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Quintessenz

® Einige seltenere Formen von Kopf- und Gesichtsschmerzen kénnen mit
Erblindung einhergehen. Dazu zdhlen die idiopathische intrakranielle Hyper-
tension (IIH), die Riesenzellarteriitis (RZA) und der akute Glaukomanfall.

@ Die IIH wurde im ersten Teil dieser Ubersichtsarbeit néiher vorgestellt.

® Die RZA befillt tiber 50jahrige Personen, vorwiegend Frauen nordeuropii-
scher Abstammung. Ausser Kopfweh und einer u.U. assoziierten Polymyalgia
rheumatica kann es zu okulozerebralen Ischamien auf vaskulitischer Grundlage
kommen. Typischerweise ist die Blutsenkungsgeschwindigkeit deutlich erhoht.
Die RZA spricht normalerweise gut auf hochdosierte Steroide an.

® Der akute Glaukomanfall gehért zur Differentialdiagnose eines schmerzhaft
gerdteten Auges. Konjuktivale Injektion und ein akuter Augen-/Kopfschmerz mit
reduziertem Visus treten infolge eines akuten — meist einseitigen — Anstiegs des
Augeninnendruckes auf. Risikofaktoren sind hdoheres Alter, Hyperopie (Weit-
sichtigkeit) und Medikamente mit anticholinergen Nebenwirkungen. Es sollte
umgehend — unter Regie eines Augenarztes — eine Therapie mit Miotika sowie
eine Augeninnendrucksenkung mit Acetazolamid eingeleitet werden.

Summary
Headache and visual loss. Part 2

® Some of the rarer headache syndromes and forms of facial pain are associ-
ated with a substantial risk of visual loss. They include idiopathic intracranial
hypertension (IIH), giant cell arteritis (GCA), and acute forms of glaucoma.

® [IH was discussed in the first part of this review.

® GCA s found in persons aged over 50, usually women of Northern European
descent. Apart from headache and possible polymyalgia rheumatica, the main
concern is ocular and cerebral ischaemia due to vasculitis. A typical feature is
marked elevation of the erythrocyte sedimentation rate. GCA responds well to
high dose corticosteroid treatment.

® Acute glaucoma should be considered in the differential diagnosis of the “red
eye” syndrome. Venous congestion and acute eye pain with impairment of
vision are caused by an acute — usually unilateral — rise in intraocular pressure.

Older age, hyperopia (farsightedness) and medication with anticholinergic side
effects are the main risk factors. Treatment — directed by an ophthalmologist —
with miotic eye drops and reduction of intraocular pressure with acetazolamide
should be started immediately.
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Einleitung

Kopfschmerzen sind ein hdufiges Symptom in der
hausérztlichen Sprechstunde, aber die meisten
Kopfwehformen sind - entgegen der weit ver-
breiteten Vorstellung bei Patienten und Patien-
tinnen - kein Gesundheitsrisiko. Einige seltenere
Formen von Kopf- und Gesichtsschmerzen kon-
nen mit Erblindung einhergehen. Dazu zdhlen
dieidiopathische intrakranielle Hypertension (ITH),
die Riesenzellarteriitis (RZA) und der akute Glau-
komanfall.

Die ITH prasentiert sich als schleichend beginnen-
des Kopfweh bei iibergewichtigen Frauen im ge-
barfahigen Alter. Zudem kommt es zu Visussto-
rungen (Stauungspapillen) infolge eines erhéhten
Hirndrucks, wobei sich kein Hirntumor, Hydro-
zephalus und auch keine Hirnvenenthrombose
nachweisen lassen. Neben der Gewichtsreduk-
tion ist eine diuretische Therapie mit Acetazolamid
(Diamox®) die wichtigste konservative Behand-
lungsoption. Ausser der idiopathischen Form der
intrakraniellen Hypertension gibt es sekundére
Formen infolge einer zerebralen Sinusvenen-
thrombose oder durch Medikamente wie Mino-
cyclin oder Retinoide; fiir weitere Details verweisen
wir auf den ersten Teil dieser Ubersichtsarbeit.

