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,,Erst das Auge erschafft die Welt.* (Christian Morgenstern, 1871-1914)



1. Einleitung

Wahrnehmungen von Licht, Farben, Formen, Raum und Tiefe werden alle durch das
Auge, das wichtigste Sinnesorgan des Menschen gewonnen [1]. Dabei spielt die
korrekte Lichtbrechung fiir die Sinneswahrnehmung eine zentrale Rolle [1]. Mit 43 dpt
von insgesamt 60 dpt besitzt die Hornhaut (/at. Cornea) den grofiten lichtbrechenden
Anteil und ist fiir ein funktionierendes optisches System notwendige Voraussetzung [2].
Fiir eine einwandfreie Lichtbrechung muss die Hornhaut moglichst transparent sein,
was durch die regelméBige ultrastrukturelle Anordnung ihrer Proteinbestandteile und
einem streng definierten Wassergehalt des Stromas erreicht wird [3]. Bei Storungen des
Wassergehaltes des Hornhautstromas geht die regelmifige Anordnung verloren und es
kann zur Triibung kommen, was oft einen Sehverlust bis hin zur Erblindung nach sich
zieht [3]. Chirurgisch ist eine ausschlieBlich durch Hornhauterkrankungen bedingte
Erblindung meist mit einer Hornhauttransplantation (Keratoplastik) heilbar. In
Deutschland werden pro Jahr etwa 5000 Keratoplastiken durchgefiihrt [4]. Stindige
Innovationen, wie Verbesserung der Spendermaterialbereitstellung, sicherere
Operationstechnik, Reduktion des postoperativen Astigmatismus
(Hornhautverkrimmung) und neue Medikamente zur Vermeidung von

Immunreaktionen sorgen fiir eine Weiterentwicklung dieser Methode.

1.1 Aufbau der Kornea

Die menschliche Hornhaut besteht aus fiinf Schichten (sieche Abb. 1). Von aulen nach
innen folgen:

*Epithelium anterius (vorderes Hornhautepithel)

*Lamina limitans anterius (Bowman-Lamelle)

*Substantia propria (Stroma)

*Lamina limitans posterius (Descemet-Lamelle)

*Epithelium posterius (Hornhautendothel) [5].
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Abb. 1: Histologischer Aufbau der Kornea. Links: schematische Darstellungsweise [5],
Rechts: histologischer Schnitt, Vergroflerungsfaktor: 400x [6]

Das Hornhautepithel ist ein mehrschichtiges, nicht verhornendes Plattenepithel [5]. Die
basalen Zellen sitzen dabei der Bowman-Lamelle auf, einer festen, verdickten Schicht
aus kollagenem Bindegewebe [5]. Das Stroma besteht aus einer regelmiBigen
Schichtung von Kollagenfibrillen, die auch als Hornhautlamellen bezeichnet
werden [5]. Da das Hornhautstroma keine Blutgefile enthdlt, nimmt es
immunbiologisch eine Sonderstellung ein und das Risiko einer Abstoungsreaktion
nach einer Hornhauttransplantation ist relativ gering [6]. Die Descemet-Lamelle ist eine
besonders widerstandsfdhige Basallamina, die aus elastischen Fasern aufgebaut ist, auf
der das einschichtige Hornhautendothel aufsitzt [5]. Die Endothelzellen sind durch
Zellkontakte verkniipft, wie Zonula occludentes, Zonula adhaerens und Nexus [5]. Die
mittlere Zelldichte betrigt etwa 3000 Zellen/mm’, wobei die Mitoserate und folglich
auch die Regeneration von zugrunde gegangenen Endothelzellen sehr gering ist [5]. Das
Hornhautendothel reguliert den Wasserhaushalt des Stromas aktiv unter

Sauerstoffverbrauch und ist daher fiir die Transparenz der Kornea unerlésslich [5].

1.2 Endothelerkrankungen

Bei den Erkrankungen des Endothels miissen Degenerationen von Dystrophien
unterschieden werden. Dystrophien sind erblich veranlagte Storungen des
Hornhautstoffwechsels, die héufigste ist dabei die Fuchs’sche Endotheldystrophie
[7-10]. Degenerationen sind hingegen erworbene Verdnderungen. Eine héufige
Degeneration, beispielsweise nach Katarakt-OP, ist die Pseudophakie bedingte bullose

Keratopathie (PBK) [9].



1.2.1 Fuchs’sche Endotheldystrophie

Die Fuchs’sche Endotheldystrophie ist eine Erkrankung des hoheren Lebensalters,
Frauen erkranken etwa dreimal hdufiger als Ménner [9]. In der Regel tritt diese
Endotheldystrophie sporadisch auf [9]. Es kommt zu einem Verlust der pathologisch
verdnderten Endothelzellen. Dadurch kann die Hornhaut nicht mehr ausreichend
entwéssert werden. Es folgen Hornhautquellung und blasenférmigen Abhebung des
Hornhautepithels [9]. Die Verdnderungen am Endothel (Cornea guttata) konnen bereits
vor einer Dekompensation an der Spaltlampe oder mittels Endothelmikroskop erkannt
werden (sieche Abb. 2) [8]. Osmotisch begriindet, fiihrt dies ldngerfristig zu einem
Stroma- und spiter zu einem Epithelschaden [9]. Die Sehfunktion nimmt mit
zunehmendem Stroma- und Epithelédem ab [9]. Die Erkrankung verlduft progredient,
dabei lassen sich drei klinische Phasen unterscheiden [9]:

Phase 1: Cornea guttata mit Ausdehnung in die Peripherie, in der Regel keine

Visuseinschrinkung
Phase 2: Epithel- und Stromaddem, diskrete Beeintrdchtigung der Sehkraft
Phase 3: Vernarbung des Stromas und Ausbreitung des dystrophischen Prozesses bis

hin zum Limbus, Sehkraft deutlich reduziert

Abb. 2: Endothelzellmikroskopie. Links: Normalbefund; Rechts: vergroBertes und
polymorphes Endothelmuster [9]



1.2.2 Pseudophakie bedingte bullose Keratopathie

Durch Implantation einer Kunstlinse tritt in seltenen Fillen nach einem Zeitintervall
eine Dekompensation des Hornhautendothels auf [11]. Hierbei kommt es zu einem
chronischen irrevesiblen Hornhautédem, das durch eine deutlich reduzierte

Endothelzelldichte bedingt ist [11].

1.3 Formen der Hornhauttransplantation

Bei endothelialen Hornhautdystrophien spielt, gerade auch in spidten Stadien, die
Keratoplastik eine groe Rolle [10]. Die verschiedenen Formen der
Hornhauttransplantation gliedern sich in die perforierende Keratoplastik und die
lamelldre Keratoplastik [12]. Die lamelldre Keratoplastik wird weiterhin dahingehend
eingeteilt, welcher Teil der Hornhaut transplantiert wird. So kommt es hier zur
Unterscheidung der Epikeratoplastik (EpiKP), der anterioren LKP (ALKP), der
posterioren LKP (PLKP) und Endothelkeratoplastik (EK) [12].

1.3.1 Perforierende Keratoplastik

1905 fiihrte Eduard Zirm erfolgreich die erste perforierende Keratoplastik durch
[13, 14]. Von den heute etwa 5000 Hornhauttransplantationen in Deutschland pro Jahr
[4] stellt die {iiberwiegende Zahl dabei der Goldstandard, die perforierende
Keratoplastik, dar [15]. Bei der perforierenden Keratoplastik werden alle Schichten der
Hornhaut transplantiert [8]. Von einem Spenderauge wird die zu transplantierende
Hornhaut gewonnen. Hierbei ist wichtig, dass das Endothel der Spenderhornhaut vital
ist [8]. Hornhdute jlingerer Spender und mit einem kurzen Intervall zwischen Tod des
Spenders und Hornhautentnahme (12-18 Stunden) sind fiir das Uberleben der
Endothelzellen giinstiger [8]. Je nach Risikoprofil muss eine Prophylaxe der
TransplantatabstoBung angestrebt werden, pharmakologisch durch Ciclosporin A oder
Mycophenolatmofetil, oder durch Verwendung von einem nahezu gleichen Gewebetyp
von Spender und Empfanger (HLA-Matching) [8]. Nach Transplantation der
Spenderhornhaut muss diese durch eine Naht fixiert werden [8]. Diese Naht wird in der
Regel frithestens nach 12 Monaten entfernt, da der Wundrand, vor allem das Stroma,
bradytroph ist. Somit kénnen nur wenige Keratozyten den Schnittrand mit Kollagen

durchbauen [8].



Die perforierende Keratoplastik ist ein etabliertes Vorgehen mit einer langen
Erfolgsgeschichte. Allerdings ist das perforierende Vorgehen auch mit einigen
Komplikationen und Risiken behaftet. Ein hoher und irreguldrer Astigmatismus kann
auch unter Beriicksichtigung von verschiedensten Vermeidungsstrategien, wie die
individuelle Anpassung der Transplantatgrofle, der Trepanations- und Nahttechnik,
nicht immer umgangen werden [13]. Intraoperativ besteht die Gefahr einer expulsiven
Aderhautblutung [16]. Die visuelle Rehabilitation dauert mit etwa 18 Monaten relativ
lange. Zudem ist postoperativ ein chronischer Endothelzellverlust hiufig kaum
vermeidbar [15, 16]. Des Weiteren konnen fadenassoziierte Komplikationen auftreten,
wie Infektionen, sowie zusitzliche Refraktionsinderungen nach der Fadenentfernung
[16]. Letztlich stellt die Transplantation der gesamten Hornhaut eigentlich eine

Ubertherapie bei rein endothelialen Erkrankungen dar [13, 15-17].

1.3.2 Lamelldre Keratoplastik

Anders als bei der perforierenden Keratoplastik ersetzt die lamelldre Keratoplastik nicht
alle fiinf Hornhautschichten. Heute gibt es eine Vielzahl von unterschiedlichen
Vorgehensweisen, wie die tiefe anteriore lamelldre Keratoplastik und die posteriore
lamelldre Keratoplastik. Bei der tiefen anterioren lamelldren Keratoplastik
(engl. DALK - deep anterior lamellar keratoplasty) wird das Empfangerstroma bis
moglichst vor die Descemet-Lamelle exzidiert und durch ein Transplantat ersetzt, bei
dem die Descemet-Lamelle und das Endothel entfernt wurden [17]. Als Vorrausetzung
fiir dieses operative Vorgehen ist ein funktionelles Endothel unerlédsslich [18]. Als
geeignete Indikationen ergeben sich vor allem Pathologika des Stromas, wie
Keratektasien (z.B. Keratokonus) oder Stromanarben und —dystrophien [17].

Bei der posterioren lamelldren Keratoplastik wird der hintere Teil der Hornhaut durch
ein Transplantat ersetzt. Hier existieren verschiedene Vorgehensweisen, die sich im
Umfang des transplantierten Gewebes (mit oder ohne Stroma-Lamellen), in der Technik
zur Gewinnung der Spenderlamelle oder in der Priparationsmethode des
Spendergewebes (manuell (engl. DSEK-Descemet stripping endothelial keratoplasty),
Mikrokeratom assistiert (engl. DSAEK-Descemet stripping automated endothelial
keratoplasty) oder mit einem Femtosekundenlaser) unterscheiden [19]. Geeignete
Indikationen fiir eine posteriore lamellire Keratoplastik sind isolierte

Endothelerkrankungen, z.B. Fuchs’sche Endotheldystrophie, sowie bei Pseudo- oder



Aphakie bedingten Endotheldekompensationen ohne sekundére Stromapathologie [17].
Die posteriore lamelldre Keratoplastik weist spezifische Vorteile auf. Die Gefahr der
expulsiven Blutung ist durch das Arbeiten im geschlossenen System minimiert [15, 16].
Durch das geringere Trauma sind postoperativ weniger Wundheilungsprobleme zu
erwarten [16]. Die Fixation des Transplantats ist nahtfrei moglich, in dem durch
Eingabe von Luft in die Vorderkammer das Transplantat an die vordere Stromalamelle
gedriickt wird [20]. Die langfristige Fixierung des Transplantats erfolgt durch die
Adhdsion am Stroma, sowie einem negativen stromalen Druck, der durch die
endotheliale Pumpfunktion des Transplantats entsteht [20]. So werden die
fadenassoziierten Komplikationen und damit verbundene Refraktionséinderungen nach
Fadenentfernung reduziert [16]. Insbesondere ergibt sich eine geringere
Astigmatismusinduktion [16]. Die Nachteile der posterioren lamelldren Keratoplastik
sind, dass der Patient zumindest fiir einen Tag postoperativ eine strikte Riickenlage
einzuhalten hat [16]. Zudem wurden als Komplikationen eine Dislokation des
Transplantats und eine damit verbunden Notwenigkeit einer erneuten Luftinjektion
beschrieben. Ferner kann es zur Ansammlung von Debris (z.B. Blut oder
Tupferfragmente) im Interface sowie zu einer Narbenbildung in der optischen Achse
kommen [16]. AuBlerdem ist je nach Technik, wie das Transplantat in die
Vorderkammer eingebracht wird, und operativer Manipulation, ein hoherer

Endothelzellverlust denkbar [21].

1.4 Glaukom und Keratoplastik

Eine wichtige Komplikation nach Keratoplastik stellt die Entwicklung eines Glaukoms

dar.

