- 14 | SCHWERPUNKT GLAUKOM

e

Winkelblock - eine unterschatzte Erkrankung
Anselm G. M. Jinemann, Robert Rejdak

Obwohl das primare Winkelblockglaukom (PWBG) nur 25 Prozent aller Glaukome ausmacht, ist es fur
50 Prozent der glaukombedingten Erblindungen verantwortlich. Die frihzeitige Diagnose und
Therapie der Winkelblocksituation ist von groBer Bedeutung, weil dadurch die Entwicklung eines
PWBGs vermieden werden kann. Teil 1 dieses zweiteiligen Beitrags befasst sich mit der Differential-
diagnose und Diagnostik sowohl der Winkelblocksituation als auch des PWBG, Teil 2 wird die Therapie

vorstellen.

Die Glaukomerkrankung ist welt-
weit die zweithaufigste Ursache fur
Blindheit. Auf dem Boden von epide-
miologischen Studien und anhand
mathematischer Modelle ergibt sich
eine Zunahme der Glaukomerkrank-
ten von 76 Millionen im Jahre 2020
auf 111,8 Mio. im Jahre 2040 [1]. Be-
rechnungen zeigen, dass 25 Prozent
aller Glaukomfalle Winkelblockglau-
kome sind [2]. Dabei sind sie fur etwa
die Halfte aller glaukombedingten
Erblindungen verantwortlich [2, 3].
Im Vergleich mit den Offenwinkel-
glaukomen weisen Winkelblock-
glaukome ein dreifach héheres Risi-
ko fur einen schweren, bilateralen
Sehverlust auf [1, 2, 4].

Der verschlossene Kammerwinkel ist
der grundlegende pathologische
Prozess bei der Winkelblockerkran-
kung. Ein Winkelblock kann dro-
hend oder manifest sein und bei
chronischem Verlauf zu einer Win-
kelblockerkrankung mit glaukoma-
toser Optikusneuropathie flhren.
Dabei missen die primaren von den
sekundaren Formen unterschieden
werden (P> Tabelle 1). Die Entwick-
lung neuer bildgebender Verfahren
fir den vorderen Augenabschnitt
hat zu einem besseren Verstandnis
der dem Winkelblock zugrunde lie-
genden  Pathogenese  gefihrt.
Neben Pupillarblock, Plateau-Iris-
Konfiguration und ziliolentikularem
Block als einzelnem Mechanismus
oder in Kombination kénnen auch
dynamische Veranderungen von Iris-
und Aderhautvolumen beteiligt
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sein. Genomweite Assoziationsstu-
dien haben mehrere neue Genorte
und Gene beim Winkelblockglau-
kom identifiziert, die Einblicke in
dessen molekulare Mechanismen er-
lauben. Die frihzeitige Diagnose
und Therapie der Winkelblocksitua-
tion ist deswegen von so groBer Be-
deutung, weil durch die frihe situa-
tionsgerechte Therapie die Entwick-
lung eines Winkelblockglaukoms
vermieden werden kann. Beim Stu-
dium der Literatur gilt es jedoch zu
berlicksichtigen, dass das heutige
Verstandnis der Winkelblockerkran-
kung im Wesentlichen auf Studien
aus dem asiatischen Raum beruht [5,
6,7].

Epidemiologie: Pravalenz und
Inzidenz

Mit der alternden Weltbevoélkerung
nimmt auch die Pravalenz der Glau-
kome zu. Da es sich beim Winkel-
blockglaukom prinzipiell um eine
vermeidbare Erkrankung handelt,
sind gerade fur die Winkelblock-
erkrankung epidemiologische Stu-
dienvon groBer Bedeutung, um auf
der Basis der Pravalenzen und Risi-
kofaktoren den Progressionsver-
lauf der Erkrankung zu verstehen.

Die Pravalenz - eine Frage der
Definition

Die Interpretation der Populations-
studien bezuglich der Pravalenz des
Winkelblockglaukoms wird durch
die groBe Variation in der Defini-
tion der Diagnose und durch die
subjektive Kammerwinkelbeurtei-

lungin der Gonioskopie beeinflusst.
In bisherigen Studien wurde die
Pravalenz der Winkelblockglauko-
me in europdischen Populationen
mit 0,1-0,25 Prozent angegeben
[2]. Day et al [8] berechneten an-
hand einer systematischen Litera-
turtibersicht und mathe- matischer
Modelle auf dem Boden von 18 be-
vblkerungsbezogenen Studien die
Pravalenz des Winkelblockglau-
komes. Sie betrug fir Europaer Uber
40 Jahre 0,4 Prozent und lag damit
zwei-bisviermal hdheralsin adlteren
Pravalenzschatzungen [2, 9] mit ge-
schatzten 1,6 Mio. Erkrankten in
Europa. Drei Viertel der Falle waren
Frauen. Die Pravalenz weist wie
auch bei den Offenwinkelglauko-
men eine deutliche Altersabhan-
gigkeit auf mit einem Anstieg von
0,02 Prozent fur 40- bis 49-Jahrige
auf 0,94 Prozent fur Uber 70-Jahri-
ge. In der laufenden Dekade bis
2030 wird die Zunahme in Europa
auf zwolf Prozent geschatzt [8]. In
einer anderen Berechnung wird ein
Anstieg der primaren Winkelblock-
glaukome weltweit fir Menschen
zwischen 40 und 80 Jahren von
23,36 Mio. im Jahre 2020 auf 32,04
Mio. im Jahre 2040 angegeben. Da-
bei treten 77 Prozent aller Winkel-
blockglaukome im  asiatischen
Raum auf[1].

Screening - sinnvoll oder Sisyphos-
Aspekt?

Eine Sisyphos-Arbeit ist so umfang-
reich, kompliziert oder schwierig,
dass sie niemals erledigt sein wird



Differentialdiagnose der Winkelblockerkrankung

primérer drohender primarer Winkelblock (PWBS)

Winkelblock

(PWB) primarer Winkelblock (PWB)
e Pupillarblock (akut, intermittierend, chronisch)
e Plateau-Iris-Konfiguration
e Ziliolentikularer (ziliarer) Block (,,aqgueous humor misdirection”)
e lentogener Block (ohne pathologischen/iatrogenen Prozess)
primares Winkelblockglaukom (PWBG)

sekundarer mit Pupillarblock

Winkelblock e posteriore Synechien (Occlusio/Secclusio pupillae)

(SwB) — Uveitis

e intumeszente Katarakt
e Spharophakie
e anteriore Linsendislokation (Zonularschwache)
— PEX, Trauma, Marfan-Syndrom, Weill-Marchesani-Syndrom,
Homocysteinurie
e |OL-assoziiert
— Vorderkammerlinse, phake IOL, vorverlagerte Hinterkammerlinse
e Epithelinvasion (posttraumatisch, postoperativ)

mit anteriorer Traktion
e Neovaskularisation (Rubeosis iridis)
e [rido-Corneo-Endotheliales-Syndrom (ICE-Syndrom)
— Chandler-Syndrom, progressive Irisatrophie, Cogan-Reese-Syndrom
e posteriore polymorphe Hornhautdystrophie

mit posteriorem Druck

Iris/Ziliark&rper-Zysten
Tumoren
Uveale Effusion

Malignes Glaukom (postoperativer ziliolentikularer Block)