Die Riesenzellarteriitis (RZA)
oder Arteriitis cranialis (AC)

Beschreibung des Krankheitsbildes

Die Erstmanifestation von schleichend beginnen-
den Kopfschmerzen bei {iber 50jahrigen sollte,
falls kognitive oder fokale neurologische Ausfille
fehlen, an die Moglichkeit einer Arteriitis crania-
lis (AC) denken lassen'. Da man dabei oft verhar-
tete und druckdolente Temporalarterien findet,

' Kopfschmerzen mit einer kurzen Anamnese (<1 Monat),
akuter Beginn, Auftreten bei anhin kopfwehfreien Per-
sonen (v.a. Uber 50jahrig) oder komplett andere Semiolo-
gie als bisheriges Kopfweh sowie kognitive oder fokale
neurologische Ausfélle wéren Indikationen zur zerebralen
Bildgebung. Auch Gesichtsneuralgien bendtigen
meistens eine geeignete Bildgebung zum Ausschluss
symptomatischer Formen.

CME zu diesem Artikel finden Sie auf S. 67 oder im Internet unter www.smf-cme.ch.
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wird das Krankheitsbild auch als Arteriitis tem-
poralis bezeichnet, obwohl noch andere supra-
aortale und auch aortale Gefdssabschnitte von
dieser Autoimmunvaskulitis befallen sein konnen.
Aufgrund des charakteristischen Biopsiebefun-
des wird auch der Name Riesenzellarteriitis (RZA)
synonym verwendet, obwohl dies streng genom-
men ein Oberbegriff ist und auch die Takayasu-
Arteriitis dazu zdhlt. Letztere beféllt v.a. junge
Frauen, und es sind andere Gefdssterritorien be-
troffen [1]. Die AC ist die hdufigste Vaskulitis mit
einer Inzidenz von rund 20/100000 pro Jahr in
der Risikopopulation von iiber 50jdhrigen Frauen
nordeuropéischer Abstammung [2]. Nebst dem
diagnostischen Goldstandard — dem Nachweis
typischer Verdnderungen in der Temporalarte-
rienbiopsie — konnen eine Reihe weiterer Sym-
ptome und Zusatzuntersuchungen die Diagnose
stiitzen. Nicht wenige Patienten berichten iiber
eine Claudicatio der Kaumuskulatur, Kopfhaut-
empfindlichkeit, ein allgemeines Krankheitsge-
fithl, Gewichtsverlust, Fieber und/oder Morgen-
steifigkeit sowie Schmerzen im Schulter- und
Beckengiirtel («Polymyalgia rheumatica»). Labor-
untersuchungen zeigen erhoéhte Entziindungs-
parameter mit u.a. einer Blutsenkungsgeschwin-
digkeit (BSG) iiber 50 mm/h oder eine leichte
Anémie, eine Thrombozytose und leicht erhohte
Leberwerte. Mittels geeigneter Bildgebung kann
man z.B. peritendinitische Ergilisse um die Biceps-
sehne oder nicht-atherosklerotische Gefdsswand-
verdickungen mit einem sogenannten Halo in der
Sonographie finden [3]. Dieser entspricht einer
hypoechogenen Zone um das Lumen als Zeichen
einer Vaskulitis (von gr. halos, Hof) [4]. Charakteri-
stische Antikorper, wie sie bei anderen Autoim-
munopathien nachweisbar sind, fehlen. Unbehan-
delt kann es neben Kopfweh, konstitutionellen
Symptomen und Gliederschmerzen zu deletdren
neurologischen und ophthalmologischen Kom-
plikationen kommen. Gefiirchtet ist die plotzliche
Erblindung infolge einer nichtatheroskleroti-
schen Ischdmie des Auges, aber auch Hirnin-
farkte sind beschrieben worden (vorwiegend in
der posterioren Zirkulation). Dabei kann nicht
genug betont werden, dass die «Vorboten» sol-
cher Ereignisse, z.B. in Form einer Amaurosis
fugax?, umgehend abgeklirt werden sollten. Da-
neben kommt es immer wieder zu Hirnnerven-
ausfillen.

