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1. Zusammenfassung:

Einleitung: Ziel war es, die Auswirkungen der Retrobulbaranésthesie (RBA) auf die Druckverhaltnisse
und Durchblutung des Auges zu untersuchen, sowie herauszufinden, ob systemische oder
organbezogene Parameter des Patienten diese beeinflussen.

Methoden: Der intraokuldre Druck (IOD) und die okuldre Pulsamplitude (OPA) wurden mittels
dynamischer Konturtonometer jeweils vor und nach RBA und funfminutiger Okulopression mit 40
mmHg bei 134 Patienten gemessen. Mittels linearer Regression wurde die Auswirkung systemischer
und organbezogener Parameter auf die Veranderung von IOD/OPA analysiert.

Ergebnisse: Der IOD sank nach erster RBA von 18,9 + 7,2 mmHg auf 15,4 £ 6,3 mmHg signifikant
(n=71; p=0,001). Dieser Abfall wurde am stérksten durch den 10D vor RBA [mmHg] (h=64, p<0,001)
und der Menge an Dormicum® [mg] (n=63, p= 0,02) beeinflusst. Die Veranderung der IOD mit zweiter
RBA war mafigeblich von der Achslange [mm] abhéngig (n=13; p=0,001). Die OPA nach erster RBA
sank signifikant von 3,8 + 1,7 mmHg auf 3,0 + 1,9 mmHg (n= 72; p<0,001). Diese Veranderung war
malgeblich von der OPA vor erster RBA [mmHg](n= 69; p<0,001) und dem Vorliegen eines Diabetes
mellitus (=68, p= 0,048) beeinflusst. Bei einer zweiten RBA fiihrt ein hoher mittlerer arterieller Druck
(MAD) vor Dormicum®- Gabe [mmHg] zu einem Abfall der OPA nach erster RBA (n=11, p=0,01).
Schlussfolgerungen: Eine zweite RBA-Gabe eignet sich bei groRen Augen. Bei Patienten mit einer

vaskuldr vorgeschadigten Retina ist eine RBA unter Vorbehalt zu empfehlen.



Abstract:

Objective: Our goal was to assess the influence of retrobulbar anesthesia on ocular pressure and
perfusion development and to find out if there were biometric or constitutional parameters of patients
affecting them in order to understand the effect of retrobulbar anesthesia better.

Methods: The change in ocular pulse amplitude and intraocular pressure using a dynamic contour
tonometer were noted before retrobulbar anesthesia and after retrobulbar anesthesia in combination with
five minutes of oculopression with 40 mmHg in 134 patients. Constitutional and ophthalmic parameters
were noted. Their influence was tested using linear regression.

Results: Intraocular pressure decreased from 18.9+7.2 mmHg to 15.4+6,3 mmHg (n= 71, p= 0.001)
after the first retrobulbar anesthesia. Mainly influencing factors were intraocular pressure before
retrobulbar anesthesia (n=64, p= <0.001) and the dosis of Dormicum® [mg] (n=63, p= 0.02). The
change of intraocular pressure before the first and after the second retrobulbar anesthesia depended
mainly on the eye length (n=13, p= 0.001). Ocular pulse amplitude decreased significantly from 3.8+1.7
mmHg to 3.0£1.9 mmHg after first retrobulbar anesthesia (n= 72, p<0.001). Ocular pulse amplitude
before retrobulbar anesthesia (n= 69; p<0.001) and the presence of diabetes mellitus (n=68, p= 0.048)
had the most effect. Depending on a high mean arterial pressure before the usage of Dormicum® [mg]
ocular pulse amplitude after first retrobulbar anesthesia decreased after second retrobulbar anesthesia
(n=11, p=0.01).

Conclusion: A second retrobulbar anesthesia should be preferred in eyes with higher axial lengths of
the eyeball. Retrobulbar anesthesia should be carefully used in patients presenting vascular problems of

the retina.



2. Einleitung

2.1.Einfihrung
Die Retrobulbaranésthesie ist eine etablierte Methode, um das Auge bei ophthalmologischen Eingriffen

lokal zu betduben. Allein an der Klinik fr Augenheilkunde am Universitatsklinikum des Saarlandes
werden circa 1000 Retrobulbaranasthesien pro Jahr durchgefihrt.

Entscheidende Vorteile berechtigen den festen Bestandteil im Alltag der chirurgischen Ophthalmologie.
Sie ermdglicht bei Patienten mit vielen Komorbiditaten Eingriffe am Auge, auch wenn die Vollnarkose
kontraindiziert ist. Des Weiteren bietet sie eine supportive Komponente fiir die postoperative
Schmerztherapie, da ihre Analgesie weit Uber den Zeitraum der Operation andauert. Sie besitzt einen
geringen technischen und materiellen Aufwand, der es ermdglicht, auch im ambulanten Bereich unter

sicheren Bedingungen Ophthalmochirurgie zu betreiben (1).

Obwohl diese Methode routinemalig erfolgt, ist sie nicht risikoarm. Verschiedene Autoren beschreiben
schwerwiegende  Komplikationen, z.B. iatrogener Zentralarterienverschluss, kombinierter
Zentralarterien- und Zentralvenenverschluss, Bulbuspenetration, Bulbusperforation, retrobulbére
Blutung, allergische Reaktionen, Punktion der Bulbushinterwand mit Netzhautabldsung,
Glaskorperblutung und Stammhirnanasthesie (1-5).

Tabelle 1 gibt eine Ubersicht der moglichen Komplikationen (1-5).

1. Stimulation des okulokardialen Reflexes | 6. Verletzung des N. opticus/ der Zentralarterie

2. Retrobulbare Blutung, Exophthalmus 7. Hirnstammanasthesie (versehentliche

Injektion in die Opticus-Scheide)

3. Bulbusperforation, Bulbuspenetration 8. Punktion der Bulbushinterwand mit

Netzhautabldsung und Glaskdrperblutung

4. Intraokulare Injektion 9. |Intraarterielle Injektionen mit sofortigen

Konvulsionen

5. Zentralarterienverschluss 10.  Augenmuskelfunktionsstorungen  durch

myotoxische Effekte der Lokalanasthesie

Tab. 1: Komplikationen der Retrobulbdranésthesie (modifiziert nach Duale Reihe Anésthesie) (1)

Wie es zu diesen Zwischenfallen kommt und ob es Eigenschaften des Patienten bzw. des Patientenauges
gibt, die solche Geschehnisse begiinstigen, ist nicht immer eindeutig geklart.

Um dieser Frage nachzugehen, missten die genauen Auswirkungen der Retrobulbaranésthesie auf die
physiologischen Verhéltnisse im Auge untersucht werden.

Jegliche Manipulation an einem intakten System, sei es mechanisch oder pharmakologisch, verandert

das etablierte Gleichgewicht. Es miissen Gegenregulationen stattfinden, um wieder den physiologischen



Grundzustand zu erlangen. Funktioniert dies nicht, kdnnte dies die Entstehung schwerwiegender
Komplikationen erklaren.

Bei 134 Patienten haben wir vor und nach Retrobulbaranésthesie den Augeninnendruck und die okulére
Pulsamplitude gemessen, sowie weitere biometrische Parameter bestimmt.

Ziel war es, die Auswirkungen der Retrobulbaranédsthesie auf die Druckverhaltnisse und die
Durchblutung des Auges zu untersuchen, sowie herauszufinden, ob andere biometrische oder
konstitutionelle Parameter des Patienten einen Einfluss auf dieses Zusammenspiel besitzen. Folgende
Hypothese wurde aufgestellt: Die Retrobulbéranasthesie senkt den intraokuldren Druck, wahrend sie zu
einem Anstieg der okuldren Pulsamplitude fuhrt. Damit wollen wir besser verstehen, welchen Einfluss

die Retrobulbaranasthesie auf das Gleichgewicht im Auge besitzt und wie das Organ darauf reagiert.

2.2. Anatomie und Physiologie des Auges

Unter dem Begriff ,,Auge® versteht man den Augapfel (Bulbus oculi) mit Sehnerv (Nervus opticus),
Augenanhangsgebilde und Augenmuskeln, welche in der Augenhdhle (Orbita) eingebettet sind (6,7).

2.2.1. Der Augapfel (Bulbus oculi)

Funktion

Die Funktion des Augapfels besteht im Einfangen von sichtbarem Licht bestimmter Wellenlangen und
deren Umwandlung in elektrische Impulse, die anschlieBend im Gehirn zu einem dreidimensionalen
Eindruck des Raumes verarbeitet werden. Fur die Verarbeitung der optischen Reize sorgt die Retina (8).
Zum Einfangen der Lichtstrahlen mussen die Augenstrukturen lichtdurchlassig sein und die
Lichtstrahlen auf die Netzhaut bundeln. Um einen optimalen Seheindruck zu generieren, missen die
gebundelten Sehstrahlen genau auf der Ebene der Umwandlung auftreffen. Daflir sorgen im Auge die
lichtbrechenden Medien wie Hornhaut, Kammerwasser, Linse und Glaskorper. AuBerdem sollten
mdoglichst wenige Streustrahlen entstehen. Diese Aufgabe tibernimmt der Blendenapparat aus Iris und

Corpus ciliare (Strahlenkorper) (6,7).

Form

Der Augapfel ist mit einer Kugel zu vergleichen, die jedoch meistens ventral stéarker gekrimmt ist als
dorsal. Die Zone des gréRten Umfangs wird Aquator genannt. Die Achslange betragt bei gesunden
Neugeborenen durchschnittlich 17 mm, dies veréndert sich jedoch im Laufe des Lebens, sodass ein
emmetroper Erwachsener eine durchschnittliche Achsldnge von circa 24 mm besitzt. Sie verlauft vom
Mittelpunkt der Cornea bis zur Austrittspforte des Sehnervs am hinteren Augenpol. Die Sehachse weicht
davon etwas ab, da sie die Verbindungslinie der Kriimmungszentren der lichtbrechenden Medien zur

Fovea centralis, Zentrum des gelben Flecks, der Retina ist (6,7).



Aufbau

Aufgebaut ist der Bulbus oculi aus einer mehrschichtigen Wand, die das in Kammern gegliederte Innere
beschitzt und versorgt. In der Bulbuswand lassen sich drei Haute voneinander unterscheiden: die
Lederhaut (Tunica fibrosa bulbi), die Gefahaut (Tunica vasculosa bulbi, Uvea) und die Netzhaut
(Tunica interna bulbi) (6).

Lederhaut (Tunica fibrosa bulbi)

Die Tunica fibrosa besteht aus der Lederhaut (Sklera) und der Hornhaut. Die Lederhaut ist ein weil3es,
derbes Bindegewebe, welches ventral am Limbus cornea in die durchsichtige Hornhaut (Cornea)
ubergeht. Die Cornea besitzt eine starkere Krimmung als die Sklera, sodass der Eindruck entsteht, sie
ware wie ein Uhrglas in die Sklera eingelassen. AufRerdem ist sie ein wichtiger Bestandteil der

lichtbrechenden Strukturen des Auges mit einer Brechkraft von circa 43 dpt (6).

GefalRhaut (Tunica vasculosa bulbi, Uvea)

Die Tunica vasculosa beinhaltet unter anderem die Choroidea (Aderhaut) mit Gefallen zur Versorgung
der inneren Strukturen, sowie fur den Abtransport von Abfallstoffen. Des Weiteren stammen von ihr die
Regenbogenhaut (Iris) und der Ziliarkorper (Corpus ciliare) ab, die sich im Innern des Bulbus befinden
und daher erst im Anschluss genauer erlautert werden (6).

Netzhaut (Tunica interna bulbi)

Die Tunica interna bulbi (Retina) dient primér der Umwandlung der optischen Reize in elektrische
Impulse und spielt damit eine zentrale Rolle beim Sehen. Diese Verschaltung erfolgt am besten in der
Macula lutea mit in ihrem Zentrum liegenden Fovea centralis, weshalb sie auch oft als ,,Ort des
schérfsten Sehens* bezeichnet wird. Die entstandenen elektrischen Informationen werden in der Retina
vorverarbeitet, im Sehnerv gebiindelt und verlassen den Bulbus Uber afferente Fasern zu Sehzentren des
Gehirns. Die Austrittstelle des Sehnervs, auch Papilla nervi optici genannt, befindet sich circa 3-4 mm
nasal der Macula lutea. Da hier keine Photorezeptoren vorhanden sind und dadurch kein Seheindruck
entstehen kann, wird auch synonym der Begriff ,,Foramen caecum®, der ,,blinde Fleck®, verwendet
(6,7).

Das Innere des Augapfels lasst sich in einen vorderen und hinteren Augenabschnitt unterteilen.
Zusammen ergeben sie ein Volumen von ca. 4-5 ml, wobei der hintere Abschnitt Uber 95% des

Volumens ausmacht (6).

Hinterer Augenabschnitt
Der hintere Augenabschnitt wird auch als Glaskérperraum (Camera vitrea) bezeichnet. Er enthalt
hauptsachlich den Glaskdrper (Corpus vitreum) mit einem Volumen von etwa 4-5 ml. Nach ventral stof3t

er an den hinteren Linsenpol und den Corpus ciliare, wéhrend ihn dorsal und peripher die Retina umgibt.



Der Glaskorper besteht hauptséchlich aus Wasser und Hyaluronséure, Kollagen, Proteoglykanen und
Glykoproteinen. Nach aufen ist er durch die Membrana vitrea abgeschlossen, deren Auslaufer als

Mikrofibrillen das Innere durchziehen und der wassrigen Masse etwas Halt geben (6).

Vorderer Augenabschnitt

Im vorderen Abschnitt liegen die Linse (Lens) mit ihren von der Aderhaut abstammenden Halte- und
Blendeapparat, sprich Corpus ciliare und Iris. Man unterscheidet zwei Kammern voneinander:
Vorderkammer (Camera anterior) und Hinterkammer (Camera posterior). Damit die Kammern nicht in
sich kollabieren, wird stetig Kammerwasser produziert (6).

Die Vorderkammer umfasst ein Volumen von etwa 0,2 ml. Nach ventral begrenzt sie die Hornhaut, nach
dorsal die Vorderseite der Iris und der vordere Linsenpol und nach lateral der Angulus iridocornealis
(Kammerwinkel) (6).

Die Hinterkammer ist in etwa nur halb so groR und wird ventral durch die Rickseite der Iris, dorsal
durch die Glaskdrpermembran, medial durch die seitlichen Rander der Iris und peripher durch den
Corpus ciliare (Strahlenkdrper) umzaunt. Zusammen umfasst also der vordere Augenabschnitt ein

Volumen von etwa 0,3 ml, welches gréRtenteils aus Kammerwasser besteht (6).

Linse (Lens)

Die Linse liegt umgeben von ihrer Linsenkapsel in der Fossa hyaloidea, einer Vertiefung des
Glaskorpers. Ihre Form gleicht einer bikonvexen Linse mit einer Vorder- und einer Hinterflache. Am
Linsenrand greifen die Zonulafasern an, die wiederum mit dem Ziliarmuskel verbunden sind. Als
einzige Struktur des refraktiven Apparats, kann sie die Brechkraft andern und dadurch das Sehen in
Néhe bzw. Ferne ermdglichen (Akkommodation). Zur Naheinstellung kontrahiert sich der Musculus
ciliaris und die Zonulafasern erschlaffen. Dadurch kriimmt sich die Linse aufgrund ihrer Eigenelastizitat
starker und das Licht wird starker gebrochen. Es kann so regelrecht auf der Retina geblindelt werden.

Bei der Ferneinstellung sind die Mechanismen genau umgekehrt (6-8).

Regenbogenhaut (lris)

Die Iris regelt den Lichteinfall, indem sie die Weite der Pupille zwischen circa 1,5 mm und 10 mm
variiert (7). Ihre Form gleicht einem netzartigen Facher mit einem zentralen Loch, der Pupille. Dieser
Facher besteht aus einem Gitter radidr verlaufender Kollagenfasern, in deren Stroma Fibroblasten,
Zellen des Immunsystems und Melanozyten, sowie BlutgeféRe eingelagert sind. Letztere bestimmen
durch ihre Menge die Augenfarbe. Dorsal begrenzen Irispigmentepithelzellen, sowie der Musculus
dilatator pupillae das Stroma. Durch den Musculus sphincter pupillae wird die Pupille verengt und durch
den Musculus dilatator pupillae erweitert. Sie sind glatte Muskelzellen mit verschiedenen

Verlaufsrichtungen im dorsalen Stroma der Iris (6).



Ziliarkorper (Corpus ciliare)

Der Ziliarkorper erstreckt sich von der Ora serrata bis zur posterioren Irisbasis. Er ist eine im Querschnitt
dreieckige Bindegewebsstruktur aus lockereren, kollagenen Fasern mit eingelagerten Fibroblasten,
Melanozyten, Makrophagen und vielen fenestrierten Blutkapillaren, in deren Zentrum sich der Musculis
ciliaris befindet. Zur Hinterkammer ist es durch ein zweischichtiges Epithel aus pigmentierten und
unpigmentierten Zellen abgegrenzt (6).

Man unterscheidet die Pars plana (Orbicularis ciliaris) und die Pars plicata (Corona radiata). VVon der
Pars plicata entspringen die Proccessus ciliares mit den Fibrae zonulares, welche die Linse mittig in der

Hinterkammer aufhéngen und passiv ihre Krimmung verandern (6).

Kammerwasserproduktion und intraokularer Druck

Von besonderer Bedeutung ist die Schicht unpigmentierter Ziliarepithelien im Bereich der Processus
ciliare. Hier werden circa 2- 6yl Kammerwasser pro Minute an die Hinterkammer abgegeben (9). Des
Weiteren dient Hyaluronsdaure dem Erhalt des Glaskdrpers. Das Kammerwasser dient der
Aufrechterhaltung des intraokuldren Drucks von ca. 15 mmHg, sowie der Ernahrung von Teilen der
Hornhaut und Linse (6). Die nicht pigmentierten Ziliarepithelzellen sezernieren aktiv Natrium- und
Chlorid-lonen, wodurch dem osmotischen Gradienten folgend Wasser aus den Zellen ausstromt. Durch
diesen Prozess entspricht die Konsistenz des Kammerwassers die dem Blutplasma. Das entstandene
Kammerwasser stromt durch die Pupille in die Vorderkammer, wo circa 85% zum Kammerwinkel
(Angulus iridocornealis) durch die Raume des corneoskleralen Trabekelwerks (Fontana-Raume)
flieRen. Von dort aus gelangt es in den ringformigen, um den kornealen Rand der Sklera befindlichen
Schlemm-Kanal (Sinus venosus sclerae), der durch zahlreiche Kandlchen mit episkleralen Venen
verbunden ist. Der Abfluss folgt entlang des Gradienten zwischen intraokuldrem Druck (ca. 15 mmHgQ)
und Druck der episkleralen Venen (ca. 8 mmHg). Die anderen 15% des Kammerwassers laufen (ber

das uveosklerale Gefalisystem in die VVortexvenen (uveoskleraler Abflussweg) (6,9).

2.2.2. Die Augenhohle (Orbita)

Die Augenhohle dient in erster Linie dem Schutz des Bulbus, des Sehnervs und der das Auge

versorgenden Strukturen (6).

Aufbau der knéchernen Orbita

Die kndcherne Orbita entsteht durch die besondere Ausrichtung verschiedener Schadelknochen, die eine
nach ventral offene Hohle (Auditus orbitalis) bilden (6). Insgesamt sind sieben verschiedene Knochen
an ihrem Aufbau beteiligt: Os frontale, Os sphenoidale (Ala minor und Ala major), Os ethmoidale, Os

lacrimale, Maxilla, Os zygomaticum und Os palatinum (6).



Diese bilden einen kegelformigen Raum, dessen kntcherne Wand von einem Periost mit besonderen
elastischen und kollagenen Fasern gebildet ist und auch ,,Periorbita“ genannt wird. Diese Winde
kénnen teilweise nur 0,5 mm dick sein. Die Spitze des Kegels ist hach okzipital gerichtet. Dort befindet
sich ein Sehnenring (Anulus tendineus communis), an dem die meisten Augenmuskeln entspringen und

durch dessen Offnung diverse BlutgefaRe und Nerven ziehen (6).

Inhalt der Orbita

Im Inneren dieses Kegels befindet sich zentral der Augapfel samt Sehnerv, der leicht nach nasal versetzt
hinter dem Bulbus austritt. In der Nihe des Aquators des Augapfels, genauer dem Spatium
circumbulbare zwischen Capsula bulbi und Sklera, inserieren die vier geraden &ufieren Augenmuskeln,
die das Auge in den zwei Hauptachsen ausrichten (Musculus rectus lateralis, medialis, superior und
inferior). In der Orbita befinden sich auch die zwei schragen Augenmuskeln (Musculus obliquus inferior
und superior) (6). Uber dem Musculus rectus superior zieht der Musculus levator palpebrae in Richtung
Oberlid. Zwischen dem Musculus rectus lateralis und dem Musculus rectus mediales befindet sich das
Ganglion ciliare. Hier werden pragangliondre parasympathische Informationen organnah auf
postgéanglionare efferente Fasern verschaltet, die viszeromotorisch innere Augenmuskeln, wie Musculus
sphincter pupillae und Musculus ciliaris, innervieren. Efferente sympathische Fasern bilden ein Geflecht
mit den arteriell versorgenden GefaRen der Orbita und gelangen so mit ihnen in das Innere des Augapfels
(6). Dabei durchziehen sie das Ganglion ciliare ohne Umschaltung, um schlieflich den Musculus
dilatator pupillae, ebenfalls Teil der inneren Augenmuskeln, viszeromotorisch zu versorgen. Ebenfalls
ohne Verschaltung passieren afferente sensible Fasern das Ganglion (6,8). Der restliche Raum wird

durch orbitales Fett- und Fasziengewebe gefullt (6).

Fir die Stabilitat sorgt das orbitale Fasziengewebe, welches als ein Gitter aus Bindegewebsstrangen den
orbitalen Strukturen Halt gibt. Die Bindegewebsstrange haben ihren Ursprung in der Nervenscheide des
Sehnervs und ziehen von dort nach vorne in Richtung Auditus orbitalis. Auf ihrem Weg erstrecken sie
sich zundchst um den Augapfel. Dieser Abschnitt wird auch Tenon- Kapsel genannt (6). Im weiteren
Verlauf gehen die Fasern in die Muskelfaszien der duBeren Augenmuskeln, sowie in die um den
Augapfel befindliche Bindehaut Uber, bis sie sich schlieBlich am Periost der Orbita bzw. dem Septum
orbitale anheften (6). Das Septum orbitale ist eine faserige Verbindung an der ventralen Offnung der
Augenhohle zwischen der Lidplatte (Tarsus) und dem kndchernen Rand der Orbita. Lidplatte und Lider
werden zusammen mit dem Trdnenorgan (Glandula lacrimalis) und der Konjunktiva als
,»Augenanhangsgebilde* bezeichnet. Die Glandula lacrimalis befindet sich im kraniolateralen Teil der
Orbita (6).