1.4.1 Glaukom

Das Glaukom ist eine Zusammenfassung von &tiologisch unterschiedlichen
Krankheiten, deren gemeinsame Merkmale eine Papillenschiddigung, eine
Gesichtsfeldeinschrinkung und ein individuell zu hoher Augendruck sind [8].

Die Gruppe der Glaukome gliedern sich dabei in primére und sekundéire Glaukome,
wobei Sekundirglaukome als Folge eines anderen Augenleidens oder einer
Allgemeinerkrankung auftreten [8]. Eine weitere Einteilung kann aufgrund von

anatomischen Gesichtspunkten erfolgen, und zwar in Offenwinkel- und



Engwinkelglaukome [8]. Bei Offenwinkelglaukomen kommt es zu einer Abflussstdrung
des Kammerwassers im  Trabekelwerk oder 1im  Schlemmkanal, bei
Engwinkelglaukomen liegt eine Abflussbehinderung im Kammerwinkel vor [8]. Diese
Behinderung des Kammerwasserabflusses zeigt sich in einer reduzierten trabekulédren

Abflussfazilitit, was mit Hilfe der Tonographie gemessen werden kann [22].

1.4.2 Glaukom nach Keratoplastik

Das Glaukom nach einer Keratoplastik ist von so groBer Bedeutung, dass es eine der
hiufigsten Ursachen fiir einen irrevesiblen Transplantat- und damit Visusverlust
darstellt [23, 24]. Es kann als Offenwinkel- oder als Engwinkelglaukom auftreten [25].
Hiufiger sind dabei die Engwinkelglaukome infolge der Ausbildung von peripheren
vorderen Synechien [25]. Seltener treten Offenwinkelglaukome als Folge von
Entziindungen oder einer Steroidtherapie auf [25]. Bei etwa 15% der Patienten nach
perforierender Keratoplastik wird ein Glaukom neu diagnostiziert [26]. Nach lamellédrer
Keratoplastik wird das Auftreten eines postoperativen Glaukoms deutlich geringer
eingeschitzt und liegt bei etwa 3 % [27]. Bisher nicht eindeutig beantwortet werden
konnte die Frage, inwieweit eine posteriore lamellire Keratoplastik die
Kammerwinkelarchitektur und die biomechanischen Eigenschaften der Hornhaut
beeinflussen kann. Eine Beeinflussung dieser Faktoren wire von grofer Bedeutung fiir
die Diagnostik eines Glaukoms, da bereits gezeigt werden konnte, dass sowohl mit der
Applanationstonometrie als auch mit der Dynamischen Konturtonometrie abweichende
Werte zum tatsichlich vorhanden IOD gemessen werden [28, 29]. Um hier genauere
Aussagen treffen zu konnen, ob auch die posteriore lamelldre Keratoplastik ein erhohtes
Risiko fiir die Ausbildung eines Glaukoms aufweist, miissen neben der postoperativen
Beobachtung des Augeninnendruckes, auch die Validitit verschiedener Messverfahren
nach Keratoplastik miteinbezogen werden, um etwaige methodische Fehler zu
minimieren. Die Ergidnzung der Druckuntersuchungen durch eine Messung der
Abflussfazilitit, also ein Mal} fiir den Abfluss des Kammerwassers, mit Hilfe der
Impressionstonometrie konnte Hinweise zur Interpretation der Druckergebnisse liefern.
Weiterhin lassen sich so eventuell auch Hinweise auf die Biomechanik der Hornhaut

nach posteriorer lamelldrer Keratoplastik riickschlieBen.



1.5 Fragestellung

Mit der hier vorliegenden Untersuchung nach posteriorer lamelldrer Keratoplastik mit

manuell disseziertem Spendermaterial sollten folgende Fragen beantwortet werden:

1. Inwieweit sind Tonometrieverfahren, wie Applanationstonometrie, Dynamische

Konturtonometrie und Impressionstonometrie nach DSEK vergleichbar?
2. Wie verhilt sich die Abflussfazilitit im postoperativen Verlauf?
3. Wie entwickeln sich andere klinische Parameter wie Visus, Endothelzellzahl,

Pachymetrie, Refraktion, chirurgisch induzierter Astigmatismus und Asthesiometrie

im hier spezifisch untersuchten Patientengut?



2. Material und Methoden

2.1 Patienten

Bei 28 Patienten wurde zwischen Oktober 2006

denselben Operateur (GG) in Intubationsnarkose durchgefiihrt. Das Durchschnittsalter

der Patienten betrug zum Zeitpunkt der Operation 73 + 11 Jahre, wobei es sich um acht

Mainner und 20 Frauen handelte.

Es wurden jeweils 17 rechte und 11 linke Augen mit einer DSEK versorgt. Die OP-
Indikation war bei 17 Patienten eine Pseudophakie bedingte Keratopathie (PBK) und
bei acht Patienten eine Fuchs’sche Endotheldystrophie. Bei jeweils einem Patienten lag
als Indikation ein ICE-Syndrom, das gleichzeitige Auftreten einer Fuchs’schen

Endotheldystrophie und einer Pseudophakie bedingten bullosen Keratopathie und eine

und Mai 2008 eine DSEK durch

Endotheldekompensation bei Buphthalmus vor (siche Abb. 3).

60%

PBK
(17 Patienten)

Fuchs'sche /
Endotheldystrophie

29% (8 Patienten) \

Endotheldekomp./ \ \
bei Buphthalmus \
4% (1 Patient)
PBK und Fuchs'sche
Endotheldystrophie

4% (1 Patient)

Abb. 3: OP-Indikationen

ICE Syndrom
4% (1 Patient)



Bei zwolf Patienten lagen okuldre Vorerkrankungen mit Einschrinkungen des

Visuspotentials vor (siehe Tab. 1).

Vorerkrankungen Anzahl Patienten

Glaukom 5

davon:

Kongenitales Glaukom

Glaukom bei ICE Syndrom
AMD
Makuladdem
Optikusatrophie
Myopie mit Dehnungsherden
Amblyopie

bt e e (YD e

Tab. 1: Visusrelevante Vorerkrankungen

Somit lag bei 16 Patienten ein Visuspotential vor (keine pathologischen
Makulaverdnderungen, keine exzessive Myopie, keine Triibung der optischen Medien).
24 Patienten waren prdoperativ bereits pseudophak und ein Patient aphak. Bei drei
Patienten wurde gleichzeitig zur DSEK eine Kataraktextraktion mittels
Phakoemulsifikation und Kunstlinsenimplantation durchgefiihrt. Bei jeweils einem
Patienten wurde die Intraokularlinse (IOL) ausgetauscht oder entfernt. Postoperativ

waren somit 26 Patienten pseudophak und zwei Patienten aphak.

2.2 Transplantat

Die 28 verwendeten Transplantate wurden durch vier Hornhautbanken zur Verfiigung

gestellt (siche Tab. 2).

Hornhautbank Anzahl der Transplantate
Amnitrans Rotterdam 23
DGFG Hannover 2
LMU Miinchen 2
DGG Rostock 1

Tab. 2: Bereitstellende Hornhautbank mit Anzahl der Transplantate
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Alle Daten zu den Transplantaten wurden aus den Transplantatprotokollen
ibernommen. Das durchschnittliche Spenderalter der Transplantate lag bei
67 = 8 Jahren. Die angegebene pridoperative Endothelzelldichte der Transplantate lag

bei 2615 = 156 Zellen/mm”. Alle Transplantate wurden ohne HLA-matching verwendet.

2.3 Transplantationsverfahren

Die Spenderlentikelgewinnung erfolgte mittels manueller Dissektion. Hierfiir wurde die
Korneoskleralscheibe in eine kiinstliche Vorderkammer eingebracht und fixiert. Danach
erfolgte der Aufbau eines Luft-Spiegels in der Vorderkammer. Uber einen 5 mm groBen
korneoskleralen Tunnel erfolgte unter Tiefen-Kontrolle mit Hilfe des Luft-
Endothelspiegels die lamelldre Separation von Limbus zu Limbus. Von der so
préiparierten Spenderhornhaut wurde mittels eines Flotentrepans von endothelseitig eine
Scheibe gestanzt und die hintere Lamelle als Transplantat von der vorderen Lamelle
getrennt. Die durchschnittliche Grofle der verwendeten Transplantate betrug hier
8,5 £ 0,5 mm (Extrema: 7,0 - 10,0 mm).

Am Empfingerauge wurde ebenfalls ein korneoskleraler Tunnel angelegt und dann mit
Hilfe eines inversen Sinskey-Hakens und gleichzeitiger Vertiefung der Vorderkammer
durch eine Dauerinfusion eine ca. 8,5 bis 9,0 mm grofle Descemet-Endothel-Lamelle
durch Descemetorhexis entnommen. Die vorher bei der Spenderlentikelgewinnung
beschriebene hintere Lamelle wurde iiber den korneoskleralen Tunnel in die
Vorderkammer eingefiihrt. Entweder wurde das Transplantat {iber eine
gegeniiberliegende Parazentese mit Hilfe einer Glaskorperpinzette in die Vorderkammer
gezogen (20 von 28 Patienten) oder mit Hilfe einer Implantationspinzette gefaltet
gefiihrt (acht von 28 Patienten). Nach Entfaltung des Transplantats in der
Vorderkammer wurde diese mit Luft gefiillt und das Transplantat so an das stromale
Wirtsbett gedriickt. Durch vier Stichinzisionen in der Wirtshornhaut iiber dem
Transplantat wurde im Spaltraum zwischen Wirt und Spendergewebe verbleibende
Fliissigkeit drainiert. Zuletzt wurden alle Zuginge mit einer 10.0 Nylon Naht
verschlossen. Die Patienten hatten fiir 24 Stunden eine strikte Riickenlage einzuhalten,

um so die Fixation des Transplantats zu gewéhrleisten.
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2.4 Postoperative medikamentOdse Therapie

Die Patienten erhielten postoperativ die in Tabelle 3 dargestellte Standardmedikation.

Zeitpunkt

OP Ende Ofloxacin Augensalbe
1x 4 mg Dexamethason subkonjunktival
Ix 500 mg Azetazolamid i.v. (Wiederholung der i.v Gabe nach 6 h)
1x 250 mg Prednisolon i.v.

Postop Prednisolon 100-80-60-40-30-20-10-0 mg p.o. reduzierend alle 3 Tage
2x 250 mg Acetazolamid p.o. und 1x1 Kalium Brausetablette p.o. fiir
3 Tage

nach

Epithelschluf} | Prednisolon 1% Augentropfen

1.Monat 4x

2.Monat 3x

3./4. Monat 2x

5./6. Monat 1x

Hydrocortison 2,5% Augensalbe fiir 1 Jahr z.N.
5x Hyaluronsdure Augentropfen

Tab. 3: Medikamentdse Therapie nach Normalrisiko-Keratoplastik

2.5 Untersuchungen

Ein Tag prdoperativ, sowie ein (W1) und sechs Wochen (W6), zudem drei (M3), sechs

(M6) und zwdlf Monate (J1) postoperativ nach DSEK erfolgte eine standardisierte

Untersuchung. Der Augendruck wurde bei jedem Patienten in einer festgelegten

Reihenfolge bestimmt. Es wurde immer mit der Goldmann-Applanationstonometrie

begonnen, dann wurde die Dynamischen Konturtonometrie durchgefiihrt und zuletzt die

Abflussfazilitit mit dem Schidtz-Tonometer erhoben. Vor den Druckmessungen wurden

bei jedem Patienten in folgender Reihenfolge Visus, Pachymetrie, Hornhautsensibilitét,

Endothelzellzahl, Topographie sowie die Anfirbbarkeit der Hornhaut mit Fluoreszein

gemessen. Alle Untersuchungen werden bei Keratoplastik-Patienten routinemifig an

der Augenklinik durchgefiihrt, von daher konnte auf den Ethikkommissionsantrag

verzichtet werden.
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2.5.1 Tonometrie

Die Bestimmung des Augeninnendruckes wurde mit der Goldmann-
Applanationstonometrie, der Dynamischen Konturtonometrie und dem Schibtz-
Tonometer durchgefiihrt. Die Grenze von 21 mmHg wurde dabei als

glaukomverdéchtige Marke festgelegt.

2.5.1.1 Goldmann-Applanationstonometrie

Die Goldmann-Applanationstonometrie (GAT) beruht auf dem Imbert Fick’schen
Gesetz:

p-F
A

Dieses Gesetz sagt aus, dass der Druck (P) innerhalb einer unendlich diinnwandigen
Kugel der Kraft (F) entspricht, die ndotig ist, einen Teil dieser Kugeloberfldche
abzuflachen, geteilt durch die Fliche des abgeflachten Areals (A). Somit kann der
intraokulare Druck (IOD) durch Applanation der Kugeloberfliche bestimmt werden
[30, 31].

Von Goldmann und Schmidt wurde ein Tonometer konstruiert mit einer
Applanationsfliche von 3,06 mm’, da sie anhand experimenteller Untersuchungen
postulierten, dass sich bei dieser Applanationsfliche die Hornhautrigiditit und die
Kapillarkraft des Trinenfilms bei normaler Hornhautdicke (550 wm) gegenseitig
aufheben [30, 31].