Differentialdiagnostische

und pathophysiologische Uberlegungen

Beim klassischen Krankheitsbild der Arteriitis
cranialis (AC) mit Kopfweh und auffélligen Tem-
poralarterien in Kombination mit einer erh6hten

2 Eine Amaurosis fugax entspricht einer transienten
ischdmischen Attacke (TIA). Dieses Krankheitsbild wurde
im Schweizerischen Medizin-Forum 2006;6:479-84
beschrieben.
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BSG kommt praktisch keine alternative Diagnose
in Frage. Die okulozerebralen Ischimien beruhen
auf einer entziindlichen Gefasswandverdickung
und somit Lumeneinengung, die moglicherweise
durch die Thrombozytose akzentuiert wird. Die
konstitutionellen und myalgischen Symptome
sind Folge einer systemischen Entziindungsre-
aktion mit Freisetzung verschiedener Zytokine.
Eine eigentliche Erkrankung der Muskulatur im
Sinne einer Myositis oder Vaskulitis kann jedoch
nichtnachgewiesen werden. Allerdings treten ent-
ziindliche Verdnderungen in anderen Geweben
auf, einerseits in Form von Bursitiden oder Seh-
nenscheidenentziindungen, andererseits in Form
der bereits erwéhnten Vaskulitis, welche sich v.a.
kopfnah abspielt. Wieso es bei einzelnen Patienten
mehr zum Bild einer Polymyalgia rheumatica
(PMR), einer AC oder beidem kommt, ist unbe-
kannt [1]. Da die beobachteten Hirnnervenaus-
falle sich im Gegensatz zu den okulozerebralen
Ischdmien unter Therapie gut zuriickbilden, ist
moglicherweise noch in vielen Fillen eine asep-
tische Meningitis ursdchlich beteiligt, wobei es
keine systematischen Untersuchungen zu den
Liquorbefunden bei der AC gibt (zudem ist eine
«aseptische» Meningitis stets eine Ausschluss-
diagnose) [5].

Steht eine PMR im Vordergrund, wird die Diffe-
rentialdiagnose breiter: Es kommen nicht nur
andere entziindlich-rheumatische Erkrankungen
in Frage, sondern auch paraneoplastische Syn-
drome oder schleichende Infekte wie eine Endo-
karditis. Da die Therapie ausschliesslich mit Ste-
roiden oder anderen Immunsuppressiva erfolgt,
sind Blutkulturen in atypischen Fallen sicher prag-
matisch. Aber auch ein Thoraxréntgenbild zur
Suche postspezifischer Verdnderungen oder ein
Quantiferon-Test sind sinnvoll, um das Risiko
einer Tuberkulosereaktivierung unter Therapie
abzuschitzen.

Die Frage, ob eine Temporalarterienbiopsie wirk-
lich notwendig ist oder nicht, wird immer wieder
aufgeworfen und kontrovers diskutiert. Je typi-
scher die klinische Konstellation fiir eine AC und
je mehr stiitzende Befunde die Bildgebung zeigt,
desto eher kann — nach Ansicht einiger Kliniker —
aufeine Biopsie verzichtet werden. Vor einer Biop-
sie ist es meist ratsam, eine extra-/intrakranielle
Duplexsonographie der hirnversorgenden Arte-
rien zu veranlassen, um sicherzugehen, dass
die Temporalarterie iiberhaupt biopsiert werden
darf und nicht Teil einer wichtigen extra-intra-
kraniellen Kollaterale ist. Zeigt sich dabei ein Halo
um das Lumen, darfnach neueren Empfehlungen
auf eine Biopsie verzichtet werden. Der Halo ist
typisch fiir eine Vaskulitis, jedoch nicht spezifisch
fiir die RZA [6]. Die Biopsie ist auch fiir eine ge-
wisse Zeit — bis zu einer Woche als Faustregel —
nach Einleitung der Steroidtherapie noch dia-
gnostisch verwertbar, so dass eine Therapiever-
zdgerung angesichts der potentiellen Erblindungs-
gefahr nicht angebracht ist. Allerdings sind die
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charakteristischen Verdnderungen meist nicht
homogen in den verschiedenen Gefdssabschnit-
ten verteilt, so dass es auch zu einem «sampling
error» mit negativer Biopsie kommen kann [2].