— Nanophthalmus, Skleritis, Uveitis, HIV-Infektion

Frihgeborenen-Retinopathie (Stadium 1V)
Glaskorper-Tamponaden

— Gas-Tamponade, Silikon6l-Tamponade

Neurokrestopathien

e Aniridie, Axenfeld-Anomalie, Rieger-Anomalie, Peters-Anomalie

Tabelle 1: Differentialdiagnose der Winkelblockerkrankung

und man immer wieder von vorne
anfangen muss. Bezogen auf das
Screening bedeutet es, dass der
(6konomische) Aufwand in keinem
Verhaéltnis zu Kosten und Nutzen,
d. h. Prophylaxe und Vermeidung
eines Winkelblocks bzw. Winkel-
blockglaukoms steht. Geben die
Pravalenzen die Haufigkeit existie-
render Falle in einer definierten
Population zu einem gegebenen
Zeitpunkt an, so sind die Inziden-
zen, das heif3t die Raten der neuen
Falle in einer definierten Popula-
tion in einem gegebenen Zeitraum,
in Langzeitstudien hilfreich, den na-
tarlichen Verlauf und die Ursachen
der Erkrankung zu erkennen und zu
verstehen. Diesbezigliche Studien

zur Inzidenz des Winkelblockglau-
koms sind jedoch selten.

Alsbirk et al untersuchten in einer
Hochrisiko-Kohorte der Grénland-
Inuits (flache periphere Vorderkam-
mer) den naturlichen Verlauf vom
drohenden Winkelblock zum Win-
kelblockglaukom. Acht Prozent der
Augen mit normalem Kammerwin-
kel und 35 Prozent derer mit dro-
hendem Winkelblock entwickelten
nach zehn Jahren einen Winkel-
block bzw. ein Winkelblockglau-
kom [10]. In einer anderen Popula-
tionsstudie aus Sudindien schritten
innerhalb von funf Jahren 22 Pro-
zent vom drohenden Winkelblock
zum Winkelblock und 28,5 Prozent

von Winkelblock zum Winkelblock-
glaukom fort [11, 12]. In der
Zhongshan Angle Closure Preven-
tion (ZAP)-Studie betrug die Inzi-
denzdes primaren Winkelblocks bei
Patienten mit bilateralem drohen-
dem Winkelblock ohne Interven-
tion weniger als ein Prozent pro
Jahr[13].

Ein systematisches Screening der
Bevolkerung auf einen drohenden
Winkelblock kann zwar machbar
sein, aber im Hinblick auf ein kos-
teneffektives Management auf-
grund der niedrigen Inzidenz der-
zeit nicht in Betracht gezogen wer-
den. Augen ab 40 Jahren gehéren
aber zum Augenarzt, um okulare
Risikofaktoren im Kontext von
nichtokuléren Risikofaktoren zu
identifizieren und individuell die In-
dikation zur prophylaktischen
Intervention mittels peripherer La-
seriridotomie (LPI) zu stellen.

Nomenklatur und Klassifikation

Der natiirliche Verlauf: Vom
drohenden Winkelblock zum
Winkelblockglaukom

Traditionell bezieht sich der Begriff
des primaren Winkelblocks auf eine
Gruppe von Erkrankungen, die eine
anatomische Pradisposition fur irido-
trabekularen Kontakt (ITC) gemein-
sam haben, der zu einer Erhéhung
des Augeninnendrucks und als Folge
dessen zu einer glaukomatésen Opti-
kusatrophie fihrt[14]. Dabeisind die
ITC eine Conditio sine qua non und
pathognomonisch: keine ITC, kein
Winkelblock. Dieser kann appositio-
nell oder synechial sein und durch
verschiedene unterschiedliche Me-
chanismen verursacht werden [15].
Der im englischen Sprachraum Ubli-
che Begriff der Peripheral Anterior
Synechiae (PAS) wird fiir Synechien
im Kammerwinkel, also exakt Gonio-
synechien auf dem Boden von ITC,
angewendet. Im Folgenden wird fur
die Goniosynechien der Begriff der
PAS verwendet.
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Klassifikation der Winkelblockerkrankung (ISGEO-Definition)

ITC 2180°

Drohender Winkelblock (PWBS)
Winkelblock (PWB)

Winkelblockglaukom (WBG)

10D T oder PAS GON

4L

+ +

ITC: iridokornealer Kontakt, PAS: periphere vordere Synechien (Goniosynechien),

GON: glaukomatése Optikusneuropathie

Tabelle 2: Klassifikation der Winkelblockerkrankung (ISGEO-Definition)

Schon 1966 schlugen Ji und Chen [16]
eine Stadieneinteilung der Winkel-
blockerkrankung vor. Um die Ver-
gleichbarkeit zwischen epidemiolo-
gischen Studien zu verbessern bzw.
den Vergleich erst zu gewahrleisten,
hat die International Society for Geo-
graphical and  Epidemiological
Ophthalmology (ISGEO) Definitio-
nen empfohlen, die auf der Progres-
sion der Winkelblockerkrankung be-
ruhen (> Tabelle 2): drohender pri-
marer Winkelblock (PWBS, Primary
Angle Closure Suspect, PACS), prima-
rer Winkelblock (PWB, Primary Angle
Closure, PAC) und primares Winkel-
blockglaukom (PWBG, Primary Angle
Closure Glaucoma, PACG) [14]. PWBS
und PWB stellen dabei praglaukoma-
tose Stadien im naturlichen Verlauf
der Erkrankung dar, die sich durch
das Vorliegen von Synechierung, Au-
geninnendruckerhéhung und glau-
komatdser Optikusatrophie unter-
scheiden [17, 18, 19] und das Lang-
zeitrisiko der Winkelblockerkran-
kungwiederspiegeln[11]. Esgibtder-
zeit keinen allgemein akzeptierten
Begriff fur diese drei Erkrankungen
bzw. Situationen, aber der Begriff
«Winkelblockerkrankung” wird ver-
wendet [20, 21].

Basierend auf dem zeitlichen Verlauf
der klinischen Manifestation kann
zwischen drohendem, (sub)akutem,
intermittierendem und chronischem
Winkelblock sowie einem Zustand
nach akutem Winkelblock unterschie-
den werden. Letzterer wird allgemein
im Sprachgebrauch auch als akuter
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Glaukomanfall bezeichnet, was je-
doch nur bei Vorliegen einer glauko-
matdsen Optikusatrophie, also zu-
grundeliegender  Glaukomerkran-
kung mit akuter Augeninnendruck
(IOD)-Dekompensation zutreffend ist.

Die Definition des drohenden
Winkelblocks

Basierend auf der ISGEO-Klassifika-
tion ist die Schlusselfrage fur den kli-
nischen Alltag, wie ein drohender
Winkelblock als diagnostischer und
therapeutischer Schwellenwert defi-
niert wird. Die initiale Definition er-
forderte, dass =270° des posterioren
(in der Regel pigmentierten) Trabe-
kelmaschenwerks (TMW) in der Go-
nioskopie nicht einsehbar war [5, 6,
22, 23]. Spatere Studien haben ge-
zeigt, dass diese Definition zu eng
gefasst war und mehr als die Halfte
der Patienten mit Winkelblockglau-
kom ausgeschlossen wurde. Allge-
mein ist nun akzeptiert, dass >180°
des posterioren TMW in der Gonios-
kopie ohne Blickrichtung (also in Pri-
marposition und ohne Verkippung
des Kontaktglases) und ohne Eindel-
len nicht einsehbar sind, also Uber
zwei Quadranten oder mehr soge-
nannte iridotrabekulare Kontakte
(ITC) vorliegen [11, 24, 25]. Das Risiko
fur ITC steigt bei einem iridotrabeku-
laren Winkel <20° [26].

