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Kanalographie und 
Wirkmechanismus 
der Kanaloplastik

Die Kanaloplastik gilt als eine siche-
re und wirksame Operation, um den 
Augendruck beim Glaukom zu sen-
ken. Dabei wird nach Eröffnung 
des Schlemm-Kanals und dessen 
360°-Weitstellung mit einem Visko-
elastikum entweder ein 10-0-Prolen-
faden oder ein Implantat (Stegmann-
Kanalexpander) eingesetzt. Das Ziel 
dieser Operation ist es, das natürli-
che Abflusssystem im Auge wieder-
herzustellen, ohne dabei eine Filtra-
tion nach außen, d. h. unter die Bin-
dehaut, zu erzeugen. Dies wird durch 
eine wasserdichte Schließung des 
oberflächlichen Skleradeckels wäh-
rend der Operation verhindert. Ent-
scheidend für den Erfolg bei der Ka-
naloplastik ist die Integrität des dis-
talen Abflusssystems bis zum Venen-
system. Im folgenden Beitrag wird 
auf weiterführende Tests zur Beurtei-
lung des Kammerwasserabflusssys-
tems (KWAS) sowie auf den Wirkme-
chanismus der Kanaloplastik einge-
gangen.

Beurteilung des 
Kammerwasserabflusssystems

Das natürliche KWAS mit seiner klini-
schen Beurteilung war während 4 Jahr-
zehnten ohne Bedeutung, da die klassi-
sche fistulierende Glaukomoperation, 
die Trabekulektomie, das Kammerwas-
ser direkt aus der Vorderkammer unter 
die Bindehaut leitet und somit das phy-
siologische KWAS umgeht. Mit zuneh-
mendem Interesse an der Schlemm-Ka-
nalchirurgie rückt der Stellenwert des 

natürlichen KWAS wieder ins Zentrum, 
weil ein intaktes oder wiederhergestelltes 
KWAS distal des Trabekelmaschenwer-
kes (TM) eine wichtige Voraussetzung ist, 
damit die Kanaloplastik funktioniert [11, 
12]. Neue bildgebende Verfahren wie die 
optische Kohärenztomographie oder die 
hochauflösende Ultraschallbiomikrosko-
pie mögen zwar gute Aufnahmen des vor-
deren Augenabschnittes geben, sind aber 
nicht in der Lage, Informationen über den 
Funktionszustand des KWAS zu liefern. 
Deshalb haben wir 2 klinische Tests, die 
provokative Gonioskopie und die Kanalo-
graphie, beschrieben, die dem Chirurgen 
helfen sollen, den Zustand des KWAS vor 
und während der Operation besser zu be-
urteilen und den Erfolg einer Kanaloplas-
tik abzuschätzen [7, 8]. Wir haben hier-
zu das KWAS in das proximale (TM) und 
distale (Schlemm-Kanal und Sammelka-
näle) Abflusssystem unterteilt.

Provokative Gonioskopie

Bei der provokativen Gonioskopie wird 
der Augendruck unter den episkleralen 
Venendruck nach Parazentese und Aspi-
ration des Kammerwassers aus der Vor-
derkammer gesenkt. Durch die okuläre 
Hypotonie wird eine Druckumkehr mit 
natürlichem Blutreflux aus den vorderen 
Ziliarvenen über die Sammelkanäle in 
den Schlemm-Kanal erzeugt. Nach 1 min 
Wartezeit wird ein Kontaktglas (CGA 1, 
Haag Streit, Bern, Schweiz) auf das Auge 
platziert und das Muster des Blutrefluxes 
im Schlemm-Kanal beobachtet und klas-
sifiziert. Im Rahmen einer Studie haben 
wir 3 Füllungsmuster festgestellt: 

F	�kein Blutreflux, 
F	�partielle respektive unvollständige 

und 
F	�vollständige Blutfüllung des 

Schlemm-Kanals [8]. 