Zur Druckmessung wurde dem Patienten ein Tropfen Fluoreszein und ein
Lokalanésthetikum in das zu untersuchende Auge getropft und der planare Messkopf
auf die Hornhaut aufgesetzt. Der Untersucher erkennt beim Blick durch die Spaltlampe
zwei Halbkreise oberhalb und unterhalb einer horizontalen Mittellinie. Durch eine
Schraube wurden die beiden Halbkreise so zueinander verschoben, dass die beiden
inneren Schenkel der Halbkreise sich beriihren (siche Abb. 4). Der IOD wurde dann an

der skalierten Schraube abgelesen.
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Abb. 4: Graphische Darstellung des Messvorganges bei der Goldmann-
Applanationstonometrie. Links: zu niedriger Druck, Mitte: zu hoher Druck,
Rechts: exakter Druck [31]

2.5.1.2 Dynamische Konturtonometrie

Die Dynamische Konturtonometrie (engl. Dynamic Contur Tonometry, DCT) wurde mit
Hilfe des Pascal-Tonometers der Firma Ziemer Ophthalmic Systems durchgefiihrt
(sieche Abb. 5). Die Messmethode der DCT soll weitestgehend
hornhautdickenunabhéngig sein. Der Messkopf des Tonometers ist zylindrisch geformt
und hat eine konkave, der Hornhautoberfliche angepasste, Kontaktfliche. Vor der
Messung wurde eine Anisthesie der Hornhaut durchgefiihrt. Uber den Messkopf wird
eine Einweg-Schutzkappe gezogen. Dadurch ist gewdhrleistet, dass kein direkter
Kontakt zwischen dem Auge und dem Sensor besteht. Fiir etwa 5 Sekunden wurde der
Messkopf auf die Hornhaut aufgesetzt. Durch die Spaltlampe wurde kontrolliert, dass
sich der Messkopf mdglichst zentral auf der Hornhaut befindet. Liegt die konkave
Kontaktfliche der Hornhaut auf, kann der intraokulare Druck iiber einen integrierten
piezoresistenten Drucksensor gemessen werden. Dieser generiert ein zum I[OD

proportionales elektrisches Signal [32, 33]

Abb. 5: Dynamische Konturtonometrie (Pascal). Links: Blick durch die Spaltlampe und
Messeinheit wihrend des Messvorganges, Rechts: Messeinheit Pascal [34]
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Neben dem intraokularen Druck werden aullerdem die okuldre Pulsamplitude sowie ein
Qualitdtsindex angezeigt. Der intraokulare Druck wird in mmHg angegeben. Die
okuldre Pulsamplitude bezeichnet die Differenz aus den gemittelten systolischen und
diastolischen Augeninnendruckwerten [32]. Der Qualitdtsindex, gibt die Qualitdt der
Messung numerisch an, wobei Q1 einer sehr guten Qualitit entspricht und Q5 einer sehr
schlechten [33]. Zur Auswertung wurden nur Messungen mit einem Qualititsindex von

1 bis 3 herangezogen.

2.5.2 Schidtz-Impressionstonometrie/Tonographie

Die Tonographie wurde mit dem Tonometer nach Schidtz durchgefiihrt, wobei ein
Gewicht von 5,5 g verwendet wurde. Um den Heilungsprozess kurz nach der
Transplantation nicht zu storen, wurde die erste postoperative Nachuntersuchung erst
sechs Wochen postoperativ durchgefiihrt. Nachdem der Patient komplett horizontal
gelagert war, wurde das zu untersuchende Auge mit 1-2 Tropfen Oxybuprocain
andsthesiert. Der Patient wurde aufgefordert mit beiden Augen einen Punkt an der
Decke zu fixieren, um zu gewdhrleisten, dass sich der Untersucher mdoglichst im
gesamten Untersuchungszeitraum zentral auf der Hornhaut befindet. Das Schiotz-
Tonometer wurde vier Minuten lang zentral auf die Hornhaut aufgesetzt und die
Anderung des Ausschlages zu Beginn der Untersuchung und nach vier Minuten

abgelesen (siche Abb. 6).

Abb. 6: Schidtz-Tonometer. Links: Durchfiihrung der Tonometrie nach Schiotz, Rechts:
Schi6tz-Tonometer mit Skalierung [35]
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Zu Beginn der Messung wurde der Augendruck abgelesen. Aus der Anderung der
Messwerte konnte die Abflussfazilitit C aus genormten Tabellen entnommen werden

[34]. Die Berechnung der Abflussfazilitit beruht dabei auf folgendem Zusammenhang:

AV

C = )
(ptl ;ptz ~ PO _ 1,25)Z (nach Linner 1955) [34]

Die Abflussfazilitdt C wird aus dem Quotienten des Volumenverlustes AV wahrend der
Druckénderung AP in der Zeit t ermittelt. Die Druckidnderung AP wird dabei aus der
Differenz des Mittelwertes der Driicke zum Zeitpunkten t; und t, und dem
Ausgangsdruck Py berechnet. Korrigiert wird dieser Wert mit dem Faktor 1,25, da nach
Linner ein durch das Tonometer induzierten Anstieg des episkleralen Venendruckes
vorliegt. Eine Abflussfazilitit von C < 0,13 gilt als wahrscheinlich pathologisch und
eine Abflussfazilitit von C < 0,09 gilt als sicher pathologisch [34].

2.5.3 Visus

Der Visus wurde mit Hilfe der Snellen-Visustafel erhoben, wobei zuerst sine
correctione (Visus naturalis) und dann cum correctione (korrigierte Sehschérfe)
bestimmt wurde. Zur Visusiiberpriifung wurden die liblichen Sehprojektoren mit Zahlen
als Optotypen verwendet. Jedes Auge wurde dabei einzeln gepriift und die bestmdgliche
Refraktionskorrektur vorgenommen. Die Visusiiberpriifung erfolgte stets vor jeglicher
Applikation von Augentropfen zur Pupillenerweiterung oder zur Messung des
Augendruckes. Im Rahmen der spidteren statistischen Auswertung wurden die
Visuswerte in logMAR-Werte (dekadischer Logarithmus des Sehwinkels) umgerechnet.

Die Berechnung erfolgte dabei geméaf3 folgender Formel:

logMAR = -log(Visus)

2.5.4 Refraktionsbestimmung

Die Bestimmung der Refraktion dient dazu, die zusitzliche Brechkraft zu ermitteln, die

n6tig ist um auf der Netzhaut ein scharfes Bild abzubilden. Dabei unterscheidet man die
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subjektive und die objektive Refraktionsbestimmung [35]. Zur Auswertung der
Refraktion im klinischen Verlauf wurde das sphirische Aquivalent (SA) herangezogen.
Dabei ist das sphirische Aquivalent (in dpt) wie folgt berechnet worden, dabei
entspricht sph der Sphére und cyl dem Zylinder:

SA = sph + %cyl [36]

Die objektive Refraktionsbestimmung wurde mittels Autorefraktometer der Firma
Canon (Full Auto Ref R-F10) bestimmt. Die Refraktionsbestimmung erfolgt dabei
vollautomatisch mit Hilfe lichtempfindlicher Detektoren und einem steuernden
Rechner. Auf die Netzhaut des Patienten wird eine Testfigur im infraroten Bereich
projiziert. Durch die Scharfstellung dieser Testfigur wird die Refraktion ermittelt [35].
Das Ergebnis der objektiven Refraktion wird hier als Mittelwert aus zehn vorher
ermittelten Refraktionswerten gebildet [37].

Auf Grundlage der objektiven Refraktion wurde die subjektive Refraktionsbestimmung
durchgefiihrt. Verwendet wurden hierbei ein Probiergestell und Ausgleichsgldser aus
dem Brillenkasten, wobei zur Visusiiberpriifung oben genannte Sehprojektoren

verwendet wurden.

2.5.5 Hornhaut-Topographie

Die Topographie wurde mit dem Keratographen® der Firma Oculus bestimmt. Das
Messprinzip dieses Videokeratometers beruht dabei auf dem Placidoprinzip [38]. Ein
Beleuchtungssystem mit einem speziellen Reflektor beleuchtet von hinten eine mit
konzentrischen Kreisen versehene, transparente Kalotte [38]. Dadurch werden die
konzentrischen Kreise auf dem zu untersuchenden Augen abgebildet und reflektiert
[38]. Dieses virtuelle Bild wird durch ein Objektiv und eine nachgeschaltete CCD
(charged couple device) Kamera aufgenommen [38]. Die so gewonnene Information
iber die genaue Oberflichenstruktur der Kornea kann dann mit Hilfe der
Analysesoftware in verschiedene einzelne Messwerte umgesetzt werden [38]. Hier

wurden neben dem gemessen Astigmatismus auch die Achslage, sowie der horizontale
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Kriimmungsradius (Rh) und der vertikale Kriimmungsradius (Rv) der Kornea in mm

ausgewertet (siche Abb. 7).

Name: E
Geb. Dat.: | | Auue:ll-"\cdm

eratometerdaten : Hauptschnitte rechtwinklig (d=3mm)
Rh: 7.15mm| 213.5° 50 33.57 o
Rv: 7.18mm o~ :’a S s \\'1'/,

. o~ > q <_ £ %
Ast: s02dpt EGA N 'g,?-\‘\ i
Ach.: 123.5° [ 44 \ [P N
Exz.: 0.34 1235° 42 3035° 2hor
BHH: 11.1 a2 2 4 | AAIGE%

Abb. 7: Topographie-Untersuchungsprotokoll

2.5.6 Chirurgisch induzierter Astigmatismus

Nach der Vektormethode nach Jaffe und Clayman wurde der chirurgisch induzierte
Astigmatismus berechnet. Dabei wurde in der hier vorliegenden Untersuchung der
topographisch ermittelte Astigmatismus herangezogen. Die Berechnung beriicksichtigt
den Betrag des Astigmatismus und die Achslage und beschreibt somit die
Gesamtidnderung des Astigmatismus. Dabei diente folgende Formel als

Berechnungsgrundlage:

AA =~(K;? + K,}) - 2K, - K, - cos(2k, — 2k,) [39]

Dabei entspricht AA dem Astigmatismusbetrag des Korrekturzylinders, wenn K, gleich
dem préioperativen Astigmatismus (dpt) und K, dem postoperativen Astigmatismus
(dpt) ist. Zudem ist k, als praoperative Achslage (°) und k, als postoperative Achslage
(°) definiert [39].
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2.5.7 Endothelzellmessung

Die Endothelzellzahl wurde mit dem Non-Kontakt Spiegelmikroskop Sea Eagle® der
Firma Rhine Tec GmbH bestimmt. Die Kameraauflosung betridgt 752 x 582 Pixel,
wobei die maximale Messfliche 970 um x 720 um groB ist [40]. Das Licht wird mittels
einer Spaltlampeneinheit auf die Kornea projiziert und sowohl vom Hornhautendothel
als auch von der Hornhautvorderfliche reflektiert und mit einer 210-fachen
VergroBerung abgebildet [40]. Wéhrend der Messungen werden die Patienten dazu
angehalten einen bestimmten Punkt der Untersuchungseinheit zu fixieren. Die
Beobachtung des Endothels ist iiber einen Bildschirm wéhrend der Untersuchung
kontinuierlich moglich.

Die Analyse des digitalisierten Endothelzellbildes wird mit Hilfe einer Software
durchgefiihrt. Pro Messung werden 50 Bilder erstellt, wobei dann unter
Beriicksichtigung der Bildqualitit die optimale Aufnahme manuell ausgewéhlt wird.
Der Zihlbereich wird vom Untersucher auf dem zu analysierenden Bild festgelegt,
hierbei werden zu klein oder falsch gesetzte Messbereiche von der Software erkannt
und der Untersucher gewarnt. Die Bildschirmauflosung betrdgt dabei

1024 x 768 Pixel [41].

Der Endothelzellverlust (EZV) wurde nach folgender Formel berechnet:

Z i =2
EZV(%)=( ”’Z psor) 100 [42]

prdop

Dabei entspricht Zp0p, der praoperativen Zelldichte im Transplantat und Zostop, der

postoperativen Zelldichte.

2.5.8 Hornhautsensibilitit

Die Hornhautsensibilitit wurde mit dem Asthesiometer nach Cochet-Bonnet (Luneau)
beurteilt. Hierbei wird ein Nylonfaden mit definierter Dicke und Biegsamkeit
verwendet. Die Kornea wurde dabei mit dem Faden senkrecht und mittig beriihrt. Das
Asthesiometer erlaubt eine genaue Lingeneinstellung des Fadens. Begonnen wurde die

Messung bei 60 mm, weil diese Lidnge die schwichste Stimulation darstellt. Danach
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wurde die Linge des Nylonfadens definitionsgeméf um jeweils 5 mm reduziert, bis die
Stimulation auf der Hornhaut einen Lidreflex ausloste [43, 44]. Die lidreflexauslosende
Linge des Nylonfadens wird anschlielend in ausgeiibten Druck pro Quadratmillimeter

umgerechnet (sieche Tab. 4).