Klinische Charakteristika und
Diagnose

Drohender Winkelblock (PWBS)

Es liegen bisher keine Attacken, Epi-
soden oder Symptome vor. Es han-

delt sich um einen ,Zufallsbefund”
und die arztliche Kunst ist es zu er-
kennen, ob der Kammerwinkel sich
verschlieBen kann und in Abhangig-
keit von Risikofaktoren (siehe unten)
eine Pradisposition zum Winkelblock
vorliegt.

Akuter Winkelblock (AWB)

Da keine Glaukomerkrankung vor-
liegen muss, sollte der Begriff des
akuten Glaukomanfalls nicht allge-
mein verwendet werden. Ein akuter
Winkelblock ist charakterisiert durch
einen plotzlichen 10D-Anstieg mit
typischem Symptomspektrum: Seh-
stérung, starke Schmerzen (okular,
kraniell,  Photophobie, Tranen
(Hypersekretion), Verschwommen-
sehen in Kombination mit Halos
(Newtonsche Ringe infolge des
Hornhautédems). Systemische Symp-
tome infolge vagaler Reaktion wie
Ubelkeit, Brechreiz und Erbrechen
mit allgemeinem schwerem Krank-
heitsgefthl kdnnen assoziiert sein.
Dabei hangt die Auspragung von
Symptomen und Befunden vom Aus-
maB des IOD-Anstiegs ab. Je hoher
der I0D-Anstieg (bis Gber 70 mmHg),
desto starker die akute intraokulare
Hypoxie bzw. Ischamie. Die Spaltlam-
penbefunde umfassen Bindehaut-
hyperamie, Hornhautdédem (infolge
Endothelhypoxie), lichtstarre, mittel-
weite endrundete Pupille (infolge
Hypoxie der iridalen Muskulatur),
Tyndall und Zellen (infolge Stérung
der Blut-Kammerwasser-Schranke)
und flache Vorderkammer.

Intermittierender Winkelblock
(IwB)

In diesem Fall treten intermittieren-
de Episoden eines Winkelblocks auf,
der sich aufgrund der Dynamik der
ITCs spontan |ost. Diese Attacken
kénnen symptomfrei vorliegen oder
auch Symptome wie beim akuten
Winkelblock mit unterschiedlich
stark ausgepragten Augen- bzw.
Kopfschmerzen und Verschwom-
mensehen mit ggf. Halos hervorru-



fen. Eine mittelweite Pupille fordert
diese wiederkehrenden Episoden, so
dass die anamnestischen Symptome
insbesondere unter mesopischen Be-
dingungen (abendliches Fernsehen)
auftreten. Uber Jahre nicht behan-
delt, kann der initial reversible Win-
kelblock durch Bildung von PAS in
eine chronische Form Ubergehen
und durch eine permanente 10D-
Erhéhung ein chronisches Winkel-
blockglaukom verursachen.

Chronischer Winkelblock (CWB)

Der chronische Winkelblock ist durch
irreversible iridotrabekuldare Adha-
sionen infolge allmahlicher Bildung
von PAS variabler Ausdehnung ver-
ursacht. Er entsteht typischerweise
aus dem intermittierenden weil nicht
erkannten und nicht behandelten
Winkelblock oder aus einem nicht
bzw. unzureichend behandelten
akuten Winkelblock. Die Patienten
haben wie beim Offenwinkelglau-
kom keine Symptome oder ggf. im
Vorfeld Episoden von Augenschmer-
zen, Kopfschmerzen und Ver-
schwommensehen. Der chronische
Winkelblock mit erhéhtem IOD ent-
wickelt in der Regel eine glaukoma-
tése Optikusatrophie und Gesichts-
feldausfalle und somit ein chroni-
sches Winkelblockglaukom (CWBG).

Zustand nach akutem Winkelblock
Verschiedene Spaltlampenbefunde
als Folge von Hypoxie und ischami-
schen Nekrosen lassen eindeutig
schlussfolgern, dass ein akuter Glau-
komanfall vorgelegen hat. Hierzu
zahlen eine gestérte Pupillomotorik
in Kombination mit Heterochromia
iridis infolge Depigmentierung, eine
Irisfasertorquierung nach Doden
und Schnaudigel [27] (»Abbildung
1) und die sog. Glaukomflecken in-
folge fokaler Nekrosen des Linsen-
epithels und der angrenzenden Rin-
de (Cataracta disseminata subepithe-
lialis glaucomatosa acuta nach
Alfred Vogt) [28] (»Abbildung 2),
hintere pupillare Synechien als Folge

einer  Blut-Kammerwasser-Schran-
kenstérung (BKWS) und PAS mit ggf.
persistierendem Winkelblock.

Die glaukomatdse Optikusatrophie
kann typischerweise infolge kurzfris-
tiger hoher 10D im Rahmen von
»Glaukomanfallen” infolge ischami-
scher Komponenten zu einer Papil-
lenblasse im Sinne einer einfachen
Optikusatrophie anstelle der glau-
komtypischen Anderung der Rand-
saumkonfiguration fuhren. Der Ein-
tritt von sauren Mukopolysacchari-
den aus dem Glaskérper in den
Sehnervenim Bereich der Papille ver-
ursacht die histologisch mittels AMP-
Farbung nachweisbare kavernose
Schnabelsche Optikuasatrophie.

Risikofaktoren

Neben den demografischen Risiko-
faktoren Alter (>40 Jahre), Ge-
schlecht (Frauen) und Ethnie (Asia-
ten, Inuits) sind zahlreiche okulare
anatomische Risikofaktoren beim
PWBG beschrieben, zu denen im We-
sentlichen eine flache Vorderkam-
mer, eine kurze Achsenldnge (AL)
mit Hyperopie, ein kleiner Hornhaut-
durchmesser und eine dicke Linse mit
groBem Linsen-Vault zahlen [29].
Von diesen wird die flache Vorder-
kammer als wichtigster Risikofaktor
angesehen [6, 10, 30, 31]. Dabei ist
die Vorderkammertiefe ein vererb-
bares Merkmal, welches streng mit
dem Alter korreliert und tendenziell
bei Frauen geringer ist [29]. Es gibt
Hinweise darauf, dass sie durch die
Ethnie beeinflusst bei Kaukasiern tie-
fer als bei Asiaten und am flachsten
bei den Inuits ist [32]. > Tabelle 3 gibt
eine Ubersicht aller Risikofaktoren.

Anatomische Risikofaktoren —
Einfluss der Biometrie

Aber nicht alle Winkelblocksituatio-
nen kénnen durch diese anatomi-
schen Risikofaktoren erklart wer-
den, so dass eine weitere Betrach-
tung der anatomischen Strukturen
sinnvoll erscheint.