Das orbitale Fettgewebe (Corpus adiposum orbitae) ermdglicht die reibungslose Beweglichkeit des

Augapfels, auRerdem verlaufen hier verschiedene Nerven, Arterien und VVenen. Diese durchtreten durch
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verschiedene kndchernen Strukturen, wie Foramina, Fissuren, Incisuren oder intraossare Canali den

Orbitaknochen, und gelangen so in die Orbita (6).

Orbitadffnungen

Durch den Canalis opticus, der sich in der Ala minor des Os sphenoidale befindet, ziehen Nervus opticus
und Arteria ophthalmica durch. Diese verlaufen zusammen mit Nervus abducens, Nervus oculomotorius
und Nervus nasociliaris durch den Anulus tendineus communis (6). Die Fissura ophthalmica superior,
gebildet durch die Spalte zwischen Ala minor und Ala major des Os sphenoidale, enthélt als einziges
BlutgefaR die Vena ophthalmica superior (6). Die Fissura orbitalis inferior, am Unterrand der Ala major
des Os sphenoidale bedeckt durch die Membrana orbitalis inferior, besitzt die Arteria infraorbitalis und
die Vena ophthalmica inferior als BlutgefaRe (6). An der Membrana orbitalis inferior inserieren glatte
Muskelfaserzellen des Musculus orbitalis, welche beim vendsen Rickfluss in die Vena ophthalmica
inferior helfen. Am kranialen Rand des Os ethmoidale befinden sich zwei Foramina. Das Foramen
ethmoidale anterius mit der Arteria, Vena, Nervus ethmoidale anterius und das Foramen ethmoidale
posterius mit der Arteria, Vena , Nervus ethmoidale posterius (6). Ein weiteres Foramen befindet sich
am Os frontale lateral der Incisura frontalis. Durch dieses Foramen supraorbitale zieht die Arteria
supraorbitalis. Parallel dazu befindet sich die Arteria infraorbitalis kaudal der Orbita im Canalis orbitalis
der Maxilla (6).

2.2.3. Augenanhangsgebilde

Zum optimalen Sehen sind ein funktionierendes Sehorgan und gewisse Strukturen erforderlich, die dafiir
sorgen, dass die Licht brechenden Medien stets optimal gepflegt sind, sodass sie stets lichtdurchléssig
bleiben. Diese Funktion wird von den Augenanhangsgebilden Gibernommen. Sie schirmen einerseits das
Auge vor zu starkem Lichteinfall ab, andererseits gleichen sie durch die Bildung eines prakornealen
Flussigkeitsfilms Unebenheiten der Cornea aus und halten sie stets feucht.

Zu den Augenanhangsgebilden zahlt man die Augenlider, die Bindehaut und den Tranenapparat (6).

Augenlider (Palpebrae)

Das Augenlid dient dem Schutz der Hornhaut vor mechanischen Einwirkungen und teilweise vor zu
starkem Lichteinfall. Dafiir schlieRen sich die Augenlider durch Kontraktion des Musculus orbicularis
oculi und die Spalte zwischen Ober- und Unterlid (Rima palpebrae) verengt sich. Zur Offnung der Rima
palpebrae dient der Musculus levator palpebrae, der zusammen mit dem Musculus tarsalis superior, das
Oberlid hebt und zusammen mit dem Musculus tarsalis inferior das Unterlid senkt (6). Die
durchschnittliche Lidspaltenbreite betragt ca. 28-30 mm. Sie entspricht dem Abstand von der

Commissura medialis palpebrae bis zur Commissura lateralis palpebrae. Die Lidweite (Rima palpebrae)
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wird am entspannten offenen Lid gemessen, indem man die Strecke zwischen dem Limbus anterior
palpebrae des Ober- und Unterlids misst. Sie ist mit ca. 6-10 mm deutlich klrzer. Diese Strecke
vergroRert sich um ca. 3 mm, wenn man, anstatt des Limbus anterior des Oberlids, den Ansatz der
Palpebra superioris verwendet (6).

Befestigt wird das Lid durch verschiedene Bander am medialen und lateralen Orbitarand, sowie durch
das Septum orbitale an der Periorbita (6). Am Lid unterscheidet man eine oberflachliche Schicht mit
dem Musculus orbicularis oculi und dem Septum orbitale und eine tiefe Schicht, die den Lidheber (M.
palpebrae superioris) und den Tarsus enthélt. Der Tarsus dient zur Festigung der Lider und ist durch die
Musculus tarsalis superior und M. tarsalis inferior bei der Regulierung der Lidweite beteiligt (6). Am
Lidrand werden ein vorderer und ein hinterer Teil voneinander differenziert. Der vordere Lidrand ist mit
Wimpern besetzt und enthélt Ausfiihrungsgénge von Schweil3- und Talgdriisen. Der hintere Teil besitzt
grolRe Ausfiihrungsgange der Meibom- Driisen. Diese produzieren Talg, welcher die &uferste Schicht
der prakornealen Flussigkeit bildet und die darunterliegenden Schichten vor Verdunstung schiitzt (6).

Bindehaut

Die Bindehaut besteht aus der Conjunctiva tarsi, welche die Innenflache der Lider auskleidet und aus
der Conjunctiva bulbi, welche sich an der ventralen AulRenseite der Sklera befindet (6). Verbunden
werden diese durch den Konjunktivalsack. Durch diese Aussackungen ermdéglicht sie dem Bulbus
extreme Augenbewegungen. Am medialen Augenwinkel bildet sie die Plica semilunaris conjunctivae,
die man mit bloRem Auge erkennt. Ihr mehrschichtiges hochprismatisches Epithel enthélt eine Fiille an
Becherzellen, die die innere Schicht des prakornealen Flissigkeitsfilms bilden und somit der Reinigung
und Befeuchtung der Vorderflache der Orbita dienen (6).

Tranenapparat

Die Tréanendrise (Glandula lacrimalis) ist eine serdse, tubuloazintse Driise, die sich am kranialen,
temporalen Orbitadach befindet. Sie produziert die mittlere Schicht des prakornealen Fliissigkeitsfilms,
welche Uber verschiedene Stationen in den Ductus lacrimalis am medialen Augenrand geleitet wird und

im Meatus nasi inferior endet (6).

2.2.4. Gefalversorgung

Arterielle Versorgung
Die arterielle Versorgung des Auges erfolgt aus den Asten der A. ophthalmica, welche wiederum der

Aurteria carotis interna entspringt (6).

Ihr wichtigster Ast ist die Arteria centralis retinae. Sie tritt etwa 6 mm vor dem Austritt des Sehnervs
aus dem Bulbus in die Nervenscheide des Nervus opticus ein und gelangt in der Mitte der Lamina

cribrosa durch das Foramen caecum in den hinteren Augenabschnitt ein. Dort verzweigt sie sich zu
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Netzhautarteriolen, welche keine Kollateralen untereinander ausbilden, und versorgt die innere Schicht
der Retina mit Ausnahme der Fovea centralis. Sie wird direkt von der Choroidea versorgt. Am
Sehnervenkopf geht die Zentralarterie ihre einzige Anastomose mit Asten der Arteriae ciliares
posteriores ein, welche ebenfalls ein Ast der Arteria ophthalmica ist. Zusammen bilden sie den Haller-
Zinn-Geféalkranz (Circulus arteriosis zinni) (6).

Alle anderen Aste versorgen den restlichen Bulbus, sowie die Orbita und die Augenanhangsgebilde (6).
Dabei versorgen die Arteria centralis retinae und die Arteriae ciliares posteriores breves und longae
maRgeblich Strukturen dorsal des Aquators. Alle anderen Arterien, wie z.B. die Arteriae ciliares
anteriores, Arteria supraorbitalis speisen die Abschnitte ventral des Aquators. Eine einzige Anastomose
der Arteria dorsalis nasi mit der Arteria angularis verbindet das Stromgebiet der Arteria carotis interna

mit dem der Arteria carotis externa (6).

Okulére Pulsamplitude (OPA)

Das Herz pumpt Uber die Aorta und ihre Verzweigungen kontinuierlich Blut in die arteriellen Gefale,
um das anschlieRende Gewebe liickenlos zu versorgen. Bei diesem Pumpvorgang gibt es eine systolische
Phase und eine diastolische Phase, die sich durch verschiedene intravasale Driicke unterscheiden. In der
systolischen Phase pumpt der linke Ventrikel des Herzens aktiv Blut in die Aorta und entleert sich
groftenteils dabei. Bevor er den nachsten Pumpvorgang ausfihren kann, muss sich das Herz zundchst
wieder fullen. In dieser Zeit geschieht keine aktive Pumpleistung des Herzens. Um dennoch die
kontinuierliche Versorgung der Organe zu gewahrleisten, beférdert die Aorta tber ein Windkessel-

Prinzip (mit etwas weniger Druck als das Herz) das zuvor teilweise zuriick gehaltene Blut in die GeféaRe

(6).

Dadurch bleibt die Blutversorgung ununterbrochen. Dennoch sind geringe Unterschiede im Druck, mit
denen das Blut durch die GefaRie fliel3t, festzustellen. Im Auge spiegelt sich diese Druckdifferenz in der
okuléren Pulsamplitude (OPA) wider (6).

Venoser Abfluss

Der vendse Abfluss geschieht weitgehend parallel zu den arteriellen GefafRen tber die Vena ophthalmica
in den Sinus cavernosus (6). Auch hier existiert ein venoser Kurzschluss zwischen dem Stromgebiet der
Vena jugularis interna und Vena jugularis externa durch die Verbindung der Vena dorsalis nasi mit der
Vena angularis. Episkleral wird das vendse Blut von je zwei Vortexvenen am oberen und unteren Pol
des Bulbus drainiert (6).
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3. Patienten und Methoden

3.1. Studientyp und Patienten

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine prospektive, nicht randomisierte,
interventionelle Beobachtungsstudie.

Hypothese
Die Retrobulbaranésthesie fiihrt zu einer Absenkung des intraokuldren Drucks und zu einem Anstieg

der okularen Pulsamplitude.

Ethikvotum

Das Ethikvotum lag fir die Untersuchung der Augeninnendruckmessung bei Augenoperationen vor. In
der Studie sollte zuséatzlich der Einfluss von Muskelrelaxanzien auf den intraokularen Druck, die
Pulsamplitude und die OPA analysiert werden. Auf die Gabe von Muskelrelaxanzien wurde aufgrund
der Lokalanasthesie verzichtet. (Votum Arztekammer des Saarlandes: 144/13)

Einschlusskriterien
Eingeschlossen wurden nicht-schwangere, volljahrige Personen, die im Vollbesitz ihrer geistigen und
korperlichen Kréfte waren.

Einverstandnis

Studienteilnehmer wurden vorab von ihrem behandelnden Augenarzt,im Rahmen des
Aufklarungsgesprachs beziglich der Augenoperation, (ber die Studie, ihren Zweck und eventuelle
Risiken aufgeklart. Die Zustimmung wurde durch die Signierung der Einverstandniserklarung eingeholt
(s. Abb. 1).

Oirsk.:Prot. Dr. med 8. Sok:

Einwilligungs-Code:

Name Nomame. geb.

Sehrgechrter Patient/sehr geehrte Patientin

Beilh in ~entweder an derLinse oder
an der Netzhaut (genau : , Katarakt-Operation” oder,, Pars plana Vitrektomie”)

m B nach

auf autam (mittels Perkins- Tonometer und
Dynamic e v, 2ugelasse gerate, CE-Zertifikat). Dax ™

beinhaltet firSie. 0Sekunde fden
Bau de 1 w
(oL
den Bauder.
Alle Messdaten werden anonymisiert.

Siekbnnen, Esentstehen
Ihnen keinerieiNachteile.

Ich lehne die Teilnahme an der Studie ab

Homburg, den

Ich nehme an der 0.g. Studie teil undb fgekiart worden
Meine Iehk
ohne Angabe von Grinden widerrufen.

Homburg, den

die Studie aufgeklart

Homburg, den

Abb. 1: Einverstandniserklarung
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Anonymisierung der Patienten
Die Anonymisierung der Patientendaten erfolgte durch eine fortlaufende Nummerierung der
Patienten, der Einwilligungsbégen und der Prifbdgen. Prifbdgen wurden pseudonymisiert konzipiert.

Die weitere Verarbeitung der Patientendaten erfolgte in einer formal anonymisierten Tabelle.

Patientengruppen
Durch die Anzahl der erforderlichen retrobulbaren Injektionen lassen sich zwei Gruppen unterteilen.
Gruppe A erhielt eine retrobulbare Injektion. Gruppe B bekam zwei Injektionen bis zur Akinesie. Die

Auswahl der Patientengruppen erfolgte konsekutiv und unterlag keiner Selektion.

3.2. Methoden und Geréte

3.2.1. Uberblick der gesuchten Parameter

Um bestimmte Augentypen zu definieren, die ein hoéheres oder geringeres Risiko besitzen, mit
Komplikationen auf eine Retrobulbéranésthesie (RBA) zu reagieren, wurde der Augeninnendruck und
die okulére Pulsamplitude vor und nach jeder retrobulbaren Injektion gemessen. Dabei war vor allem
die Verdnderung der Augendriicke bzw. der okuldren Pulsamplituden nach jeder retrobulbdren
Injektion von Interesse. Da jedoch zu vermuten ist, dass die Reaktion auf diese Intervention von der
Beschaffenheit des jeweiligen Auges abhéngt, wurden bestimme Parameter ausgesucht, die

unterschiedliche Augentypen am besten charakterisieren kdnnten.

Die Parameter kénnen systemischen und organbezogenen Eigenschaften zugeordnet werden:

Unter systemischen Eigenschaften wird alles verstanden, was den Patienten unabhéngig von seinem
Augenstatus charakterisiert. Dabei werden allgemeine Angaben, wie Alter, Gewicht, Gréfe und
Geschlecht von spezifischeren Daten unterschieden, die eventuell einen gréBeren Einfluss auf die
Eigenschaften des Auges des Patienten haben kénnen, wie Diabetes, Herzfrequenz, Blutdruck und die
Einnahme von Beruhigungsmitteln. Da der Blutdruck durch die Einnahme von Beruhigungsmittel
beeinflusst werden kann, haben wir stets den Blutdruck vor Dormicum® -Gabe herangezogen. Die
Dosierung wurde individualisiert durch den die OP vorbereitenden Arzt verabreicht.

Unter organbezogenen Eigenschaften sind alle Parameter zusammengefasst, die sich direkt auf das Auge
beziehen. Diese kann man in drei Untergruppen aufteilen. Die erste Untergruppe charakterisiert
eher allgemeine Eigenschaften des Auges in Bezug auf Orbita und Augapfel, Konfiguration des Lids
und Orbita (Lidflache, Orbitavolumen), die Lange des Auges (AL), sowie der intraokulare Druck und
die okuldre Pulsamplitude vor Retrobulbaranésthesie. Die zweite Gruppe determiniert Eigenschaften
des vorderen Augenabschnitts, wie Krimmung der Kornea, Visus, Brechkraft der Linse,
Linsenstatus (phak/aphak/pseudophak) und Vorderkammertiefe (VKT). Die dritte Gruppe beschreibt

den hinteren Augenabschnitt sowie generelle Erkrankungen des Auges, wie Glaskorperstatus und
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Glaukom. Um weitere Storfaktoren gering zu halten, hat jeder Patient nach jeder retrobulbéren Injektion
immer eine 5-mindtige Okulopression mit 40 mmHg erhalten (10).

In Abbildung 2 (Ubersicht gemessener Parameter) sind alle Parameter, welche die Entwicklung des
10D und der OPA nach RBA beeinflussen kénnten, strukturiert aufgefiihrt.

geometrisch: Konfiguration des Lids
und Orbita (Lidflache, Orbitavolumen),

Lange des Auges (AL), Augenvolumen,
10D & OPA vor RBA

allgemein:

Alter,
BMI,
Geschlecht

vorderer Augenabschnitt:

Krimmung der Kornea, Visus,

Linsenstatus (phak/aphak/pseudophak),
Vorderkammertiefe (VKT)

speziell:

Diabetes mellitus, Herzfrequenz ,
mittlerer arterieller Druck vor
Dormicum®-Gabe, Dormicum®-Gabe/-
Menge

hinterer Augenabschnitt sowie
generelle Erkrankungen des Auges:

Glaskorperstatus,
Glaukom, VAT (Vis-a-tergo)

Abb. 2: Ubersicht gemessener Parameter

Eswar unser Ziel, bestimmte Augentypen herauszuarbeiten und ihre Reaktion auf die RBA zu
beobachten, um daraus in Zukunft die Verdnderung des intraokularen Drucks bzw. der okuldren
Pulsamplitude vorherzusagen. Unsere ZielgroRe war die Verdnderung des intraokuldaren Drucks und der

okuldren Pulsamplitude.

3.2.2. 10L-Master 500

Der I0L—Master 500 misst biometrische Daten, die in der Regel zur Berechnung von Intraokularlinsen
fur das zu operierende Patientenauge genutzt werden. Zu diesen biometrischen Daten gehoren
Achslénge (AL), Krimmungsradien der Hornhaut (K1/K2), Vorderkammertiefe (VKT) und, ,,weifl zu
wei“- Abstand. Die Messung basiert auf einem ,Non- Kontakt“- Verfahren mit einem
Halbleiterdiodenlaser (MMLD) und einer neuartigen ,,Twin-Technologie* (Dualmessmodus) mit der
die AL, K1 und K2 gleichzeitig bestimmt werden kénnen (11).
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Die Achslange errechnet sich mit Hilfe eines interferenzoptischen Verfahrens (Partial Coherence
Interferometry/ PCI) aus internen, statistisch abgesicherten Berechnungsalgorithmen des Herstellers.
Aus der Messung des Abstandes der projezierten LED-Lichter um die Pupille errechnet sich die
Hornhautkrimmung. Fir die Generierung der Vorderkammertiefe wird das Auge seitlich mit einer
Spaltbeleuchtung angestrahlt und die entstandenen Schnittbilder zwischen Linse und Hornhaut
analysiert, dhnlich wie an der Spaltlampe im augenérztlichen Alltag. Fiir den ,,weifl zu weifl*-Abstand

wird der Abstand von Sklera zu Sklera bestimmt (11).

3.2.3. Dynamischer Kontur Tonometer (DCT)

Aufbau

Der Dynamische Kontur Tonometer (DCT) misst durch direkten Kontakt zur Cornea den intraokulédren
Druck (I0OD) und die okulére Pulsamplitude (OPA) sowie die Qualitat der Messung (Q) (12-18).

Der Druck wird durch einen Drucksensor (,,Sensor-Tip*) gemessen. Dieser ist tiber einen gefederten
Messarm mit einem Verbindungsstiick an dem ,,Haupthaus* verbunden.

Das Haupthaus enthélt die Geréte-Software mit einem integrierten Mikroprozessor, der alle Funktionen
des Systems kontrolliert und die vom Sensor gemessenen Daten analysiert. Das Ergebnis der Analyse
wird fur 60 Sekunden an einem im Haupthaus eingebauten LCD- Bildschirm angezeigt und kann so
abgelesen werden. Des Weiteren ertdnen durch integrierte Lautsprecher akustische Signale
unterschiedlicher Frequenzen, die dem Untersucher Rickmeldung tiber die Messung selbst und tiber das
Ende der Analyse liefern.

Das DCT wird mit Batterien betrieben, welche ebenfalls im Haupthaus in einem Fach integriert sind.
Durch einen Controlswitch lasst sich das Gerat anschalten und nach jeder Messung auf den
Ausgangszustand zurticksetzen. Es schaltet sich von selbst nach einigen Minuten ohne Nutzung ab, um
Batterie zu schonen (12-18).

Der gefederte Messarm besitzt im Wesentlichen zwei Funktionen. Zum einen sichert er die richtige
Position des Sensors und registriert eine zu starke oder zu schwache Anheftung des Sensor-Tips an der
Augenoberflache, welche durch ein akustisches Alarmzeichen dem Untersucher signalisiert wird. Zum
anderen Ubermittelt er die gemessenen Daten von Sensor zum Haupthaus.

Der Sensor-Tip ist nicht fest im Gerat eingebaut und muss vor der Inbetriebnahme des Gerates fur eine
Messung auf den Tip-Carrier aufgesetzt werden. Seine Form &hnelt einem Zylinder, wobei das den
Druck messende Ende eine nach innen konkave Oberflache aufweist, die sich der Hornhaut des
Patienten kongruent anschmiegt. Beide Enden sind durchsichtig miteinander verbunden, sodass der
Untersucher die Position des Sensor-Tips anhand der Form des Tranenfilms stets kontrollieren kann
(Abb. 3, 4).
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Ein- und
Ausschalter

Abb. 3: a) Dynamischer Kontur Tonometer, b) Messanzeige und c) Sensor- Tip

Der Sensor ist mittig auf dem Druck messenden Ende des Zylinders angebracht und detektiert ca. 100
Mal pro Sekunde den Druck und seine Variationen in Echtzeit. Dabei wandelt er diese kontinuierlich in
elektrische Signale um und es entsteht eine elektrische Signalkurve.

Die oberen Grenzen entsprechen dem 10D wahrend der Systole, die unteren Grenzen dem 10D der
Diastole. Die Differenz aus Maximum und Minimum ergibt die OPA. Dadurch gilt der IOD als statische

Komponente ohne Verdnderung und die OPA als dynamische Komponente (s. Abb. 4)

Fir jede Druckmessung wird eine verpackte Einwegkappe (,,Sensor- Cap®) aus medizinischem Silikon
auf den Sensor-Tip aufgestllpt, um den Druck zu messen und Infektionen zu verhindern. Dabei ist zu
beachten, dass der Sensor-Cap ohne Falten oder eingeschlossene Luftbladschen auf dem Sensor-Tip

anliegt. Hierbei hilft eine spezielle Verpackung der Kappen des Herstellers in ,,Appli- Packs* (12-18).
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Einwegkappe

blue knob
= Ein- und Ausschalter

Abb. 4: Dynamischer Kontur Tonometer von hinten-seitlich und Einwegkappe

Messung mit dem DCT

Zur Messung appliziert man zunéchst einen Tropfen eines Lokalanasthetikums auf das Patientenauge.
Waéhrend dies einwirkt, wird das Gerét vorbereitet. Die Einwegkappe wird addquat auf den Sensor-Tip
aufgebracht und dann zusammen an dem Tip-Carrier aufgesetzt. Der Patient wird in eine angenehme
und geeignete Position gebracht und angehalten die Augen wahrend der Messung weit aufzuhalten und
einen Punkt zu fixieren um eine Augenbewegung zu vermeiden. Dann wird {iber den ,,blue knob* das
DCT angeschaltet und die eigentliche Messung kann starten (12-18).