Fadenldnge in mm

60 55 50 45 40 35 30 25 20 15 10 5
Ausgeiibter Druck in g/mm”

0,96 1,08 1,16 1,40 1,84 2,40 3,20 4,60 6,64 8,84 12,84 17,68

Tab. 4: Asthesiometrie. Umrechnung von Fadenlinge (mm) in ausgeiibten Druck
(g/mm?) nach Cochet-Bonnet 1961 [45]

2.5.9 Pachymetrie

Die Hornhautdicke wurde mittels des optischen Pachymeters der Firma Haag-Streit
ermittelt. Zur Hornhautdickenmessung wird das Pachymeter auf die Spaltlampe

(Haag-Streit 900 BM) aufgesetzt (siche Abb. 8).

r b

Abb. 8: Spaltlampenaufsatz zur Bestimmung der Hornhautdicke (Haag-Streit)

Der Spalt wird auf 0,05-0,1 mm Breite reduziert [45]. Das Mikroskop wird auf eine
VergroBerung von 1,6 fach eingestellt [45]. Danach werden Mikroskop und Spaltlampe
auf einen Winkel von 40 Grad zueinander fixiert und eine Schlitzblende in die rechte
Okularfassung eingesetzt [45, 46]. Die Spaltlampe mit dem Pachymeter wurde so
eingestellt, dass der Spalt senkrecht auf den zentralen Anteil der Hornhaut trifft und der
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Patient wurde dazu angehalten, einen vorher festgelegten Punkt geradeaus zu
fixieren [45, 46].

Durch das Spaltlampenmikroskop beobachtet der Untersucher dann den Lichtdurchtritt
durch die Hornhaut. Der Lichtspalt kann durch eine horizontale Trennlinie im
Pachymeter in eine obere und untere Halfte geteilt werden (sieche Abb. 9). Die Flidchen a
und b markieren den Spaltlichtreflex auf dem Epithel und ¢ auf dem Endothel [46]. Mit
Hilfe des Pachymeters wurden die Fldchen dann so gegeneinander verschoben, dass die
untere vordere Flache des Epithels (a) genau an der Riickfliche des Hornhautendothels
(c) anliegt und die Hornhautdicke konnte in um am Pachymeter abgelesen werden [45].
Die Transplantatdicke wurde nach dem gleichen Prinzip ermittelt, wobei hierbei die
Vorderfliche des Empfingerepithels (a) der unteren Hornhauthédlfte so verschoben
wurde, dass sie mit der stromalen Transplantatvorderseite (t) in Koinzidenz stand.
Die Differenz zu der zusitzlich ermittelten Gesamthornhautdicke, einschlie8lich
Transplantat, ergab die Transplantatdicke (siche Abb. 9). Die Empfangerhornhautdicke

konnte retrospektiv aus Gesamthornhaut- und Transplantatdicke berechnet werden.

ﬂxl _,-'hc-;, . G\‘ ‘/b j /C'
o’ || be / \b '\T N

Abb. 9: Schematische Darstellung des Messprinzips mit dem Haag-Streit-Pachymeter.
a = Vorderseite Epithel, b = Riickseite Epithel, ¢ = Hinterseite Endothel,
t = Transplantatvorderseite, links: [45], rechts: ¢’ = Hinterseite Transplantat-
endothel, modifiziert nach [45]

2.5.10 Fluoreszein Vitalfarbung des Hornhautepithels

Auf die Hornhaut wurde ein Tropfen Fluoreszein (0,17%, Fluoreszein SE Thilo, Alcon)
appliziert. Danach wurde mit der Spaltlampe die Anfdrbung der Hornhaut unter
Blaulicht beurteilt. Die Einteilung in die verschiedenen Grade erfolgte dabei anhand der

Efron Skala [47, 48].
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Finf Schweregrade (siche Abb. 10) werden bei der Anfarbbarkeit der Hornhaut
unterschieden, die wie folgt definiert sind:

Grad 0: Normal

Grad 1: Spur

Grad 2: Mild

Grad 3: Moderat

Grad 4: Schwer [49]

0 - normal 1 - trace 2 - mild 3 - moderate 4 - severe

Efron

Abb. 10:  Bildliche Darstellung der fiinf Schweregrade der Anfirbung des
Hornhautepithels [48]

Zur statistischen Auswertung wurden die numerischen Grade verwendet.

2.6 Statistik

Von den erhobenen Messwerten wurde jeweils der Mittelwert + Standardabweichung
gebildet und die Extrema (Minimum-Maximum) ermittelt. Bei ordinalskalierten
Messwerten wurde der Median + Standardabweichung herangezogen. Zur statistischen
Auswertung wurde die Statistiksoftware STATISTICA Version 8.0 benutzt.

Die Testung auf Normalverteilung wurde mit Hilfe des Quantil-Quantil-Histogramms
durchgefiihrt. Da alle Werte nicht normalverteilt waren, wurde der Friedman-Test
verwendet. Das Signifikanzniveau wurde hierbei auf p < 0,05 festgelegt. Der Wilcoxon-
Test diente als Post-hoc-Test. Das Signifikanzniveau wurde mit Hilfe der Bonferroni-
Korrektur festgelegt, wobei préoperativ zu den postoperativen Zeitpunkten und danach
die postoperativen Zeitpunkte untereinander verglichen wurden. Durch dieses
Vorgehen konnen einerseits die Unterschiede von pri- zu postoperativ gezeigt werden,
aber auch die Unterschiede im postoperativen Verlauf.

Zur Survival-Analyse wurde das Kaplan-Meier-Diagramm herangezogen. Die
Korrelationen wurden mit Hilfe des Spearman-Rangkoeffizienten (r) berechnet, wobei

auch hier das Signifikanzniveau auf p < 0,05 festgelegt wurde. Die Goldmann-
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Applanationstonometrie und die Dynamische Konturtonometrie, sowie die Goldmann-
Applanationstonometrie und die Schidtz-Tonometrie, wurden mit Hilfe der Bland-
Altman-Analyse verglichen. Die Bland-Altman-Analyse ist ein Testverfahren, das die
Messwerte zweier Verfahren vergleichen kann, ohne dass der tatsdchliche Messwert

bekannt ist [50]. In einem Diagramm werden bei zwei Messmethoden und jeweils

R < s,- :
n Messungen die Mittelwerte der Messwerte Si. = % der beiden Verfahren gegen

die Differenz der Messwerte AS}) = S,, - S,, aufgetragen.

S,(x,y) = (352, Asffg) i=1m
Zudem wird der Mittelwert der Differenzen der Messwerte eingetragen.
_ n-1 .
d =75 Y AS)
i=1

Ferner wird das Diagramm durch das festgelegte Konfidenzintervall vervollstandigt.
Dabei ist das Konfidenzintervall mit d =1,96s definiert [50]. d entspricht dabei dem

Mittelwert der Differenzen und s der Standardabweichung der Differenzen der

Messwerte [50].
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3. Ergebnisse

3.1 Transplantatiiberleben

Die mittlere postoperative Nachbeobachtungsdauer betrug 12,23 + 1,17 Monate (zehn
bis 15 Monate). Am Ende des Beobachtungszeitraumes ergaben sich 25 klare
Transplantate. Dreimal kam es zu einem Transplantatversagen, einmal auf Grund eines
Pupillarblocks bei postoperativ nicht eingehaltener Riickenlage, einmal durch vermehrte
intraoperative Manipulationsnotwendigkeit und einmal ohne erkennbare Ursache. Alle

Tranplantatversagen wurden innerhalb der ersten drei Monate postoperativ manifest

(siche Abb. 11).

Transplantatiberleben

+-= Tranzplantatversagen # Ende des Beobachtungszeitraumes

1.0

09 ¢ + * & b S0MMNE
05 ¢
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05 ¢

04|

Kurnulierte Uberlehensanteile

03¢
02F

01 ¢

o0

0 a0 100 1580 200 240 300 360 400 450
Uberlebenszeit (Tage)

Abb. 11: Kaplan-Meier-Kurve zum Transplantatiiberleben. Nach einem Jahr ergibt sich
eine Transplantatiiberlebensrate von 88%.

3.2 Steroidmedikation

Eine Woche bis sechs Monate postoperativ erhielten 28 Patienten (100 %) topische

Steroide, wobei in der ersten Woche postoperativ bei allen Patienten auch systemische
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Steroide verabreicht wurden. Innerhalb der Nachbeobachtung &nderte sich die
durchschnittliche Zahl von topischen Steroidapplikationen von 6 + 1 (W1, Extrema:
3-10) auf 7 =2 (W6, Extrema: 4 — 10). Ab drei Monaten reduzierte sich die Anzahl
dann jeweils signifikant auf 4 = 2 (Extrema: 3 — 9) und nach sechs Monaten auf 3 + 2
(Extrema: 1 — 9). Die durchschnittlichen Steroidapplikationen betrugen 12 Monate
postoperativ 1 + 1 (Extrema: 0 — 3). Wie in Abb. 12 dargestellt, zeigte sich eine
signifikante Anderung der Steroidapplikationen (p < 0,05, Friedman-Test; Wilcoxon-

Test, Signifikanzniveau nach Bonferroni: p < 0,005).

12

‘ p= 0,00‘002

- p= 0,0009 p= 0,000004

p= 0,00001 p= 0,000008 p= 0,000004

| ! |
1 p= 0,0006 p= 0,00001 p= 0,000004
6

Anzahl von topischen Steroidapplikationen

w1 W6 M3 M6 J1

Abb. 12: Verlauf der topischen Steroidapplikationen eine Woche bis ein Jahr nach
DSEK mit jeweils signifikanter Anderung

3.3 Tonometrie

Die Messungen des intraokularen Druckes (I0D) ergaben folgende Ergebnisse.

3.3.1 Goldmann-Applanationstonometrie

Bei der Goldmann-Applanationstonometrie lag der IOD prioperativ im Durchschnitt bei
13 + 4 mmHg (Extrema: 5 - 21 mmHg). Eine Woche nach DSEK lag der
durchschnittliche IOD dann bei 12 + 4 mmHg (Extrema: 7 - 21 mmHg). Nach sechs
Wochen und drei Monate postoperativ betrug der Druck dann 13 + 6 mmHg (Extrema:

8 - 37 mmHg) und 15 + 5 mmHg (Extrema: 6 - 29 mmHg). Sechs Monate postoperativ
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lag der durchschnittlich gemessene Druck dann bei 15 =+ 4 mmHg
(Extrema: 8 - 28 mmHg). Nach einem Jahr zeigte sich ein Druck von 15 = 5 mmHg
(Extrema: 8 - 28 mmHg). Die Mediane der Druckdifferenzen sind in Tab. 5 dargestellt.
Ein signifikanter Anstieg des IOD konnte zu keinem Zeitpunkt gezeigt werden
(Friedman-Test, p > 0,05; siche Abb. 13).
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Abb. 13: Verlauf der Goldmann-Applanationstonometrie in mmHg ohne signifikante
Druckinderung préoperativ bis ein Jahr nach DSEK

ADIggIZh{]O%l’;iZ;m_Tg 51 rg.d.op Median (Min, Max)
Wi -0,5 (-11,9)
W6 0(-9, 25)
M3 1 (-6, 16)
M6 1 (-6, 16)
1 1,5 (-8, 13)

Tab. 5: Druckdifferenz (mmHg) von IOD postoperativ zu praoperativ

3.3.2 Dynamische Konturtonometrie

Die Dynamische Konturtonometrie zeigte eine mittleren prioperativen Wert von
13,9 + 3,6 mmHg (Extrema: 8,7 - 20,7 mmHg). Eine Woche nach der OP betrug der
10D im Mittel 12,3 + 2,9 mmHg (Extrema: 7,9 - 19,8 mmHg), nach sechs Wochen lag
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der IOD dann bei 13,6 + 3,0 mmHg (Extrema: 8,9 - 18,6 mmHg). Ein Vierteljahr nach
der OP wurde ein durchschnittlicher Wert von 15,8 =+ 4,1 mmHg
(Extrema: 11,2 - 26,3 mmHg) und sechs Monate postoperativ von 15,0 + 3,7 mmHg
(Extrema: 8,7 - 27,3 mmHg) gemessen. Ein Jahr postoperativ wurden dann Werte im
Mittel von 16,3 = 4,5 mmHg (Extrema: 8,7 - 26,6 mmHg) bestimmt. Ein signifikanter
Anstieg des 10D konnte nicht gezeigt werden (Friedman-Test, p > 0,05; siche Abb. 14).
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Abb. 14: Verlauf der Dynamischen Konturtonometrie in mmHg ohne signifikante
Druckinderung préoperativ bis ein Jahr nach DSEK

Die Bland-Altman-Analyse (Abb. 15) aller erhobenen Messwerte {iber den gesamten
Nachbeobachtungszeitraum ist in Abbildung 15 dargestellt. Es ergibt sich ein Mittelwert
der Differenzen von d=0,7mmHg und eine mittlere Standardabweichung von
s=2,4mmHg. Die Grenzen des 95%-Konfidenzintervall sind wie folgt berechnet (in

mmHg):

+1,965=0,7+(1,96-2,4)=5,4
-1,965=0,7-(1,96-2,4) =-4,0

Ul A
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Dies bedeutet, dass in 95% der Fille die DCT-Werte 5,4 mmHg iiber und bis 4,0 mmHg

unter den Goldmann-Werten liegen.