SCHWERPUNKT GLAUKom [ 17

Abb.1: Zustand nach akutem Winkel-
block. Irisfasertorquierung nach Doden
und Schnaudigel und Heterochromie in-
folge Stromanekrosen

Alle Abbildungen und Tabellen: Autoren

Abb. 2: Zustand nach akutem Winkel-
block. Glaukomflecken infolge fokaler
Nekrosen des Linsenepithels und der an-
grenzenden Rinde (Cataracta dissemi-
nata subepithelialis glaucomatosa acuta
nach Vogt)

Iris: Eine starkere Iris-Kurvatur, gro-
Beres Irisvolumen und eine dickere
Iris sind als unabhéngige Faktoren
mit einem engen Kammerwinkel as-
soziiert [33]. Insbesondere die Irisdi-
cke spielt eine Rolle fir den Kammer-
winkelverschluss, was vermuten
lasst, dass eine braune Iris zum Pupil-
larblock pradisponiert [2]. Dartber
hinaus verandert sich die Dicke der
Iris mit dem Alter, und zwar unter-
schiedlich in Abhangigkeit von der
Irisregion. So nimmt die Irisdicke
peripher vor dem Kammerwinkel mit
dem Alter zu, wahrend sie im mittle-
ren Abschnitt und zur Pupille hin ab-
nimmt [34].

Ziliarkorper: Die exakten quantitati-
ven Messungen von Vorderab-
schnittsparametern mittels der bild-
gebenden Verfahren wie Ultraschall-
biomikroskopie (UBM) und
Vorderabschnitts-OCT (AS-OCT) ha-
ben gezeigt, dass die Position der

3/2022 Concept Ophthalmologie
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Ziliarkorperfortsatze ein  weiterer
sehr wichtiger Faktor fur eine Winkel-
blocksituation darstellt. Dabei weisen
die Ziliarkorperfortsatze bei Patien-
ten mit WBG mehr nach vorne [35].

Vorderkammervolumen (VKV): Ein
geringeres Vorderkammervolumen
war auch nach Korrektur fur Vorder-
kammertiefe und Achsenlange mit
dem Vorliegen eines engen Kam-
merwinkels assoziiert [36]. Das Vor-
derkammervolumen istin Augen mit
WBG um 25 Prozent geringer als in
normalen Augen [37].

Vorderkammertiefe (VKT): Die Vor-
derkammertiefe und somit das Vor-
derkammervolumen nehmen mit zu-
nehmendem Alter ab [38]. Dabei
nehmen die Vorderkammertiefe um
0,21 mm und das Volumen um 19 pl
pro Dekade ab [39], was ebenfalls zur
altersabhéangigen Pravalenz  der
Winkelblockerkrankung  beitragt.
Die periphere Vorderkammertiefe,

Risikofaktoren fiir einen primaren Winkelblock

demografische  Alter (> 40 Jahre)

Risikofaktoren

Geschlecht (Frauen:Manner 4:1) ne

Ethnik (Asiaten, Inuits)

Familienanamnese (Verwandte 1. Grades)

anatomische biometrisch

bestimmt mit dem Van-Herick-Test,
ist ein besserer, starkerer pradiktiver
Indikator fir einen Winkelbock als
die axiale zentrale Vorderkammer-
tiefe [6].

Vorderkammerweite: Die Vorder-
kammerweite, d. h. der horizontale
Abstand von Skleralsporn zu Skleral-
sporn, kann ein weiterer neuer Risi-
kofaktor flir einen Winkelblock sein.
Sie war in zwei asiatischen Studien
unabhangig von Alter, Geschlecht
und Achsenldange mit einem engen
Kammerwinkel assoziiert [40].

Linse: Sowohl eine groBere Linsen-
dicke (LD) als auch eine mehr anterio-
re Position der gesamten Linse bzw.
der Linsenvorderflache (Linsen-
Vault) fihren zu einer Einengung
des Kammerwinkels und somit zu
einer Pradisposition zum Pupillar-
block [35, 41, 42]. Dabei ist der Lin-
sen-Vault (LV), die perpendikulare
Distanz zwischen dem vorderen Lin-
senpol und
einer horizon-
talen Linie, die
die Skleralspor-
verbindet,
als unabhangi-
ger Parameter
fur einen Win-
kelblock fur ein

Risikofaktoren o

Achsenlange (Hyperopie)
Hornhautdurchmesser
Vorderkammer

— Vorderkammertiefe (Kammerwinkel6ffnung <

— Vorderkammervolumen
— Vorderkammerweite
Linse

— Linsendicke

— Linsen-Vault

— Linsenposition

Iris

— Irisdicke

— Irisvolumen

— Iriskurvatur
Ziliarkorper

— Anterorotation der ZK-Fortsatze

dynamisch

Anderung des Irisvolumens in Mydriasis
Anderung des Aderhautvolumens

Tabelle 3: Risikofaktoren fur einen primaren Winkelblock
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Screening bes-
ser geeignet als
die Linsenposi-
tion (LP, defi-
niert als VKT +
%2 LD), relative
Linsenposition
(LP/AL), Ver-
haltnis LD zu AL
oder sogar als
VKT und AL
selbst [42].
Auch die mit
dem Alter zu-
nehmende Lin-
sendicke engt
den Kammer-
winkel weiter

ein und erklart die Altersabhangig-
keit der Pravalenz insbesondere bei
Personen Uber 40 Jahren [34].

Nicht-anatomische Risikofaktoren
—Einflus von Geschlecht, Ethnie
und Genetik

Geschlecht: Das Risiko fur ein prima-
res WBG ist fUr Frauen dreimal hoher
als fur Manner [43]. Dies beruht auf
anatomischen und mechanischen
geschlechtsspezifischen Unterschie-
den. In einer Studie an 1169 asiati-
schen Augen mit WBG zeigte sich,
dass die Vorderkammertiefe und die
Achsenléange bei Frauen signifikant
geringer und der Kammerwinkel so-
mit Gber alle Altersgruppen enger
war [44]. Die Pravalenz ist auch eine
Funktion der relativen Lebensspan-
ne und Frauen haben eine hohere
Lebenserwartung als Manner [43].

Ethnizitat [43: Insgesamt ist die Pra-
valenz des PWBG im asiatischen
Raum mit 0,6-1,0 Prozent [6, 45, 46]
hoher als unter den Kaukasiern mit
0,09-0,4 Prozent [8, 47] oder Afrika-
nern mit 0,5 Prozent [48]. Auch unter
den asiatischen Gruppen unterschei-
det sich die Pravalenz und ist mit 1,4
Prozent bei den Mongolen am héchs-
ten [5]. Weltweit ist sie in China am
hochsten. Von den geschatzten
15 Mio. Menschen mit Winkelblock-
glaukom im Jahre 2010 waren 47,5
Prozent in China lokalisiert und Be-
rechnungen geben flr 2020 die Zahl
von 20 Mio. Chinesen an [2]. 1,7 Mio.
Chinesen sind bilateral blind durch
Glaukom, 91 Prozent durch PWBG
[7]. Die Zahlen sind allgemein fur Asi-
en mit 86,5 Prozent hoch [2]. Die
hochste Pravalenz unter den einzel-
nen ethnischen Gruppen findet sich
bei den Inuits mit 2,65 Prozent [49].