Therapiemoglichkeiten

Es muss friih, hochdosiert und lange mit Steroi-
den behandelt werden! Meist wird als Faustregel
eine Anfangsdosis von 1 mg/kg/d Prednison emp-
fohlen. Gewohnlich kommt es dadurch innerhalb
weniger Tage zu einer dramatischen und anhal-
tenden Symptomlinderung, was von vielen Klini-
kern als diagnosestiitzend gewertet wird. Da die
Steroide vorwiegend auf Ebene der systemischen
Entziindung («Zytokine») wirken und weniger
den vaskulitischen Prozess beeinflussen, kann es
trotzdem — zumindest anfangs — nach Therapie-
einleitung zu okulozerebralen Ischdmien kom-
men. Deshalb gibt es auch Empfehlungen, zuerst
mit noch héheren Steroiddosierungen zu behan-
deln, z.B. 500 bis 1000 mg/d Methylprednisolon
(Solumedrol®) i.v. iiber drei Tage mit anschlies-
send 1 mg/kg/d Prednison per os. Methylpredni-
solon ist auch als orales Praparat (Medrol®) er-
héltlich. Die Vorschldge beziiglich weiterer Re-
duktion der Steroiddosis sind sehr heterogen: Die
Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie empfiehlt
beispielsweise eine Reduktion von 10 mg pro Wo-
che bis zu einer Dosis von 20 mg Prednison pro
Tag, anschliessend eine Reduktion um 1 bis 2,5 mg
alle zwei bis vier Wochen (www.dgn.org). Abwei-
chungen von diesem Schema sind angezeigt je
nach Verlaufbeziiglich CRP, BSG und Symptomen
wie Kopfweh oder Gliederschmerzen. Steroidspa-
rende Pdparate wie Azathioprin oder Methotrexat
werden in der Literatur immer wieder erwéhnt,
sind aber beziiglich Nutzen sehr unterschiedlich
beurteilt worden. Hauptnachteil ist der verzo-
gerte Wirkungseintritt und somit die schlechtere
Steuerbarkeit gegeniiber Steroiden. Aufgrund des
Risikos ischdmischer Ereignisse und der haufig
assoziierten Thrombozytose ist die zusétzliche
Gabe eines Aggregationshemmers sinnvoll [7].
Adjuvant zujeder Steroidtherapie sollte eine Osteo-
poroseprophylaxe verschrieben werden. In der
Regel darfnach etwa zwei Jahren mit einem selbst-
limitierten Krankheitsverlauf gerechnet werden.
Die Morbiditdt der Grunderkrankung wird in die-
ser Zeit durch die inh&renten Nebenwirkungen
und die kumulative Dosis der Steroidtherapie
stark mitgestaltet. Tabelle 1 & fasst die Charak-
teristika der Arteriitis cranialis zusammen.

Der akute Glaukomanfall

Beschreibung des Krankheitsbildes

Der Patient mit einem akutem Glaukomanfall be-
klagt plétzlich auftretende (innerhalb weniger
Minuten), meist einseitige orbito-frontale, eher
dumpfe und druckartige Kopfschmerzen, welche
lageunabhéngig sind, sowie eine neblig-triibe

Schweiz Med Forum 2008;8:75-79 77

Tabelle 1. Charakteristika der Riesenzellarteriitis
oder Arteriitis cranialis.