Differenz (S1;S2)

Mittelwert (S1;S2)

Abb. 15: Bland-Altman-Analyse von GAT und DCT aller Messungen iiber den
Beobachtungszeitraum von einer Woche bis ein Jahr nach DSEK

3.3.3 Schidtz-Impressionstonometrie

Bei der Impressionstonometrie nach Schiotz lag der préoperativ gemessene
durchschnittliche Augeninnendruck bei 12,9 + 2,8 mmHg (Extrema: 9,4 - 18,9 mmHg).
Nach sechs Wochen betrug der IOD im Mittel 13,0 =+ 2,9 mmHg
(Extrema: 6,5 - 17,3 mmHg). Drei Monate nach der OP lag der Mittelwert der
erhobenen Augendruckwerte bei 15,3 = 5,1 mmHg (Extrema: 8,5 - 30,4 mmHg). Nach
einem halben Jahr lag der mittlere Augendruck dann bei 15,2 + 3,3 mmHg

+

(Extrema: 9,4 - 25,8 mmHg) und nach einem Jahr bei 15,0 + 2.9 mmHg

(Extrema: 9,4 - 22,4 mmHg). Eine signifikante Drucksteigerung lieB sich nicht
nachweisen (Friedman-Test, p > 0,05; siche Abb. 16).
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Abb. 16: Verlauf der Schi6tz-Tonometrie in mmHg ohne signifikante Druckdnderung
von préoperativ bis ein Jahr nach DSEK

Die Bland-Altman-Analyse (Abb. 17) aller erhobenen Messwerte {iber den gesamten
Nachbeobachtungszeitraum ist in Abbildung 17 dargestellt. Somit ergibt sich ein
Mittelwert der Differenzen von d =0,2mmHg und eine mittlere Standardabweichung
von s=22mmHg. Die Grenzen des 95%-Konfidenzintervall sind wie folgt berechnet

(in mmHg):

+1,965=0,2+(1,96-2,2)=4,5

d
d-1,965=02-(1,96-2,2) = -4,

Dies bedeutet, dass in 95% der Félle die Schidtz-Werte 4,5 mmHg iiber und bis

4,1 mmHg unter den Goldmann-Werten liegen.
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Differenz (S1;S2)

Mittelwert (S1;S2)

Abb. 17: Bland-Altman-Analyse von GAT und Schidtz aller Messungen iiber den
Beobachtungszeitraum von sechs Wochen bis ein Jahr nach DSEK

3.4 Tonographie

Die gemessene Abflussfazilitdt mit der Tonographie nach Schiétz (13 Patienten) zeigte
einen signifikanten Anstieg liber den gesamten klinischen Verlauf (Friedman-Test,
p < 0,05). Bei keinem Patienten wurde im Beobachtungszeitraum eine wahrscheinlich
pathologische (C < 0,13) oder sicher pathologische (C < 0,09) Abflussfazilitit
gemessen. Eine signifikante Anderung der AbfluBfazilitit ergab sich von prioperativ zu
drei und sechs Monaten, sowie zu einem Jahr postoperativ (Wilcoxon-Test,
Signifikanzniveau nach Bonferroni: p = 0,0125). Zudem konnten signifikante
Anderungen im  postoperativen  Verlauf gezeigt werden (Wilcoxon-Test,

Signifikanzniveau nach Bonferroni: p < 0,08; siche Abb. 18).
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Abb. 18: Verlauf der Abflussfazilitit in mm’/AmmHg/min prioperativ bis ein Jahr nach
DSEK mit jeweils signifikanter Anderung

3.5 Visus

Bei den 16 Patienten mit Visuspotential lag der Visus nach logMAR bei 0,98 = 0,48
(Extrema: 0,4 - 2) préoperativ, bei 0,77 + 0,32 (Extrema: 0,3 — 1,3) sechs Wochen und
bei 0,55 = 0,22 (Extrema: 0,2 — 1) drei Monate postoperativ. Ein Jahr nach OP erreichte
der mittlere bestkorrigierte Visus (logMAR) einen Wert von
0,36 + 0,17 (Extrema: 0,1 — 0,7). Hierbei zeigte sich ein signifikanter Visusanstieg
(Friedman-Test, p < 0,05). Von pridoperativ zu drei und sechs Monaten, sowie zu einem
Jahr postoperativ zeigte sich ein signifikanter Visusanstieg (Wilcoxon-Test,
Signifikanzniveau nach Bonferroni: p < 0,01). Aulerdem konnten im postoperativen
Verlauf signifikante Unterschiede gezeigt werden (Wilcoxon-Test, Signifikanzniveau

nach Bonferroni: p < 0,005). Zudem ergaben sich signifikante Korrelationen vom Visus
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zur Abflulfazilitit (r = -0,31, p < 0,05), sowie zur Hornhautdicke (r = -0,35,
p <0,05).

Nach Snellen entspricht der Verlauf einem prioperativen Wert von 0,16 = 0,12
(Extrema: HBW - 0,4) und 0,34 + 0,13 (Extrema: 0,1 - 0,6) sechs Monate nach DSEK.
Ein Jahr nach der OP lag der Mittelwert des bestkorrigierten Visus dann
durchschnittlich bei 0,46 + 0,17 (Extrema: 0,2 - 0,8) (siche Abb. 19), wobei acht von 16

Patienten einen Snellen-Visus von 0,5 oder besser aufwiesen (sieche Abb. 20).
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Abb. 19: Verlauf des bestkorrigierten Visus prdoperativ bis ein Jahr nach DSEK,
aufgetragen in logMAR und Snellen mit jeweils signifikanter
Visusverbesserung
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Abb. 20: Anzahl der Patienten und prozentualer Anteil des erreichten Visus
(fettgedruckt) ein Jahr nach DSEK

3.6 Refraktion

Da bei den 28 untersuchten Patienten ein unterschiedlicher Linsenstatus vorlag, wurde
zur Auswertung des sphirischen Aquivalentes nur die pseudophake Patientengruppe (22
Patienten) herangezogen, deren Linsenstatus auch intraoperativ nicht verdndert wurde.
Das ermittelte sphérische Aquivalent betrug hier prioperativ -0,55 = 1,89 dpt (Extrema:
-2,00 - 3,63 dpt) und nach einem Jahr -0,18 = 1,51 dpt (Extrema: -3 - 2,38 dpt). Es
ergab sich keine signifikante Anderung des sphirischen Aquivalents (Friedman-Test,

p > 0,05; siehe Tab. 6 und Abb. 21).

dpt
N

-4

-5

Abb. 21: Verlauf des sphirischen Aquivalents in dpt prioperativ bis ein Jahr nach
DSEK ohne signifikante Anderung
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Der manifeste Zylinder betrug priaoperativ -0,8 + 1,0 dpt (Extrema: -2,0 - 1,0 dpt) und
nach einem Jahr bei -1,8 + 3,6 dpt (Extrema: -8 — -8,5 dpt) (Friedman-Test, p > 0,05;
siche Tab. 6 und Abb. 22).

dpt

TAIERD
1

Abb. 22: Verlauf des Zylinders in dpt préoperativ bis ein Jahr nach DSEK ohne
signifikante Anderung

3.7 Chirurgisch induzierter Astigmatismus

Eine Woche postoperativ betrug der Astigmatismus durchschnittlich 3,8 + 2,8 dpt
(Extrema: 1,2 - 10,4 dpt). Sechs Wochen und drei Monate nach DSEK lag dieser bei
3,2 = 2,0 dpt (Extrema: 0,4 - 8,2 dpt) und bei 3,1 = 2,1 dpt (Extrema: 0,4 - 8,2 dpt).
Nach sechs und 12 Monaten lag der chirurgisch induzierte Astigmatismus dann bei
2,3 = 0,9 dpt (Extrema: 0,5 - 3,6 dpt) und 1,4 = 1,0 dpt (Extrema: 0,1 - 2,8 dpt). Es
konnte keine signifikante Anderung des chirurgisch induzierten Astigmatismus gezeigt

werden (Friedman-Test, p > 0,05; siche Abb. 23).
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Abb. 23: Verlauf des chirurgisch induzierten Astigmatismus in dpt eine Woche bis ein
Jahr nach DSEK ohne signifikante Anderung

3.8 Hornhauttopographie

Der horizontale Kriimmungsradius (Rh) betrug prioperativ durchschnittlich
7,3 = 1,2 mm (Extrema: 5,0 - 10,5 mm) und ein Jahr postoperativ 7,9 + 0,6 mm
(Extrema: 9,1 - 6,7 mm) (Friedman-Test, p > 0,05; siche Tab. 7 und Abb. 24).

Der vertikale Kriimmungsradius (Rv) betrug préoperativ im Mittel 7,5 = 1,6 mm
(Extrema: 5,0 — 11,7 mm) und ein Jahr nach der OP lag der vertikale Kriimmungsradius
dann durchschnittlich bei 7,7 = 0,5 mm (Extrema: 6,6 — 8,4 mm) (Friedman-Test,
p > 0,05; siehe Tab. 7 und Abb. 24).
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Abb. 24: Verlauf der Kriimmungsradien in mm ohne signifikante Anderung praoperativ
bis ein Jahr nach DSEK

3.9 Endothelzellzahl

Die durchschnittlich gemessene Endothelzellzahl der operierten Augen betrug
prioperativ 1962 = 499 Zellen/mm® (Extrema: 1171 - 2749 Zellen/'mm®). Die
Endothelzelldichte der verwendeten Transplantate lag laut Angabe der abgebenden
Hornhautbanken bei 2615 = 156 Zellen/mm® (Extrema: 2272 - 3000 Zellen/mm?). Die
Messungen am Patienten ein und sechs Wochen postoperativ zeigten Werte von
2098 =+ 593 Zellen'mm® (Extrema: 1170 — 2677 Zellen/mm?®) und
2192 = 521 Zellen/mm® (Extrema: 1237 - 2972 Zellen/mm?®), nach drei Monaten
postoperativ 2130 = 558 Zellen/mm® (Extrema: 1165 - 2882 Zellen/mm®), wobei das
Zellbild ein Jahr postoperativ eine Endothelzellzahl von
2084 + 536 Zellen/mm® (Extrema: 1158 - 2941 Zellen/mm?) zeigte. Innerhalb der ersten
Wochen betrug somit die Endothelzellverlustrate 18 % (Extrema: -9 - 71 %), nach sechs
Wochen 15 % (Extrema: -16 - 54%) und nach drei Monaten insgesamt 18 %
(Extrema: -23 - 55 %) im Vergleich zum verwendeten Transplantat. Nach einem Jahr

konnte im Mittel ein Endothelzellverlust von insgesamt 20 % (Extrema: -9 - 57 %)
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festgestellt werden. Der Endothelzellverlust war zu allen Untersuchungszeitpunkten zur
Endothelzelldichte des Transplantats statistisch nicht signifikant (Friedman-Test,
p > 0,05; siche Abb. 25).
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Abb. 25: Verlauf der Endothelzellzahl in Zellen/mm® prioperativ bis ein Jahr nach
DSEK, sowie prioperativ beim Transplantat mit signifikanter Anderung ab
einer Woche postoperativ

3.10 Asthesiometrie

Vor DSEK lag der Mittelwert der Hornhautsensibilitét bei 0,96 = 0,34 g/mm2 (Extrema:
0,96 - 2,4 g/mm?). Die Hornhautsensibilitit blieb im postoperativen Verlauf relativ
konstant. So erreichte sie drei Monate nach der Keratoplastik mit 0,96 = 0,31 g/mm’
(Extrema: 0,96 - 2,4 g/mm?®) bereits wieder ein Niveau wie vor DSEK. Uber den
weiteren klinischen Beobachtungszeitraum, also sechs Monate und ein Jahr nach der
Operation, blieb die Sensibilitdit im Mittel konstant bei 0,96 g/mmz, wobei die
Standardabweichung in diesen sechs Monaten sogar noch weiter abnahm von
= 0,09 g/mm2 (Extrema: 0,96 - 14 g/mmz) auf = 0,03 g/mm2
(Extrema: 0,96 - 1,08 g/mmz). Alle Werte unterschieden sich nicht signifikant
(Friedman-Test, p > 0,05; siche Abb. 26).
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Abb. 26: Verlauf der Hornhautsensibilitit in g/mm’ ohne signifikante Anderung
préoperativ bis ein Jahr nach DSEK

3.11 Pachymetrie

Die durchschnittliche Hornhautdicke vor der OP betrug 649 = 54 um
(Extrema: 520 - 770 wm) und eine Woche postoperativ. 776 = 75 um
(Extrema: 630 - 890 um). Uber den weiteren klinischen Verlauf zeigte sich dann eine
Hornhautdicke von 744 + 75 um (Extrema: 620 - 870 wm) sechs Wochen postoperativ,
sowie 723 = 97 um (Extrema: 550 - 900 um) drei Monate nach Operation und
664 = 91 um (Extrema: 540 - 850 wm) sechs Monate postOP. Ein Jahr nach DSEK
zeigte sich eine mittlere Hornhautdicke von 636 = 79 um (Extrema: 510 — 780 wm). Die
Gesamthornhautdicke zeigte eine signifikante Anderung (Friedman-Test, p < 0,05). Von
prdoperativ zu eine und sechs Wochen postoperativ, sowie zu drei Monaten
postoperativ zeigte sich eine signifikante Anderung (Wilcoxon-Test, Signifikanzniveau
nach Bonferroni: p = 0,01). Zudem =zeigten sich signifikante Unterschiede im
postoperativen Verlauf (Wilcoxon-Test, Signifikanzniveau nach Bonferroni: p < 0,005;
siche Abb. 27).