Familienanamnese und genetische
Disposition: Obwohl das PWBG in
der Regel sporadisch auftritt, haben
jungste Studien in der asiatischen Be-
volkerung auf eine genetische Kom-
ponente hingewiesen. In einer Zwil-



lingsstudie wiesen 57,9 Prozent ein
Winkelblockglaukom auf, wenn bei
einem Zwilling ein solches vorlag
[50]. In einer anderen Studie in Singa-
pur zeigte sich, dass bei Vorliegen
eines WB oder WBG Verwandte ers-
ten Grades in 32,1 Prozent einen en-
gen Kammerwinkel mit einer kalku-
lierten allgemeinen Vererbbarkeit
von 57,95 Prozent aufwiesen. Dabei
hatten Zwillinge ein siebenfach ho-
heres Risiko fur einen engen Kam-
merwinkel als die allgemeine Bevél-
kerung [51]. In einer Studie in Indien
lag das Risiko eines engen Kammer-
winkels bei Zwillingen von DWB/
WBG-Patienten 14-mal héher als in
der allgemeinen Bevélkerung [52].
Auch wenn der Zusammenhang
nicht vollkommen verstanden ist, so
ist er doch eindeutig und Zwillinge
profitieren von einem Screening
[43]. Auch wenn eine positive Fami-
lienanamnese einen konsistenten Ri-
sikofaktor darstellt, konnte ein be-
stimmtes Vererbungsmuster nicht
nachgewiesen werden. Diese Fakten
sprechen beim WBG flir eine komple-
xe heterogene Erkrankung, deren
zugrunde liegende molekulare Me-
chanismen bisher schlecht oder we-
nig verstanden sind und es ist nicht
bekannt, ob die assoziierten Gene
kausal oder eine modifizierende Rol-
le in der Pathogenese spielen [34].

Die genetischen Grundlagen des
Winkelblockglaukoms sind nicht
endgultig geklart. Eine genomweite
Assoziationsstudie fand drei Genorte
[43, 54], deren Bedeutung fur die pa-
thogenetischen Mechanismen noch
nicht klar ist. Erste Untersuchungen
deuten unter anderem auf eine Rolle
bei der Determination der Achsen-
lange und der Vorderkammertiefe
hin [53]. In einer kurzlich durchge-
fihrten genomweiten Assoziations-
studie konnte eine signifikante Asso-
ziation des PWBG mit drei geneti-
schen  Markern  nachgewiesen
werden [54]. FUr zwei der drei Single
Nucleotide Polymorphisms (SNPs)

konnte dieser Zusammenhang in
zwei weiteren groBBen Kohortenstu-
dien in China und Nepal/Australien
bestatigt werden [55, 56].

Trotz aller bisherigen Erkenntnisse
ist die detaillierte pathogenetische
Funktion dieser Gene beim PWBG
nicht bekannt. Das klinische Bild des
PWBG variiert und das Auftreten
eines PWBG kann durch Stimmung
(emotionale Lage), Wetter, Lebens-
gewohnheiten und Umgebungs-
faktoren beeinflusst werden, was fur
eine genetisch komplexe Erkran-
kung spricht.

Die Dynamik der intraokularen
Strukturen als Risikofaktor

Neben der okuldren Biometrie als
Risikofaktor fur einen akuten Glau-
komanfall bzw. Winkelblock trig-
gern auch andere physiologische
Faktoren die Attacke, da nicht alle
engen Kammerwinkelim Verlauf des
Lebens einen Glaukomanfall entwi-
ckeln. Neuere Studien haben neben
statischen anatomischen Risikofak-
toren auch dynamische Eigenschaf-
ten wie die dynamische Dilatation
des Irisvolumens oder die choroidale
Effusion [15] untersucht. Quigley
[57] zeigte, dass die Iris wie ein
,Schwamm” funktioniert und in der
Dilatation im normalen Auge Volu-
men verliert. Dies scheint mit Abga-
be von extrazelluldrer Flussigkeit in
das Kammerwasser einherzugehen.
Diese Theorie wird durch Studien
mittels AS-OCT gestUtzt, welche eine
Abnahme des normalen Irisvolu-
mens im Dunkeln (also Mydriasis)
und nach pharmakologischer Dilata-
tion bestatigen. Einen anderen Risi-
kofaktor scheint die Zunahme der
Aderhautdicke darzustellen. Die
Kontrolle der Aderhautdicke weistin
Augen mit Winkelblock méglicher-
weise bedingt durch eine verénderte
GefaBpermeabilitat eine Dysregula-
tion auf. Dabei korreliert die Zunah-
me des Aderhautvolumens mit dem
IOD-Anstieg [15]. Eine umfassende

Bewertung und Untersuchung dieser
Risikofaktoren ist von groBer Bedeu-
tung und Signifikanz far die Frih-
erkennung und Diagnose sowie Be-
handlung des Winkelblocks.

Pupillenweite: Die medikamentose
bzw. mesopisch/skotopisch bedingte
Pupillenerweiterung ist ein haufiger
Mechanismus fur das Auslosen eines
Glaukomanfalls. Mit zunehmender
Pupillenweite nimmt die Kammer-
winkel6ffnung ab, wobei ein apposi-
tioneller Verschluss des Kammerwin-
kels bei mittelweiter Pupille erfolgt
[58]. Die Einengung des Kammer-
winkels unter mesopischen Lichtver-
héaltnissen (,im Dunkeln”) erfolgt
nicht durch eine erhéhte Kontaktfla-
che zwischen Irisund Linse und sofort
mit der Pupillenerweiterung, son-
dern ist durch eine Kombination von
Verkirzung der Iris mit Zunahme der
Irisdicke und Iriskonvexitat (,Vor-
hang auf”-Effekt) verursacht [59].

Iris: Ein Beispiel ist die Anderung des
Irisvolumens in Mydriasis [60, 61]. Das
Irisvolumen nimmt bei Mydriasis in
Augen mit engem Kammerwinkel
signifikant zu, wahrend es in norma-
len Augen abnimmt [60]. Die mit Hil-
fe der neuen bildgebenden Verfah-
ren (AS-OCT) nachgewiesenen signi-
fikanten Anderungen des Iris-
volumens wurden als wichtiger be-
deutender pathogenetischer Risiko-
faktor fur ein PWBG angesehen [34].
Das mit jedem Millimeter Pupillen-
weite zunehmende Irisvolumen wird
als unabhangiger Risikofaktor (pra-
diktiver) fur eine Einengung des
Kammerwinkels im Dunkeln angese-
hen [62]. Diese reduzierte Abnahme
des Irisvolumens bei Pupillendilata-
tion in Augen mit Winkelblocksitua-
tion wird auf eine unterschiedliche
Flissigkeitsbewegung in und aus der
Iris zurtickgefuhrt.