Der Sensor-Tip wird mittig auf die Hornhaut gesetzt. Dabei sollte der Untersucher durch den Blick zum
gegeniberliegenden Ende die Position kontrollieren. Eine geeignete Ausrichtung erkennt man durch
einen gleichférmigen, dunklen Kreis mit dem Sensor im Mittelpunkt.

Dieser entsteht durch die verdrangte Trénenflissigkeit in der Kontaktzone zwischen Sensor- Tip und
Hornhaut. AulRerdem sollte der Messarm senkrecht zum Boden stehen bzw. gehalten werden, sodass er
nicht falschlicher Weise gekippt wird und eventuell die Messung beeintrachtigt. Wenn eine korrekte
Position gegeben ist, zeigt ein oszillierendes Gerdusch die Messung an, die etwa funf Sekunden dauert
und im Schnitt wahrend 5-10 Herzschldgen erfolgt. Je hoher die Frequenz des vom Messgerat
herausgegebenen Gerduschs desto hoher liegt der IOD. Eine dreiténige Melodie ertont, wenn das Gerat
die bestmdgliche Qualitat der Messung erreicht hat. Dann sollte das DCT gezielt weggezogen
(=Interrupt).
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Dies nennt man Interrupt und ist wichtig fir die anschlieRende Kalkulation der Werte aus der Kurve der
gemessenen Druckkurve. Nach einigen Sekunden erklingen zwei ,,Beep*- Tone und die ermittelten
Werte erscheinen fur kurze Zeit auf dem LCD-Display. Sollten keine Werte erscheinen, war der
Interrupt fehlerhaft und es konnten keine Werte berechnet werden. Blinzeln, Verschieben der Position
des Sensor-Tips oder kurze Losung des Kontakts zur Hornhaut wahrend der Messung, werden von der
Software geglattet und sollten trotzdem zu einem Ergebnis fiihren. Fur die ndchste Messung wird das

Gerét durch Drehen am ,,blue knob* zurlickgesetzt (12-18).

Generierung der Messwerte

Entscheidend fur die Messung des 10Ds durch das DCT ist das Prinzip des ,,Contour-Match®. Die
konkave Oberfl&che des Sensor-Tip schmiegt sich passgenau auf die konvexe Oberflache der Hornhaut
an. Durch den gefederten Halteapparat kann diese Kongruenz immer wieder zurtickerlangt werden (12-
18).

In der Kontaktflache besteht in diesem Zustand durch besondere geometrische Gegebenheiten ein
Kraftegleichgewicht, sodass die Vektoren, die von auRen und von innen auf die Hornhaut wirken gleich
sind (12-18).

Die Kraft, die von innen auf die Hornhaut wirkt, entspricht dem 10D. Der Sensor misst kontinuierlich
die Kraft in der Kontaktflache. Nun verédndert sich der 10D wéhrend Systole und Diastole durch die
OPA standig minimal. Diese Druckunterschiede spiegeln sich auch an der Hornhautoberflédche wieder.
Der Radius der Hornhaut nimmt in der Systole zu und in der Diastole ab. Dadurch verandern sich auch
die Verhaltnisse in der Kontaktfliche und das DCT muss sich dem neuen Hornhautradius stetig
anpassen, um das Contour Match-Prinzip zu garantieren. Solange dies immer wieder gelingt und
Contour-Match besteht, entspricht die gemessene Kraft am Sensor stets dem 10D und seine Variationen
der OPA. Der Sensor wandelt die detektierten Driicke in elektrische Signale um, die durch die Software
des DCT interpretiert werden (12-18).

Die Software des DCTs analysiert die IOD-abhangigen elektrischen Signale in Anbetracht des Signal-
Levels nach ,,Interrupt” und kalkuliert dadurch IOD, OPA und die Validitat Q. Beim Interrupt fallt das
Signallevel definitionsgemal auf null ab. Dadurch wird sie als Referenzwert fur die anschlieBende
Kalkulation genutzt (12-18).

Eine ,Range-Finder Routine® durchsucht die detektierte Druckpulskurve nach Abschnitten mit
charakteristischen Oszillationen fur die okuldre Pulsamplitude. Dabei werden Abschnitte mit extremen
Irregularitaten ignoriert. Die gefundenen Abschnitte werden verglichen und nach ihrer Qualitat bzw.
Validitdt anhand bestimmter Kriterien bewertet. Der Abschnitt hdchster Qualitdt und regelmaRig
verteilten Minima und Maxima wird nun von der Software analysiert. Die durchschnittliche Differenz
zwischen Maximum und Minimum spiegelt die okuldre Pulsamplitude wider. Der intraokuldre Druck
wird durch den Durchschnitt aller Minima berechnet. Die Validitat Q der Ergebnisse wird nach

verschiedenen Kriterien von der Software eruiert. Alle Werte Kleiner gleich drei (Q<3) gelten als gute
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qualitative Daten, wahrend Q5 als potenziell nicht verwertbar angesehen wird und eine neue Messung
empfohlen wird. Es ist anzumerken, dass der Hersteller darauf verweist, dass nicht alle Werte mit Q>3
verfalscht sein mussen. AuBerdem sind Ergebnisse von Patienten mit Herzrhythmusstérungen durch die
dynamische Messung der OPA besonders kritisch zu betrachten (12-18).

Weitere Grenzen flir die Messung des DCT entstehen bei Patientenaugen, bei denen das Prinzip des
,,Contour-Match* unerfiillbar ist, z.B. aufgrund eines extrem abweichenden Aufbaus der Hornhaut. Dies
ist bei vielen Patienten der Fall, die eine besondere Elastizitét, Rigiditat, Hydration der Cornea besitzen
oder bereits eine Hornhautoperation erfahren haben bzw. eine unregelmaBige Hornhautoberflache
besitzen. Des Weiteren sollen die Patientenaugen Hornhautradien zwischen 32,5 dpt und 65 dpt besitzen
und eine Hornhautdicke von 300-700 um aufweisen (12-18).

3.2.4. Retrobulbaranasthesie (RBA)

Zusammensetzung

Die RBA-L6sung wurde stets nach folgendem Rezept hergestellt: Man 16st Hylase® ,,Dessau‘ 150 LE.
mit 3,5 ml Buccain®- Actavis 0,75% auf und figt 1,5 ml Ultracain® 2% dazu. So erhélt man eine
Losung von 5 ml, die zur retrobulbéren Betdubung verwendet werden kann.

(SOP Klinik fur Augenheilkunde am UKS Homburg/Saar)

Durchflihrung

Der Patient liegt waagerecht auf einer Liege, mit der er spater in den Operationssaal gefahren wird. Der
spater die RBA injizierende Augenarzt priift die Patientenidentitét, die Eingriffsseite, die Indikation zum
Eingriff und kontrolliert, ob die Einverstandniserklarung vorhanden ist und ob alle Kontraindikationen
fiir die RBA ausgeschlossen sind. Des Weiteren vergewissert er sich ein weiteres Mal im Gespréch, dass
keine Allergien vorliegen und der Patient keine blutverdiinnenden Medikamente eingenommen hat. Der
Patient wird angewiesen, wahrend der Injektion stets einen Punkt an der Decke zu fixieren und die
Augen stets offen zu halten, trotz mdglicher Schmerzen beim Einspritzen der RBA. Wenn der Blutdruck
des Patienten unter 180/100 mmHg liegt, wird die RBA begonnen.

Der Augenarzt desinfiziert zunéchst das Augenlied und angrenzende Gebiete. Sobald der Patient einen
Punkt fixiert hat und ruhig liegt, setzt er die Kandle inferior-temporal iber dem Os zygomaticum an und
sticht ein. Dabei orientiert er sich stets am Os zygomaticum, wéhrend er die Kandile weiter in die Orbita
vorschiebt. Die Kanlile sollte zunéchst etwas mehr in Richtung kaudal vorgeschoben werden, um eine
Perforation des Auges zu vermeiden. Wenn er mit der Kanile vollstandig retrobulbar angekommen ist,
testet er die Position, indem er die Kanule sanft seitlich schwenkt. Normalerweise sollte nicht zu sehen
sein, dass der gesamte Augapfel diesen Bewegungen folgt. Ist dies der Fall, inijziert er langsam das
Lokalan&sthetikum. Dabei kann der Patient ein leichtes Brennen spiren, das nach kurzer Zeit nicht mehr

wahrgenommen wird.

21



Bei diesem Vorgang sollte sich das Oberlid schliefen. Danach entfernt man die Kanile und massiert

mit einer Kompresse leicht das Auge (1,19-23).

Okulopression

Nach Verabreichung der Retrobulbérandsthesie wird auf das geschlossene Auge eine feuchte Kompresse
gelegt und eine 5-minutige Okulopression mit 40 mmHg durchgefuhrt. Daflir legt man einen
aufpumpbaren Plastikball auf das Augenlid und befestigt ihn durch ein Band, dass diagonal um den
Kopf zieht. Daraufhin stellt man auf der Handpumpe, die Uber einen Plastikschlauch mit dem Plastikball

verbunden ist, nach Prinzip von Vérésmarty den gewinschten Druck ein mit 40 mmHg (10,24).

Okulokardialer Reflex

Durch Druck auf den Bulbus oder Zug an den duBeren Augenmuskeln, die Konjunktiva oder die
intraorbitalen Strukturen werden die afferenten sensiblen Nervenfasern des N. trigeminus gereizt. Im
Stammbhirn werden diese Reize verarbeitet und in Folge dessen Impulse an die efferenten Fasern des
Nervus vagus gegeben. Dies kann zu diversen Symptomen fuhren. Besonders gefiirchtet ist die
plotzlich eintretende Sinusbradykardie, die bis zur Asystolie gehen kann. Des Weiteren kdnnen diverse
Herzrhythmusstorungen entstehen, z. B. AV- Blockaden, Knotenrhythmen, ventrikulare Bigemini,
polytrope ventrikuldre Extrasystolen bis hin zu Kammertachykardien.

Eine besonders anfallige Patientengruppe fur diesen Reflex sind Kinder bei Strabismusoperationen. Dies
wird durch den erhdhten Vagustonus im Kindesalter und den intraoperativen Zug an den Augenmuskeln
erklart.

Im Falle, dass dieser Reflex auftritt, reicht oftmals die Unterbrechung des auslésenden Reizes. Der
Korper reagiert mit der Aktivierung des Gegenspielers, des Sympathikus, und erhéht so wieder den
Blutdruck und die Herzfrequenz. Wenn es dennoch zu keiner Normalisierung kommt, greifen die

tiblichen MalRnahmen fiir Akutsituationen im Operationssaal (1).

3.2.5. Versuchsaufbau

Praoperativ

Zur Vorbereitung der geplanten Operation wurde jeder Patient augenérztlich untersucht. In diesem
Rahmen wurde der Patient Uber die Studie aufgeklart und das Einverstdndnis wurde eingeholt. Bei
Zustimmung wurden die in der préoperativen Untersuchung gewonnen Werte fir Visus sc/cc,
Refraktion sowie, die durch den IOL-Master gewonnen Werte, wie K-Werte, Vorderkammertiefe
(VKT) und Achslange (AL) ubernommen. Aus der Anamnese konnten Informationen Uber
Voroperationen am Auge, sowie ophthalmologisch relevante Erkrankungen, wie Glaukom oder

Diabetes, gewonnen werden und handisch im Prifbogen tibernommen werden.
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OP-Vorbereitungsraum

Im OP-Vorbereitungsraum wurden alle MalRnahmen getroffen, damit der Patient operiert werden
konnte. Der Ablauf war standardisiert. Hier wurden Blutdruck und Herzfrequenz kontrolliert, ein
intravendser Zugang gelegt und anschlieBend die entsprechende lokale Andasthesieart durch einen
geschulten Augenarzt verabreicht. Hier erfolgten alle weiteren Messungen. Zu beachten ist, dass sich
alle Patienten hier bereits auf einer Liege befanden, damit sie reibungslos in den OP gefahren werden
konnten.

Bei jedem Studienteilnehmer wurde beim Eintreffen in den Vorbereitungsraum zunachst der Blutdruck
und die Herzfrequenz durch ein Drager-Monitorsystem gemessen. AnschlieBend bekamen alle Patienten
einen intravendsen antebrachialen oder brachialen Zugang gelegt.

Falls der Blutdruck zu hoch (>140/90 mmHg) oder der Patient stark agitiert war und ein
Beruhigungsmittel wiinschte, bekam er 0,5-1,0 mg Dormicum® intravenos.

Wenn der Patient einen Blutdruck von mehr als 200/100 mmHg aufwies, wurden zusatzlich 1- 2 Hibe
Nitroglycerin sublingual gegeben. Dies geschah stets vor der RBA.

Daraufhin wurden  dem Patienten am zu  operierenden  und gleichzeitigzu  messenden
Auge Conjucain®-Augentropfen verabreicht.

Wéhrend dies einwirkte, wurden am geschlossenen Auge mit einem Lineal die MaRe fur Lidweite,
Lidbreite, Orbitahdhe und Orbitabreite genommen, indem sich an den anatomischen Strukturen, wie im
Kapitel 1.2. dargestellt wurde, orientiert wurde. Die Orbitatiefe wurde durch Messung des Abstands

vom aulleren Lidwinkel bis zum Tragusansatz abgeschatzt.

Ablauf der Messung mit dem DCT

Alle Messungen fiur die Bestimmung des intraokuldren Drucks, der okuldren Pulsamplitude und der
Messqualitat wurden mit dem Pascal Dynamischer Kontur Tonometer (DCT) vorgenommen.

Es wurde stets vor der ersten Injektion der Retrobulbaranasthesie und nach Abwarten der 5- minitigen
Okulopression gemessen. Nach der zweiten retrobulbaren Injektion wurde ebenfalls erst nach Abwarten
der fiinf-minutigen Okulopression mit dem DCT gemessen. Die erhaltenen Messwerte wurden
zusammen mit den anderen erhobenen Werten auf dem standardisierten Priifbogen notiert (s. Abb. 5).
Die Anonymisierung der Patientendaten erfolgte durch eine fortlaufende Nummerierung der

Patienten, der Einwilligungsbdgen und der Prifbdgen. Prufbdgen wurden pseudonymisiert konzipiert.

Die weitere Verarbeitung der Patientendaten erfolgte in einer formal anonymisierten Tabelle.
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Universititskiinikum des Saarandes Augenidinik Direkt.: Prof. Dr. med 8. Seitz
Wissenschaftl. Arbeit 10D nach RBA
Dektorandin: Deborah Steinmetz Doktoevater: PD Dr. A. Viestenz

1. Patientendaten:

Pat-Nr.: ... Bogen-Nr.: ......... Code.
Patientenalte Untersuc
OP-Grund :  KAT _ PPV OP-Auge:  rechts links
2. Druckprofil - Messungen:
Wann/Wie Vor RBA Noch 1. RBA Nach 2. RBA (nur bei PPV) | Eventl. Nach
3.RBA
ocr
- OPA
- N Messqualitat Q [1-6]
Wirkung RBA [0;1;2]
o 5 min Kompression mit 40 mmHg erfoigt Ja nein
3. Aligemeines:  weiblich méannlich
a) KorpergroRe [cm]...............  d) RR vOr Dorm [mmHg]: .................. / RR nach Dorm [MmHE):cc..ccoovooceeccne
b) Gewicht [kg]: &) HF [Schidge/min]: { vor RBA!!Y)
c) Diabetes: " ja " nein f) Beruhigungsmittel _ ja ~ nein , wenn ja welche..............
4. Augenstatus:
a) Visus: RA LA
b) Refraktion: RA LA
¢) Glaukom: " ja nein > wenn,ja: RA ujo. ‘LA & Glaukomtyp: ...oceveceececeae
d) Linse : phak aphak pseudophak
e) Glaskorper:
-vitrektomiert : * ja 'nein, wennja = SOl o. BSS
5. a)L [em]: ... b) Lidspaltenbrelte [cm ] : ...
6. Orbitakonfiguration :
a) Orbitabreite [cm]............ b) Orbitahhe [cm]........... ¢) Orbitatiefe [cm]............... (Orbitakante bis Tragus)
7. 10L- Master:
10L- Master / Auge RA LA

K1

K2

VKT

AL[ mm ]

8. Visd tergo (0-1-2-3-4):

9. Sonstiges:

Abb. 5: Standardisierter und pseudonymisierter Priifbogen

Die Messung mit dem DCT erfolgte wie in Kapitel 3.2.3. beschrieben, lediglich die Position vom
Patienten und Untersucher bedarf durch die liegende Position des Patienten einer gesonderten
Erlauterung.

Um die erforderlichen Messbedingungen zu erfiillen, muss der Sensorkopf des DCTs parallel zum
Boden und senkrecht zum Bulbus stehen. Dafiir musste der Patient zunéchst seinen Kopf um fast 90°
zum Untersucher bzw. in Richtung des messenden Auges drehen. Des Weiteren musste die Liege so
verstellt werden, dass der Untersucher, wenn er kniet, sich ungefahr auf Héhe des Patientenkopfes
befindet. Daraufhin wurde der Patient angehalten, seinen Blick auf der Nasenwurzel des Untersuchers
zu fixieren und diese Position wéhrend der Messung zu halten. Thm wurde auch erklart, dass er jederzeit
die Messung durch ein Zeichen unterbrechen konnte, falls er die Position nicht mehr halten konnte oder
ihm unwohl sei (s. Abb. 6).

24



Abb. 6: Handgehaltene DCT-Messung im Liegen

Es ist anzumerken, dass diese besondere Messbedingung, wie z. B. der Zeitpunkt kurz vor einer
Augenoperation, die besondere Ausrichtung des Patienten auf der Liege oder der Zeitdruck, fur
Untersucher und Patient nicht einfach gewesen sind und eine gute Kooperation erforderlich war.

Nach erfolgreicher Messung (= 1. DCT) fuhrte der verantwortliche Arzt im Vorbereitungsraum die
Retrobulbaranésthesie mit anschlieBender Okulopression nach der im Kapitel 3.2.4 beschriebenen
Zusammensetzung und Schema durch. Nach 5-minutiger Okulopression wurde sie abgenommen und
die Wirkung der RBA durch den messenden Untersucher beurteilt. Dabei konnten bei vollkommener
Amoatilitat zwei Punkte erreicht werden, bei volliger Beweglichkeit des Augapfels null Punkte. Alle
Zwischenformen erhielten einen Punkt. AnschlieBend wurde erneut mit dem DCT gemessen (= 2. DCT).
Falls eine Pars Plana Vitrektomie vorgesehen war, wurde nach gleichem Schema eine zweite RBA
durchgefuhrt und erneut nach 5-minutiger Okulopression gemessen (=3.DCT).

In manchen Fallen bekamen auch Patienten mit anderen Operationen, z. B. bei unzulanglicher RBA-
Wirkung oder auf Wunsch des Operateurs, eine weitere retrobulbdre Injektion.

Das Prozedere dauerte ungeféhr 15-25 Minuten bis zur erreichten Bulbusakinesie, je nach Anzahl der
retrobulbdren Injektionen.

Bei zufriedenstellender Anésthesie war der Patient bereit fur die Operation.

Vis-a-tergo

Die Vis-a- tergo wird vom Operateur wahrend des Eingriffs bestimmt und gibt an, wieviel Druck im
Glaskorper herrscht. Je héher die Vis-a-tergo desto hoher der Druck im Gaskdrper und desto hoher ist
das Risiko fur Komplikationen. Es wurde eine Skala von 0 bis 3 definiert, wie in Tabelle 2 erlautert
(25).
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VAT 0 1 2 3

von hinten Pulsation des Iris-Linsen- | Pulsation der Iris bis an die | Prolaps

Diaphragmas Hornhaut Intraokulargewebe

Erlduterung Kein erhdhter Druck | Leicht erhdhter Druck mit | Erhohter Druck mit | Stark erhohter Druck mit

von

Tab. 2: Erlauterung der Bedeutung Vis-a-tergo (VAT)

Statistik

Die gewonnenen und anonymisierten Daten wurden anschlielend in eine SPSS-Datenbank eingegeben
und mit SPSS flir Windows 20.1 (SPSS-Inc.) analysiert.

Die statistische Auswertung gliedert sich in einen deskriptiven und einen analytischen Teil.

Im deskriptiven Abschnitt wurden zunachst allgemeine Daten, wie Alter, Geschlecht, OP-Grund etc.
und spezielle Daten, wie Achslange, 10D vor erster RBA etc. beschrieben. Qualitative Daten, wie
Geschlecht und OP-Grund wurden mit absoluter und relativer Haufigkeit beschrieben. Quantitative
Daten wurden mit Mittelwert, Standardabweichung und Spannweite beschrieben.

AnschlieBend wurde im analytischen Teil die absolute Veranderung des IODs/OPA auf ihre Signifikanz
geprift. Zunéchst wurden die Messungen fiir IOD und OPA auf Validitat gepruft. Dafir wurde die
Gruppe fiir IOD/OPA mit einer Validitat Q 1-3 mit der Gruppe I0D/OPA mit einer Validitdt Q 4-5
mittels Mann-Whitney-U-Test auf einen signifikanten Gruppenunterschied untersucht, da die
Voraussetzung der Normalverteilung nicht gegeben war. AnschlieBend wurde die absolute Veranderung
des 10Ds/OPA vor und nach erster, vor erster und nach zweiter, sowie nach erster und nach zweiter
RBA auf ihre Signifikanz geprift. Die Prufung der Normalverteilung erfolgte mittels Kolomogorov-
Smirnov-Test. Konnte die Normalverteilung erfillt werden, wurde der gepaarte T-Test fiir verbundene
Stichproben verwendet, konnte keine Normalverteilung angenommen werden, wurde der Wilcoxon-
Test verwendet.