Uber 50jahrige Personen (Frauen
haufiger als Méanner), hdufiger
bei nord- als slideuropéischer Ab-
stammung

Risikogruppe

Symptome schleichend beginnendes Kopfweh
und u.U. auch Gliederschmerzen;

apoplektiforme Erblindung maglich

Befunde Druckdolenz der Temporalarterien;
Riesenzellarteriitis in der Temporal-

arterienbiopsie; BSG Uber 50 mm/h

Gliederschmerzen bei anderer
rheumatologischer Erkrankung;
erhéhte Senkung bei Infekt oder
Tumor

Differentialdiagnose

langfristige Prednisontherapie mit
initial T mg/kg/d sowie begleitende
Gabe von Aspirin und Kalzium/D3

Therapie

Visusreduktion der betroffenen Seite (sowohl in
die Ferne wie in die Ndahe, mit und ohne Brille).
Auf Lidschluss oder befeuchtende Augentropfen
kommt es zu keiner Symptomlinderung. Es fin-
det sich meistens eine Rotung des betroffenen
Auges, manchmal mit — auch im «Taschenlam-
pen»-Untersuch — gut erkennbarer Hornhauttri-
bung (was die neblig-triibe Visusreduktion erklért).
Einige Patienten schildern farbige, unscharfe
Ringe, welche eine punktférmige Lichtquelle um-
geben, wenn mit dem betroffenen Auge gesehen
wird. Spontanes Tranenlaufen (Epiphora) gehort
nicht zu den Hauptsymptomen des Glaukoman-
falles, wird aber immer wieder angegeben [8].
Initial besteht in der Regel kein vollstindiger
Visusverlust, Licht kann meist noch wahrgenom-
men werden. Nausea und Emesis sind eher selten,
konnen aber bei entsprechend heftigen Schmerzen
zum Symptomenkreis gezdhlt werden, gelegent-
lich wird dann die irrtiimliche Diagnose einer Mi-
grane gestellt [9].

Je nach Studienpopulation und -qualitidt findet
man eine Inzidenz von etwa vier Fillen eines aku-
ten Glaukomanfalls auf 100 000/Jahr, wobei die
Zahlen um ein Mehrfaches hoher sind mit zuneh-
menden Alter, weiblichem Geschlecht und chine-
sischer Abstammung [10]. Weitsichtigkeit (Hyper-
opie) und vorbestehende Glaukom-Erkrankungen
sind Risikofaktoren, zudem kénnen mydriatisie-
rende Medikamente (z.B. Anticholinergika) das
Risiko fiir einen Glaukomanfall bei entsprechender
Pradisposition erhohen [11]. Gerade bei Hyper-
opie (die Brillenkorrektur ist eine Zahl mit einem
+) sind Glaukomanfalle auch bei jungen Erwach-
senen moglich. Der Glaukomanfall ist typischer-
weise einseitig, kann aber auch beidseitig simul-
tan auftreten. Glaukome und Glaukomanfélle im
Kindes- und Jugendalter sind sehr selten und bil-
den eine spezielle Gruppe, die an dieser Stelle aus
Platzgriinden nicht genauer erortert werden
kann.
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Die Untersuchung sollte v.a. eine grobe monoku-
lare Visuspriifung (oft geniigt das Abdecken eines
Auges und die Frage «Sehen Sie auf einer Seite
schlechter als sonst?»), eine Priifung der Pupillen-
motorik im Seitenvergleich und eine Palpation
beider Bulbi beinhalten. Diese Untersuchungen
sind in jeder Grundversorgerpraxis problemlos
durchfiihrbar und kénnen wichtige erste Hinweise
geben. Wenn der monokulare Visus auf der Kopf-
schmerzseite reduziert ist (mit eigener Brille und
auch nach Lidschlag unverédndert), die Pupille eine
etwas reduzierte Motorik und meist etwas Mydria-
se zeigt und das «rote» Auge in der Palpation im
Seitenvergleich etwas hérter zu sein scheint, hat
man gute Chancen, dass der nun notfallméssig
eingeschaltete Ophthalmologe auch tatsdchlich
einen erhohten Augeninnendruck messen und
behandeln wird (Abb. 1 EX).