Die Transplantatdicke betrug 375 + 88 um (Extrema: 200 - 520 um) drei Monate
postoperativ und 288 += 78 um (Extrema: 150 - 420 um) ein Jahr postoperativ. Es
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zeigten sich signifikante Anderungen im postoperativen Verlauf (Friedman-Test,
p < 0,05), so von sechs Wochen zu sechs Monaten (p = 0,003) und einem Jahr
(p = 0,0002), sowie drei Monate zu sechs Monaten (p = 0,005) und einem Jahr
(p = 0,00009). SchlieBlich lieB sich auch sechs Monate zu einem Jahr (p = 0,004) eine
signifikante Anderung nachweisen (Wilcoxon-Test, Signifikanzniveau nach Bonferroni:
p =< 0,005).

Aus Gesamthornhaut- und Transplantatdicke lieB sich zudem die Dicke der
Empfingerhornhaut erschlieBen. Eine Woche postoperativ betrug die Dicke der
Empfangerhornhaut 417 = 100 um (Extrema: 220 - 610 um), nach sechs Wochen und
drei Monaten postoperativ jeweils 357 = 108 um (Extrema: 160 - 520 um) und
344 = 106 um (Extrema: 130 - 550 um). Nach sechs Monaten postoperativ lag die
Dicke der Empfingerhornhaut dann bei 332 + 89 um (Extrema: 180 - 530 wm) und
schlieBlich nach einem Jahr bei 350 = 102 um (Extrema: 220 - 630 wm). Es ergab sich
keine signifikante Anderung der Empfingerhornhaut im postoperativen Verlauf

(Friedman-Test, p > 0,05).
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Abb. 27: Verlauf der Gesamt- und Empfangerhornhaut- sowie der Transplantatdicke in
um préaoperativ bis ein Jahr nach DSEK, mit jeweils signifikanter Anderung
der Gesamthornhaut
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3.12 Fluoreszein-Vitalfarbung des Hornhautepithels

Praoperativ im Mittel die Vitalfarbung bei 1 + 0,8 (Extrema: 0 - 3). Im postoperativen
Verlauf blieb die durchschnittliche Vitalfdrbung stabil bei 1, wobei sich nur die
Standardabweichung dnderte von + 0,5 (W1,W6: Extrema: 1-2 und M3: Extrema: 0 - 2)
auf = 0,4 (M6: Extrema: 0 - 1). Nach dem einjdhrigen Beobachtungszeitraum lag das
Mittel der Vitalfarbung dann bei 0 = 0,5 (Extrema: 0 -1). Es zeigte sich eine signifikante
Anderung im postoperativen Verlauf (Friedman-Test, p < 0,05). Von prioperativ zu
einem Jahr postoperativ zeigte sich ein signifikanter Unterschied (Wilcoxon-Test,
Signifikanzniveau nach Bonferroni: p < 0,01). Des Weiteren konnten signifikante
Unterschiede im postoperativen Verlauf gezeigt werden (Wilcoxon-Test,
Signifikanzniveau nach Bonferroni: p =< 0,005; siche Abb. 28). Zudem zeigte sich eine

signifikante Korrelation zu der Abflussfazilitdt (r =-0,33, p < 0,05).
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Abb. 28: Verlauf der Fluoreszein Férbung des Hornhautepithels préoperativ bis ein
Jahr nach DSEK mit jeweils signifikanter Anderung
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4. Diskussion

Fast 100 Jahre lang stellte die PK den Goldstandard bei der Hornhauttransplantation dar
[17]. Obwohl élter als die perforierende Technik wurde die lamellére Keratoplastik erst
Anfang der neunziger Jahre im Zuge technischer Weiterentwicklungen wieder vermehrt
aufgegriffen. Vor allem das geringere Risiko fiir schwere intraoperative
Komplikationen und die Stabilitit der Hornhautkriimmung und —sensibilitdt sprechen
fiir ein lamelldres Vorgehen bei den hinteren Hornhautschichten [16]. Die posteriore
lamelldre Keratoplastik hat sich mittlerweile als wirkliche Alternative zum

Goldstandard der perforierenden Keratoplastik etabliert.

Innerhalb eines Jahres stieg der Visus bei 50% der hier untersuchten Patienten auf 0,5
oder besser an. Der topographische Astigmatismus und die Endothelzellzahl zeigten
einen abnehmenden Trend innerhalb von 12 Monaten. Die Asthesiometrie erreichte
bereits drei Monate nach der OP wieder das Ausgangsniveau. Die Hornhautdicke nahm
im postoperativen Verlauf ab. Die Untersuchung der Abflussfazilitit zeigte bis 12

Monate postoperativ steigende Werte.

4.1 Transplantatiiberleben

Bei drei Patienten kam es innerhalb von drei Monaten zum Transplantatversagen, bei 25
Patienten stellte sich nach 12 Monaten ein klares Transplantat dar. Die
Transplantatdislokation ist mit 23% laut Suh et al. die haufigste Komplikation nach
posteriorer lamelldrer Keratoplastik [51]. Eine Transplantatdislokalisation kann
unterschiedlich verursacht sein, neben einem primiren Transplantatversagen, ist eine
AbstoBungsreaktion denkbar, sowie auch eine Amotio retinae, ein Makuladdem sowie
eine Epithelinvasion oder ein Pupillarblockglaukom [51]. Die Dislokalisationsrate bei
den untersuchten Patienten betrug 10,7 % (mit allen drei Transplantatversagern) was
mit anderen Studien vergleichbar ist. So etwa mit Bahar et al. mit 12,5% nach DSEK
[52], oder Nieuwendaal et al. mit 14 % [53]. Doch nach Keratoplastik kénnen neben
Dislokalisationskomplikationen auch immunologische Komplikationen auftreten. Die
Hornhaut hat eine immunologische Sonderstellung die im Vergleich zu anderen
Transplantationen am Menschen das Management von Komplikationen wesentlich
vereinfacht [54]. Bei der posterioren lamelldre Keratoplastik ist die Menge des

antigentragenden Materials weiter reduziert. Dies fithrt mdglicherweise zu einer
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geringeren endothelialen AbstoBungsrate bei posteriorer lamelldrer Keratoplastik im
Vergleich zu der perforierenden Keratoplastik [55]. So zeigten Allan et al. eine deutlich
geringere AbstoBungsrate nach endothelialer Keratoplastik 7,5 % (15/199) im Vergleich
zur perforierenden Keratoplastik 13 % (92/708) in einem Beobachtungszeitraum von

zwei Jahren [56].

4.2 Tonometrie

Die tonometrischen Untersuchungen zeigten einen ansteigenden aber nicht signifikanten
Trend des IOD iiber den klinischen Beobachtungszeitraum von einem Jahr. In anderen
Studien lag ein iatrogen induziertes Glaukom nach DSEK in bis zu 15% der Fille vor
[27]. In die Gesamtbetrachtung des IOD miissen aber auch Nebenfaktoren
miteinbezogen werden, wie die Steroidtherapie und die Tonometriemessmethoden.

Im Zuge einer Steroidtherapie kann es zu einer Augeninnendruckerh6hung kommen.
Goldmann et al. beschrieben diesen Umstand bereits 1962 [57], wobei man heutzutage
davon ausgeht, dass etwa ein Drittel aller Menschen, die Veranlagung dafiir tragen, mit
einer mafigen Steigerung des IOD auf eine Steroidmedikation zu reagieren [58]. Bei
nur etwa 3-5% aller Menschen ist mit einer intensiven Steigerung des IOD bei einer
Steroidmedikation zu rechnen [58]. Somit muss also bei jedem Dritten mit einem
erhohten Augeninnendruck bei einer Steroidtherapie gerechnet werden. Damit finden
sich mit hoher Wahrscheinlichkeit auch bei den hier untersuchten Patienten, welche mit
dieser genetischen Determinierung. Vajaranant et al. zeigten in ihrer Studie einen
unseren Ergebnissen &hnlichen Verlauf des IOD nach DSEK bei Patienten ohne
praexistentes Glaukom [59]. Mdgliche Erkldrungen fiir den Druckanstieg reichen
hierbei von einem  chronischem  Kammerwinkelverschluss, {iber eine
Inflammationsreaktion bis hin zu einer steroidinduzierten okuldren Hypertension
[23, 60]. Allerdings wird in dem hier vorgestellten Untersuchungsgut genauso wie von
Vajaranant et al. die Steroidtherapie als wahrscheinlichste Ursache fiir die Steigerung
des Augeninnendruckes gesehen [59]. Bei der DSEK ist nicht von einer verdnderten
Kammerwinkelarchitektur auszugehen, weil keine Néhte verwendet werden und somit

auch die Kammerwinkelgeometrie wahrscheinlich nicht beeinflusst wird [59].
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4.2.1 Vergleich GAT und DCT

Ahnlich dem Verlauf der Druckwerte der Applanationstonometrie verhielt sich der
Druckverlauf der Messwerte mit der DCT. Bei Vergleich von GAT und DCT zeigte die
Messung des IOD mit der DCT eine leicht hohere Drucklage an als mit GAT. Es ergab
sich eine Abweichung von +0,7 mmHg mit DCT gegeniiber der GAT. Kaufmann et al.
stellten in ihrer Studie heraus, dass die Messungen mit DCT bei gesunden Augen etwa
um 1,7 mmHg hoher liegen als mit GAT [29]. Unsere Ergebnisse stimmen im
wesentlichen mit anderen Studien iiberein, die gezeigt haben, dass nach Keratoplastik
(DSAEK und DSEK) im Durchschnitt von einer &hnlichen Abweichung wie bei
normalen Hornhduten auszugehen ist (DSEK: +3,9 mmHg [61] ; DSAEK: +2,1 mmHg
drei Monate postOp, +1,8 mmHg sechs Monate postOP [28]).

Im Weiteren ist daher nicht von einem féalschlich erhohten 10D nach DSEK/DSAEK,
aufgrund einer dickeren Hornhaut, auszugehen [28, 61]. Mittlerweile wurde die groBere
Prazision der DCT bei unterschiedlicher hydrierter Hornhaut, ebenso wie die
Hornhautdickenunabhingigkeit bewiesen [62]. Zudem konnte Vajaranant et al. nach
DSEK kein Zusammenhang zwischen Hornhautdicke und IOD feststellen [61]. Dies
erklirt sich scheinbar dadurch, dass das Transplantat nur zentral aufsitzt und die, fiir die
Augeninnendruckmessung wichtige limbale Region, nicht beeinflusst wird [28].
Trotzdem muss bedacht werden, dass zwar die Kammerwinkelgeometrie nach DSEK
unverdndert ist, die biomechanischen Eigenschaften, wie beispielsweise die

Hornhautrigiditdt, hingegen durchaus verdndert sein konnten.

4.2.2 Vergleich GAT und Schi6tz

Anders als die Druckmessverfahren GAT und DCT verhielt sich im Verlauf die
Schi6tz-Tonometrie. Der Druckverlauf der Schidtz-Tonometrie zeigte einen leicht
steigenden Trend bis drei Monat postoperativ und blieb bis zum Ende des
Beobachtungszeitraumes weitgehend stabil auf diesem Niveau. Bei der Betrachtung der
Impressionstonometrie nach Schidtz muss allerdings mit einflieBen, dass dieses
Druckmessverfahren stirker von biomechanischen Eigenschaften abhingt als die
Applanationstonometrie nach Goldmann oder die Dynamische Konturtonometrie [31].
So kann ein félschlicherweise zu hoher Druck gemessen werden, wenn eine hohe

okuldre Rigiditdt vorliegt, oder ein félschlicherweise zu niedriger Druck, wenn eine
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niedrigere Rigiditit vorhanden ist [63]. Bis heute ist der Zusammenhang zwischen den
elastischen Eigenschaften der Hornhaut, der Sklera und des Limbus bei der 10D
Erhebung noch nicht restlos geklart [31]. Dennoch werden die verdnderten
biomechanischen Eigenschaften nach Keratoplastik als naheliegendste Erklérung fiir
den Verlauf der Schidtz Druckkurve im Vergleich zur GAT in unserer
Patientenpopulation gesehen.