Dynamik der Aderhaut: Ein weite-
rer erst kiarzlich in die Diskussion
eingebrachter Mechanismus  fur
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Abb. 3: Ziliolentikularer Block mit lento-
genem Block. Die zentrale Vorderkam-
mer ist deutlich abgeflacht (0,52 mm)
bei aufgehobener peripherer Vorder-
kammer (Athalamie), die Linse ist signi-
fikant verdickt (5,67 mm) bei Cataracta
brunescens, Anterorotation der Ziliar-
korperfortsatze (Pfeil)

i

Abb. 4: Van-Herick-Test. Grad 4: periphe-
re Vorderkammertiefe >1/2 der Horn-
hautdicke, entsprechend einer Kammer-
winkel6ffnung von 35-45°, Winkelblock
nicht moéglich

einen akuten Glaukomanfall in ana-
tomisch préadisponierten Augen ist
das Aderhautvolumen, welches bei
Zunahme eine Vorwartsbewegung
von Linse und Iris verursachen kann.
Die Ebene des Iris-Linsen-Diaphrag-
maskann sehrschnellinfolge Fluktua-
tion von choroidalem Blutvolumen
und Kammerwasserproduktion vari-
ieren. So wiesen 15 Prozent der Au-
genmitPWBG eine uveale Effusionim
UBM auf [63]. Eine uveale Effusion
fand sich nicht nur beim akuten
PWBG (58 %), sondern auch im nicht
betroffenen Partnerauge (23 %) und
auch beim chronischen PWB (9 %)
[64]. Im OCT fand sich eine signifikant
dickere Aderhaut in Augen mit PWBG
im Vergleich zu normalen Augen [65].
Auch im Partnerauge eines Auges mit
PWBG war die subfoveolare Ader-
hautdicke im Vergleich zu normalen
Individuen signifikant hoher [66].
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Aderhautdicke und Aderhautvolu-
men kénnen somit einen kritischen
pathogenetischen Faktor darstellen,
auch wenn die exakte Rolle bisher
nicht identifiziert ist. Die Flache der
Aderhaut ist mit 1000 mm?2 sieben
Mal groBer als die der Iris [67]. Eine
kleine Anderung des Aderhautvolu-
mens kann zu ausgepragten Veran-
derungen des Iris-Linsen-Diaphrag-
mas fuhren, da Sklera und Kornea re-
lativ rigide sind und der intraokulare
Inhalt nicht komprimierbar ist.

Blutfluss: Auch der Blutfluss spielt
eine Rolle. Die Aderhaut hat einen
sehr hohen Blutfluss pro Volumen-
einheit Gewebe mit einer Zirkula-
tion 20 Mal héher als der zerebrale
Kortex [68]. Eine erh6hte Aderhaut-
perfusion kann zu einer Zunahme
der Aderhautdicke fuhren. Basie-
rend auf experimentellen Modellen
sind zahlreiche Hypothesen hin-
sichtlich der Regulierung der Ader-
hautzirkulation wie Synthese osmo-
tisch wirksamer Molektle, GefaB-
permeabilitat, FlUssigkeitsstrom
von der Vorderkammer zur Ader-
haut, Flussigkeitsstrom durch das
retinale Pigmentepithel, Anderun-
gen im Tonus glatter Muskelzellen
formuliert worden [69]. Das Vortex-
venen-System als Abflusssystem der
Aderhautzirkulation spielt hierbei
ebenfalls eine zentrale Rolle [34].

Mechanismen des Winkelblocks

Die Klassifikation entsprechend der
Progression und des zeitlichen Ver-
laufs der Winkelblockerkrankung
bericksichtigt und identifiziert nicht
die ursachlichen Mechanismen fur
den Winkelblock. Ritch et al schlugen
eine Klassifikation basierend auf der
anatomischen Ebene der Verlegung
des Kammerwasserflusses beim pri-
maren und sekundaren WBG mit vier
Ebenen vor: Iris, Ziliarkérper, Linse
und hinter der Linse [70].

Bei vielen Patienten spielen jedoch
mehrere Ebenen gleichzeitig eine

Rolle fur den Winkelblock [71]. So
war in einer Studie an chinesischen
Patienten etwa die Halfte (54,8 %)
der PWBG durch multiple Mechanis-
men bedingt, ein Drittel (38,1 %)
durch einen reinen Pupillarblock und
weniger als zehn Prozent (7,1 %) al-
lein durch nichtpupillare Mechanis-
men [72]. Zudem kann in bis zu 58
Prozent der Falle nach peripherer La-
seriridotomie der Winkelblock wie-
der auftreten [2016]. Entsprechend
der Ebenen sollten die Mechanismen
in Pupillarblock, Plateau-lIris, Dispro-
portion der Linse und ziliolentikula-
rer (ziliarer) Block mit Kammerwas-
ser-Fehlleitung (Aqueous Humor
Misdirection) eingeteilt werden [34].

Pupillarblock-Winkelblock

Der haufigste, fur etwa 75 Prozent
der akuten Winkelblécke [15] ver-
antwortliche Mechanismus ist der
primare Pupillarblock-Winkelblock,
bei dem der verminderte transpupil-
lare Kammerwasserfluss einen er-
hohten Druckunterschied zwischen
Hinterkammer und Vorderkammer
verursacht und somit zu einer Vor-
wartswolbung der Iris (Iris bombata)
und einem appositionellen Kammer-
winkelverschluss fihrt. Der physiolo-
gische Druckunterschied ~ von
0,23 mmHg [73] fuhrtzu dem norma-
len transpupilldaren Kammerwasser-
fluss aus der Hinterkammer in die
Vorderkammer. Bei einem Anstieg
dieses Druckgradienteninfolge einer
transpupilldren oder iridolentikula-
ren Widerstandserhéhung wolbt
sich die Iris vor und die Apposition
der Iris im Kammerwinkel fuhrt zu
einer Verlegung des Trabekelma-
schenwerks mit akutem I0D-Anstieg
(sog. akuter Glaukomanfall). Der er-
hohte Widerstand fur den trans-
pupillaren Kammerwasserdurchfluss
wird allgemein als Folge einer simul-
tanen Aktivierung von Sphinkter
und Dilatator angesehen [15]. Diese
Koaktivierung erzeugt eine Kraft,
welche senkrecht zur Linsenoberfla-
che wirkt, wenn die Pupille in der
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mittleren dilatierten Position (Fern-
sehen) ist. Basierend auf dieser Theo-
rie schlug Mapstone [74] einen phar-
makologischen Provokationstest mit
simultaner Applikation von Pilocar-
pin und Phenylephrin vor, um bei
Verdacht auf auf einen drohenden
Winkelbock einen |IOD-Anstieg zu
provozieren.