Differentialdiagnostische und
pathophysiologische Uberlegungen

Der Pathomechanismus des akuten Glaukom-
anfalles besteht in einem plotzlichen Anstieg
des intraokuldren Druckes (I0OD), Normbereich:
15+ 6 mm Hg [12]. Meist liegt eine Abflussbehin-
derung des im Ziliarkorper gebildeten Kammer-
wassers vor. Verschiedene Mechanismen fiihren
dabei zum stets selben Befund des Kammerwinkel-
Verschlusses. Eine Erh6hung des Kammerwas-
ser-Ablusswiderstands im Bereich Ziliarkorper/
Linsenriickfliche (Ziliarblock) oder Pupillarsaum
der Iris und der Linsenvorderfliche (Pupillar-
block) fiihrt zu einer Kammerwasser-Anschop-
pung und konsekutiv zu einer Anteriorisierung
des Linsen-Iris-Diaphragmas, bis der Irisansatz
den Kammerwinkel verschliesst [13]. Der erhoh-
te IOD, welcher als eher dumpfer Druckschmerz
empfunden wird, erhoht einerseits den vendsen
Abflusswiderstand der &dusseren Augenhiillen,
was zur Rotung fithrt, und andererseits ernied-
rigt er die Entwésserungsleistung des Hornhaut-
endothels, was zum Hornhautédem und somit
zur neblig-tritben Visusreduktion und manchmal
zum Phédnomen der farbigen Ringe um Licht-
quellen fiihrt. Das Hornhautédem regeneriert
sich in der Regel wenige Minuten bis Stunden
nach Senkung des I0D vollstdndig. Steigt der [OD
sehr stark an, kann es zu Gefidssverschliissen
kommen, welche die Funktion der Retina irre-
versibel schiadigen konnen (meist ab Werten iiber
40 mm Hg). Darin liegt die eigentliche Gefahr des
akuten Glaukomanfalles.
Differentialdiagnostisch kommen folgende Pro-
bleme bei schmerzhafter Augenrotung in Frage:
Erosio und Ulcus corneae. Typischerweise kann
in der Anamnese meist ein Augentrauma, eine
Fremdkorpereinwirkung, eine kiirzliche Konjunk-
tivitis oder das Tragen von Kontaktlinsen eruiert
werden, und als wichtiger Unterschied zum Glau-
komanfall liegt meist ein Blepharospasmus
(zwanghafter Lidschluss) vor. Das Auge, das nicht
zu 6ffnen ist, und auch jede schmerzhafte Augen-
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Abbildung 1
Auge bei akutem Glaukomanfall mit gemischter Injektion,
Korneaddem und leicht entrundeter Pupille.

rotung bei Kontaktlinsentrdgern sollten umgehend
augendrztlich abgeklart werden.

Bei der Konjunktivitis zeigt sich typischerweise
eine Augenrotung, jedoch steht der Schmerz kaum
im Vordergrund. Die meisten Konjunktivitiden
sind viraler Genese, oft mit bakterieller Super-
infektion. Sie zeigen praktisch ausschliesslich
selbstlimitierend-benigne Verlaufe von wenigen
Tagen bis wenigen Wochen Dauer. Bei morgend-
lichen «Verklebungen» der Lider ist eine lokale
Antibiotikatherapie ratsam, ansonsten kann eine
Befeuchtung etwas Linderung verschaffen.
Beim Cluster-Kopfschmerz kommt es mit einer
charakteristischen tages- und jahreszeitlichen
Héufung (Cluster) zu dusserst intensiven, streng
gleich- und einseitigen Kopfschmerzattacken im
orbito-frontalen Bereich mit autonomen Sympto-
men wie einem Horner-Syndrom, Augentrianen/
-rotung und Rhinorrhoe. Zwischen den Kopfweh-
attacken, die rund 30 bis 60 Minuten dauern, sind
die Patienten (mehrheitlich Ménner) absolut be-
schwerdefrei. Durch das Augentrdnen kommt es
zu einem leichten Verschwommensehen, das sich
meist durch Lidschlag deutlich bessert. Auch die
restlichen ophthalmologischen Befunde wie das
Fehlen einer Hornhauttriibung, normaler I0D und
unauffilliger Fundus sowie die miotische Pupille
unterscheiden den Cluster-Kopfschmerz vom aku-
ten Glaukomanfall. Als Akuttherapie werden die
hochdosierte Gabe von Sauerstoff sowie die sub-
kutane Applikation von Sumatriptan empfohlen
(www.dgn.org).

