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1 EINLEITUNG

Retinale Gefallverschlisse sind nach der diabetischen Retinopathie die zweit-
haufigste vaskulare Netzhauterkrankung. Obwohl diese Krankheitsbilder seit
150 Jahren bekannt und in der Ophthalmologie alltaglich sind, fehlen bis heute

die genauen Erkenntnisse iiber Atiologie und Pathogenese.

Die Atiologie der arteriellen und vendsen retinalen GefaRverschliisse ist viel-
schichtig und die Pathogenese komplex. In vielen Féllen findet man nicht eine
alleinige Ursache, sondern muss eine multifaktorielle Genese in Betracht zie-

hen.

Ursachen der vendsen retinalen Gefal3verschlisse sind lokale Endothellasio-
nen, Beeintrachtigung des Blutflusses durch rheologische Veranderungen und

lokale Stagnation sowie Gerinnungsstérungen.

Die haufigsten Ursachen der retinalen Arterienverschlisse sind Embolien, vor
allem nach Plaquerupturen arteriosklerotisch veranderter Gefalie, gefolgt von
Stenosen durch lokale arteriosklerotische Veranderungen und Blutungen unter

einem Plaque.

Anlass zu dieser Dissertation waren Beobachtungen in der Abteilung fur Au-
genheilkunde an der RWTH Aachen tber Haufungen von arteriellen und veno-
sen retinalen Gefal3verschlisse zu bestimmten Jahreszeiten und an Tagen mit
Wetterwechsel und —verschlechterung. Diese H&aufungen waren derart ein-
drucksvoll, dass sich die Annahme von “Wettereinflissen” bzw. von “Jahres-
zeiteinflissen” aufdrangte. Diese subjektiven Eindriicke haben das Interesse
an dem meteorologischen Einfluss auf die Inzidenz und Pathogenese dieser

Erkrankungen geweckt und sollen im Folgenden untersucht werden.



1.1 Definition: Bio- und Medizinmeteorologie

Die Erforschung der Einwirkung meteorologischer Elemente auf die Lebenswelt
fuhrte zu einer neuen Grenzwissenschaft, der Biometeorologie. Die Internatio-
nal Society of Biometeorologie bestatigte 1956 die Definition von Alexander
von Humboldt [39, 127]:

“Biometeorologie ist das Studium der direkten und indirekten Wechselbezie-
hungen zwischen der biophysikalischen und geochemischen Umwelt, der At-

mosphéare und den lebenden Organismen.”

Die Medizinmeteorologie, als ein Teilgebiet der Biometeorologie, beschéftigt
sich ganz allgemein mit der Abhangigkeit eines komplexen Systems, dem
menschlichen Organismus, von einem zweiten komplexen System, dem atmo-

sphérischen Geschehen [30].

1.2 Aufgabenstellung und Ziel der Arbeit

Zur Erforschung der Wechselwirkung zweier komplexer Systeme miteinander

gibt es vier Methoden:

1. Korrelation eines meteorologischen Elements (z.B. Temperatur) mit einer

einzelnen, messbaren medizinischen Grél3e (z.B. Hautdurchblutung),

2. Korrelation eines meteorologischen Elements (z.B. Temperatur) mit einer
komplexen Krankheit (z.B. Myokardinfarkt),
3. Korrelation eines komplexen, meteorologischen Ereignisses (z.B. Kaltfront)

mit einer messbaren, medizinischen Grol3e (z.B. Blutdruck),

4. Korrelation eines komplexen, meteorologischen Ereignisses (z.B. Kaltfront)

mit einer komplexen Krankheit (z.B. Myokardinfarkt).



In dieser retrospektiven Studie wurde sich der vierten Methode bedient, da das
Wetter in seiner Komplexitdt und nicht durch isolierte Faktoren auf den Men-
schen einwirkt. Es erschien nicht sinnvoll, willkirlich einen Faktor, wie z.B. die
Temperatur, herauszugreifen, da sich bei einer Temperaturanderung auch an-

dere Faktoren, wie Luftdruck und —feuchtigkeit verschieben.

Untersucht wurde der saisonale Einfluss und meteorologische Vorgange als
exogene Storgrofien auf die Inzidenz der Arterien- und Venenverschliusse der
NetzhautgefaRe. Die zunachst von Meteorologen und Arzten unabhangig erho-
benen Daten wurden retrospektiv auf ihre Korrelation hin verglichen. Wir stell-

ten folgende Hypothesen auf:

1. Die Inzidenz von arteriellen und vendésen retinalen Verschliissen unterliegt
einer jahreszeitlichen Schwankung. Die retinalen Gefaliverschlisse sind

Saisonkrankheiten.

2. Arterien- bzw. Venenverschliisse konnen durch Wetterreize bei pradispo-
nierten Patienten ausgeldst werden. Rasche Wetteranderungen kdnnen bei
mangelnder Adaptation des Organismus Gefal3verschlisse auslosen oder
fordern. Arterien- bzw. Venenverschlisse lassen sich einer oder mehreren
krankheitsauslésenden (biotropen) Wetterlagen zuordnen. Es handelt sich

um wetterabhangige (meteorotrope) Krankheiten.