Eine fehlende Füllung deutet auf einen 
vollständig kollabierten Schlemm-Ka-
nal und atrophierte oder zumindest ver-
schlossene Ostien der Sammelkanäle hin. 
Eine segmentale Blutfüllung entspricht 
einem partiellen Kollaps des Kanallu-
mens mit noch durchgängigen Sammel-
kanälen, und eine vollständige Füllung 
bei intaktem, offenem Kanalsystem ist als 
homogenes kontinuierliches Band sicht-
bar (. Abb. 1, 2).

»	 Die Qualität des Blutrefluxes 
korreliert umgekehrt mit der 
Höhe des Augeninnendrucks

Kürzlich konnten wir bei Patienten mit 
einem primären Offenwinkelglaukom 
unterschiedliche Muster von Blutreflux 
feststellen, die für den Operationserfolg 
einer Kanaloplastik prognostisch waren. 
Die Qualität des Blutrefluxes korrelier-
te umgekehrt mit der Höhe des Augenin-
nendrucks vor der Operation – unabhän-
gig vom Alter der Patienten: Je höher der 
Augeninnendruck war, desto geringer der 
Blutreflux. So war der Blutreflux homo-
gen und vollständig bei Augen mit einem 
Augeninnendruck von etwa 30 mmHg, 
partiell bei Augen mit einem Augenin-
nendruck von 40 mmHg und fehlend bei 
Augen mit einem Augeninnendruck über 
50 mmHg. Diejenigen Augen mit dem 
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geringsten Blutreflux hatten die gerings-
te Drucksenkung nach der Kanaloplas
tik [8]. Anzufügen ist hier, dass diese Pa-
tienten keine Langzeittherapie mit druck-
senkenden Augentropfen vor der Opera-
tion hatten, welche die Morphologie des 
KWAS beeinflussen könnten.
Die provokative Gonioskopie hat gegen-
über früheren Methoden den Vorteil [15, 
16, 17, 18, 22], dass der Blutreflux nicht 
durch Kompression der episkleralen Ve-
nen durch das Gonioskop erzeugt wird, 
welche fälschlicherweise das Lumen der 
Sammelkanäle und des Schlemm-Kanals 
verändert und somit den ursprünglichen 
Zustand dieser falsch wiedergibt, son-
dern durch eine okuläre Hypotonie als 
Folge einer Umkehr des Druckgradien-
ten zwischen dem episkleralen Venen-

druck und dem Augendruck nach Para-
zentese.

Kanalographie

Unter der Kanalographie versteht man 
die Darstellung des Schlemm-Kanals, der 
episkleralen Venen sowie die transtrabe-
kuläre Diffusion von verdünntem Flu-
oreszeinfarbstoff in die Vorderkammer 
[7, 8]. Nach Eröffnung des Schlemm-Ka-
nals wird ein Mikrokatheter (iTrack 250, 
iScience Interventional, Menlo Park, 
USA) schrittweise in den Kanal einge-
führt und verdünntes Fluoreszeinsodium 
an verschiedenen Orten injiziert. Wie in 
einer früheren Studie gezeigt, gilt die Dif-
fusion mit Fluoreszein als Indikator für 
die Permeabilität des TM einerseits und 

die Füllung als Durchgängigkeit der epi
skleralen Venen andererseits. Ein Großteil 
der Patienten hatte keine oder eine ver-
zögerte Diffusion, dies als Zeichen einer 
verminderten Permeabilität des erkrank-
ten TM. Jedoch war die Höhe des Augen
innendrucks bezüglich Füllung der epis-
kleralen Gefäße nicht aufschlussreich. Da-
bei ist zu berücksichtigen, dass ein erhöh-
ter Augeninnendruck nur ein Surrogat 
für einen erhöhten Widerstand beim Of-
fenwinkelglaukom ist – ohne Hinweis für 
die Lokalisation im KWAS. Klinisch und 
im Einzelfall deuten eine schlechte Diffu-
sion in die Vorderkammer und eine gu-
te Venenfüllung primär auf eine Obstruk-
tion im proximalen Abflusssystem (TM), 
während eine gute Diffusion bei schlech-
ter Venenfüllung Hinweise für eine Ein-