Mdgliche Einflussfaktoren auf die Veranderung von I0D/OPA wurden mittels linearer Regression
getestet. Waren die Einflussfaktoren kategorial mit mehr als zwei Kategorien, so wurden diese in zwei
Kategorien umkodiert, da sonst die zu untersuchenden Gruppen zu klein (n<2) geworden waren. In
unserer Studie bedeutet dies im Detail, dass Diabetes und Glaukom nur in erkrankt und nicht erkrankt
unterschieden wird. Linsenstatus wurde in phak und aphak gegliedert und Glaskorperstatus wird in
eigener Glaskdrper und nicht eigener Glaskdrper unterschieden. Sollte sich aufgrund der Daten oder
dem grundlegenden medizinischen Verstandnis der Verdacht zeigen, dass gewisse Grofien voneinander
abhangig sein kdnnten, wurde mittels linearer Regression geprift, ob eine mdgliche Einflussgréle einen
signifikanten Einfluss auf eine abhangige Variable hat.

Fir die Analyse der OPA und des 10Ds auf Einflussfaktoren, wurde die Differenz aus der ersten und
zweiten, sowie der zweiten und dritten und der ersten und der dritten Messung der OPA bzw. des I0Ds
verwendet. Daraus ergab sich eine Liste neuer Variablen: deltaOPAl 2, deltaOPA2 3 und
deltaOPA1_3, analog fiir den 10D: deltalOD1_2, deltalOD2_3, deltalOD1_3. Um herauszufinden, ob
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bestimmte Faktoren einen signifikanten Einfluss auf die Verdnderung von IOD/OPA haben, benutzten
wir lineare Regression.

Aus allen Eigenschaften, die wir im Abschnitt ,,Patienten und Methoden* Kapitel 3.2.1 beschrieben
haben, untersuchten wir folgende Parameter nicht weiter: Geschlecht, Krimmung der Kornea, Visus.
Da diese Eigenschaften lediglich der Beschreibung des Patientenguts bzw. der Augeneigenschaften
dienten. Abbildung 7 zeigt eine Ubersicht aller eingeschlossener und ausgeschlossener Parameter.

Aus allen anderen Parametern berechneten wir zum Teil neue Variablen, die in den entsprechenden
Abschnitten genauer erldutert sind.

Alle EinflussgroRen, die sich im Rahmen der univariaten linearen Regression als statistisch signifikant
zeigten, wurden im Anschluss mittels multipler linearer Regression mit Vorwartsselektion weiter
untersucht.

Ausgenommen ist die VAT. Da hier kein linearer Zusammenhang zu vermuten ist, entschlossen wir uns

mittels bivariater Korrelation auf eine statistisch signifikante Abhangigkeit zu prifen.

geometrisch: Konfiguration des Lids
und Orbita (Lidflache, Orbitavolumen),

allgemein: Linge des Auges (AL), Augenvolumen,

10D PA RBA
AIter, OD & OPA vor

BMI,
Geschlecht

vorderer Augenabschnitt:
Krimmung der Kornea, Visus,

Linsenstatus (phak/aphak/pseudophak),
Vorderkammertiefe (VKT)

speziell:

Diabetes mellitus, Herzfrequenz ,
mittlerer arterieller Druck vor
Dormicum®-Gabe, Dormicum®-Gabe/-
Menge

hinterer Augenabschnitt sowie
generelle Erkrankungen des Auges:

Glaskorperstatus,
Glaukom, VAT (Vis-a-tergo)

Rot: eingeschlossene Parameter Schwarz: ausgeschlossene Parameter

Abb. 7: Ubersicht statistisch analysierter Einflussfaktoren auf 10D und OPA
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4. Ergebnisse
In Anlehnung an die Einteilung der untersuchten Parameter analysierten wir die gewonnenen

anonymisierten Daten der Patienten.

Zunéchst beschaftigten wir uns deskriptiv mit den systemischen und organbezogenen Eigenschaften,
um einen Eindruck Uber die Patientenkohorte und den Status der gemessenen Augen zu gewinnen.

Im Anschluss testeten wir die Entwicklung des 10Ds und der OPA im Verlauf der RBA auf einen
signifikanten Einfluss durch organbezogenen Eigenschaften, wie Achslénge, Lidflache, Augenvolumen,
Orbitavolumen, Vorderkammertiefe, Glaukom und systemisch bezogenen Eigenschaften, wie Alter,
Herzfrequenz, Body-Mass-Index, Dormicum®-Gabe bzw. -Menge, mittlerer arterieller Druck vor

Dormicum® und Diabetes mellitus.

4.1. Validitat

Wie valide die Messungen insgesamt waren, wurde durch den Hersteller mit einer Q-Skala von 1-5
definiert. Die Validitdt Q der Ergebnisse wird nach verschiedenen Kriterien von der Software eruiert.
Alle Werte Kleiner drei (Q<3) gelten als gute qualitative Daten, wahrend Q5 als potenziell nicht
verwertbar angesehen wird und eine neue Messung empfohlen wird.

Wir haben jeweils die Messungen vor der ersten RBA (= 1. Q), nach der ersten RBA

(= 2. Q) und nach der zweiten RBA (= 3. Q) auf die Verteilung der Q-Werte untersucht (s. Tab. 3, Abb.
8). Alle Werte < 3 haben eine gute Wahrscheinlichkeit auf Validitdt, alle Werte >3 konnten durch

Storfaktoren verfalscht worden sein.

Zusammenfassend waren circa 2/3 der Messwerte sicher valide und somit der GroRteil der gewonnen
Daten fur 10D und OPA sicher glaubwiirdig. Der Anteil der Werte >3 betrug meist weniger als 1/3 aller

Messungen und kann, muss aber nicht invalide sein (s. Tab. 3, Abb. 8).

Validitat Q Vor RBA 5 min nach 1. RBA | 5 min nach 2. RBA
[%] [%] (%]

Q1 6 2

Q2 18 17 14

Q3 43 57 54

Q4 10 10 9

Q5 23 15 23

Q1-3 67 76 68

Tab. 3: Messvaliditat Q des Dynamischen Kontur Tonometer
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Haufigkeit der kumulativen Messvaliditat Q

= Ql1-3 =Q4-5

Abb. 8: Kreisdiagramm Haufigkeit der kumulativen Messvaliditat Q in allen Messungen

Dieser Sachverhalt wird im weiteren Verlauf der statistischen Auswertung weiter berticksichtigt werden.

4.2. Patientenkohorte

Allgemeine Daten

Es wurden insgesamt 134 Patientenaugen gemessen, davon waren 56 rechte und 78 linke Augen.

42,5 % der Patienten waren Manner (n=57) und 57,5 % Frauen (n= 77).

Im Mittel betrug das Alter der Probanden 72,1 +11,4 Jahre mit einer Spannweite von 19-90 Jahren. Dies
erklart sich durch die hohere Inzidenz von Augenkranken im vorangeschrittenen Lebensalter.

91 (67,9 %) Patienten kamen zur Operation des grauen Stars [KAT] und 12 (9,0%) fur eine Pars Plana
Vitrektomie [PPV]. Die restlichen 31 (23,1 %) Patienten erhielten kombinierte Operationen. Bei 11 (8,2
%) Patienten wurde eine kombinierte Operation aus KAT und PPV durchgefihrt. Bei den tbrigen 20
(14,9%) Patienten wurden entweder kombinierte Operationen aus PPV/ KAT und einem zusatzlichen
Eingriff (n=7), wie z.B. IOL-Extraktion, oder weder eine der beiden ,,Standardoperationen®, also eine
komplett andere Operation (n=13), wie z.B. Synechiolyse, Trabekulektomie, durchgefihrt. In Tabelle 4
sind diese Prozeduren genauer ausgefthrt.
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OP-Art n= (absolut) in %
Katarakt-OP 91 67,9
PPV-OP 12 9,0
Katarakt-OP und PPV-OP 11 8,2
Katarakt-OP und sonstige OPs 3 2,2
PPV-OP und sonstige OP 3 2,2
Katarakt-OP und PPV-OP und sonstige | 1 0,7
OP

Sonstige OP 13 9,7

Tab. 4: Haufigkeiten der OP-Arten

Die KorpergréRe wurde bei 132 Patienten erfasst und betrug durchschnittlich 168,0 + 10,0 cm. Der
kleinste Patient war 145 cm und der gréBte 198 cm groB.

Das Kdrpergewicht schwankte von 45-140 kg und betrug im Mittel 78,0 £ 16,0 kg. Daraus ergibt sich
ein durchschnittlicher BMI im praadipdsen Bereich von 28,0 = 5,0 kg/m2, wobei dieser von einem
untergewichtigen Bereich von 17,0 kg/m? bis zu einem Bereich der extremen Adipositas von 56,0 kg/m?
schwankt (s. Tab. 5).

Parameter MW+SD Spanne von bis
Korpergréle [cm], n= 132 168+10 145-198
Gewicht [kg], n= 132 78+16 45- 140

BMI [kg/m2] n= 132 2815 17-56

Tab. 5: Mittelwert £ SD und Spannweite von Gewicht, GréRe, BMI

Spezielle Daten

Der mittlere arterielle Blutdruck von 127 Patienten betrug vor der Messung und vor Gabe eines
Beruhigungsmittels im Mittel 91,0 £ 14,0 mmHg. Dabei wurden bis zu 7 Patienten nicht
miteingeschlossen, da durch den Zeitdruck im Vorbereitungsraum die Blutdruckwerte vor Dormicum®
nicht notiert worden sind.

Der systolische Blutdruck bei den tbrigen 127 Patienten erreichte Maximalwerte von 215 mmHg und
Tiefstwerte von 83 mmHg und betrug im Schnitt 149,0 £ 24,0 mmHg. Der diastolische Blutdruckwert
erreichte hingegen ein Maximum von 112 mmHg und ein Minimum von 46 mmHg, woraus sich ein
Mittelwert von 75,0 £ 12,0 mmHg berechnen lieR.

Die hohen Blutdruckschwankungen lassen sich einerseits durch die Aufregung der Patienten vor der
Operation und andererseits z.B. durch kardiovaskuldre Vorerkrankungen der Patienten im hohen
Lebensalter erklaren.

Dies spiegelt sich auch in der Amplitude der Herzfrequenz von 48 bis 118 Schldge/Minute wieder,
sodass die mittlere Herzfrequenz 74 + 15 Schlédge/Minute ergab und somit im normalen Bereich lag (s.
Tab. 6).
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Mittlerer arterieller Druck MAD | 91+ 14 61-127
[mmHg] vor Dormicum® n= 127

Systolischer arterieller Druck vor | 149 +24 83-215
Dormicum® [mmHg] n= 127

Diastolischer arterieller Druck vor | 7512 46-112
Dormicum® [mmHg] n= 127

Herzfrequenz [Schléage/min] 74+15 48-118
n =131

Tab. 6: Mittelwert + SD und Spannweite von mittlerer arterieller Druck, systolisch arterieller Druck vor
Dormicum®, diastolisch arterieller Druck vor Dormicum®, Herzfrequenz

Anamnestisch eruierten wir einen Anteil von 24% Patienten mit Diabetes melllitus Typ 2 und 12%
Patienten mit einer positiven Glaukom-Anamnese.

65% der Patienten gaben an, weder an einem Diabetes noch an einem Glaukom erkrankt zu sein. (s.
Abb. 9,10).

Inzidenz Diabetes

Prozent

ja nein

Diabetes n=131

Abb. 9: Balkendiagramm Inzidenz an Diabetes mellitus erkrankten Patienten

Inzidenz Glaukom

100

Prozent

ja nein

Glaukom n= 133

Abb. 10: Balkendiagramm Inzidenz an Glaukom erkrankten Patienten
Im Folgenden analysierten wir den Augenstatus der Probanden.
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4.3. Augenstatus

Visus
Der Visus der untersuchten Augen betrug im Median 0,4 nach Snellen.
Der GroRteil der Visuswerte lag unter 0,6 und nur 11 Patienten hatten einen besseren Visus. Dies deutet

daraufhin, dass das Sehen der Patienten vor der OP meist eingeschrankt war (s. Tab 7,8).

Visus nach Snellen n=
n=131

0,000- 0,200 39
0,201- 0,400 43
0,401- 0,60 38
0,601- 0,80 8
0,801- 1,00 3

Tab. 7: Absolute Haufigkeit Visus nach Snellen

Parameter MW+SD Spanne von bis
Visus nach Snellen 04+0,3 0,000- 1,0
n=131

Tab. 8: Mittelwert £ SD und Spannweite Visus nach Snellen

Refraktion

Fir die Beurteilung der Brechkraft des Auges wurde das spharische Aquivalent berechnet [SAQ],
welches der Summe aus der spharischen Brechkraft (S) und der Halfte der zylindrischen Brechkraft (Z)
der Brillenkorrektur entspricht: SAQ= S+%Z.

Der Mittelwert betragt 1,0 Dpt mit einer Standardabweichung von 4,7 Dpt. Es wurde ein minimaler

Messwert von -14,4 Dpt und ein maximaler 25,4 Dpt erhoben (s.Tab. 9).

Parameter MW+SD Spanne von bis
Sphérische Aquivalent SAQ [Dpt] n= | 1,0 +4,7 -14,4-25,4
126

Tab. 9: Mittelwert = SD und Spannweite Spharisches Aquivalent (SAQ) [Dpt]
Linsenstatus

Der Uberwiegende Anteil der Augen war phak (n=110), dies stimmt mit der hdufigsten OP- Indikation

(Katarakt-OP) tiberein. 24 Augen waren voroperiert, wobei 23 Patienten pseudophak waren (s. Abb. 11)
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Inzidenz Linsenstatus
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Prozent

w

0,75
b |

aphak pseudophak phak

Linsenstatus n= 134

Abb. 11: Inzidenz Linsenstatus

Glaskorperstatus

Die Abbildung 12 zeigt in Prozentangaben, dass nur ein geringer Anteil (n=11) von Augen vitrektomiert
worden war und keinen eigenen Glaskdrper mehr besall. Davon hatten 8 eine Silikondlfiillung und 3
sonstige Fillungen, wie z.B. Gas. 121 Patienten besal3en ihren eigenen Glaskorper.

Inzidenz Glaskdrperstatus

100

Prozent

0 [ 52%) 6,06%

1,
Zn PPV Silikonolftllung eigener Glaskorper

Glaskdrperstatus n= 132

Abb. 12: Inzidenz Glaskdrperstatus

Biometrische Daten der untersuchten Augen

Die durch den IOL-Master gewonnenen Daten fir die Hornhautkrimmung, die Vorderkammertiefe und
die Achslange wurden deskriptiv analysiert.

Da fur die Hornhautkrimmung die Achsen K1 und K2 existierten, berechneten wir das arithmetische
Mittel dieser beiden Werte fir die weitere Analyse.

Daraus ergab sich fur die durchschnittliche Brechkraft der Hornhaut ein Mittelwert von 43,31 £ 1,33
Dpt mit einer Spannweite von 39,28 - 46,74 Dpt. Somit erfillten alle Augen die Bedingung des Contour-
Match.

Die Vorderkammertiefe betrug mindestens 2,00 mm und maximal 6,26 mm mit einer mittleren Tiefe
von 3,24 mm.

33



Durchschnittlich betrug die Achslénge aller Augen 23,43 mm. Die grofite Achslédnge war 33,76 mm,
sodass bei der RBA besondere Sorgfalt gegeben war, im Gegensatz zu der kleinsten mit 15,17 mm (s.
Tab. 10).

Biometrische Daten MW £ SD Spanne von bis
Mittlere Hornhautbrechkraft K [Dpt] | 43,31+ 1,33 39,28 -46,74
n=128

Vorderkammertiefe VKT [mm] n=123 | 3,24 £0,7 2,00 -6,26
Achslange AL [mm] n =129 23,43 +2,17 15,17 -33,76

Tab. 10: Mittelwert £ SD und Spannweite der mittleren Hornhautbrechkraft (K), Vorderkammertiefe
(VKT) und Achslange ( AL)

4.4, DCT-Messung
4.4.1. 10D und OPA, deskriptive Statistik

Intraokulérer Druck

Der intraokulére Druck vor der ersten retrobulbaren Injektion betrug durchschnittlich 17,3 £ 7,7 mmHg
mit einem Minimum von 1,7 mmHg und einem Maximum von 35,8 mmHg.

Nach der ersten Injektion sank er um 1,5 mm Hg durchschnittlich auf einen Mittelwert von 15,8 + 6,3
mmHg, jedoch wurden trotzdem sehr hohe Werte bis zu 29,7 mmHg gemessen.

Durch die zweite Gabe stieg der 10D wiederum auf einen Mittelwert von 17,6 + 8,6 mmHg an. Maximal
wurde ein Druck von 38,8 mmHg erreicht. Die Minima sanken aber nicht so tief wie zuvor und
erreichten ihr Minimum bei 3,3 mmHg. In Tabelle 11 ist dieser Zusammenhang aufgelistet (s.Tab. 11).
Beriicksichtgt man lediglich alle gewonnen Werte fur IOD mit einer Validitdt Q1-3 betrug der
intraokuldre Druck vor erster retrobulbéren Injektion durchschnittlich 18,9 £ 7,2 mmHg mit einem
Minimum von 2,9 mmHg und einem Maximum von 35,8 mmHg. Nach erster Injektion sank dieser auf
durchschnittlich 15,4 + 6,3 mmHg, um nach zweiter Injektion wieder auf 17,5 + 8,5 mmHg zu steigen
(s. Tab.11).

10D [mmHg] 10D [mmHg]
Q1-5 Q1-3

vor erster RBA 17,3+7,7 [1,7-35,8] 18,9+ 7,2[2,9-35,8]
n=133 n=88

nach erster RBA 15,8 +6,3 [0,3-29,7] 15,4 +6,3[0,3-29,7]
n=134 n=101

nach zweiter RBA 17,6 £8,6 [3,3-38,8] 17,5+ 8,5 [3,3-34,1]
n=35 n=24

Tab. 11: Mittelwert + Standardabweichung [Minimum-Maximum] von 10D [mmHg] vor erster, nach

erster und nach zweiter RBA mit einer Messqualitat Q 1-5 und Q1-3
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Okulére Pulsamplitude

Die okulare Pulsamplitude hingegen fiel kontinuierlich ab. Vor der ersten RBA besall sie einen
Mittelwert von 4,2 £ 2,0 mmHg mit einer maximalen Spannweite von 1,2 mmHg bis 10,7 mmHg.
Nach der ersten RBA, also bei der 2. DCT Messung, sank sie auf einen Mittelwert von 3,0 £ 2,0 mmHg
ab, wobei die Spannweite etwas grofRer wurde im Vergleich zur ersten Messung, sodass ein Maximum
von 13,5 mmHg und ein Minimum von 0,6 mmHg gemessen wurden.

Bei den 35 Patienten, die eine zweite retrobulbére Injektion erhielten, fiel der Mittelwert der okuléren
Pulsamplitude auf 2,5 £ 1,7 mmHg. Auch die Spannweite wurde deutlich kleiner mit Werten von 0,7-
7,3 mmHg (s. Tab. 12).

Betrachtet man lediglich die Entwicklung der OPA-Messwerte mit einer Validitat Q1-3, so betragt die
OPA vor erster Injektion 3,8 = 1,7 mmHg. Nach erster retrobulb&ren Injektion zeigt sich ein Abfall auf
3,0 £ 1,9 mmHg, nach zweiter Injektion eine weitere Senkung auf 2,6 + 1,6 mmHg.

OPA [mmHg] OPA [mmHg]
Q1-5 Q1-3

vor erster RBA 4,2 £2,0[1,2-10,7] 3,8 £1,7[1,2-84]
n=133 n=88

nach erster RBA 3,0+2,0[0,6-13,5] 3,0 £1,9[0,6-13,5]
n=133 n=101

nach zweiter RBA 2,5+1,7[0,7-7,3] 2,6 +1,6[0,8-7,3]
n=35 n=24

Tab. 12: Mittelwert + Standardabweichung [Minimum-Maximum] von OPA [mmHg] vor erster; nach

erster und nach zweiter RBA mit einer Messqualitit Q 1-5 und Q1-3

Zusammenfassend sank der intraokuldre Druck nach der ersten retrobulbdren Injektion, um dann nach

weiterer Gabe wieder anzusteigen, wahrend die OPA stets sank (s. Tab. 11,12).

Diese Beobachtungen uberpriiften wir im Anschluss auf ihre statistische Signifikanz.

Prifung von 10D und OPA auf Normalverteilung

Zur Testung der Normalverteilung fir IOD und OPA nutzen wir den Kolmogorov-Smirnov-Test (s. Tab
13). Hieraus ist ersichtlich, dass nur die Werte vor erster RBA fiir den intraokuldren Druck in den
Gruppen Q 1-5 und Q 1-3 nicht normal verteilt sind und fur alle anderen Werte von einer
Normalverteilung ausgegangen werden kann.

Diese Ergebnisse sind die Voraussetzung fiir die Anwendung der folgenden Testung der Werte auf

Signifikanz.
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Kolmogorov-Smirnov-Test
p=
Intraokuldrer Druck vor | Q1-5 0,008
erster RBA Q1-3 0,008
Q45 0,11
Intraokuldrer Druck nach | Q 1-5 0,2
erster RBA Q13 0,2
Q4-5 0,2
Intraokuldrer Druck nach | Q 1-5 0,2
zweiter RBA Q1-3 0,2
Q45 0,2
Okulére Pulsamplitude vor | Q 1-5 0,2
erster RBA Q1-3 0,2
Q4-5 0,2
Okulére Pulsamplitude nach | Q 1-5 0,2
erster RBA Q1-3 0,2
Q4-5 0,2
Okulére Pulsamplitude nach | Q 1-5 0,91
zweiter RBA Q1-3 0,91
Q4-5 0,2

Tab. 13: Ergebnisse Kolmogorov-Smirnov-Test fiir IOD/OPA mit Messvaliditat Q1-5, Q1-3, Q 4-5

4.4.2. Signifikanzprifung

Prufung der erhobenen Daten flir IOD und OPA auf Signifikanz

Wie im Kapitel 4.1 erldutert, ergibt sich fir jede Messung mit dem DCT eine Messqualitat Q, die dem
Untersucher Angaben ber die Glaubwirdigkeit des erhaltenen Messwertes geben soll. Circa 1/3 aller
Messungen haben eine Messqualitdt von 4-5 und sind somit potenziell verfdlscht. Um diesem
Sachverhalt Rechnung zu tragen, haben wir zunéchst die Gruppe IOD/OPA mit einer Messqualitat Q1-
3 mit der Gruppe IOD/OPA mit einer Messqualitat Q4-5 auf einen signifikanten Gruppenunterschied
mittels Mann-Whitney-U-Test untersucht, wenn die Messwerte nicht normalverteilt waren. Wenn die
Messwerte normalverteilt waren, wurde der T-Test fur unabhéngige Stichproben durchgefiihrt
(s.Tab.14).