Pleateau-Iris Konfiguration

Die Plateau-Iris-Konfiguration findet
sich meistens bei hyperopen Frauen
zwischen 30-50 Jahren. Bei der Pla-
teau-Iris-Konfiguration sind die Zi-
liarkorperfortsatze nach vorne ro-
tiert und druicken die Iriswurzel nach
vorne gegen das Trabekelmaschen-
werk [75]. Klinisch ist die Iris flach bis
leicht konvex bei normaler zentraler
Vorderkammertiefe. Gonioskopisch
biegt die Iris peripher scharf Rich-
tung Skleralsporn ab. In der dynami-
schen Gonioskopie ist das Double-
hump-Zeichen  pathognomonisch.
Die Anterorotation der Ziliarkorper-
fortsatze kann im UBM direkt nach-
gewiesen werden. Ein Plateau-Iris-
Syndrom liegt vor, wenn in dieser
Situation trotz offener Iridotomie
der Kammerwinkel verlegt bleibt. Es
findet sich bei einem Drittel der asia-
tischen PWBG [63, 76],

Linsenebene

Ein weiterer wichtiger Risikofaktor fur
einen Winkelblock ist das Missverhalt-
nis zwischen Vorderkammertiefe und
Linsendicke. Beim Winkelblock kann
die Linse dicker und mehr anterior
positioniert [15] sein. Haufigist ein lin-
seninduzierter Winkelblock von einer
Pupillarblockkomponente begleitet.
Das Linsenvolumen und somit die Lin-
sendicke kann neben der altersbe-
dingten Dickenzunahme unter ande-
rem durch Diabetes oder Nebenwir-
kungen von Medikamenten wie
trizyklische Antidepressiva, selektive
Serotonin-Reuptake-Hemmer (SSRI),
Sulfonamide, Acetylsalicylsaure, Car-
boanhydrasehemmer oder Topiramat
bedingt sein. Eine andere Ursache des

Van-Herick-Test: drohender Winkelblock (PWBS)

Verhaltnis der peripheren Vorderkammertiefe zur peripheren Hornhautdicke: Projektion
eines schmalen vertikalen Lichtspalts mit einem Einfallwinkel von 60 % auf den Limbus

Grad VKT/HHD
0 0
1 <Va
2 Va
3 Ya—"Y2
4 >

VKT: Vorderkammertiefe, HHD: Hornhautdicke

Grad Wahrscheinlichkeit
0° manifest
10° wahrscheinlich
20° maoglich
20 -35° unwahrscheinlich
35-45° unmaglich

Tabelle 4: Van-Herick-Test: drohender Winkelblock (PWBS)

linsenbedingten Winkelblocks ist die
Linsensubluxation oder -dislokation
infolge Zonularschwéche bei PEX,
Trauma, Weil-Marchesani- oder Mar-
fansyndrom [77].

Ziliolentikularer Block

Ein weiterer wichtiger Mechanismus
ist der ziliolentikuldre oder ziliare
Block durch einen erhéhten Wider-
stand zwischen Ziliarkorperfortsat-
zen und Linsenaquator [78-82]. Als
Synonym wird auch der Begriff der
Aqueous Humor Misdirection ver-
wendet.

Mit dem Alter nimmt infolge des Lin-
senwachstums der Abstand zwischen
Linsenaquator und Ziliarkorperfort-
satzen ab. Diese Abnahme erhéht
einen ziliaren Abflusswiderstand und
somit einen ziliaren Block. Dartber
hinaus kénnen kleine Anderungen
der Linsenposition durch lockere Zo-
nularfasern und durch den Ziliarkor-
per infolge suprachoroidaler Schwel-
lung und ziliarem Odem zu einem
Kontakt der Linse mit dem Ziliarkor-
per und somit zu einer Zunahme des
ziliaren Blocks fiihren. Hierdurch
kommt es zu einem Kammerwasser-
fluss von den hinteren Anteilen der
Ziliarkorperfortsatze direkt in den
vorderen Glaskérperraum durch die
vordere  Glaskdrpergrenzlamelle.
Dadurch werden das Iris-Linsen-Dia-
phragma und der Ziliarkérper nach

vorne bewegt, so dass im Gegensatz
zum Pupillarblock auch die zentrale
Vorderkammer deutlich abgeflacht
ist (> Abbildung 3).

Augenarztliche Untersuchung
des Winkelblocks

Abschatzen der Kammerwinkel-
-Konfiguration mittels Spaltlampe
Es gibt verschiedene Techniken zur
Untersuchung der Vorderkammer-
tiefe mittels der Spaltlampe, um Pa-
tienten mit einem erhohten Risiko
far einen Winkelblock (drohender
Winkelblock) zu identifizieren. Eine
weitverbreitete Anwendung findet
der Van-Herick-Test [83, 84]. Dabei
wird die periphere Vorderkammer-
tiefe ins Verhaltnis zur peripheren
Hornhautdicke gesetzt. Ein schma-
ler vertikaler Lichtspalt mit einem
Einfallwinkel von 60 Prozent wird
auf dem Limbus projiziert und lang-
sam Richtung Hornhaut bewegt, bis
die Vorderkammertiefe abge-
schatzt werden kann (»Abbil-
dung 4). Die Einteilung reicht von 0
(Iris liegt der Hornhaut an = ver-
schlossener KW) tGber 1 (VK-Tiefe
<Y der Hornhautdicke) bis 4 (VK-
Tiefe >= Hornhautdicke). Der Van-
Herick-Test ersetzt nicht die Gonios-
kopie, erlaubt aber eine Einschat-
zung, ob ein drohender Winkel-
block und somit eine Indikation zur
Intervention (prophylaktische La-
seriridotomie) vorliegt (> Tabelle 4).
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Abb. 5a und 5b: Kammerwinkeldarstel-
lung mit dem Gonioscope GS-1.360°-Pa-
norama (Abb. 53, oben) und Sektor mit
Sampaolesi-Linie (Abb. 5b, unten)

Gonioskopie — Conditio sine qua
non oder das Imaging des
Kammerwinkels GS-1

Die Gonioskopie ist eine anspruchs-
volle Untersuchung, die im klinischen
Alltag eingeplant werden muss. Sie
zahlt zu den ophthalmologischen Ba-
sisuntersuchungen und gehort wie
die Untersuchung der Fundusperi-
pherie zu einer kompletten Augen-
untersuchung dazu. Sie gibt immer
zusatzliche Informationen und ist
Voraussetzung zur Diagnosestellung
und Therapieplanung. Fir eine er-
folgreiche und umfassende Gonios-
kopie sind eine bilateral vergleichen-
de Analyse der anatomischen Struk-
turen (Landmarken des Kammer-
winkels) und pathologischen Ele-
mente in allenvier Quadranten sowie
eine Indentations-Gonioskopie bei
engem bzw. nicht einsehbarem Kam-
merwinkel unersetzlich. Die Gonios-
kopie ist nach wie vor die wichtigste
Untersuchung zur Beurteilung des
Kammerwinkels und Winkelblocks,
um die zugrundeliegende Anatomie
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und Pathophysiologie des Winkel-
blocks zu identifizieren und das ad-
aquate Management festzulegen.
Die Indentations-Gonioskopie vor al-
lem ist essenziell, um Synechierung
und Apposition als Ursache des nicht
einsehbaren Kammerwinkels vonein-
ander zu unterscheiden. Die dynami-
sche Gonioskopie benétigt ein Kon-
taktglas mit einem Durchmesser, der
kleinerist alsder Hornhautdurchmes-
ser. Die Kontaktflache ist kleiner als
die Hornhaut, erlaubt daher eine In-
dentation und benétigt im Gegen-
satz zum Goldmann-Glas kein Gel,
sondern erlaubt die direkte Ankop-
pelung an den Tranenfilm nach
Lokalanasthesie (in der Regel nach
Goldmann-Applanationstonome-
trie). Durch die Indentation wird das
Kammerwasser nach posterior bzw.
vom Zentrum zur Peripherie der Vor-
derkammer bewegt. Dies resultiertin
einer mechanischen Vertiefung des
Kammerwinkels wahrend des Drucks
auf die Hornhaut. Der Kammerwin-
kel wird bei Apposition der Iris ein-
sehbar, im Falle der Synechierung
bleibt der Kammerwinkel verschlos-
sen. Die zweite Indikation fur die In-
dentations-Gonioskopie ist der Nach-
weis bzw. Ausschluss einer Pleateau-
Iris-Konfiguration als Ursache oder
Komponente eines primaren Winkel-
blocks [15]. Normalerweise weicht
die Irisabgesehen vom zentralen, der
Linse anliegenden Anteil wahrend
der Indentation nach hinten zuruck,
so dass sie bis zum Skeralsporn, also
bis in den Kammerwinkel nach hin-
ten ,durchhangt”. Im Fall der Pla-
teau-lIris, als der Antero-Rotation des
Ziliarkorpers, kann die Iris sowohl
zentral linsenbedingt wie auch peri-
pher ziliarkérperbedingt nicht nach
hinten weichen, so dass das so-
genannte Double-hump-Zeichen
entsteht.