Abb. 1 8 Fehlender Blutreflux in den Schlemm-Kanal. Es ist nur wenig Blut 
am Ostium des Sammelkanals sichtbar. Dies deutet auf einen kollabierten 
Kanal hin

Abb. 2 8 Homogene und vollständige Füllung des Schlemm-Kanals mit 
Blut als Zeichen eines offenen Kanals

Abb. 3 8 Die Füllung der episkleralen Venen ist bei diesem Auge in der 
Kanalographie gut sichtbar, die Diffusion in die Vorderkammer jedoch 
schlecht. In diesem Fall muss von einer proximalen Abflussstörung ausge-
gangen werden

Abb. 4 8 Schematische Darstellung: Der Spannungsfaden dehnt die innere 
Wand des Schlemm-Kanals und erhöht so die Durchlässigkeit des Trabekel-
maschenwerks und damit den Kammerwasserabfluss
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schränkung im distalen Abflusssystem 
(Schlemm-Kanal und Sammelkanäle) lie-
fert (. Abb. 3).

Die Darstellung des Abflusssystems 
mit Fluoreszein ist nicht neu und wurde 
schon von Wessely [25] 1922 erstmals be-
schrieben. Seither haben viele Forscher 
das KWAS mittels Fluoreszeininjektion in 
die Vorderkammer direkt untersucht [2, 
5, 19, 24]. Der Vorteil jener Methode ist, 
dass das Fluoreszein entlang der natürli-
chen Flussrichtung von der Vorderkam-
mer durch das TM in den Schlemm-Ka-
nal gelangt. Der Nachteil ist aber die rela-
tiv hohe Konzentration von Fluoreszein, 
weil der Farbstoff unverzüglich mit Kam-
merwasser vermischt und verdünnt wird. 
Im Weiteren verzögert die langsame Dif-
fusion durch das TM die Füllung der epi
skleralen Venen, welche die Beurteilung 
des distalen KWAS einschränkt. Deshalb 
erkannte Grote [9] schon früh den Vor-
teil der Injektion von Fluoreszein direkt 
in den Schlemm-Kanal. Während der 
Trabekulotomie injizierte er Fluoreszein 
am Operationszugang und versuchte den 
ganzen Kanal zirkulär zu füllen. Dazu be-
nötigte er große Volumina und hohe Kon-
zentrationen an Fluoreszein. Unsere Me-
thode hat den großen Vorteil, dass mit-
hilfe des Mikrokatheters und der einge-
bauten Lichtsonde verschiedene Orte des 
KWAS mit geringen Fluoreszeinmengen 
gezielt, direkt und unabhängig voneinan-
der untersucht werden können.

»	 Ein intaktes peripheres 
Kammerwasserabfluss-
system ist Voraussetzung 
für die Kanaloplastik

Aus den beschriebenen Testverfahren 
lässt sich ableiten, dass ein intaktes pe-
ripheres KWAS eine essenzielle Voraus-
setzung dafür ist, dass mit der Kanalo-
plastik eine wirksame Drucksenkung er-
zielt werden kann. Erweist sich der Ab-
fluss aus diesen Tests als eingeschränkt 
und ungenügend, sollte der Chirurg als 
praktische Konsequenz ein filtrierendes 
(penetrierendes oder nicht penetrieren-
des) Verfahren mit Umgehung des KWAS 
wählen, wie z. B. eine tiefe Sklerektomie. 
Ebenso sehr ist ein Verfahren mit subkon-
junktivalem Abfluss nach ungenügender 
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Zusammenfassung
Hintergrund.  Die Kanaloplastik stellt das 
physiologische Kammerwasserabflusssystem 
im Auge chirurgisch wieder her. Der Opera-
tionserfolg hängt von dem Funktionszustand 
dieses Systems ab.
Ziel der Arbeit.  Untersucht wurden der Stel-
lenwert des Kammerwasserabflusssystems 
und der Wirkmechanismus der Kanaloplastik. 
Zwei klinische Tests, die provokative Gonio
skopie und die Kanalographie, werden zur 
Beurteilung des Kammerwasserabflusssys
tems beschrieben.
Material und Methoden.  Bei der provoka-
tiven Gonioskopie wird durch Senkung des 
Augendruckes mittels Kammerwasseraspi-
ration eine Druckumkehr zwischen dem Au-
gendruck und dem episkleralen Venendruck 
erzielt, und der Blutreflux wird klassifiziert. 
Die Kanalographie untersucht die Qualität 
der Fluoreszeindiffusion durch das Trabekel-
maschenwerk und die Füllung der episklera-
len Venen.
Ergebnisse.  Der Blutreflux variiert bei Glau-
komaugen und korreliert umgekehrt mit 
dem Augendruck vor der Operation. Je hö-
her der Augendruck war, desto schlechter 
die Blutfüllung im Kanal. Die Füllung der epi
skleralen Venen und die Fluoreszeindiffusion 