Wie Tabelle 14 entnommen werden kann, zeigt sich lediglich fur die Gruppe IOD/OPA vor erster RBA
ein signifikanter Gruppenunterschied. Bei allen weiteren Messungen unterscheiden sich die Gruppen
nicht. Daraus l&sst sich vermuten, dass die Werte fiir IOD/OPA der zweiten und dritten Messung mit
einer Messqualitat grofer 3 berticksichtigt werden kdnnten. Die Werte fir IOD/OPA der ersten Messung
zeigen einen signifikanten Gruppenunterschied zwischen Q1-3 und Q 4-5 und muissen daher bei

fraglicher Validitét fur die weitere statistische Analyse ausgeschlossen werden.
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Variable T-Test fur unabhéngige Stichproben Mann-Whitney-U-Test

2-seitige Sig. p= asymptotische Sig. ( 2-seitiger Test)
p=

10D 1 Q1-3vs. 10D 1 Q4-5 0,002

n=133

10D 2 Q1-3 vs. IOD 2 Q4-5 0,14

n=134

10D 3 Q1-3vs. 10D 3 Q4-5 0,98

n=35

OPA 1 Q1-3vs. OPA 1 Q4-5 0,008

n=133

OPA 2 Q1-3 vs. OPA 2 Q4-5 0,72

n=133

OPA 3 Q1-3 vs. OPA 3 Q4-5 0,52

n=235

Tab. 14: Ergebnisse des T-Test fiir unabhangige Stichproben und des Mann-Whitney-U-Test flr
IOD/OPA Q1-3 vs. IOD/OPA Q4-5

Die erhobenen Daten fiir IOD/OPA mit Q 1-3 und Q 4-5 bei der zweiten und dritten Messung
unterscheiden sich zwar nicht signifikant, jedoch werden in der weiteren Priifung auf Einflussfaktoren
die Patientengruppen zunehmend kleiner, da bestimmte Eigenschaften nur bei einer Handvoll Patienten
zu beobachten sind. Daher kénnte ein Einschluss der Messwerrte mit Q 4-5 zu invaliden Ergebnissen
fiihren. Um diesen Sachverhalt zu beriicksichten, wiirde die statistische Auswertung an Ubersicht
verlieren und es wirden sehr kleine Patientengruppen entstehen. Da diese Studie das Ziel verfolgt, die
Entwicklung des intraokuléren Drucks und der okuléaren Pulsamplitude auf mégliche Einflussfaktoren
zu untersuchen und nicht die Untersuchung der Glaubwirdigkeit von Messwerten des DCTs mit einer
Messqualitat Q 4-5, entschlossen wir uns fiir die weitere statitische Analyse alle Messwerte mit einer
Messqualitat Q 4-5 auszuschlieRen. Das bedeutet, dass im Folgenden sich stets auf Messwerte mit einer

Messqualitat Q 1-3 bezogen wird.

Prifung der I0D-Veranderungen auf Signifikanz

Betrachtet man die deskriptive Statistik fur den Druckverlauf, sieht man einen Druckabfall nach erster
retrobulbéren Injektion und einen Druckanstieg nach zweiter Gabe.

Prift man diese Veranderung auf Signifikanz so zeigt sich die Veranderung des Drucks vor und nach
erster RBA als signifikant, wahrend die Verdnderungen des Drucks nach erster und zweiter RBA oder
vor erster und nach zweiter RBA nicht signifikant ist (s.Tab 15). Daraus schlief3t sich, dass der Druck
nach erster RBA signifikant um 3,5 mmHg sinkt.

Waren die zu untersuchenden Gruppen normalverteilt, wurde der T-Test fur verbundene Stichproben

verwendet, waren die Gruppen nicht normalverteilt wurde der Wilcoxon-Test benutzt.
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Signifikanz bei gepaartem T- Test fiir | Signifikanz nach Wilcoxon- Test p=
verbundene Stichproben p=

I0D vor erster RBA & nach erster 0,001

RBA, n=71

10D vor erster RBA & nach zweiter 0,41

RBA, n=16

10D nach erster RBA & nach zweiter | 0,32

RBA, n=18

Tab. 15: Signifikanz-Testungen der Entwicklung des intraokuléren Drucks (I0D)

Prifung der OPA-Veranderungen auf Signifikanz

Laut dem Kolmogorov- Smirnov- Test sind die Werte fir die okulére Pulsamplitude bei allen
Messungen mit dem DCT normal verteilt. Hieraus ergeben sich folgende Berechnungen (s. Tab. 16).
Die okuldre Pulsamplitude sinkt signifikant nach erster Retrobulbérinjektion um 0,8 mmHg. Alle

weiteren Veranderungen zeigen keine statistisch signifikante Anderung.

Signifikanz bei gepaartem t- Test fir
vebundene Stichproben p=

OPA vor erster RBA & nach erster | <0,001

RBA, n=72
OPA vor erster RBA & nach zweiter | 0,28
RBA, n=17
OPA nach erster RBA & nach zweiter | 0,93
RBA, n=18

Tab. 16: Signifikanz-Testungen der Entwicklung der okularen Pulsamplitude

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass der intraokulare Druck und die okulare Pulsamplitude mit der
ersten RBA signifikant sinken (s. Tab. 15,16).

4.5.Relative Verdanderung von 10D bzw. OPA

Nachdem wir im vorigen Abschnitt die absolute Verdnderung betrachtet haben, wollen wir nun die

relative Veranderung von 10D bzw. OPA untersuchen.

Die Berechnung der relativen Verédnderung von 10D bzw. OPA lautet wie folgt, beispielhaft fur den
I0D:

Es gilt die Berechnung der relativen Verénderung des intraokuléren Drucks (I0D):

relativdeltalODx_y = 10D y-10D x/ 10D y.

In Tabelle 17 sind die deskriptiven Daten mit Minimum, Maximum, Mittelwert, Standardabweichung

und der Anzahl n aufgelistet.
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N Minimum Maximum Mittelwert | Standardabweichung
relativdeltalOD1 2 71 -3,36 0,75 -0,29 0,70
relativdeltalOD1 3 16 -4,18 0,84 -0,35 1,14
relativdeltal OD2_3 18 -1,43 0,72 -0,15 0,64
relativdeltaOPAL 2 72 -8,33 0,57 -0,69 1,18
relativdeltaOPAL 3 17 -4,69 0,75 -0,73 1,39
relativdeltaOPA2_3 18 -3,15 0,55 -0,26 0,95

Tab.17: Deskriptive Daten relative Verédnderung IOD/OPA

Betrachtet man die relative Anderung von 10D und OPA, erkennt man, dass sich die Mittelwerte im

negativen Bereich befinden. Das bedeutet, dass mit jeder retrobulbéren Injektion der 10D und die OPA

relativ abnehmen, vor allem bei der relativen Veradnderung fir OPA zwischen erster und dritter Messung.

Ein signifikanter Abfall wurde lediglich fir die Veranderung von 10D und OPA vor und nach erster

RBA gezeigt (s. Tab 15,16).

4.6. Analyse von Einflussfaktoren auf 10D und OPA

46.1. Abhangigkeit von IOD/OPA auf die Veranderung von IOD/OPA durch RBA

Intraokularer Druck

Betrachtet man die Ergebnisse der univariaten linearen Regression fur den intraokuldren Druck vor

erster RBA und IOD/OPA zeigt sich die Veranderung des Drucks nach erster, nach zweiter sowie

zwischen erster und zweiter RBA signifikant abhangig von dem Ausgangsdruck vor erster RBA (s. Tab.

18). Die Veranderung der OPA nach erster und nach zweiter RBA ist nicht von dem intraokularen Druck

vor erster RBA abhéngig. In Abbildung 13 a)-c) sind diese signifikanten Beobachtungen in den

entsprechenden Streudiagrammen veranschaulicht.
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Abb. 13 a)-c): Streudiagramm 10D vor erster RBA [mmHg] und Differenz 10D [mmHg]
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R2= Regressionskoeffizient B= | p= | 95% K n=
10D vor erster RBA [mmHg]
Differenz 10D vor und nach erster | 0,32 0,46 < 0,001 0,30-0,62 69
RBA [mmHg]
Differenz 10D vor erster und nach | 0,49 1,15 0,003 0,47-1,83 14
zweiter RBA [mmHg]
Differenz 10D nach erster und nach | 0,55 0,89 0,002 0,38-1,40 12
zweiter RBA [mmHg]
Differenz OPA vor und nach erster | 0,00 0,007 0,79 -0,05-0,06 69
RBA [mmHg]
Differenz OPA vor erster und nach | 0,07 -0,11 0,32 -3,4-0,12 14
zweiter RBA [mmHg]
Differenz OPA nach erster und nach | 0,08 -0,08 0,34 -0,25-0,09 12
zweiter RBA [mmHg]
10D nach erster RBA [mmHg]
Differenz 10D nach erster und nach | 0,05 0,35 0,36 -0,44-1,14 16
zweiter RBA [mmHg]
Differenz OPA nach erster und nach | 0,08 -0,09 0,26 -2,5-0,07 16
zweiter RBA [mmHg]

Tab.18 : Ergebnisse der linearen Regression 10D vor/ nach erster RBA und Differenz IOD/OPA
[mmHg]

Okulére Pulsamplitude

Betrachtet man die Ergebnisse der linearen Regression fiir die okuldre Pulsamplitude vor erster RBA
und IOD/OPA zeigt sich die Veranderung der okuldren Pulsamplitude signifikant abhéngig von der OPA
vor erster RBA, der ,, Ausgangs-OPA* (s. Tab. 19). Dies ist besonders bei der Veranderung der OPA
nach zweiter RBA erstaunlich. Hier hat die OPA vor erster RBA einen Einfluss, wahrend die OPA nach
erster RBA, entsprechend der OPA direkt vor der Intervention, keinen Einfluss besitzt. Die Entwicklung
des I0ODs zeigt eine lineare Abhéangigkeit zur vorausgegangener OPA (s. Tab.19) mit der zweiten RBA.
So zeigen die Veranderung des 10Ds vor erster und nach zweiter, sowie nach erster und nach zweiter
RBA einen negativen linearen Zusammenhang. Eine hohe OPA vor erster RBA geht mit einem
signifikanten Anstieg des 10Ds nach erster und nach zweiter RBA einher. Die OPA nach erster RBA
zeigt keinen linearen Einfluss auf die Verdnderung des 10Ds nach zweiter RBA (s. Tab. 19). Abbildung
14 und 15 zeigen diesen signifikanten Zusammenhang anhand der Regressionsgeraden im dazu

passendem Streudiagramm.
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R?= Regressionskoeffizient B= p= 95% KiI n=
OPA vor erster RBA [mmHg]
Differenz 10D vor und nach erster | 0,00 -0,15 0,75 -1,06-0,76 69
RBA [mmHg]
Differenz 10D vor erster und nach | 0,33 -3,81 0,02 -7,0--0,7 14
zweiter RBA [mmHg]
Differenz 10D nach erster und | 0,46 -3,13 0,006 -5,17--1,10 13
nach zweiter RBA [mmHg]
Differenz OPA vor und nach erster | 0,33 0,104 <0,001 0,41-0,82 70
RBA [mmHg]
Differenz OPA vor erster und nach | 0,45 0,31 0,003 0,41-1,72 15
zweiter RBA [mmHg]
Differenz OPA nach erster und | 0,46 0,79 0,006 0,28-1,31 13
nach zweiter RBA [mmHg]
OPA nach erster RBA [mmHg]
Differenz 10D nach erster und | 0,07 -0,42 0,75 -3,17-2,33 16
nach zweiter RBA [mmHg]
Differenz OPA nach erster und | 0,18 0,45 0,08 -0,07-0,97 16
nach zweiter RBA [mmHg]

Tab.19: Ergebnisse der linearen Regression OPA vor/ nach

[mmHg]

erster RBA und Differenz I0D/OPA
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Abb. 14 a)-c): Streudiagramm OPA vor erster RBA [mmHg] und Differenz OPA [mmHg]
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Abb. 15: Streudiagramm OPA vor erster RBA [mmHg] und Differenz 10D vor erster und nach zweiter,
sowie nach erster und nach zweiter RBA [mmHg]

4.6.2. Abhangigkeit von organbezogenen, geometrischen Einflussfaktoren

1. Linsen- und Glaskdrperstatus

Die Veranderungen des intraokuldren Drucks und der okuléren Pulsamplitude zeigten mittels linearer

Regression keinen signifikanten Einfluss durch Linsen- und Glaskorperstatus. Tabelle 20 und 21 zeigen

die Ubersicht der Berechnung der linearen Regression. Inshesondere der Glaskorperstatus zeigt mit

groftenteils Werten des R-Quadrats von null einen noch schwécheren Einfluss auf Veranderungen des
I0ODs/OPA als der Linsenstatus.

Linsenstatus und R>= Regressionskoeffizient B= p= 95% KI n=
Differenz 10D vor und nach | 0,00 -1,73 0,66 -9,46-6,01 68
erster RBA [mmHg]

Differenz I0OD vor erster und | 0,01 3,82 0,75 -21,37-29,00 14
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und | 0,17 15,44 0,09 -2,63-33,52 16
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach | 0,02 -1,18 0,28 -3,32-0,96 69
erster RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und | 0,13 -3,93 0,16 -9,56-1,70 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und | 0,05 -1,71 0,38 -5,72-2,30 16
nach zweiter RBA [mmHg]

Tab. 20: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Linsenstatus und Verinderung 10D/OPA vor und

nach RBA
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Glaskorperstatus und R?= Regressionskoeffizient B= p= 95% KiI n=
Differenz 10D vor und nach erster | 0,00 0,53 0,92 -9,45-10,52 69
RBA [mmHg]

Differenz 10D vor erster und nach | 0,8 -16,73 0,28 -48,41-14,95 14
zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und | 0,01 3,89 0,71 -18,15-25,93 16
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach | 0,00 0,75 0,59 -2,04-3,54 70
erster RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und | 0,00 -0,57 0,88 -8,50-7,36 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und | 0,00 0,40 0,85 -4,18-4,98 16
nach zweiter RBA [mmHg]

Tab. 21: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Glaskorperstatus und Veranderung IOD/OPA vor und

nach RBA

2. Achslénge
Betrachtet man die Berechnung der linearen Regression in Tabelle 22, so zeigt sich eine signifikante

positive Abhédngigkeit der Veranderung des intraokuldren Drucks vor erster und nach zweiter RBA,

sowie der Veranderung des intraokuldren Drucks nach erster und nach zweiter RBA zur Achslange. Die

Verénderung der okuldren Pulsamplitude und die Veranderung des intraokuléren Drucks vor und nach

erster RBA hingegen zeigen keinen signifikanten Einfluss durch die Achslénge (s. Tab. 22).

Achslange [mm] und R?= Regressionskoeffizient B= | p= 95% KI N=
Differenz 10D vor und nach | 0,02 0,70 0,26 -1,92- 0,52 66
erster RBA [mmHg]

Differenz 10D vor erster und | 0,55 2,91 0,001 1,34- 4,48 13
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und | 0,27 1,53 0,034 0,13-2,94 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach | 0,02 -0,10 0,20 -0,27- 0,06 67
erster RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und | 0,17 -0,35 0,113 -0,78- 0,09 14
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und | 0,03 -0,11 0,50 -0,45- 0,23 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Tab. 22: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Achslange [mm] und Veranderung IOD/OPA vor und

nach RBA
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Das Streudiagramm Abbildung 16 zeigt diesen Zusammenhang fir die Differenz des 10Ds vor erster
und nach zweiter RBA und Achslénge. Kleine Achslangen, zum Beispiel 16 mm, neigen zu stéarker
negativen Differenzen, also zu starken Druckanstiegen, hier ca. 20 mmHg. Wahrenddessen grofie Augen
mit einer Achslédnge von z.B. 26 mm tendenziell eher positive Differenzen besitzen, also zu einem
Intraokular-Druckabfall zwischen erster und zweiter Injektion neigen (s. Abb. 16).

Betrachtet man nun die Entwicklung der Druckdifferenzen der zweiten und dritten Messung (s. Abb.
17) im Zusammenhang mit den Achsléngen, scheint sich diese Tendenz zu bestatigen. Augen mit einer
grolRen Achslénge erfahren einen Druckabfall zwischen erster und zweiter RBA-Gaben, wahrend Augen

mit einer kleinen Achslange einen Druckanstieg zeigen.

Zusammenfassend existiert kein linearer Zusammenhang zwischen OPA-Differenz und Achslénge.

Es gibt einen statistisch relevanten Zusammenhang zwischen 10D-Differenz vor erster RBA und nach
zweiter RBA, sowie nach erster und nach zweiter RBA und Achslénge. Mit zunehmender Anzahl der
RBA hat die Achslange einen signifikanten Einfluss auf die Entwicklung des IODs, jedoch nicht auf die
OPA.

R? Linear = 0,553
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-10,00-

Differenz 10D vor erster und nach zweiter RBA [mmHg]

o [e]
T T T T T T T
16,00 18,00 20,00 22,00 24,00 26,00 28,00

-20,00

Achslinge [mm]

Abb. 16: Streudiagramm Differenz 10D vor erster und nach zweiter RBA [mmHg] und Achslange
[mm] (n= 13, p=0,002)
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Abb. 17: Streudiagramm Differenz 10D nach erster und nach zweiter RBA [mmHg] und Achsléange
[mm] (n= 15, p=0,034)

3. Lidflache
Anatomisch gesehen &hnelt das Lid eher einem Ellipsoid. Daher haben wir aus Lidbreite und Lidweite

T T T
26,00 28,00 30,00

die Fl&che eines Ellipsoids folgendermaflen berechnet:

ellipsoide Lidflache=nt x 0,5 x Lidweite x Lidbreite [cm?].

Mit einem R-Quadrat von nahezu null konnte weder fiir die Veranderung des intraokularen Drucks noch

fiir die okulére Pulsamplitude ein linearer Zusammenhang zur ellipsoiden Lidflache gesehen werden (s.

Tab. 23).
Ellipsoide Lidflache [cm?] und R>= Regressionskoeffizient B= | p= 95% KI n=
Differenz 10D vor und nach | 0,0 0,07 0,64 -0,36-0,22 69
erster RBA [mmHg]

Differenz 10D vor erster und | 0,0 0,14 0,82 -1,15-1,44 14
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und | 0,0 -0,06 0,90 -1,06-0,94 16
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach | 0,0 -0,02 0,69 -0,10-0,06 70
erster RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und | 0,05 -0,13 0,37 -0,42-0,17 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und | 0,03 -0,07 0,46 -0,28-0,13 16
nach zweiter RBA [mmHg]

Tab. 23: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression ellipsoide Lidfliche [cm?] und Verdnderung

IOD/OPA vor und nach RBA
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4, Augenvolumen

Das Volumen eines Augapfels entspricht nahezu dem einer Kugel. Verwendet man die Volumenformel
einer Kugel, ergibt sich zur Berechnung des Augenvolumens folgende Formel:

Augenvolumen [cm?] = 4/3 x © x (Achslédnge [mm] /2) * /1000.

Im Folgenden untersuchten wir die Frage, ob die Entwicklung der 10D bzw. der OPA vor und nach
RBA vom Augenvolumen abhangt.

Die Veranderung der okularen Pulsamplitude zeigt mit R-Quadrat von null bis 0,09 keine Abhéngigkeit
zum Augenvolumen (s. Tab. 24).

Wahrend die Veranderung des intraokuldaren Drucks vor erster und nach zweiter RBA signifikant von
dem Augenvolumen abhangig ist (s. Tab. 24). Abbildung 18 verdeutlicht diesen Zusammenhang in einer
Regressionsgeraden. Je grolier das Augenvolumen, desto groRer ist der IOD-Abfall zwischen erster und
zweiter retrobulbérer Injektion (s. Abb. 18).

Die Veranderung des 10Ds nach erster und nach zweiter RBA zeigt ebenfalls eine leichte Abhé&ngigkeit
zum Augenvolumen mit R-Quadrat von 0,2, jedoch wird die statistische Signifikanz p= 0,07 knapp
verfehlt (s. Tab. 24). Die Verénderung des intraokuldren Drucks vor und nach erster RBA ist nicht vom
Augenvolumen abhéngig.

Zusammenfassend ist die Verénderung des intraokuldren Drucks mit zunehmendem Injektionsvolumen
abhé&ngig vom Augenvolumen, wobei diese Abhéngigkeit erst in Zusammenschau des intraokuldren
Ausgangsdrucks und dem 10D nach 2 RBA-Gaben statistisch signifikant ist. Die Veranderung der

okuléren Pulsamplitude ist nicht vom Augenvolumen abhéngig.

Augenvolumen [cm?] und R>= Regressionskoeffizient B= | p= 95% KI n=
Differenz I0OD vor und nach | 0,01 0,28 0,36 -0,31-0,85 66
erster RBA [mmHg]

Differenz 10D vor erster und | 0,54 3,96 0,002 1,76-6,16 13
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und | 0,20 1,71 0,07 -0,15-3,57 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach | 0,01 -0,08 0,33 -0,23-0,08 67
erster RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und | 0,09 -0,32 0,25 -0,91-0,26 14
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und | 0,00 -0,01 0,96 -0,45-0,42 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Tab. 24: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Augenvolumen [cm?3] und Veranderung IOD/OPA vor

und nach RBA
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Abb. 18: Streudiagramm Differenz 10D vor erster und nach zweiter RBA [mmHg] und Augenvolumen
[cm3] (n= 13, p=0,002)

5. Orbitavolumen

T T
10,00 12,00

Die Orbita gleicht geometrisch einem Kegel mit der Grundflache eines Ellipsoids. Daraus ergibt sich

als theoretische Néaherung:

Orbitales Kegelvolumen [cm3] = ellipsoide Lidflache [cm?] x %2 Orbitatiefe [cm]

Mit dieser Annaherungsformel berechneten wir das dem natirlichen Volumen am néchsten kommende

Orbitavolumen und analysierten es auf seinen Einfluss auf die Entwicklung der OPA und 10D. Wie in
Tabelle 25 zu sehen ist, sind die Werte fur R-Quadrat fur die Veranderung des 10Ds und der OPA

zwischen 0,01 und 0,07. Somit zeigt das Orbitavolumen keinen Einfluss auf die Veranderung von 10D

und OPA durch RBA.