In normalen Hornhduten misst die Schidtz-Tonometrie im Vergleich zur GAT
niedrigere Werte [64, 65]. So zeigten Jain et al. in ihrer Studie, dass bei normaler
Hornhaut die Schiétz Messwerte niedriger liegen als die mit Goldmann erhobenen
Messwerte [66]. Die Abweichung von den Messwerten in pathologischen Hornhduten
der Schidtz- Tonometrie ist auch bereits in einigen Studien dargelegt worden. Hierbei
lag nach perforierender Keratoplastik und bei vernarbten Hornhduten die Schidtz-
Tonometrie jeweils hoher als GAT [66]. In der Postkeratoplastik-Gruppe wurde
GAT: 21,9 = 11,9 mmHg und Schiétz: 22,0 = 12,1 mmHg gemessen [66]. In der
Gruppe mit vernarbten Hornhduten betrug der Unterschied GAT: 17,2 = 7,3 mmHg und
Schidtz: 21,7 = 12,8 mmHg [66]. Auch Rosa et al. zeigten in ihrer Untersuchung, dass
nach photorefraktiver Keratektomie (PRK) mit dem Schidtz-Tonometer hohere
Druckwerte gemessen wurden, als mit GAT [67]. Diese Ergebnisse lassen sich auch in
Hinblick auf unsere Ergebnisse deuten. So liegt die Schidtz-Tonometrie nur sechs
Wochen nach der OP unter den Messwerten von GAT, in der nachfolgenden Zeit liegen
die Messwerte im Mittel dann immer hdher als bei GAT, also ab drei Monate postOP.
Im Vergleich der Messgenauigkeit von Goldmann- und Schi6tz-Tonometrie sind unsere
Werte vergleichbar mit anderen Studien, nach perforierender Keratoplastik. In der hier
vorliegenden Untersuchung ergab sich eine mittlere Differenz von 0,2 mmHg (Jain et
al.: 0,12 mmHg) und ein Konfidenzintervall von -4,1 bis 4,5 mmHg
(Jain et al. -3,84 bis 3,6 mmHg) [66]. Madjlessi et al. haben in ihrem Vergleich von
Goldmann-Applanationstonometrie und Schidtz-Tonometrie nach perforierender
Keratoplastik zwar im Mittel niedrigere Messwerte mit der Schidtz-Tonometrie
gemessen als mit GAT, dennoch konnten sie keine vorhersagbare Messabweichung
zwischen der Schidtz- und Applanationstonometrie herausstellen [68]. Auch Madjlessi
et al. vermuten bereits eine Vielzahl von Storfaktoren die, die Tonometrien

beeinflussen. Solche Storfaktoren konnten neben der Hornhautdicke auch in der
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Dickendnderung in Abhédngigkeit zum Hydratationszustand, Bulbusrigiditit,
Bulbusldnge und —form, sowie im Hornhautdurchmesser liegen [68]. Zusitzliche
Storfaktoren wie Narbenbildung und Fadenzustand nach (perforierender) Keratoplastik
treten auBerdem hinzu [69]. Die Erkldrung fiir erhdhte Schidtz-Messwerte im Vergleich
zu GAT beruht sehr wahrscheinlich ganz allgemein auf einer schwereren
Verformbarkeit des Bulbus. Hierbei sollten weitere Untersuchungen die
biomechanischen Eigenschaften kliaren, sowie auch andere Einflussfaktoren wie Alter

des Transplantats, Nahtspannung, Vorderkammertiefe nach Keratoplastik [68].

4.3 Tonographie

Nach Grant et al. ist die Abflussfazilitdt in Augen mit einem Glaukomrisiko erniedrigt
[70]. Neben der Bestimmung des IOD eignet sich die Abflussfazilitit somit zur
Diagnostik und Prognose eines Glaukoms [70]. Bei Beurteilung der Abflussfazilitit fiel
in der hier vorliegenden Untersuchung auf, dass die Abflussfazilitit signifikant ansteigt.
So lieferte die Untersuchung zu keinem Zeitpunkt wahrscheinlich oder sicher
pathologische Werte. Unklar ist wie ein steigender Trend des IOD mit einer
zunehmenden Abflussfazilitit einhergehen kann. Eine Erkldrung scheint es hier im
Zusammenhang mit der Hornhautrigiditit zu geben. So wird insbesondere die
Impressionstonometrie stark von der Rigiditdt und somit von biomechanischen
Eigenschaften beeinflusst [31].

Pallikaris et al. zeigten bereits, dass die Hornhautrigiditit von Faktoren wie dem Alter,
dem intraokularen Druck, sowie vom Augenvolumen obliegt [71]. So geht ein héheres
Alter mit einer hoheren Hornhautrigiditdt einher [71]. In unserer untersuchten
Patientenpopulation lag das Durchschnittsalter bei 73 + 8 Jahren und hat somit einen
vermutlich nicht unerheblichen Anteil an der Hornhautrigiditat. Der intraokulare Druck
ziegte einen leicht steigenden Trend in der hier vorliegenden Untersuchung, hierbei
konnte ein weiterer Grund fiir eine zunehmende Hornhautrigiditdt liegen. So
beschreiben Friberg et al., dass wenn die ultrastrukturellen Strukturen der Sklera und
der Hornhaut einem groBeren intraokularen Druck ausgesetzt werden, diese gespannt
und damit steifer werden [72].

Zudem stellte sich eine signifikante Korrelation zwischen der Abnahme der
Fluoreszeinstippung der Hornhaut mit dem Visusanstieg bzw. der Zunahme der

Abflussfazilitit dar. Dies kann durch die =zeitlich koinzidierende Abnahme des
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Hornhautddems erkliart werden. Auch Bourne et al. beschreiben zeitlich koinzidierend
eine Abnahme des Hornhautodems und der Stippung, sowie einen Visusanstieg [73].
Del Buey et al. beschreiben in ihrer Untersuchung bei Patienten mit Fuch’scher
Endotheldystrophie eine negative Korrelation von Hornhautdicke und Steifigkeit [74].
So geht eine dickere Hornhaut (mehr Odem) mit einer geringeren Steifigkeit einher
[74]. Daher konnte in der hier vorliegenden Untersuchung aufgrund der Dehydrierung
des Stromas eine bessere Kraftiibertragung resultieren, die zu einer falsch hohen
Bestimmung der Abflussfazilitdt nach DSEK gefiihrt haben konnte. Zusétzlich lassen
sich neben dem Hydratationszustand andere biomechanische Einflussfaktoren nicht
sicher ausschlieBen.

Insgesamt ergeben sich mit den oben genannten Limitationen und aus den eigenen
Untersuchungen keine Hinweise auf einen negativen Einfluss der DSEK auf die
trabekuldre Abflussfazilitit und damit kein Anlass zur Befiirchtung, dass diese
Spezialform der Hornhauttransplantation langerfristig die Entwicklung eines Glaukoms

begilinstigen konnte.

4.4 Visus

Der Visus (Snellen) stieg bei dem hier untersuchten Patientengut durchschnittlich von
0,16 = 0,12 praoperativ auf 0,34 = 0,13 sechs Monate, sowie auf 0,46 + 0,17 ein Jahr
nach der OP an. 50 % der hier untersuchten Patienten sahen nach einem Jahr sogar 0,5
oder besser. Der Visus nach logMAR lag nach einem Jahr durchschnittlich bei
0,36 = 0,17. Diese Ergebnisse stehen weitgehend im Einklang mit anderen
Publikationen [52, 75]. Price et al. untersuchten in ihrer Studie Patienten beziiglich ihres
Visus nach DSEK und DSAEK. Bei 71% der untersuchten Patienten nach DSEK zeigte
sich hierbei ein Visusanstieg auf 0,4 oder besser [75], wobei im Vergleich des
manuellen mit dem automatisierten Verfahren zur Gewinnung des Spenderlentikels kein
signifikanter Unterschied im bestkorrigierten Visus drei und sechs Monate postoperativ
nachgewiesen werden konnte [75]. Bahar et al. zeigten in ihrer vergleichenden Studie
zwischen der PK, DSEK und DSAEK, dass die Patienten ohne visuslimitierenden
Vorerkrankungen von Linse, Glaskorper oder Retina ein Jahr nach DSEK im Mittel
einen Visus (logMAR) von 0,38 + 0,2, nach DSAEK ein Visus (logMAR) von
0,30 = 0,36 erreichten. Der Visus (logMAR) nach perforierender Keratoplastik lag mit
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0,41 = 0,14 niedriger [52]. Hjortdal et al. legten Visusdaten (Snellen) nach
perforierender Keratoplastik mit OP-Indikation Fuchs’scher Endotheldystrophie vor.
Zwolf Monate nach PK betrug der bestkorrigierte Visus im Mittel 0,33 + 0,06, wobei

25 % aller untersuchten PK Patienten 0,5 oder besser sahen [76].

4.5 Refraktion

Das sphirische Aquivalent zeigte den Trend eines hyperopen Shifts von 0,37 dpt von
préoperativ zu einem Jahr postoperativ. Ein hyperoper Shift ist bereits von anderen
Autoren nach posteriorer lamelldrer Keratoplastik beschrieben worden [75, 77, 78]. So
fanden Price und Price in ihrer Untersuchung nach DSEK einen leichten signifikanten
hyperopen Shift nach DSEK von 0,5 dpt, wohingegen nach DSAEK hier nur eine
Anderung von 0,08 dpt auftrat [75]. Andere Pubikationen konnten allerdings auch nach
DSAEK einen hyperopen Shift zeigen. So fanden Jun et al. von 1,9 dpt sechs Monate
bei einer pseudophaken Gruppe und Scorcia et al. von 0,62 dpt zwdlf Monate

postoperativ eine Refraktionsédnderung [77, 78].

4.6 Astigmatismus

Der mittlere topographische und refraktive Astigmatismus verdnderte sich in unserem
Patientengut durch die posteriore lamelldren Keratoplastik erwartungsgemdBl nur
geringfiigig [17]. Dies bestdtigt die Ergebnisse anderer Autoren. Bartels et al.
beschrieben im ersten postoperativen Jahr bei liegendem Faden nach PK einen
Astigmatismus von 5,17 = 2,92 dpt (3 Monate), 4,38 + 2,60 dpt (6 Monate) und
3,67 = 3,15 dpt (12 Monate) [79]. Bei PK ist auch nach 12 Monaten durch die in der
Regel durchgefiihrte Fadenentfernung eine deutliche Astigmatismusidnderung noch zu
erwarten. Yilmaz et al. beschreiben eine Anderung des Astigmatismus von
4,40 = 3,24 dpt vor Fadenzug auf 3,96 + 2,19 dpt ein Jahr nach Fadenentfernung nach
PK [80]. Basak et al. erhielten drei Monate nach DSEK einen mittleren
keratometrischen Astigmatismus von 1,24 =+ 0,92 dpt, wobei der refraktive
Astigmatismus mit durchschnittlich 1,15 = 1,0 dpt ermittelt wurde [81]. Bahar et al.
fanden einen signifikant hoheren refraktiven Astigmatismus nach perforierender

Keratoplastik mit 3,78 =+ 1,91 dpt, als bei den posterioren lamelldren
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Keratoplastiktechniken mit DSEK = 1,86 = 1,1 dpt und nach DSAEK = 1,36 = 0,92 dpt
[52].

4.7 Hornhauttopographie

Insgesamt lieB sich keine wesentliche Anderung der topographischen Oberfliche der
Hornhaut zeigen. So édndert sich erwartungsgemif3 der horizontale und vertikale
Kriimmungsradius nur geringfiigig, da bei der DSEK nur die hintere Lamelle der
Hornhaut transplantiert wird. Dies unterstreicht erneut das minimal invasive Vorgehen

dieser Technik.

4.8 Endothelzellzahl

Die Endothelzellverlustrate, die allerdings nicht signifikant ausfiel, gegeniiber der
Spenderhornhaut betrug 12 Monate in dem hier vorgestellten Patientengut etwa 20 %
nach DSEK. Die hohe Streuung der Werte konnte auch durch die Schwellung des
Transplantates begriindet sein. Wiahrend man beim gesunden Auge eines Erwachsenen
von einem jdhrlichen Endothelzellverlust von etwa 0,6 % ausgeht [82], liegen die
Verlustraten nach Keratoplastik deutlich hoher. Nach DSEK werden in der Literatur
Prozentzahlen fiir das erste postoperative Jahr von mehr als 30 % erwihnt [83, 84]. Der
grofite Anteil des Endothelverlustes war in der hier vorliegenden Untersuchung mit
16 % bereits nach sechs Wochen manifest. Dies ist ein Indiz dafiir, dass der operative
Eingriff ein Grund fiir den beschleunigten Endothelzellverlust darstellt [85]. Zusitzlich
wurde im Mittel ein weiterer Trend der Reduktion der Endothelzellen iiber den
Beobachtungszeitraum von 18 % (drei Monate postOP) zu insgesamt 20 % nach einem
Jahr festgestellt. Dieser weitere iliberphysiologisch hohe Endothelzellverlust kann mit
Sekundérfaktoren begriindet werden [73]. Bahar et al. fanden in einer vergleichenden
Studie zwischen PK, DSEK und DSAEK keinen signifikanten Unterschied der
prozentualen Endothelzellverlust und nennen fiir alle untersuchten Gruppen eine
dhnliche Zellverlustrate von 40,1% gegeniiber der Spenderhornhaut nach einem Jahr
[52]. In einer Ubersichtsarbeit von Lee et al. aus dem Jahr 2009 wird eine

Endothelverlustrate von 24 % bis 61 % angegeben [27].

48



4.9 Asthesiometrie

Ein weiterer, wesentlicher Vorteil der posterioren lamelldren Keratoplastik liegt im
Erhalt der zentralen Hornhautsensibilitdt, die bei PK langfristig deutlich reduziert ist
[86]. In der hier vorliegenden Studie zeigte sich eine stabile Hornhautsensibilitit.
Mathers et al. beobachteten nach perforierender Keratoplastik hingegen nach
18 Monaten immer noch eine Anésthesie der operierten Augen [86]. Bei der lamelldren
Operationstechnik ist das Risiko einer postoperativen Andsthesie und einer damit
einhergehenden neurotrophen Keratopathie hingegen deutlich reduziert [16]. Die
verbunden Risiken einer sensorischen Denervierung der Hornhaut, die iiber eine Sicca
Symptomatik, zu einer persistierenden Erosio corneae mit Hornhautstromaddem, sogar
bis zum Ulcus corneae fiihren konnte [87], spielen daher in der Nachbehandlung der

lamelldren Keratoplastik kaum eine Rolle.

4.10 Pachymetrie

Anders als bei der perforierenden Keratoplastik kommt es postoperativ langfristig bei
DSEK zu einer Abnahme der zentralen Hornhautdicke. Die Extrema der Messung der
Dicke der Empféngerhornhaut liegen allerdings auBerhalb des Erwartungsbereiches, da
das normale Hornhautstroma eine Dicke von 440 um hat. Hierbei ist am ehesten die
untersucherabhingige Messung der Pachymetrie zu sehen.

