzuführen. 

Insgesamt zeigten sich beide Behandlungsverfahren als effektive Methoden zur 

Senkung des Augeninnendruckes. Die Zyklophotokoagulation scheint einen etwas 

stärkeren drucksenkenden Effekt, bei geringerer Komplikationsrate, als die 

Zyklokryokoagulation zu haben.   
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