in die Vorderkammer waren unterschiedlich. 
Eine schlechte Diffusion in die Vorderkammer 
und eine gute Venenfüllung weisen auf eine 
proximale Abflussstörung im Trabekelma-
schenwerk, eine schlechte Diffusion und eine 
schlechte Venenfüllung auf eine proximale 
und distale Abflussstörung und eine gute Dif-
fusion bei einer schlechten Venenfüllung auf 
eine distale Abflussstörung im Schlemm-Ka-
nal und den Sammelkanälen.
Schlussfolgerung.  Das Blutrefluxmuster, das 
Ausmaß der Füllung des episkleralen Venen-
systems und der transtrabekulären Diffusion 
geben klinische Hinweise auf den funktionel-
len Zustand des Kammerwasserabflusssys-
tems und auf den Erfolg der Kanaloplastik. 
Der Wirkmechanismus der Kanaloplastik ist 
bis heute nicht ganz geklärt. Diskutiert wer-
den die 360°-Viskodilatation, eine dauerhafte 
Dehnung der inneren Kanalwand durch den 
Spannungsfaden oder den Stegmann-Kanal-
expander.

Schlüsselwörter
Gonioskopie · Augeninnendruck · 
Kammerwasserabfluss · Sammelkanäle · 
Blutreflux

Channelography and mechanism of action in canaloplasty

Abstract
Background.  Canaloplasty lowers the intra-
ocular pressure (IOP) by restoring the natural 
outflow system. The success of canaloplasty 
depends on the function of this system.
Objectives.  To evaluate the natural outflow 
system regarding canaloplasty by two clini-
cal tests, provocative gonioscopy and chan-
nelography and to describe the mechanism 
of action of canaloplasty.
Material and methods.  Provocative goni-
oscopy evaluates the pattern of blood reflux 
which is induced by ocular hypotension as 
the result of a reversed pressure gradient be-
tween the episcleral venous pressure and IOP 
following paracentesis. In channelography 
the transtrabecular diffusion and the filling 
properties of the episcleral venous system are 
assessed by a microcatheter and a fluoresce-
in tracer.
Results.  Blood reflux varied greatly in glau-
comatous eyes and showed an inverse corre-
lation with the preoperative IOP. The higher 
the IOP, the poorer the blood reflux. The fill-
ing qualities of the episcleral venous system 
and diffusion through the trabecular mesh-

work were different. Poor trabecular passage 
and good episcleral fluorescein outflow in-
dicates patent distal outflow pathways, poor 
trabecular passage and poor episcleral fluo-
rescein outflow indicates obstructed trabec-
ular meshwork and closed collector channels 
and good trabecular passage together with 
poor episcleral fluorescein outflow suggests 
that the site of impairment is mainly in the 
distal outflow system.
Conclusions.  The quality of blood reflux and 
the characteristics of the episcleral filling and 
the transtrabecular diffusion by fluoresce-
in represent the clinical state of the outflow 
pathway and help in the prediction of the 
surgical outcome in canaloplasty. The mech-
anism for canaloplasty is not yet complete-
ly clarified; currently under discussion are cir-
cumferential viscodilation, permanent disten-
sion of the inner wall of Schlemm’s canal us-
ing a suture and a Stegmann canal expander.