Unsere Daten der Gesamthornhautdicke bestétigen die Ergebnisse von Wylegala et al.,
die iiber eine mittlere Verlaufszeit von 19,3 Monaten eine Hornhautdickenabnahme
zentral von 837 um auf durchschnittlich 605 um zeigen konnten [88]. Vajaranant et al.
zeigen in ihrer Studie, dass nach 12,6 Monaten nach der Operation die zentrale
Hornhautdicke bei 502 wm liegt und die Dicke des Transplantats bei 175 um [61]. Bei
uns fiel nach 12 Monaten eine mittlere Transplantatdicke von 288 um auf, wihrend die
Gesamthornhaut mit einer Dicke von 636 um gemessen wurde. Gleichzeitig zur
postoperativen Hornhautdickenabnahme zeigte sich eine signifikante Korrelation zur
Visuszunahme. Bei Price et al. hingegen zeigte sich keine signifikante Korrelation des
bestkorrigierten Visus mit der zentralen Hornhautdicke [75].

Bislang nicht eindeutig geklart ist die Frage, ob die Préparationsmethode einen Einfluss
auf das Visusergebnis hat. Price et al. konnten zeigen, dass die postoperative zentrale

Hornhautdicke nach DSEK in ihrem Patientengut diinner war, als die mit Mikrokeratom
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gewonnenem Spenderlentikel (DSAEK) [75]. Allerdings tritt bei der Mikrokeratom-
assistierten Gewinnung eine geringere Variabilitdt der Spenderlentikeldicke auf [89].

Zudem kommt es bei der Lentikelgewinnung bei der DSAEK seltener zu Perforationen

als bei DSEK [75, 89].

4.11 Fluoreszein Vitalfiarbung des Hornhautepithels

Die Vitalfarbung zeigte im gesamten postoperativen Verlauf stabil gute Werte von Grad
null bis hochstens zwei. Ab einem Jahr postoperativ zeigte die Vitalfdrbung sogar
signifikant bessere Werte im Vergleich zu prioperativ. Diese signifikante Besserung
konnte im Kontext einer nun mehr besseren endothelialen Pumpfunktion, durch das
transplantierte Spenderendothel, sein. So beschreiben Bourne et al, dass bei
funktionierendem Endothel eine Dehydratation des Stromas stattfindet, was eine hohere
Regularitit des Epithels gewéhrleistet [73, 90, 91].

Die geringere Anféarbbarkeit des Hornhautepithels im postoperativen Verlauf kann
somit unterstreichen, dass das transplantierte Endothel funktioniert. Dennoch kommt
ein positives Fluoreszeinstippung der Hornhaut auch in der Normalbevdlkerung vor.

Die Angaben schwanken hier zwischen vier und 79 % [92].

Zusammenfassend bestitigen unsere Ergebnisse, dass eine posteriore lamelldre
Keratoplastik mittels manuell disseziertem Spendergewebes (DSEK) eine rasche
Visusrehabilitation ermoglicht und dabei die Induktion eines Astigmatismus und die
Desensibilisierung der zentralen Hornhaut vermeidet. Zwar ergab sich im Durchschnitt
ein steigender Trend des IOD im Patientengut, allerdings ergaben sich keine Anzeichen
dafiir, dass es zu einer Glaukomentwicklung infolge des Eingriffes gekommen ist,
sondern vielmehr, dass dieser Trend auf die Behandlung mit Steroiden zurilickzufiihren
ist. Wichtig wird allerdings sein, die IOD Messungen gerade in besonderen
Patientengruppen, wie nach Keratoplastik, kritisch zu hinterfragen. Des Weiteren ist das
Risiko eines Sekundirglaukoms nach DSEK zwar nicht ganz auszuschlieBen, aber im
Vergleich zur perforierenden Keratoplastik deutlich minimiert. Dabei wird fiir kiinftige
Untersuchungen ein interessanter Ansatzpunkt sein, die ultrastrukturellen
Umbauvorgédnge nach DSEK besser zu untersuchen und hierbei exakte Antworten auf

verdnderte biomechanische Eigenschaften zu finden.
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5. Fazit und Beantwortung der Fragestellung

1.) Inwieweit sind Tonometrieverfahren, wie Applanationstonometrie, Dynamische

Konturtonometrie und Impressionstonometrie nach DSEK vergleichbar?

Nach DSEK korrelieren die Messergebnisse der Goldmann-Applanationstonometrie
(GAT), Dynamischen Konturtonometrie (DCT) und Schi6tz-Impressionstonometrie
sehr gut miteinander. Allerdings liefert die DCT im Mittel um 0,7 mmHg hohere und
die Schidtz-Tonometrie um 0,2 mmHg hohere Tonometriewerte als die GAT. Daher
sollte zur besseren Vergleichbarkeit prd- und postoperativ stets die gleiche

Messmethode verwendet werden.

2.) Wie verhilt sich die Abflussfazilitit im postoperativen Verlauf?

Die Abflussfazilitdt C steigt im Verlauf des ersten postoperativen Jahres nach DSEK an.
Obwohl bei der Bewertung dieser Ergebnisse moglicherweise die Rigidititsanderung
der Hornhaut nach Transplantation die Messergebnisse beeinflusst hat, ergeben sich
keine Hinweise auf einen negativen Einfluss der DSEK auf die trabekuldre

Abflussfazilitit.

3.) Wie entwickeln sich andere klinische Parameter wie Visus, Pachymetrie,
Endothelzellzahl, chirurgisch induzierter  Astigmatismus, Refraktion und

Asthesiometrie im hier spezifisch untersuchten Patientengut?

Als Zeichen der erfolgreichen Transplantation zeigten sich ein Visusanstieg und eine
Abnahme der Fluoreszeinstippung der Hornhaut im ersten postoperativen Jahr. Die
Hornhautdicke nahm im Untersuchungszeitraum als Zeichen des funktionierenden
Endothels ab. Die Endothelzellzahl und der chirurgisch induzierte Astigmatismus
zeigten einen leicht abnehmenden Trend, wéihrend die Hornhautsensibilitit postoperativ

im Wesentlichen stabil blieb. Die Refraktion zeigte den Trend eines hyperopen Shifts.
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6. Zusammenfassung

Hintergrund/Ziel: Bei pathologischen Verdnderungen des Hornhautendothels stellt die

posteriore lamelldre Keratoplastik (PLK) eine sinnvolle Alternative zur perforierenden
Keratoplastik (PK) dar. Die lamelldre Préparation der Spenderlamelle kann mittels
Mikrokeratom (DSAEK) oder manuell (DSEK) durchgefiihrt werden. Die posteriore
lamelldre Keratoplastik verspricht ein geringeres OP-Risiko, ein raschere
Visusrehabilitation, einen niedrigeren Astigmatismus, sowie ein deutlich geringeres
Risiko postoperativ ein Glaukom zu entwickeln. Ziel der hier vorgelegten Arbeit war
die Vergleichbarkeit der Tonometrieverfahren (Applanationstonometrie, Dynamische
Konturtonometrie und Impressionstonometrie) nach DSEK zu untersuchen, sowie OP-
bedingte Verdanderungen der Abflussfazilitdt als prognostischer Faktor fiir die eventuelle
langerfristige Entstehung eines Glaukoms zu erheben. Zudem wurde die Entwicklung
weiterer klinischer Parameter wie Visus, Endothelzellzahl, Pachymetrie, Refraktion,

chirurgisch induzierter Astigmatismus und Asthesiometrie beobachtet.

Material und Methoden: Bei 28 Augen (28 Patienten), die in der Zeit von Oktober 2006

bis Mai 2008 mit einer DSEK versorgt wurden, wurde prdoperativ sowie 1 Tag, 1 und
6 Wochen, sowie 3, 6 und 12 Monate postoperativ der intraokulare Druck mit GAT,
DCT und Schidtz bestimmt, zudem die Abflussfazilitit. AuBBerdem gemessen wurden
der bestkorrigierte Visus, die Refraktion, der chirurgisch induzierte Astigmatismus, die
Hornhauttopographie, -dsthesiometrie und —pachymetrie, sowie die Endothelzellzahl

und die Floureszein-Vitalfarbung des Hornhautepithels.

Ergebnisse: Der intraokulare Druck lag pridoperativ bei 13 + 4 mmHg gemessen mit
GAT (DCT: 13,9 = 3,6 mmHg, Schittz: 12,9 + 2,8 mmHg), bei 15 = 5 mmHg
(DCT: 15,8 = 4,1 mmHg, Schiétz: 15,3 = 5,1 mmHg) 3 Monate nach der OP und bei
15 = 5 mmHg (DCT: 16,3 + 4,5 mmHg, Schi6tz: 15,0 = 2,9 mmHg) 1 Jahr postoperativ.
Die Abflussfazilitit (C-Wert) stieg ab drei Monaten postoperativ im Vergleich zu
praoperativ signifikant an. Im Durchschnitt ergab sich ein signifikanter Anstieg des
bestkorrigierten Visus nach logMAR bei den 16 Patienten mit Visuspotential von

prdoperativ 0,98 + 0,48 auf 0,36 + 0,17 nach 12 Monaten. Nach Snellen entspricht dies
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einem Anstieg von préoperativ 0,16 = 0,12 auf 0,46 + 0,17 ein Jahr nach DSEK. Das
sphirische Aquivalent bei 22 pseudophaken Patienten 4nderte sich nicht signifikant im
Mittel von -0,55 = 1,89 dpt préoperativ auf -0,18 = 1,51 dpt 12 Monate postoperativ.
Der manifeste Zylinder wurde pridoperativ mit -0,8 = 1,0 dpt gemessen, ein Jahr nach
der OP lag er dann bei -1,8 + 3,6 dpt. Der chirurgisch induzierte Astigmatismus zeigte
im klinischen Verlauf einen abnehmenden Trend von 3,8 = 2,8 dpt auf 1,4 = 1,0 dpt 12
Monate postoperativ. Die Hornhauttopographie zeigte keine wesentliche Abweichung
der Kriimmungsradien. Die Endothelzelldichte der Transplantate betrug
durchschnittlich 2615 + 156 Zellen/mm’, ein Jahr postoperativ wurde am Patienten eine
mittlere Endothelzelldichte von 2084 = 536 Zellen/mm” gemessen. Die Asthesiometrie
blieb im postoperativen Verlauf stabil (prioperativ: 0,96 + 0,34 g/mm’ 1 Jahr
postoperativ: 0,96 + 0,03 g/mm?). Die mittlere Hornhautdicke lag bei 649 + 54 um
préoperativ und bei 636 + 79 um nach einem Jahr. Die Floureszein-Vitalfarbung des

Hornhautepithels lag préoperativ bei 1 + 0,8 und nach einem Jahr bei 0 = 0,5.

Fazit: Der postoperative Verlauf dieses Patientenkollektivs zeigt, dass eine PLK mit
manuell disseziertem Spendergewebe eine iliber die ersten 12 Monate zunehmende
Visusverbesserung bei nahezu unverdnderter Refraktion und Oberflichensensibilitét
ermOglicht. Die Ergebnisse der Druckmessungen der GAT, sowie der DCT, als auch mit
Schibtz, zeigen vergleichbare Werte. Die gesteigerte trabekuldre Abflussfazilitdt ist am
chesten auf die zunehmende postoperative Minimierung des kornealen Odems
zurlickzufiihren, die dann eine erhdhte Hornhautrigiditdt nach sich zieht. Es ergeben
sich keine Hinweise auf ein erhohtes Risiko zur Ausbildung eines Glaukoms nach

DSEK.
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Anhang zum Ergebnisteil

Priop Wil W6 M3 M6 J1
Sphirisches -0,55 1,89 -1,90 £ 2,61 -0,44 £2,03 -0,64 £2,43 -1,04 £ 1,91 -0,18 £ 1,51
Agquivalent (-2,00 - 3,63) (-5,36 - 1,88) (-3,75-2,25) (-4,5-3,13) (-4,13-2,5) (-3-2,38)
Manifester -0,8 1,0 2,522 2,527 2,1x14 2,023 -1,8£3,6
Zylinder (2,0-1) (-6,0 —-0,5) (-7,0 -4,25) (-6,0—-0,5) (-7,5-0) (-8—-8.5)

Tab. 6: Sphérisches Aquivalent und manifester Zylinder von prioperativ bis ein Jahr

postoperativ in dpt (Mittelwert + Standardabweichung) mit Extrema in

Klammern
Préop ! W6 M3 M6 J1
Horizontaler 73+12 79+1,6 8,027 7,5+1,5 8,1 +0,8 7,9 0,6
Kriimmungsradius (5,0-10,5) (4,6 -11,8) (5,6 -19,3) (3,1-9,1) (10,7 -6,7) 9,1-6,7)
Vertikaler 7,5+1,6 8,0+1,5 7,8 +0,8 73+14 8,0+1,0 7,7+0,5
Kriimmungsradius (5,0-11,7) | (5,1-11,6) 6,4-10,1) | (3,1-9,3) 6,6-11,5 | (6,6-8,4)

Tab. 7: Horizontaler und vertikaler Kriimmungsradius von pridoperativ bis ein Jahr
postoperativ in mm (Mittelwert + Standardabweichung) mit Extrema in

Klammern
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