Orbitavolumen [cm3] und R?= Regressionskoeffizient B= p= 95% KI n=
Differenz IOD vor und nach | 0,02 -0,04 0,29 -0,10-0,03 69
erster RBA [mmHg]

Differenz I0OD vor erster und | 0,01 -0,06 0,75 -0,42-0,31 14
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und | 0,04 -0,11 0,42 -0,37-0,16 16
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach | 0,01 0,01 0,43 -0,01-0,03 70
erster RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und | 0,07 -0,42 0,31 -0,13-0,04 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und | 0,04 -0,02 0,43 -0,08-0,03 16

nach zweiter RBA [mmHg]

Tab. 25: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Orbitavolumen [cm3] und Veranderung I0D/OPA vor

und nach RBA
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6. Augenvolumen / Orbitavolumen

In den vorigen Abschnitten haben wir jeweils das Augenvolumen und das Orbitavolumen auf einen
Zusammenhang mit der Entwicklung des intraokularen Drucks und der okuldren Pulsamplitude
untersucht. Dabei stellten wir uns jedoch auch die Frage, ob groBe Augen auch zu grof3en Augenhéhlen
(Orbita) neigen. Folgendes Streudiagramm (Abb. 19) zeigt, dass die meisten Augen ein Volumen von
circa 6 cm?3 besitzen und sich das zugehdrige Orbitavolumen von circa 20 bis 130 cm3 erstrecken kann.
GroRe Augen von Uber 15 cm? kénnen kleinere Orbitavolumina von ca. 30 cm?3 bis 100 cm? besitzen.
Damit zeigt sich anhand der Verteilung der Streuwolke, dass andere Faktoren als das Augenvolumen
das Orbitavolumen eines Menschen determinieren. Diese Beobachtung beweist auch die berechnete

Regression mit R-Quadrat von 0,00 bei einer Signifikanz p von 0,77.
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Abb. 19: Streudiagramm Augenvolumen [cm?3] und Orbitavolumen [cm?3] (n= 127, p= 0,77, R?= 0,00)

Quotient Orbitavolumen und Augenvolumen (=Orbita/Auge)

Nachdem wir gesehen haben, dass das Augenvolumen nur bedingt und das Orbitavolumen keinen
entscheidenden Einfluss auf die Entwicklung des 10Ds und der OPA durch RBA haben und es auch
keinen signifikanten Zusammenhang dieser Grol3en untereinander gibt, interessierten wir uns daftir, ob
das Verhaltnis von Augenvolumen zu Orbitavolumen maRgeblich den 10D oder die OPA beeinflusst.

Dazu berechneten wir den Quotienten aus Orbitavolumen und Augenvolumen:

Orbita/Auge = Orbitavolumen [cm?] / Augenvolumen [cm?]

Die Verdnderung des intraokuldren Drucks vor und nach erster RBA zeigte sich nicht von dem
Verhéltnis Orbita/Auge abhangig. Fir die Veranderung des 10Ds vor erster und nach zweiter RBA,

sowie nach erster und nach zweiter RBA l&sst sich ein statistisch signifikanter linearer Zusammenhang

48



zeigen (s. Tab. 26). Mit zunehmendem Quotienten Orbita/Auge steigt der IOD nach zweiter RBA. Das

heif3t, je groRer die Orbita im Vergleich zum Auge oder je kleiner das Auge im Vergleich zur Orbita,

desto starker der Anstieg des 10Ds durch eine zweite retrobulbare Injektion. Abbildungen 20 und 21

zeigen die zu dieser Beobachtung passenden Regressionsgeraden.

Die Verdnderung der okuldren Pulsamplitude zeigt hingegen keinen statistisch signifikanten

Zusammenhang zum Quotienten Orbita/Auge. Jedoch zeigte die Veranderung der OPA vor erster und

nach zweiter RBA mit einem R-Quadrat von 0,20 bei einer Signifikanz p von 0,08 eine leichte Tendenz

zu einer positiven linearen Regression (s. Tab. 26). Das wirde bedeutet, dass bei Zunahme des

Quotienten Orbita/Auge die OPA zwischen erster und zweiter RBA sinken wiirde. Eventuell ist die

kleine Patientenzahl von 14 Grund, dass keine statistische Signifikanz erreicht werden kann.

Orbita/Auge und R?= Regressionskoeffizient B= p= 95% KI n=
Differenz 10D vor und nach | 0,04 -0,23 0,13 -0,53-0,07 66
erster RBA [mmHg]

Differenz 10D vor erster und | 0,52 -1,25 0,002 -1,96- -0,26 13
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und | 0,38 -0,86 0,008 -1,47--0,53 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach | 0,04 0,06 0,13 -0,02-0,15 67
erster RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und | 0,20 0,18 0,08 -0,03-0,34 14
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und | 0,11 0,10 0,20 -0,05-0,25 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Tab. 26: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Orbita/Auge und Verinderung 10D/OPA vor und

nach RBA
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Abb. 20: Streudiagramm Differenz 10D nach erster und nach zweiter RBA [mmHg] und Orbita/Auge

(n= 15, p= 0,008)
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Abb. 21: Streudiagramm Differenz 10D vor erster und nach zweiter RBA [mmHg] und Orbita/Auge (h=

13, p= 0,002)

7. Vorderkammertiefe (VKT)

Betrachtet man die Ergebnisse der linearen Regression in Tabelle 25, sieht man, dass sich fur die

Veranderung des 10Ds nach erster und nach zweiter RBA ein signifikanter Zusammenhang zeigt. Der

intraokuldre Druck steigt somit nach erster RBA und nach zweiter RBA mit zunehmender

Vorderkammertiefe. Abbildung 22 zeigt die dazu passende Regressionsgerade. Fur die OPA lasst sich

kein statistisch signifikanter Zusammenhang beobachten. Jedoch zeigt sich die Verdnderung der OPA

vor erster und nach zweiter RBA mit einem R-Quadrat von 0,24 mit einer Signifikanz von 0,053 nur

knapp nicht statistisch relevant (s. Tab. 27). Interessanterweise ist der Regressionskoeffizient B in

diesem Fall positiv. Das bedeutet, dass mit Zunahme der VKT die OPA vor erster und nach zweiter
RBA im Gegensatz zum 10D féllt.

Vorderkammertiefe [mm] und R%= Regressionskoeffizient B= p= 95% KI n=
Differenz 10D vor und nach | 0,02 1,06 0,33 -1,11-3,22 63
erster RBA [mmHg]

Differenz 10D vor erster und | 0,03 -2,68 0,57 -12,51-7,16 13
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und | 0,32 -7,41 0,02 -13,42--1,41 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach | 0,01 -0,20 0,51 -0,79-0,40 64
erster RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und | 0,24 1,97 0,053 -0,03-4,0 14
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und | 0,15 1,06 0,13 -0,4-2,46 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Tab. 27: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Vorderkammertiefe [mm] und Veranderung
IOD/OPA vor und nach RBA
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Abb. 22: Streudiagramm Differenz 10D vor erster und nach zweiter RBA [mmHg] und
Vorderkammertiefe [mm] (n= 15, p= 0,02)

8. Glaukom
Die Berechnung der linearen Regression ergab weder fiir die Veranderung des intraokularen Drucks
noch der okuldaren Pulsamplitude eine Abhéangigkeit zu Glaukom, wobei in der Gruppe der Differenz
10D vor erster und zweiter RBA kein Patient Glaukom hatte und somit keine Regression berechnet

werden konnte (s. Tab. 28).

Glaukom und R>= Regressionskoeffizient B= p= 95% KI n=
Differenz IOD vor und nach | 0,02 3,03 0,23 -1,91-8,00 69
erster RBA [mmHg]

Differenz 10D vor erster und | Keine Berechnung mdglich

nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und | 0,01 2,59 0,76 -15,34-20,54 16
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach | 0,01 -0,56 0,39 -1,86-0,73 70
erster RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und | 0,00 0,27 0,92 -5,16-5,70 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und | 0,14 2,61 0,13 -0,85-6,10 16
nach zweiter RBA [mmHg]

Tab. 28: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Glaukom und Veranderung I0D/OPA vor und nach

RBA
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4.6.3. Systemische Eigenschaften

Nicht nur die Eigenschaften des Auges, sondern auch die Konstitution

Auswirkungen auf den 10D und die OPA haben.

1. Alter

des Korpers konnen

Die Veranderung des 10Ds und der OPA zeigte keine lineare Abhédngigkeit zum Alter (s. Tab. 29).

Alter [Jahr] und R%= Regressionskoeffizient B= p= 95% KI n=
Differenz 10D vor und nach erster | 0,00 -0,03 0,71 -5,34-14,01 68
RBA [mmHg]

Differenz 10D vor erster und nach | 0,01 -0,08 0,77 -0,66-0,50 14
zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und nach | 0,00 0,19 0,82 -0,36-0,45 16
zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach erster | 0,04 0,03 0,12 -0,01-0,06 69
RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und nach | 0,04 -0,05 0,45 -0,17-0,08 15
zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und nach | 0,07 -0,04 0,31 -0,12-0,04 16
zweiter RBA [mmHg]

Tab. 29: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Alter [Jahr] und Veranderung I0D/OPA vor und nach

RBA

2. Herzfrequenz

Die Herzfrequenz zeigte keinen linearen Einfluss auf die Veranderung des I0Ds/OPA (s. Tab. 30).

Herzfrequenz [Schlage/Minute] und | R?>= Regressionskoeffizient B= p= 95% KI n=
Differenz 10D vor und nach erster | 0,09 -0,04 0,43 -0,13-0,06 68
RBA [mmHg]

Differenz 10D vor erster und nach | 0,00 -0,03 0,86 -0,36-0,30 14
zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und nach | 0,00 0,01 0,95 0,06-0,95 16
zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach erster | 0,00 -0,003 0,84 -0,03-0,02 69
RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und nach | 0,00 0,004 0,9 -0,07-0,08 15
zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und nach | 0,01 -0,01 0,65 -0,06-0,04 16
zweiter RBA [mmHg]

Tab. 30: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Herzfrequenz [Schlage/Minute] und Veranderung

IOD/OPA vor und nach RBA
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3. Bodymass- index (BMI)

Unsere Hypothese im Zusammenhang zu der Korperkonstitution lautete, dass man mit hoherem Gewicht

mehr retroorbitales Fettgewebe besitzt und somit mehr Platz flir ein retrobulbér injiziertes Volumen
besteht, wodurch die Anderungen der OPA bzw. des IODs mit steigendem BMI weniger ausgepragt sein
konnte. Um dies zu bestétigen verwendeten wir lineare Regression. Den BMI errechneten wir aus dem

Korpergewicht und der Kdrperlange aus der Formel:

BMI= Korpergewicht [kg]/ (Korpergrélie [m]) 2

Betrachtet man die Ergebnisse der linearen Regression fiir BMI und die Veranderung von IOD/OPA in
Tabelle 31, so l&sst sich lediglich fir die Veranderung des 10Ds vor und nach erster RBA ein
signifikanter Zusammenhang beobachtet. Mit steigendem BMI steigt der 10D bei der ersten RBA.
Abbildung 23 zeigt die entsprechende Regressionsgerade. Dieser Einfluss ist mit einem R-Quadrat von
0,06 jedoch als geringfiigig zu werten.

Die Veranderung des 10Ds nach erster und nach zweiter RBA zeigt mit einem R-Quadrat von 0,19 und
einer Signifikanz p von 0,08 zwar keinen signifikanten Zusammenhang, jedoch eine Tendenz ebenfalls
vom BMI abhéngig zu sein (s. Tab. 31). Die okulare Pulsamplitude zeigt sich nicht vom BMI abh&ngig
(s. Tab. 31).

BMI [kg/m?] und R%= Regressionskoeffizient B= p= 95% KI n=
Differenz 10D vor und nach | 0,06 -0,26 0,04 -0,51--0,02 68
erster RBA [mmHg]

Differenz 10D vor erster und | 0,13 -0,84 0,20 -2,18-0,5 13
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und | 0,19 -0,85 0,08 -1,82-0,13 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach | 0,01 0,03 0,34 -0,04-0,11 69
erster RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und | 0,01 -0,06 0,73 -0,40-0,29 14
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und | 0,08 -0,11 0,27 -0,32-0,10 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Tab. 31: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Bodymass-Index (BMI) [kg/m?] und Veranderung
IOD/OPA vor und nach RBA
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Abb. 23: Streudiagramm Differenz 10D vor und nach erster RBA [mmHg] und Bodymass-Index [kg/m?]

Die Veranderung des 10Ds vor und nach erster RBA, sowie vor erster und nach zweiter RBA zeigt einen

signifikanten linearen Zusammenhang zur Anwendung von Dormicum®. Dabei zeigen beide mit einem

negativen Regressionskoeffizienten einen Anstieg des 10Ds mit Dormicum®- Gabe. Wobei diese

Abhéngigkeit bei der Verdnderung des 10Ds vor erster und nach zweiter RBA mit einem R-Quadrat

von 0,31 starker ausgepréagt ist (s. Tab. 32). Die Anwendung von Dormicum® zeigt keinen Einfluss auf
die Entwicklung der OPA (s. Tab. 32).

Dormicum® -Gabe und R?= Regressionskoeffizient B= p= 95% KiI n=
Differenz 10D vor und nach erster | 0,08 -3,25 0,02 -5,99--0,51 67
RBA [mmHg]

Differenz 10D vor erster und nach | 0,31 -10,66 0,03 -19,85- -1,47 14
zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und nach | 0,11 -511 0,18 -12,96-2,68 16
zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach erster | 0,02 0,39 0,31 -0,37-1,15 68
RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und nach | 0,00 0,11 0,93 -2,48-2,71 15
zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und nach | 0,00 -0,02 0,98 -1,73-1,69 16
zweiter RBA [mmHg]

Tab. 32: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Dormicum® -Gabe und Veranderung 10D/OPA vor

und nach RBA
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Dormicum®-Menge

Es stellt sich nun die Frage, ob die Anwendung des Medikaments oder die Menge des Medikaments
ausschlaggebend ist. Die Veranderung des intraokuléren Drucks vor erster und nach zweiter RBA zeigt
sich mit einer Signifikanz p von 0,06 knapp nicht signifikant von der Dormicum®- Menge abhéngig,
obwohl R-Quadrat mit 0,23 eine Abhédngigkeit vermuten l&sst. Diese konnte an der geringen
Patientenzahl von 14 liegen. (s. Tab. 33). Fir die Veradnderung des IODs vor und nach erster RBA lasst
sich weiterhin eine signifikante lineare Abhéngigkeit zeigen. In Abbildung 24 zeigt die zugehdrige
Regressionsgerade einen Anstieg des 10Ds mit steigender Menge an Dormicum®. Interessanterweise
ist R-Quadrat identisch zu dem R-Quadrat bei Betrachtung der alleinigen Dormicum®- Gabe, sodass
der Einfluss gleich stark zu werten ist. Fir die OPA zeigt sich, wie zu erwarten, weiterhin kein linearer

Zusammenhang (s. Tab. 33).

Dormicum® -Menge [mg] und R?= Regressionskoeffizient B= | p= 95% KI n=
Differenz 10D vor und nach | 0,08 -4,31 0,02 -7,99- -0,62 65
erster RBA [mmHg]

Differenz 10D vor erster und | 0,23 -15,69 0,06 -32,05-0,64 14
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und | 0,07 -6,92 0,29 -20,27-6,43 16
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach | 0,02 0,66 0,20 -0,37-1,70 66
erster RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und | 0,00 -0,24 0,91 -4,63-4,16 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und | 0,01 -0,50 0,71 -3,36-2,35 16
nach zweiter RBA [mmHg]

Tab. 33: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Dormicum® -Menge [mg] und Veranderung
IOD/OPA vor und nach RBA
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Abb. 24: Streudiagramm Differenz 10D vor und nach erster RBA [mmHg] und Dormicum® -Menge
[mg](n= 68, p=0,04)
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Zusammenfassend steigt der intraokuldre Druck mit der ersten RBA bei Dormicum®- Anwendung mit
der Menge an Dormicum®. Mit der zweiten RBA steigt der IOD im Vergleich zum 10D vor erster RBA
mit der Anwendung von Dormicum®, jedoch nicht signifikant zur verabreichten Menge an
Dormicum®. Die Veranderung des 1ODs nach erster und nach zweiter RBA unterliegt keinem Einfluss

von Dormicum®, sowie die Veranderung der OPA.

Dormicum®- Menge und BMI

Da die Menge an Dormicum®, die ein Patient bei RBA erhalt, stark von seinem BMI abhéngig ist und
die Ergebnisse der Entwicklung des 10Ds signifikant mit dem BMI korrelieren, untersuchten wir die
Dormicum®-Menge in Zusammenschau mit dem BMI. Die Dosierung wurde individualisiert durch den
OP vorbereitenden Arzt verabreicht.

Abbildung 25 zeigt das Streudiagramm mit Regressionsgerade von Dormicum®-Menge und BMI. Mit
steigendem BMI nimmt die Menge an Dormicum® zu. Dieser Einfluss ist mit einem
Regressionskoeffizienten B von 0,02 gering, jedoch bei einer Signifikanz p von 0,02 statistisch relevant.
Dies konnte bedeutet, dass die Abhéngigkeit des 10Ds vor und nach erster Injektion von der
Dormicum®- Menge indirekt durch den BMI verursacht sein konnte. Diesen Punkt werden wir in der

Diskussion genauer erortern.

1,50 R Lingar = 0,044

1,00 o @ ©Comoo o0

Dormicum® -Menge [mg]

T T T T T T
10,00 20,00 30,00 40,00 50,00 60,00
BMI [kgim?]

Abb. 25: Streudiagramm Dormicum® -Menge [mg] und Bodymass-Index [kg/m?] (h= 120, p= 0,02),
95%-Cl 0,002-0,028
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5. Mittlerer arterieller Druck (MAD)

Da physiologische Prozesse stark von ihrem Sauerstoffangebot abhangen und das Sauerstoffangebot

wiederum von der Durchblutung des Auges, ist es sinnvoll, den mittleren arteriellen Druck als
mdoglichen Faktor der sich auf die okuldre Pulsamplitude bzw. den intraokuldren Druck auswirkt, zu
untersuchen. Aullerdem neigen Patienten im Rahmen einer Augen-OP oft aus Nervositit zu héheren

Blutdruckwerten, weshalb die Blutdruckmessung im OP-Alltag immer eine wichtige Rolle spielt.

Die Betrachtung der Ergebnisse der linearen Regression fur die Veranderung von 10D und OPA und
dem mittlere arterielle Druck zeigen fiir die Entwicklung des 10Ds keinen linearen Einfluss (s. Tab. 34).
Stattdessen sinkt die OPA vor erster und nach zweiter, sowie nach erster und nach zweiter RBA
signifikant mit Zunahme des MADs. Das bedeutet, dass mit der zweiten RBA die okuldre Pulsamplitude
signifikant durch den MAD beeinflusst wird. Abbildung 26 und 27 zeigen die entsprechenden
Regressionsgeraden.

Die Entwicklung der OPA vor und nach erster RBA zeigt mit einer Signifikanz p von 0,06 und einem
R-Quadrat von 0,05 zumindest eine Tendenz zur Abhangigkeit vom MAD vor Dormicum®-Gabe.

MAD [mmHg] vor Dormicum® -Gabe | R?= Regressionskoeffizient B= p= 95% KI n=
Differenz 10D vor und nach erster RBA | 0,04 -0,09 0,12 -0,20-0,02 63
[mmHg]

Differenz 10D vor erster und nach | 0,06 -0,20 0,39 -0,70-0,29 12
zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und nach | 0,01 -0,08 0,68 -0,050-0,34 13
zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach erster RBA | 0,05 0,03 0,06 -0,001-0,06 64
[mmHg]

Differenz OPA vor erster und nach | 0,43 0,10 0,008 0,03-0,17 13
zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und nach | 0,47 0,09 0,005 0,03-0,15 13
zweiter RBA [mmHg]

Tab. 34: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression mittlerer arterieller Druck [mmHg]vor Dormicum® -
Gabe und Veranderung IOD/OPA vor und nach RBA
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Abb. 26: Streudiagramm Differenz OPA vor erster und nach zweiter RBA [mmHg] und mittlerer
arterieller Druck vor Dormicum® -Gabe [mg] (n= 13, p=0,008)
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Abb. 27: Streudiagramm Differenz OPA vor erster und nach zweiter RBA [mmHg] und mittlerer
arterieller Druck vor Dormicum® -Gabe [mg] (n= 13, p= 0,005)

6. Diabetes mellitus

Diabetes mellitus ist bekannterweise eine Erkrankung, die vor allen in fortgeschrittenen Stadien die
GeféRe der Netzhaut schadigt und im schlimmsten Fall zur Erblindung fiihren kann. Daher scheint es
vorstellbar, dass Patienten mit Diabetes mellitus durch die eventuell bereits stattgefundene
GeféaRschadigung anders auf eine RBA reagieren, als gesunde Probanden. Des Weiteren ist Diabetes
mellitus Typ 2 mit zunehmenden Alter eine h&ufige Begleitmorbiditdt und betrifft damit das
ublicherweise &ltere Patientengut in der Ophthalmochirurgie h&ufiger. In unserer Studie wurde bewusst

nicht zwischen insulinpflichtigem und nicht insulinpflichtigem Diabetes mellitus unterschieden. Es
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handelt sich stets um Diabetes mellitus Typ II. In erster Linie sollte ein genereller Einfluss untersucht
werden.

Tabelle 35 zeigt die Ubersicht der linearen Regression fiir die Veranderung des 10Ds und der OPA und
Diabetes mellitus.

Es zeigt sich, dass die Veranderung des intraokuldren Drucks nicht von der Eigenschaft Diabetes
mellitus abhangig ist.

Die Verdnderung der okuldren Pulsamplitude zeigt vor und nach erster RBA einen signifikanten
positiven linearen Zusammenhang zu Diabetes mellitus. Das bedeutet, dass bei Patienten mit Diabetes
mellitus ein signifikanter Abfall der OPA mit erster RBA zu erwarten ist. Flr die Entwicklung der OPA
mit der zweiten RBA ist das Vorhandensein von Diabetes mellitus jedoch wiederum Kkeine
Einflussgrole.

Interessanterweise ist die OPA und nicht der IOD von Diabetes mellitus abhéngig. Eventuell ist dies
durch die gestorte Mikrozirkulation von Patienten mit Diabetes mellitus zur erkléren. In der Diskussion

werden wir dieser Frage nachgehen.