Seitder Einfuhrung der Kammerwin-
kelfotografie durch Thoburn 1927
hat es keine Neuerungen zur Foto-
dokumentation des Kammerwinkels

gegeben. Seit 2018 steht mit dem
Gonioscope GS-1 ein modernes Auf-
nahmesystem des Kammerwinkels
zur Verfagung, welches eine Auf-
nahme des Kammerwinkels an 16
Positionen mit 17 Fokusebenen in-
nerhalb von 16 Sekunden durchfiihrt
und somit eine 360°-Darstellung des
Kammerwinkels ermoglicht (> Abbil-
dungen 5a und 5b). Die Kammer-
winkelbeurteilung kann hierdurch
unabhangig vom Patienten nach-
traglich erfolgen. Dies erlaubt Be-
urteilungen und Mitbeurteilungen
ohne Informationsverlust fur Thera-
pieplanung und Verlaufskontrolle
sowie fur Studien und Lehre.

Bildgebung des vorderen
Augenabschnitts ersetzt nicht die
Gonioskopie

Waéhrend die Gonioskopie als subjek-
tive Untersuchung von der Erfahrung
des Untersuchers abhangigist und die
Ergebnisse darliber hinaus in Abhan-
gigkeit von der Umfeldleuchtdichte
und der mechanischen Kompression
wahrend der Gonioskopie variieren
kénnen, kann mit UBM und AS-OCT
eine objektive Quantifizierung des
vorderen Augenabschnitts durchge-
fuhrt werden [85]. Mit einer Auflo-
sung von anndhernd 50 ym und einer
Eindringtiefe von 5mm kann das
UBM die Hinterkammer und den Zi-
liarkérper darstellen, benétigt jedoch
eine Vorlaufstrecke und eine liegen-
de Position des Patienten. Mit Hilfe
der Ultraschallbiomikroskopie (UBM)
kénnen die Position des Ziliarkorpers
und der Fortséatze sowie die die Struk-
turen vor und hinter der Iriswurzel
untersucht werden. Das UBM ist auch
bei der Unterscheidung von Pupillar-
block und ziliolentikularem Block hilf-
reich (> Abbildungen 6a und 6b).

Das Vorderabschnitts-OCT (AS-OCT)
erlaubt ein kontaktloses Verfahren
mit hochauflésenden Querschnitten
des Gewebes. Die Aufnahme der ge-
samten Vorderkammer und angren-
zenden Strukturen in einem Bild



liefert alle wichtigen Parameter fur
die Diagnose eines Winkelblocks.
Das Swept-Source-OCT ermoglicht
eine 360°-Darstellung des Kammer-
winkels einschlieBlich Darstellung
von Schwalbe und Skleralspornbrei-
te des TMW [86], Kammerwinkelwei-
te [87] und Irisvolumen [87, 88]. Das
Vorderabschnitts-OCT liefert hoch-
auflésende Bilder des vorderen Au-
genabschnitts. Die wesentliche Limi-
tation ist, dass keine Informationen
posterior der Iris gewonnen werden
kénnen. Dadurch kann bei engem
Kammerwinkel nicht zwischen Pla-
teau-lIris, Ziliarkérperzysten, Tumo-
ren oder uvealer Effusion als Ursache
differentialdiagnostisch unterschie-
den werden. Der Vorteil ist jedoch,
dass es ein Non-Kontakt-Verfahren
und weniger abhangig von der Er-
fahrung des Untersuchers ist.

Die Weiterentwicklungen im AS-OCT
lassen vermuten, dass dieses Bildge-
bungsverfahren besser geeignet sein
wird, die Ausdehnung und Progres-
sion von PAS zu analysieren und do-
kumentieren. So wurde in einer Stu-
die gezeigt, dass mittels Swept-
Source-AS-OCT reproduzierbar

Fazit fur die Praxis

Abb. 6a: UBM zur Unterscheidung Pupil-
larblock und ziliolentikularer Block. Pu-
pillarblock mit Iris bombata (Pfeil)

quantifizierbare Informationen tber
Synechierung tGiber 360°-Kammerwin-
kel moglich sind und durch Verande-
rung der Leuchtdichte von Appositio-
nen unterschieden werden konnten
[89]. Aber nach wie vor ersetzen diese
Methoden nicht die Gonioskopie.
Eine neue Studie hat gezeigt bzw.
schlussfolgert, dass diese nach wie vor
,Goldstandard” zum Erkennen eines
Winkelblocks ist und derzeit nicht
durch Imaging mittels AS-OCT oder
UBM ersetzt werden kann [90], auch
wenn diese aufgrund der quantitati-
ven Daten hilfreich sind. Die weitere
Entwicklung spricht jedoch fur das
OCT im Sinne einer 360°-Quantifizie-
rung des Kammerwinkels.

® Die primare Winkelblockerkrankung beginnt mit dem drohenden

Winkelblock.

e Der Ubergang in ein chronisches Winkelblockglaukom kann und

muss verhindert werden.

® Van-Herick-Test (Grad 0-2) und Gonioskopie (ITC 2180°) identifizie-

ren einen PWBS.

e Die Indikation zur prophylaktischen peripheren Laseriridotomie
(PLPI) muss individuell gestellt werden.
e Bei der Indikation zur PLPI spielen Risikofaktoren eine entscheiden-

de Rolle.

e |dentifizieren Sie demografische, okuldre und systemische Risiko-

faktoren.

® Dem AWB kénnen mehrere Mechanismen zugrunde liegen.
® Unterscheiden Sie Pupillarblock, Plateau-Iris, lentogener oder zilio-

lentikularer Block.

e Stellen Sie wenn moglich den retroiridalen Raum des Ziliarkérpers

mittels UBM dar.

e Nutzen Sie wenn mdéglich quantitative Messwerte mittels AS-OCT.
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Abb. 6b: Ziliolentikularer Block mit fla-
cherer zentraler Vorderkammer (1,72mm
vs. 1,93mm) und der Linse anliegender Iris
ohnesichtbare Hinterkammer

Schliisselworter:

Winkelblockglaukom - akuter
Winkelblock - Pupillarblock -
Plateau-Iris-Block - lentogener

Block - ziliolentikularer Block -
Gonioskopie — Van-Herick-Test
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