Keywords
Gonioscopy · Intraocular pressure · Outflow 
system · Collector channels · Blood reflux
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Drucksenkung am zweiten Auge (Part-
nerauge) zu wählen.

Wirkmechanismus der 
Kanaloplastik

Auch wenn die Kanaloplastik in verschie-
denen Studien ihre Wirksamkeit bewie-
sen hat, ist relativ wenig über den Wirk-
mechanismus bekannt. Die Kanaloplas-
tik besteht aus 2 chirurgischen Teilschrit-
ten, der 360°-Kanülierung mit Viskodi-
latation des Schlemm-Kanals und der 
Dehnung der inneren Kanalwand und 
des TM durch einen 10-0-Prolene-Fa-
den oder einen Stent (Stegmann Canal 
Expander, Ophthalmos GmbH, Schaff-
hausen, Schweiz; . Abb. 4). Wie aus ex-
perimentellen Studien an Primaten und 
menschlichen Autopsieaugen gezeigt, 
führt die Injektion von Viskoelastikum 
in den Schlemm-Kanal nicht nur zu einer 
Erweiterung des Kanallumens um etwa 
das 10-Fache von 25 auf 230 µm, sondern 
auch zu Mikrorissen der inneren und äu-
ßeren Kanalwand [20, 21, 23, 28]. Dies 
stellt eine direkte Verbindung zwischen 
der Vorderkammer und dem Lumen des 
Schlemm-Kanals sowie des choroidalen 
Gewebe dar, das wiederum den konven-
tionellen und uveoskleralen Ausfluss er-
höht. Da Viskoelastikum normalerweise 
nach 48–72 h aus dem Schlemm-Kanal 
ausgewaschen wird, ist die Erweiterung 
des Schlemm-Kanals bei der Viskokanal
ostomie nur von kurzer Dauer. Dennoch 
werden mit der Viskokanalostomie lang-
fristig akzeptable Druckwerte im oberen 
Normbereich erzielt [6, 26, 27].

Im Gegensatz zur Viskokanalosto-
mie, die den Schlemm-Kanal nur für et-
wa ein Drittel in der Länge verändert (ca. 
120°), geschieht dies mit der Kanaloplas-
tik zirkulär (360°). Dabei werden die Dif-
fusion durch das TM und der direkte Ab-
fluss zu den Sammelkanälen fern der Er-
öffnung des Schlemm-Kanals (Descemet-
Fenster) verbessert. Zu berücksichtigen ist 
auch die Tatsache, dass die meisten Sam-
melkanäle im unteren und nasalen Qua-
dranten liegen [1, 13, 21]. In einer Pilotstu-
die an perfundierten Autopsieaugen zeig-
te die Erweiterung von 180° mit dem Mik-
rokatheter einen verbesserten Abfluss und 
eine größere Augendrucksenkung, die in 
direktem Bezug zur Menge der Viskodi-

latation stand [10]. Ebenso führte eine al-
leinige zirkuläre Viskodilatation zu einer 
Drucksenkung in den mittleren bis obe-
ren Zehnerbereich [3]. Die permanen-
te Fadenspannung, die einen zirkumfe-
renten Kanalfluss ermöglicht und das Ri-
siko des Kollabierens des Schlemm-Ka-
nals vermindert, wird als weiterer Teil des 
Wirkmechanismus der Kanaloplastik an-
gesehen. Zurzeit ist jedoch unklar, wie viel 
jeder der postulierten Faktoren zum ver-
besserten Kammerwasserabfluss und da-
mit zur Augeninnendrucksenkung bei-
trägt: die Bildung des Sklerabettes und 
des Descemet-Fensters, die 360°-Dilata-
tion und die Fadenspannung. Einige Stu-
dien haben die Fadenspannung als Deh-
nungswinkel der inneren Kanalwand mit 
der Ultraschallbiomikroskopie untersucht 
[4, 14]. Es scheint, dass je größer die Fa-
denspannung ist, desto tiefer der Augen-
druck nach der Operation. Unsere eige-
nen Ergebnisse konnten einen direkten 
Zusammenhang zwischen der Faden-
spannung und dem postoperativen Au-
gendruck jedoch nicht bestätigen. Zu be-
rücksichtigen ist, dass der Dehnungswin-
kel der inneren Kanalwand nur indirekt 
die Fadenspannung wiedergibt und struk-
turelle Veränderungen nicht mit funktio-
nellen korrelieren müssen.