Therapiemoglichkeiten

Bei Verdacht auf einen akuten Glaukomanfall ist
eine notfallméssige Zuweisung zum Ophthalmo-
logen empfehlenswert, da bei stark erhohtem 10D
die retinale Perfusion gefihrdet ist, was zu irre-
versiblen Schiden der Netzhaut fiihren kann und
somit zur Erblindung des betroffenen Auges. Die
sofortige «auf den Weg mitgeben»-Therapie mit
1x 500 mg Acetazolamid (Diamox®) per os und
die Applikation von IOD-senkenden Augentrop-
fen wie z.B. Timolol (Timoptic®) ergibt im Falle
einer falschen Verdachtsdiagnose sicherlich keine
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relevanten Kollateralschdden und zeigtin den mei-
sten Fillen bereits geniigend Wirkung, so dass
eventuell von einer stationdren Therapie abge-
sehen werden kann [14]. Die in der Literatur be-
schriebene Anwendung von Miotika ist fiir den

Tabelle 2. Charakteristika des akuten Glaukomanfalls
(akuter Winkelblock).

Risikogruppe Uber 40jahrige Personen mit Weit-
sichtigkeit, u.U. schon bekanntem
Glaukom und/oder anticholinerger

Therapie

Symptome akuter orbitalbetonter Kopfschmerz
(meist einseitig), neblig-tribe
Visusstorung (unbehandelt bis hin
zur Erblindung), eventuell Nausea

bis zum Erbrechen

Befunde gerdtetes Auge mit steinhartem
Bulbus (Seitenvergleich); Anisokorie
und reduzierte Pupillenmotorik
moglich; getribte Hornhautober

flache

Differentialdiagnose gerdtetes Auge bei Konjunktivitis;
Cluster-Kopfschmerz

Hausarzt: Timoptic®Tropfen und
1x 500 mg Diamox®

Therapie

Augenarzt: Miotika (Pilokarpin-
Tropfen), Diamox® (i.v.)

sowie u.U. spezielle ophthalmo-
chirurgische Verfahren
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Grundversorger eher nicht zu empfehlen. Theore-
tisch ist sie im Falle eines Kammerwinkelblockes
zwar richtig, setzt aber eine korrekte Diagnose
voraus, was nur in einer Untersuchung des Kam-
merwinkels — meist mittels Gonioskopie — an der
Spaltlampe moglich ist. Zudem erschwert eine
stark miotische Pupille die Fundoskopie, welche
in der ophthalmologischen Untersuchung von
grossem Nutzen sein kann.

In der Regel erwarten weder Patient noch Oph-
thalmologe, dass der Grundversorger bereits vor
der notfallméssigen Zuweisung eine vollstindige
Therapie installiert hat. Daran denken ist jedoch
wichtig: fiir den Patienten, weil es sich bei Kopf-
schmerz und rotem Auge um einen Glaukoman-
fall handeln kénnte, und fiir den diensthabenden
Ophthalmologen, weil nicht jedes rote Auge einem
Glaukomanfall entspricht. Tabelle 2 & fasst die
typischen Charakteristika des Glaukomanfalls
zusammen.

Wir danken Herrn Dr. med. Torsten Kallweit,
Oberarzt an der RehaClinic Zurzach, sowie Frau
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mentare und die kritische Durchsicht des Manu-
skripts.
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