Diabetes mellitus und R?= Regressionskoeffizient B= p= 95% KI n=
Differenz 10D vor und nach | 0,01 -1,35 0,39 -4,45-1,75 68
erster RBA [mmHg]

Differenz 10D vor erster und | 0,05 6,54 0,40 -9,58-22,66 14
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz 10D nach erster und | 0,06 6,07 0,33 -6,66-18,79 16
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA vor und nach | 0,08 0,99 0,02 0,16-1,83 69
erster RBA [mmHg]

Differenz OPA vor erster und | 0,00 0,06 0,98 -3,91-4,03 15
nach zweiter RBA [mmHg]

Differenz OPA nach erster und | 0,00 0,02 0,99 -2,7-2,74 16
nach zweiter RBA [mmHg]

Tab. 35: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Diabetes mellitus und Veranderung I0D/OPA vor und
nach RBA

7. Vis-a-tergo (VAT)
In unserer Studie wurde bei insgesamt 96 Patienten die Vis- a- tergo vom Operateur erfasst. Der
Mittelwert betrégt 0,44 + 0,74. 84 hatten eine VAT von 0 oder 1. Wahrenddessen lediglich bei 12 Augen

eine VAT von 2 oder 3 ermittelt worden ist.
Zur weiteren Analyse wurden die Werte fir VAT in zwei Gruppen unterteilt, eine Gruppe mit VAT
zwischen 0-1 und die andere mit VAT 2-3.
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Es wurde untersucht, ob die relative Verédnderung der intraokuldren Driicke bzw. der okuldren

Pulsamplitude in einem statistischen Zusammenhang zu der VAT stehen.

In Tabelle 36 sind die Ergebnisse der bivariaten Korrelation nach Pearson zusammengestellt. Man sieht,

dass die relative Veranderung des 10Ds vor erster und nach zweiter RBA eine positive Korrelation zu

einer VAT 0-1 hat. Des Weiteren zeigen die Veranderung der IOD/OPA vor erster und nach zweiter,

sowie nach erster und nach zweiter RBA keine Mdglichkeit eine Korrelation zu einer VAT 2-3 zu

berechnen, da n=2 (s. Tab. 36).

Zusammenfassend zeigt sich eine positive Korrelation zwischen der relativen Veranderung des 10Ds

vor erster und nach zweiter RBA. Fr alle weiteren Parameter lasst sich kein statistisch signifikanter

Zusammenhang feststellen. Dieser Zusammenhang wird aus formal logischen Griinden nicht weiter

aufgenommen werden.

VAT 0-1 und Korrelationskoeffizient nach Pearson, | Signifikanz Grundsumme
r= p= n=

Relative Anderung 10D vor und nach erster RBA 0,08 0,60 47

Relative Anderung 10D vor erster und nach zweiter RBA 0,74 0,04 8

Relative Anderung 10D nach erster und nach zweiter RBA | 0,17 0,66 9

Relative Anderung OPA vor und nach erster RBA -0,03 0,86 48

Relative Anderung OPA vor erster und nach zweiter RBA -0,44 0,24 9

Relative Anderung OPA nach erster und nach zweiter RBA | -0,41 0,28 9

VAT 2-3und

Relative Anderung 10D vor und nach erster RBA 0,05 0,91 8

Relative Anderung 10D vor erster und nach zweiter RBA

Relative Anderung 10D nach erster und nach zweiter RBA | Keine Berechnung mdglich, da n=2

Relative Anderung OPA vor und nach erster RBA -4,02 0,32 8

Relative Anderung OPA vor erster und nach zweiter RBA

Relative Anderung OPA nach erster und nach zweiter RBA

Keine Berechnung mdglich, da n=2

Tab. 36 : Ubersicht Ergebnisse bivariate Korrelation nach Pearson VAT 0-1/VAT 2-3 und relative

Verénderung IOD/OPA
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4.6.4. Multiple lineare Regression

Wir haben in den vorausgegangenen Abschnitten bereits untersucht, welche Einflussfaktoren einen
statistisch signifikanten Zusammenhang auf die Veranderung des 10Ds und die OPA haben. Tabelle 37
zeigt eine Ubersicht der bisher gefundenen Einflussfaktoren. Nun wollen wir durch Verwendung von
multipler linearer Regression mit Vorwartsselektion herausfinden, welche Faktoren den groBten

Einfluss haben.

Veranderung Statistisch signifikante Einflussfaktoren
Differenz 10D vor und nach erster o 10D vor erster RBA
RBA [mmHg] o BMI

o  Dormicum® -Gabe

o  Dormicum®-Menge
Differenz 10D vor erster und nach o 1OD vor erster RBA
zweiter RBA [mmHg] o  OPA vor erster RBA

o  Dormicum®-Gabe

o Achslange

o Augenvolumen

o Auge/Orbita
Differenz 10D nach erster und o 1OD vor erster RBA
nach zweiter RBA [mmHg] o  OPA vor erster RBA

o Achslange

o Augenvolumen

o Auge/Orbita

o VKT
Differenz OPA vor und nach erster o  OPA vor erster RBA
RBA [mmHg] o Diabetes
Differenz OPA vor erster und nach o  OPA vor erster RBA
zweiter RBA [mmHg] o  MAD vor Dormicum
Differenz OPA nach erster und o  OPA vor erster RBA
nach zweiter RBA [mmHg] o  MAD vor Dormicum

Tab. 37: Ubersicht statistisch signifikante Einflussfaktoren auf Veranderung IOD/OPA

Veranderung des intraokularen Drucks

Die Veranderung des 10Ds vor und nach erster RBA zeigt sich von dem 10D vor erster RBA am
stérksten positiv beeinflusst. Das bedeutet, dass mit htherem 10D vor RBA ein starkerer Abfall des
I0Ds mit erster RBA zu erwarten ist. Die Dormicum®- Menge besitzt einen dhnlich starken Einfluss,
jedoch in gegensatzlicher Richtung (s. Tab. 38). Das bedeutet, dass mit zunehmender Dormicum®-
Menge der 10D steigt. Mit einem Regressionskoeffizienten B von -3,75 scheint dieser Effekt starker
ausgepragt zu sein als der Effekt des 10Ds vor RBA, jedoch ist letzteres statistisch starker signifikant
(s. Tab. 38).

Die Verdnderung des 10Ds vor erster und nach zweiter RBA wird am stérksten von der Achsléange
bestimmt. Mit zunehmender Achsléange fallt der IOD zwischen erster und zweiter RBA ab. Stattdessen

ist die Veranderung des 10Ds nach erster und nach zweiter RBA am starksten von dem IOD vor erster
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RBA, also dem Ausgangsdruck, abhéngig. Das bedeutet, dass mit zunehmendem Druck vor erster RBA

der 10D durch eine zweite RBA fallt, unabhangig davon wie sich der IOD durch die erste RBA verandert

hat (s. Tab. 38).

Eingeschlossene Paramater R?= Regressionskoeffizient B= p= 95% KI n=

Differenz 10D vor und nach erster RBA [mmHg]

10D vor erster RBA [mmHg] 0,32 0,47 <0,001 0,30-0,63 64
Dormicum®- Menge [mg] 0,38 -3,75 0,02 -6,79- -0,70 63
Differenz 10D vor erster und nach zweiter RBA [mmHg]

Achslénge [mm] ‘ 0,55 ‘ 2,91 | 0,001 | 1,34-4,48 | 13
Differenz 10D nach erster und nach zweiter RBA [mmHg]

10D vor erster RBA [mmHg] ‘ 0,63 ‘ 0,95 ‘ 0,001 ‘ 0,47-1,44 ’ 11

Tab. 38: Ubersicht eingeschlossener Parameter multipler linearer Regression und Veranderung 10D

[mmHg]

Veranderung der okulédren Pulsamplitude

Betrachtet man die Veranderung der okularen Pulsamplitude vor und nach erster, sowie vor erster und

nach zweiter RBA, so zeigt sich diese ebenfalls von der Ausgangs- OPA am positiv starksten beeinflusst.

Eine hohe OPA vor erster RBA bewirkt einen starkeren Abfall der OPA nach erster und nach zweiter
RBA. Ein weiterer Einflussfaktor fur die Entwicklung der OPA mit der ersten RBA ist Diabetes mellitus.

Patienten mit Diabetes mellitus erfahren einen Abfall der OPA (s. Tab. 39). Fur die Verdnderung der

OPA vor erster und nach zweiter RBA ist der MAD vor Dormicum®- Gabe zusatzlich Einfluss gebend.

Interessanterweise ist fur die Entwicklung der OPA nach erster und nach zweiter RBA der MAD vor

Dormicum®-Gabe ebenfalls ein entscheidender Einflussfaktor. Ein erhdhter MAD vor Dormicum®-

Gabe resultiert in einem Abfall der OPA durch die zweite RBA (s. Tab. 39).

Eingeschlossene Paramater R?= Regressionskoeffizient B= p= 95% KI n=
Differenz OPA vor und nach erster RBA [mmHg]

OPA vor erster RBA [mmHg] 0,34 0,62 <0,001 0,41-0,83 69
Diabetes 0,38 0,70 0,048 0,01-1,4 68
Differenz OPA vor erster und nach zweiter RBA [mmHg]

OPA vor erster RBA [mmHg] 0,46 0,84 0,01 0,30-1,38 13
MAD vor Dormicum® [mmHg] | 0,64 0,07 0,03 0,01-0,14 12
Differenz OPA nach erster und nach zweiter RBA [mmHg]

MAD vor Dormicum® [mmHg] | 0,47 0,10 ‘ 0,01 ‘ 0,03-0,16 11

Tab. 39: Ubersicht eingeschlossener Parameter multipler linearer Regression und Veranderung OPA

[mmHg]
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5. Diskussion

Okulére Pulsamplitude

In der vorliegenden Arbeit wurde festgestellt, dass die okuldre Pulsamplitude mit jeder RBA und
anschlieRender 5-mindtiger Okulopression sinkt. Diese Absenkung ist vor der ersten RBA im Vergleich
zur OPA nach der ersten RBA signifikant. Es konnte keine signifikante Absenkung der okuldren
Pulsamplitude vor erster und nach zweiter, sowie nach erster und nach zweiter RBA festgestellt werden,

obwohl der Mittelwert weiter sank. Dies erklarten wir uns durch die geringere Patientenzahl.

Viele Studien haben bereits gezeigt, dass peribulbér injizierte Anasthetika mit zeitlicher Verzogerung
in den Retrobulbarraum diffundieren (3, 30). Daher scheint es nicht verwunderlich, dass bei einer
Metaanalyse von Alhassan et al. von 6 Studien mit insgesamt 1438 eingeschlossenen Patienten kein
signifikanter Unterschied zwischen PBA und RBA in den Qualitdten Akinesie oder Anzahl der
notwendigen Injektionen gefunden worden ist (19). Hessemer zeigte in seiner Studie zudem keinen
Unterschied der zwei Lokalanésthesiearten in Komplikationen und Vis & tergo (20). Daher sehen wir
die zwei Lokalanésthesiearten RBA und PBA hinsichtlich ihrer Wirkung auf den 10D oder OPA als
vergleichbar an und verwenden im Folgenden auch Literatur, welche sich auch auf PBA bezieht.

In vorherigen Studien wurde eine dauerhafte Senkung des (pulsatilen) okuldren Blutflusses nach
Retrobulbdranasthesie bzw. Peribulbaranésthesie (PBA) beschrieben (26-28, 46). Dies deckt sich mit
der in unserer Studie festgestellten OPA- Senkung mit erster RBA, da der (pulsatile) okulére Blutfluss
(OBF) uber die okulére Rigiditat signifikant mit der okuléren Pulsamplitude zusammenhangt (29).

In einer Studie von Watkins et al. wurde die Veranderung des OBF durch PBA bzw. RBA untersucht.
Der OBF wurde vor, 1 Minute und 10 Minuten nach Injektion gemessen. Eine Okulopression wurde
nicht angewandt. In der Gruppe der RBA sank der OBF nach Injektion signifikant nach 1 Minute und
nach 10 Minuten im Vergleich zum Ausgangsfluss. Schaut man sich die Daten genauer an, sieht man
jedoch, dass der OBF zwischen der zweiten und dritten Messung wieder steigt. Diese Beobachtung ist

jedoch nicht auf ihre Signifikanz geprift worden (28).

In einer Studie von Govéia (34) stellte sich ein starker OPA-Abfall mit Ropivacain bei
Peribulbarandsthesie heraus. Die Auswirkung auf 10D und OBF waren weniger deutlich. Man
vermutete mogliche vasokonstriktive Eigenschaften von Ropivacain (34).

Gerade die Kombination aus Bupivicain (Bucain®), Articain (Ultracain®) und Hylase in unserer Klinik
hat sich mit einer langen Wirkdauer, einem schnellen Wirkeintritt bei rascher Gewebepenetration und
geringen toxischen oder allergischen Nebenwirkungen bewahrt (20,32).

Die in unserer Studie verwendeten Lokalandsthetika sind, wie Ropivacain, ebenfalls vom Amid-Typ.

Dies unterstreicht die Vermutung, dass der beobachtete OPA-Abfall in unserer Studie mit jeder RBA
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direkte Folge von vasokonstriktiven bzw. unbekannten Eigenschaften des Lokalan&sthetikums auf
retinale und chorioidalen GefaRe sein konnte.

Niemi-Murola untersuchte die Lokalisation von anéasthetischen Lésungen mit Hilfe von MRT-Bildern
mit dem Ergebnis, dass bei einer superomedialer RBA sich das meiste Anasthetikum hinter dem Auge
befindet (30). Mit der Zeit nimmt die Intensitat ab, wahrend das Volumen konstant bleibt. Die héchste
Konzentration befindet sich am Injektionsort. Gleichzeitig senkt die RBA den okularen Blutfluss (OBF)
(30). Es stellt sich nun die Frage, ob der Abfall der OPA bzw. OBF Folge einer simplen mechanischen
Kompression der Blutgefalle durch das zusatzliche Volumen im Retrobulbarraum ist, welches zu
irreversiblen Ischamien flhrt, oder ob eine direkte Wirkung der anésthetischen Substanzen auf
pharmakodynamischer Ebene ursachlich ist. Dies kénnte in extremen Situationen zu einem kompletten
Verschluss eines Gefalles mit den bereits beschriebenen Komplikationen einer RBA fuhren (1-5, 31).
Wobei die Autoregulation der chorioidalen GeféaRen bis auf einen gewissen Einfluss des Sympathikus
in diversen Studien sehr umstritten ist (35-37).

Birch beobachtete durch Ultraschall-Kontrolle in seiner Studie, dass keine Nadel von 25 RBAs die
optimale Position zum hinteren Augenpol mit einem Abstand von 5 mm erreichte (21). Uberhaupt
befanden sich nur 8 von 25 (32%) im Muskelkonus, wahrend sich die anderen geféahrlich nah mit 0,2-
3,3 mm hinter dem Auge oder 9 mm vom Sehnerv entfernt befanden (21). Dies erklért das Vorkommen
von groben technischen Komplikationen, wie Bulbusperforation (31).

Chang definiert den okuldren Perfusionsdruck als Differenz zwischen mittleren arteriellen Druck
(MAD) und intraokuldrem Druck (27). Angenommen, die OPA spiegelt sich durch den okuldren
Perfusionsdruck wider (38) und der MAD bleibt konstant, so wiirde ein Abfall der OPA einen Abfall
des I0ODs bedeuten. Dies war nach der ersten RBA der Fall. Ein signifikanter Abfall der OPA durch die
erste RBA ging mit einem signifikanten Abfall des 10Ds einher.

Gleichzeitig zeigten unsere Ergebnisse, dass die Entwicklung der OPA vor und nach zweiter RBA vom
MAD vor Dormicum®- Gabe abhéngig ist und die Entwicklung des IODs nicht vom MAD vor
Dormicum®-Gabe abhéngt. So sank die OPA nach zweiter RBA mit steigendem MAD vor
Dormicum®-Gabe.

Auch fir die Entwicklung von OPA nach erster RBA scheint der MAD mafgeblichen Einfluss zu
besitzen. Hier zeigte sich ein schwach positiver Regressionskoeffizient, welcher die statistische

Signifikanz knapp verfehlte. Dies kann laut Chang nur bedeuten, dass der MAD steigen muss.
Es stellt sich die Frage, welcher Einfluss die Entwicklung des MADs auf die OPA hat. Der MAD ist in

Realitdt nicht konstant und wird durch viele Faktoren beeinflusst (BMI, Nervositdt, VVorerkrankungen,
Geschlecht, Medikamente etc.). Wie sich der MAD durch die RBA in Abhéangigkeit von anderen
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Einflussfaktoren verdndert ist zum jetzigen Zeitpunkt nicht gekldrt und kdnnte Gegenstand weiterer

Studien zum Verstandnis der Entwicklung der OPA sein.

Die Veranderung der OPA vor und nach erster RBA zeigt sich signifikant abhéngig von der Eigenschaft
Diabetes mellitus zu haben. So sinkt die OPA mit der ersten RBA bei Patienten mit Diabetes mellitus
signifikant. Es wurde bereits eine Verédnderung der OPA bei an Diabetes mellitus erkrankten Patienten
mit einer diabetischen Retinopathie beobachtet (39). So zeigte eine Studie von Langham et al. einen
Abfall der okuldren Perfusion mit fortschreitender Retinopathie bei an Diabetes mellitus erkrankten
Patienten (39). Eine andere Studie wiederum konnte bei einem gréBReren Kollektiv keinen Einfluss auf
die okuldre Pulsamplitude bei dieser Patientengruppe unabhangig vom Grad der Retinopathie feststellen
(40). Es konnte jedoch eine Zunahme der chorioidalen Breite bei ihnen beobachtet werden (41). Eine
Zunahme der OPA um 1 mmHg resultierte in einer Zunahme der chorioidalen Breite um 8.5 um bis 11.6
um bei Patienten mit Diabetes mellitus ohne Retinopathie (41). Andererseits zeigte sich in einer weiteren
Studie bei Patienten mit diabetischem Makuladdem ein Abfall der chorioidalen Breite und des okuldren
Blutflusses (42). Eine positive Korrelation zwischen OPA und chorioidaler Breite zeigte sich bei
Probanden ohne Diabetes mellitus unter 50 Jahren (43). Daraus ergeben sich verschiedene
Erklarungsansatze. Entweder resultiert der OPA-Abfall in unserer Studie aus der Tatsache, dass die
eingeschlossenen Patienten mit dieser Erkrankung schon eine beginnende Retinopathie oder ein
diabetisches Makuladdem besalRen und daher eine niedrigere OPA hatten (39,42). Oder die RBA selbst
beeinflusst bei Patienten mit Diabetes mellitus die chorioidale Breite. Die Veranderung der OPA mit
RBA und Okulopression bei an Diabetes mellitus erkrankten Patienten ist nach unserem Kenntnisstand

bisher nicht untersucht worden und kdnnte Ansatz flr weitere Untersuchungen bieten.

Das Verhiltnis Orbita- zu Augenvolumen besitzt keinen Einfluss auf die OPA. Wahrscheinlich sind die
noch zum Teil ungeklarten Autoregulationen der retinalen und chorioidalen Gefalle dafiir
verantwortlich, da nicht nur die OR sondern auch die vaskulédre Rigiditat einen Einfluss auf die OPA
besitzen (36,37,44,47).

Es stellt sich die Frage, ob Augen mit geringer OR eine hohere vaskuldre Rigiditat besitzen, um die
Durchblutung im Auge konstant zu halten. Hier spielen méglicherweise elastische Eigenschaften der

BlutgeféRe eine Rolle. Hier ware ein Ansatz fur weitere Untersuchungen.

Wie schon erldutert nahm die okuldre Pulsamplitude vor und nach erster RBA, sowie nach erster und
nach zweiter RBA mit steigendem mittlerem arteriellem Driicken vor Dormicum®-Gabe signifikant ab.
Eine weitere Erklarung daflir ware die vaskuldre Rigiditat, die wohlmdglich schitzend auf die
Durchblutung des Auges einwirkt. Es ware interessant, in diesem Zusammenhang die OR und die

vaskuldre Rigiditéat zu bestimmen, um mogliche Mechanismen modellieren zu kénnen.
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Der beobachtete OPA-Abfall hangt nach der vorliegenden Studie nicht von gemessenen geometrischen
Eigenschaften des Auges ab, so miissen andere Regulationen eine Rolle spielen. Man erkennt tendenziell
einen Abfall der OPA mit steigender VKT.

In vielen vorangehenden Studien wurde jedoch ein signifikanter Zusammenhang zwischen OPA und
Achslange (AL) festgestellt (38,45,47).

Da wir die Veranderung der OPA durch RBA betrachteten, schlieBen unsere Ergebnisse einen

Zusammenhang zwischen OPA und Achslange unabhéangig vom Storfaktor RBA nicht aus.

Intraokul&rer Druck

Der intraokuldre Druck verandert sich mit jeder RBA, wobei die gesamte I0D-Veranderung vor erster
RBA bis nach zweiter RBA und 5-mintiger Okulopression sinkt (betrachtet man lediglich die Werte
mit einem Q <4). Es zeigt sich ein signifikanter Abfall des I0Ds vor und nach erster RBA um ca. 23%
und ein Anstieg nach erster und nach zweiter RBA um ca. 14%, wobei letzteres nicht statistisch
signifikant ist.

In vorigen Studien (10,24,26,48) wird ein Druckanstieg durch RBA beschrieben. Diese Werte beziehen
sich jedoch stets auf eine Druckmessung vor Okulopression. Wenn man den IOD nach Okulopression
misst, wird der Okulopression eine den Druck senkende Wirkung zugeschrieben (10,24,49,50).

Durch Bulbuskompression soll eine Erhdhung des Abflusses von Kammerwasser und
Glaskorperflussigkeit aufgrund der elastischen Bulbushille zu einem 10D-Abfall fiihren (51).

Scarpatetti (10) benutzte zur Druckbestimmung den Mittelwert von 3 Messungen mit dem Perkins-
Handtonometer vor und 10 Minuten nach Okulopression und beobachtete einen Druckanstieg nach
RBA, sowie einen Druckabfall nach Okulopression.