Fazit für die Praxis

F	�Die Kanaloplastik ist eine wirksame 
Glaukomoperation, die filterkissen-
unabhängig den Augeninnendruck 
senkt, indem sie versucht das physio-
logische KWAS wiederherzustellen.

F	�Der Operationserfolg hängt von der 
Durchgängigkeit des proximalen (TM) 
und des distalen (Schlemm-Kanal und 
Sammelkanäle) Systems ab.

F	�Die Intaktheit des KWAS kann mithil-
fe der provokativen Gonioskopie und 
der Kanalographie klinisch beurteilt 
werden.

F	�Bei eingeschränkter Funktion des 
KWAS ist ein filtrierendes Verfahren 
mit Ausbildung eines Filterkissens, 
wie z. B. die tiefe Sklerektomie, zu 
wählen.

F	�Zurzeit wird ein 3-facher Wirkmecha-
nismus postuliert: 360°-Viskodilata-
tion mit Mikrorupturen der inneren 
und äußeren Kanalwand, dauerhaf-

te Dehnung der inneren Kanalwand 
durch den Spannungsfaden oder den 
Stegmann-Kanalexpander sowie Bil-
dung des Sklerabettes und Desce-
met-Fensters. Wie viel jeder einzel-
ne Schritt dazu beiträgt, muss noch in 
zukünftigen Studien untersucht wer-
den.
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Am 10. und 11. Juli 2015 findet das inzwi-

schen neunzehnte Münchner Schwindel-

Seminar unter der wissenschaftlichen Leitung 

von M. Strupp, M. Dieterich, R. Gürkov und 

T. Brandt statt. Es wird gemeinsam vom 

Deutschen Zentrum für Schwindel und 

Gleichgewichtsstörungen, der Neurologi-

schen Klinik und der HNO-Klinik des Klini-

kums der Universität München veranstaltet.

Die Schwerpunkte dieser wie immer ganz 

klinisch orientierten Veranstaltung liegen 

am ersten Tag auf der Darstellung der häu-

figsten peripheren, zentralen und funktio-

nellen Schwindelsyndrome. Die einzelnen 

Krankheitsbilder werden in jeweils 15- bis 

20-minütigen Kurzvorträgen mit den aktu-

ellen diagnostischen Kriterien und Behand-

lungsmöglichkeiten beschrieben. Zusätzlich 

präsentieren wir Ihnen drei Fälle als Video-

quiz. Am Ende des ersten Tages steht eine 

offene Diskussion mit allen Referenten.

Fachnachrichten

Am zweiten Tag werden parallel Kurse mit 

praktischen Übungen stattfinden. Hier liegen 

die Schwerpunkte auf Okulomotorikstörun-

gen, apparativen Untersuchungsverfahren 

und der Psychotherapie funktionellen 

Schwindels. Diese Kurse sind gleichermaßen 

geeignet für Neurologen, HNO- und Augen-

ärzte, Orthoptistinnen und MTAs. Sie sollen 

in die körperlichen und apparativen Unter-

suchungstechniken sowie Therapieverfahren 

einführen und damit Kenntnisse und prakti-

sche Fertigkeiten vertiefen.

Veranstalter:
Deutsches Zentrum für Schwindel  

und Gleichgewichtsstörungen

Neurologische Klinik und HNO-Klinik

Klinikum der Universität München

Campus Großhadern

Marchioninistraße 15, 81377 München

Anmeldung:
www.deutsches-schwindelzentrum.de

Anmeldeschluss ist der 28. Juni 2015

VERTIGO XIX – Münchner Schwindel-Seminar 2015

Periphere, zentrale und funktionelle Schwindelsyndrome 
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