Wahrend Scarpatteti direkt nach RBA zum ersten Mal den Druck mit dem Perkins Handtonometer
gemessen hat, haben wir den Druck vor der Injektion gemessen und dann wieder nach RBA und 5-
minutiger Okulopression. Dadurch gewinnt Scarpatetti in seiner Studie eine genaue Beobachtung der
Auswirkung der retrobulbaren Anasthesie auf die Druckverhaltnisse im Auge und der Okulopression.
In dieser Studie wurde analysiert, inwiefern der Ausgangsdruck und die Ausgangs- okuldre
Pulsamplitude durch RBA und funfminutiger Okulopression verandert werden, da die Okulopression
routinemagig im Allgemeinen nach RBA im ophthalmochirurgischen Alltag durchgefiihrt wird.
Deshalb ist es durchaus vorstellbar, dass die Augeninnendriicke nach RBA auch bei unseren Patienten
ansteigen, um dann durch die Okulopression, wie bei Scarpatetti, zu fallen, sodass wir insgesamt keinen
Druckanstieg bei jeder Messung, wie Scarpatetti, messen konnten. Interessant ist hier, dass der
drucksenkende Effekt der Okulopression zwischen zweiter und dritter Messung ausblieb und es zu
einem Druckanstieg kam, wohl méglich geschuldet durch das gréRRere Injektionsvolumen und der relativ

dazu kirzen Okulopressionszeit. Bei Scarpatetti betrug die Okulopression 10 Minuten, wahrend wir
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stets eine 5-mindtige Okulopression durchfiihrten. Tabelle 40 zeigt die Ergebnisse seiner Studie

tabellarisch.
direkt nach nach Okulopressor nach 10 min Applikation
Lokalandsthesie vom Okulopressor
IOD + SD [mmHg] 12,48 £3,77 8,04 £3,61 4,44 + 316
n=126

Tab. 40: Ubersicht IOD-Werte nach Scarpatetti (10)

Es ist sehr wohl mdglich, dass der 10D durch die Okulopression, sowie die Position des Patienten
beeinflusst worden ist. (52-54) Des Weiteren kdnnten in der Pramedikation verwendete Substanzen wie
Conjucain oder Mydriatika die Messwerte fiir IOD/OPA verfalscht haben (55,56).

Viele Studien postulieren eine signifikante Abhangigkeit der OPA vom 10D (57-59). Dieser scheint
unter gewissen Umsténden gegenldufig oder gleichlaufig zu sein.

Es zeigte sich, dass die OPA vor erster RBA einen signifikanten Einfluss auf die Verdnderung von 10D
vor erster und nach zweiter und nach erster und nach zweiter RBA hat. Eine hohe OPA vor RBA geht
mit einem Anstieg des IODs mit der zweiten RBA einher. Dieser Einfluss ist jedoch gering

einzuschatzen.

Das Verhéltnis Orbitavolumen zu Augenvolumen hat einen signifikanten Einfluss auf den intraokularen
Druck bei mehrmaligen RBA-Injektionen. So stellte sich heraus, dass mit der zweiten Injektion der
Augendruck bei grofen Quotienten aus Orbita- und Augenvolumen signifikant steigt.Dieses Phanomen

scheint erst bei groRen retrobulbar injizierten Volumen von 10 ml eine Rolle zu spielen.

Biomechanisch betrachtet, wiirde man davon ausgehen, dass sich die injizierte Fllssigkeit in einer
grofRen Orbita mit einem kleinen Augenvolumen mehr verteilen kann und der Druck im Auge nicht
ansteigen wirde. Gleichzeitig erscheint es naheliegend, dass ein groles Auge mit einer kleinen Orbita
sehr enge retrobulbédre Verhaltnisse besitzt und jedes injizierte zusatzliche Volumen den Augapfel
komprimieren wirde und den Augeninnendruck in die Hohe treiben wirde. Unsere Studie zeigt das

Gegenteil auf. Wir erklérten uns dieses Phanomen durch die okulére Rigiditat (OR).

Detorakis (46) beschreibt die OR als Zusammenspiel aus Druck- und Volumenverhaltnisse in einem
durch elastische Wande begrenzten Raum mit unkomprimierbarem Inhalt.

Diese Elastizitat ist abhéngig von der Beschaffenheit der Sklera, der Hornhaut, der Uvea (mit der in ihr
verlaufenden Gefélien und deren Fillungszustandes), des Bindegewebes, sowie der unterschiedlichen

Zusammensetzung der Vorder- und Hinterkammer des Auges. In vielen Studien wurde ein umgekehrt
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proportionaler Zusammenhang zwischen Achslange des Auges und OR beobachtet, d.h. grofRe Augen

besitzen eine geringere OR als kleine Augen (46,47,59,60).

Ubertragen auf unsere Ergebnisse bedeutet dies, dass groRe Augen eine geringere OR besitzen und ein
zusétzliches Volumen selbst bei engen retrobulbaren Verhaltnisse sich dadurch besser verteilen kann.

Eine weitere Erklarung liefert Clement et al. (61) Er definiert den 10D als Summe aus dem Verhaltnis
Kammerwasser-Produktion und -Abfluss und dem episkleralen Venendruck. Theoretisch wirde durch
einen extraokulér zusatzlichen Druck auf den Augapfel der 10D initial steigen, um dies zu kompensieren
erhdht sich der Abfluss der intraokuldren Flissigkeit in episklerale Venen oder der episklerale
Venendruck nimmt ab, sodass der 10D sinkt (61). Augen mit geringer Achslange besitzen eine héhere
OR. Dementsprechend sind die Wandverhaltnisse sehr starr und jede von extraokulér wirkende Kraft
zeigt sich in einer 10D Erhdhung selbst bei gerdumigen Orbitae, da die Bulbuswand weniger elastisch

ist.

Des Weiteren konnte es sein, dass durch die erhohte Sklerarigiditét die episkleralen Venen komprimiert
werden und somit der IOD-Anstieg nicht kompensiert werden kann. Dies wiirde auch die beobachtete
signifikante Abhangigkeit des intraokuléren Drucks von Achsléange und Augenvolumen erklaren. Vor
erster und nach zweiter, sowie nach erster und nach zweiter RBA konnte ein signifikanter Abfall des
I0ODs mit steigender Achsléange beobachtet werden. Vor erster und nach zweiter RBA sank der
intraokuldre Druck zudem signifikant mit zunehmenden Augenvolumen. Dies kdnnte ebenfalls durch
die OR erklart werden. So kénnen groRe Augen durch eine geringere OR einen von extraokularen Druck
besser abfangen. Es ware auch vorstellbar, dass der Druck sogar bei einer geringen okularen Rigiditat
behilflich ist Kammerwasser in den Schlemm’Kanal abzugeben und somit drucksenkend zu wirken.
Eine zweite RBA-Gabe wiirde sich daher eher bei groRen Augen eignen, da diese mit einem Abfall des
intraokuldaren Drucks reagieren, wahrenddessen kleine Augen mit einem Anstieg reagieren. Das
Orbitavolumen zeigt keinen Einfluss auf die Veranderung des 10Ds. Dies kénnte bedeuten, dass nicht
das Verhéltnis Orbita/Auge, sondern lediglich die Beschaffenheit des Auges mal3geblichen Einfluss auf
die Veranderung des intraokuldren Drucks hat. Weitere Studien zur Verifizierung dieser Annahme

mussen noch folgen.

Mit zunehmender Vorderkammertiefe steigt der intraokuldre Druck vor erster und nach zweiter RBA
signifikant. VVorherige Studien (62-64) zeigten eine VergroRerung der VKT bei einem intraokuldren
Druckabfall durch eine Umverteilung von Flissigkeit in die VKT. Diese Beobachtungen wurden jedoch
bis zu 10 Minuten nach Okulopression getroffen. Eine Studie von Takkar et al. (63) zeigte eine Zunahme
der VKT bei Augen mit einer grofRen Achslénge. Dies bedeutet, dass der signifikante Zusammenhang
zur VKT sich wohlmdglich indirekt auf die Achslange bezieht. Dagegen spricht jedoch der Anstieg des

I0Ds mit zunehmender VKT, da wir einen Abfall des IODs mit zunehmender Achslange beobachteten.
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Eventuell ist eine im préoperativen Setting grole VKT ein Zeichen fur eine geringere Fahigkeit auf
weitere Druckanderungen mit einer schnellen Senkung zu reagieren, da die Kapazitit der VKT bereits

erschopft ist.

Einen Konfounder kdnnte die Okulopression darstellen (65). Es kénnte sein, dass kleine Augen mit
hoher OR anders durch Okulopression reagieren als grof3e Augen. Dass sich dieser Effekt erst mit der
zweiten RBA-Gabe zeigt, konnte an der insgesamt kumuliert langeren Okulopressionsdauer von 10 min

liegen.

Leydolt et al. (62) zeigten, dass eine kiinstliche Erhéhung des 10Ds um 10-20 mmHg mit einer
signifikanten VergrofRerung der Achslange einhergeht. Wéhrenddessen nach einer mechanischen
Okulopression ein Abfall des 10Ds und einer Verkleinerung der Achslange resultiert. Die Veradnderung
des intraokuldren Drucks korrelierte signifikant mit der Verédnderung der Achslédnge. Die
Vorderkammertiefe wiederum zeigte keine signifikante Verdnderung bei einem Anstieg des
intraokuldren Drucks, jedoch eine signifikante VergroRerung nach stattgehabter 10-minUtiger
Okulopression und anschlieBendem Abfall des intraokul&ren Drucks (62). Diese Ergebnisse zeigen, dass
das menschliche Auge ein dynamisches Konstrukt ist, mit der Mdglichkeit seine Form dem
intraokuldren Druck schnell anzupassen und einmal mehr, dass die okuldre Rigiditat bei der Frage, wie
ein Auge auf verénderte Druckverhaltnisse reagiert, einen entscheidenden Einfluss hat. (29) Dies deckt
sich mit dem Ergebnis, dass die Achslange den starksten Einfluss auf die Verdnderung des 10Ds vor

erster und nach zweiter RBA hat.

Ein weiterer Einflussfaktor auf den intraokuldren Druck ist interessanterweise der BMI des Patienten.
Mit steigendem BMI steigt der 10D mit der ersten RBA. Dies deckt sich mit den generellen
Beobachtungen einer groRen Studie aus dem Jahr 2020 von Ahn et al. (66). Hier wurde ein genereller
Zusammenhang zwischen Ubergewicht und einem erhéhten intraokularen Druck festgestellt (66).
Gleichzeitig hangt der BMI von der Dormicum®-Menge ab. Patienten mit hohem BMI erhielten mehr
Dormicum® als Patienten mit niedrigem BMI.

Falls Dormicum® in diesem Fall einen moglichen Konfounder darstellen sollte, so bedeutet dies, dass
hohe Dormicum®-Mengen zu 10D-Anstiegen fuhren wirden. Dies wiirde sich durch vorige Studien,
die eher einen 10D-Abfall mit Betdubungsmitteln beobachten, nicht decken (53,67).

Deswegen ist es wahrscheinlicher, dass die Dormicum®- Gabe/-Menge keinen Konfounder darstellt
und sich die Aussage treffen lasst, dass der 10D trotz hoherer Dormicum®-Mengen mit zunehmenden
BMI steigt.

Wir konnten einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen Vis-a-tergo von 0 oder 1 und der

relativen Verdnderung von 10D vor erster und nach zweiter RBA finden. Fur alle anderen
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Verénderungen konnte kein signifikanter Zusammenhang beobachtet werden. Dies liegt mdglicherweise
an der teilweise sehr kleinen Grundsumme bei der Berechnung. Dies bedeutet, dass die zweite RBA
einen wesentlichen Einfluss auf die VAT besitzt, diese jedoch nicht zu einem massiven Anstieg der
VAT fihrt. Es sollten Studien mit groReren Teilnehmerzahlen durchgefiihrt werden, um diese
Beobachtung zu verifizieren. Des Weiteren sollte die VAT stets von einem Operateur angegeben

werden, um Storvariablen zu minimieren.

Weitere ophthalmologische Parameter, wie Linsen-/ Glaskdrperstatus oder Glaukome bzw. systemische
Parameter, wie Alter oder Herzfrequenz zeigten keinen Einfluss auf die Veranderung des 10Ds und der
OPA durch RBA.

Limitierung des Studienaufbaus

Es ware erstrebenswert, weitere Untersuchungen mit genaueren Messtechniken durchzufiihren.

Das anatomische Orbitavolumen des Menschen betrégt ca. 15 — 20 ml (6,7). Die Messwerte dieser
Studie weichen von diesen Werten ab. Dies ist durch die Messtechnik und die anndhernde relative
Abschétzung zu erkléren.

Die Abschétzung der Orbitagrofie wurden durch ein handgehaltenes 10 cm langes Lineal durchgefihrt,
welches teilweise zu ungenauen Messungen fiihrt. Abgesehen davon lagen die Orientierungspunkte zur
Messung der Orbita zu gewissen Mal im Ermessen des Untersuchers. Sicherlich wére es erstrebenswert,
genauere Techniken zur Ausmessung der Orbita zu verwenden. Zur genaueren Bestimmung dieser MaRe
waére eine Ausmessung mittels MRT winschenswert. Aufierdem wurde der mittlere arterielle Druck
zwar immer vor Dormicum®-Gabe und vor der ersten RBA bestimmt, aber es ware wohl besser, einen
genauen Zeitpunkt festzulegen, da der Blutdruck kurz vor der RBA bei vielen Patienten aus Nervositat
ansteigt. Die Angaben der Korpergroe und des Kdrpergewichts erhielten wir rein anamnestisch, sodass
die Zuverlassigkeit fraglich ist. Man sollte in Zukunft die Mdglichkeit in Erwagung ziehen, die Patienten

kurz vor dem Eingriff selbst zu wiegen und zu messen.

Die Messung mit dem DCT gestaltete sich oft schwierig. Besonders vor der ersten Injektion ist man sehr
auf eine gute Zusammenarbeit mit dem Patienten angewiesen (13,16). Die Messung des 10Ds und der
OPA bei einem liegenden Patienten ist laut einigen Studien valide (52,54,68), aber die Messbedingungen
stellen eine groRe Herausforderung dar. Selbst gute Q-Werte konnen falsche 10Ds liefern (16). Die
Messung gestaltet sich zum einen durch die Handhaltung schwierig. Zum anderen muss der Messkopf
des DCTs fiir eine gute Messung senkrecht zur Schwerkraft und mittig auf der Hornhaut des
Patientenauges aufliegen. Dafuir muss sich der Patient richtig positionieren und ein paar Sekunden ruhig
bleiben ohne seine Augen zu bewegen. Dies ist oft sehr schwierig zu gewéhrleisten, da die Patienten oft

sehr unruhig und die Situationen im OP-Saal fur sie ungewohnt sind. Dies kann zu einem ungewollten
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Valsalva-Mangver fuhren, welches den 10D ansteigen lasst, aber die OPA nicht beeinflusst (44) oder es
kann zu einer Beeinflussung der Messwerte durch Akkommodation kommen (60). Des Weiteren sollte
die Messzeit moglichst kurz sein, um die Patienten durch lange Messungen nicht zusatzlich zu stressen
und um Tonographieeffekte zu vermeiden (52,69), auch wenn diese fir das DCT als sehr gering
einzuschatzen sind. Die Messungen des DCTs verléngern sich bei schlechten Messbedingungen. Durch
dieses Zusammenspiel an Storfaktoren konnten Messwerte verfalscht worden sein. Die zweite und dritte
Messung nach der ersten und zweiten RBA verliefen oft eindeutig schneller und einfacher, da der

Patient, aufgrund der aufgehobenen Bullbusmotilitat, weniger mitarbeiten musste.

Die Messwerte, vor allem des 10Ds, konnten ebenfalls durch die Verwendung von lokalen
anésthetischen Augentropfen (Conjuncain) und Mydriatika, sowie die Reihenfolge der Anwendung
verfalscht worden sein (55,56). Die Folgen fiir die OPA sind nach unserer bisherigen Kenntnis noch
nicht untersucht worden. Es wére ratsam, in zukinftigen Studien diese Mallnahmen quantitativ und

gualitativ genauer zu beschreiben, um magliche Stdrfaktoren zu minimieren.

Nichtsdestotrotz bietet die Messung mit dem DCT viele Vorteile im Vergleich zu anderen
Messmethoden wie Goldmann-Applanationstonometer, Perkins-Tonometer oder TonoPenXL (12,15-
17,45,52,69).

Des Weiteren ist die Unabhangigkeit der mit dem DCT gewonnen Werte von der zentralen
Hornhautdicke, die bereits durch verschiedene Autoren verifiziert worden ist, ein weiterer VVorteil dieses
Messgerats in unserer Studie (13-15,61,69-71).

Ein weiterer Pluspunkt des DCTs ergibt sich durch die Tatsache, dass die gewonnen IOD-Werte am
nachsten am wahren 10D sind - im Vergleich zu den herkémmlichen Druckmessgeraten (18,71).

Boehm et al. schranken diese gute Ubereinstimmung jedoch ein und erklarten eine geringere
Reproduzierbarkeit der gewonnen IOD-Werte mit dem DCT bei hohen 10Ds, sodass das DCT stets
geringere Werte, als in Wabhrheit intrakameral vorhanden, misst (71). Dies kdnnte eventuell in unserer

Studie einen Einfluss gehabt haben, da der IOD im Liegen hoher ist als im Sitzen (72).

Es waére wiinschenswert, weitere Studien durchzufiihren, um herauszufinden durch welchen
Mechanismus genau die OPA gesenkt wird, und gleichzeitig Lokalanasthetika zu finden, die keinen
Einfluss auf die OPA besitzen, um eine sichere RBA gewahrleisten zu kénnen.

Des Weiteren ware es wichtig, die Auswirkungen der okuldren Rigiditét auf die OPA-Messung mit dem

DCT genauer zu analysieren, um magliche Fehlmessungen der OPA auszuschlief3en.

71



Schlussfolgerung

Der Ausgangs-10D und die praoperativ verabreichte Dormicum®-Menge haben einen Einfluss auf die
Entwicklung des 10Ds nach erster RBA, die Achslange bei zweiter RBA. Eine zweite RBA-Gabe eignet
sich daher besonders bei groRen Augen, wenn niedrige intraokulare Druckverhéltnisse gewiinscht sind.
In unserer Studie zeigte sich ein Abfall der OPA mit jeder RBA. Diese Veranderung ist mafigeblich von
der Ausgangs-OPA, der Eigenschaft Diabetes mellitus zu haben und dem mittleren arteriellen Druck
vor Dormicum ®-Gabe abhangig.

Wie in der Einleitung bereits erldutert, ist die RBA ein gangiges Verfahren in der Ophthalmochirurgie,
um moglichst schnell eine zuverlassige Akinese und Analgesie zu erzielen (1,19,20). Trotzdem werden
auch schwerwiegende Komplikationen beschrieben (1-5,31). Die Entstehung von Komplikationen, wie
Zentralarterienverschluss, Zentralvenenverschluss oder Gesichtsfeldausféllen nach RBA (1,4) konnte in
Zusammenschau mit unseren Ergebnissen auf vaskuldre Eigenschaften (z.B. vaskuldre Rigiditat)
zuruckzufiihren sein. Daher ist bei Patienten mit einer vaskulér vorgeschédigten Retina eine RBA unter
Vorbehalt zu empfehlen (73).
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6. Abkilrzungsverzeichnis

1. 10D Messung des 10D vor erster RBA
1. OPA OPA vor der ersten RBA

2.10D Messung des 10D nach erster RBA
2. OPA OPA nach der ersten RBA
3.10D Messung des 10D nach zweiter RBA
3. OPA OPA nach der zweiten RBA

AL Achslange [mm]

BMI Bodymass-Index

DCT Dynamisches Kontur Tonometer
deltalOD1_2 1. 10D- 2. 10D

deltalOD1_3 1. 10D- 3. 10D

deltalOD2_3 2.10D- 3. 10D

deltaOPAL_2 1. OPA - 2. OPA

deltaOPAL_3 1. OPA - 3. OPA

deltaOPA2_3 2. OPA- 3. OPA

10D intraokuldrer Druck

K- Werte Brechkraft der Cornea

KAT Katarakt-Operation

MAD mittlerer Arteriendruck

OBF okuldrer Blutfluss

OPA okulére Pulsamplitude

OR okulére Rigiditat

Orbita/ Auge Orbitavolumen /Augenvolumen
PBA Peribulbérandsthesie

PPV pars plana Vitrektomie
realtivdeltalOD1_2 (2. 10D- 1. 10D) / 2.10D
realtivdeltalOD2_3 (3.10D- 2. 10D) / 3.10D
realtivdeltalOD1_3 (3.10D-1.10D)/ 3.10D
realtivdeltaOPA1_2 (2. OPA- 1. OPA) / 2.0PA
realtivdeltaOPA2_3 (3. OPA- 2. OPA) / 3.0PA
realtivdeltaOPA1_3 (3. OPA- 1. OPA) / 3.0PA
RBA Retrobulbéaranésthesie

SAQ sphirisches Aquivalent

VAT Vis-a-tergo

VKT Vorderkammertiefe
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IOD/OPA vor und nach RBA

Tab. 28: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Glaukom und Veranderung IOD/OPA vor und nach
RBA

Tab. 29: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Alter [Jahr] und Verinderung I0D/OPA vor und nach
RBA

Tab. 30: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Herzfrequenz [Schlage/Minute] und Veranderung
IOD/OPA vor und nach RBA

Tab. 31: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Bodymass-Index (BMI) [kg/m?] und Veranderung
IOD/OPA vor und nach RBA

Tab. 32: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Dormicum® -Gabe und Veranderung I0D/OPA vor
und nach RBA

Tab. 33: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Dormicum® -Menge [mg] und Veranderung
IOD/OPA vor und nach RBA

Tab. 34: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression mittlerer arterieller Druck [mmHg]vor Dormicum® -
Gabe und Veranderung IOD/OPA vor und nach RBA

Tab. 35: Ubersicht Ergebnisse lineare Regression Diabetes mellitus und Veranderung I0D/OPA vor und
nach RBA

Tab. 36 : Ubersicht Ergebnisse bivariate Korrelation nach Pearson VAT 0-1/VAT 2-3 und relative
Verédnderung IOD/OPA

Tab. 37: Ubersicht statistisch signifikante Einflussfaktoren auf Veranderung IOD/OPA

Tab. 38: Ubersicht eingeschlossener Parameter multipler linearer Regression und Veranderung 10D
[mmHg]

Tab. 39: Ubersicht eingeschlossener Parameter multipler linearer Regression und Veranderung OPA
[mmHg]

Tab. 40: Ubersicht I0D-Werte nach Scarpatetti
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