Eine signifikante Korrelation beweist noch keine Kausalitat. Trotzdem konnte
ein meteorologischer Einfluss auf die Pathogenese der Erkrankungen bestehen
und soll in Anlehnung an schon bewiesene Reaktionen auf Wettervorgange

diskutiert werden.



1.3 Literaturtbersicht

Uber den jahreszeitlichen Einfluss auf die Inzidenz der venésen retinalen Ge-
falverschlisse wurden bislang drei Untersuchungen veroéffentlicht. Lavin und
Dhillon [82] fanden in einer retrospektiven Studie aus London uber
105 Zentralvenenverschlisse eine signifikant hohere Inzidenz in den sechs
Monaten von September bis Februar im Gegensatz zu der Periode von Marz
bis August. Vergleichbare Ergebnisse veroffentlichten Peduzzi und Mitarbeiter
[96]. Diese retrospektive, italienische Untersuchung Uber 127 Patienten mit
einem vendsen retinalen GefalRverschluss ergab eine signifikante Haufung in
den ,kalten“ Monaten gegeniber den ,warmen* und den ,mittleren“ Monaten,
aber keine Signifikanz zwischen den ,warmen* und den ,mittleren* Monaten.
Angenommen wurde, dass temperaturabhéngige Veradnderungen in der H&a-
mostase und in der retinalen Perfusion daflr verantwortlich sein kdnnten. Hay-
reh und Mitarbeiter [50] untersuchten 1003 Patienten aus lowa in einer pro-
spektiven Studie und fanden im Gegensatz zu den vorweg beschriebenen Stu-
dien keine signifikante monatliche oder jahreszeitliche Haufung der vendsen

retinalen GefalRverschlisse.

In der wissenschatftlichen Literatur wurden keine Studien Uber die Korrelation
von vendsen retinalen Verschliissen und Wetterphasen oder Frontendurch-

gangen gefunden.

Zu den arteriellen retinalen GeféalRRverschlissen gibt es keine korrelierenden
Untersuchungen zu Jahreszeiten, jedoch zu Wetterereignissen. Simon [116]
fand bei 188 untersuchten Arterienverschliissen eine signifikante Korrelation
an Tagen mit ,Ubernormaler Abkuhlung“, an Tagen ,die kalter, feuchter und
sonnenarmer waren als normal“. Zenker und Brandt [136] korrelierten 31 Netz-
hautarterienverschliisse mit Wetterphasen. Die Embolien traten bei sogenann-
tem Storwetter (Durchzug von Fronten) haufiger auf, jedoch war das Untersu-
chungsmaterial fiir eine statistische Auswertung zu klein. Aus einer rein kasuis-
tischen Betrachtung von acht Personen schlossen Kolck und Staiger [77], dass

Embolien bei Wetterlagen mit erhéhtem ,Reizpegel” gehauft auftraten.



Sowohl pathogenetisch als auch klinisch weist sowohl die arterielle als auch
die vengse retinale Verschlusserkrankung weitgehend Parallelen zu Infarkten

und GefalRerkrankungen anderer Organe auf.

Viele Erkrankungen wie Hypertonus, periphere Thrombose, Myokardinfarkt,
Lungenembolie und Apoplexie wurden bereits auf ihre jahreszeitlichen Haufun-
gen und ihre Wettereinflisse untersucht. Ohne an dieser Stelle auf die einzel-
nen Ergebnisse der Studien einzugehen, sei zusammenfassend festgestellt,
dass die Arbeiten sich sehr unterschiedlicher Methoden bedienen und zum Teil
abweichende und differierende Ergebnisse aufweisen, jedoch in der Mehrzahl
der Untersuchungen ein Zusammenhang zwischen Hypertonus [8], Myokardin-
farkt [9, 10, 17, 57, 86, 121], Lungenembolie [27, 101, 108], Thromboembolie
[20, 25, 27] sowie Apoplexie [5, 93, 57, 118, 103] und Jahreszeit bzw. Wetter

nachgewiesen oder zumindest postuliert wurde.



2 RETINALE VERSCHLUSSERKRANKUNGEN

Arterielle und vendse Gefaldverschlisse der Retina haben in ihrer Pathogene-
se vieles gemeinsam und sind beide haufig mit Grunderkrankungen wie Arte-
riosklerose, Hypertonie und Diabetes mellitus vergesellschaftet. Ihre Atiologie

ist oft multifaktoriell und die Pathogenese komplex.

2.1 VenoOse retinale GefalRverschliisse

Historische Aspekte

Erste Dokumentationen Uber vendse retinale Gefallverschlisse wurden Mitte
des 19. Jahrhunderts vero6ffentlicht. Liebreich [85] beschrieb 1855 kurz nach
der Erfindung des Ophthalmoskopes im Jahre 1850 als erster das Bild des
Zentralvenenverschlusses, welches von Michel [128] 1878 erstmals histopatho-
logisch dargestellt wurde. Die Erstbeschreibung eines Venenastverschlusses
erfolgte durch Leber [83] im Jahre 1877.

Definition

Unter vendsen retinalen Verschliissen versteht man akut oder chronisch ver-
laufende Erkrankungen, bei denen der vendse Blutfluss komplett oder partiell
unterbrochen ist. In der wissenschaftlichen Literatur werden die vendsen

retinalen Verschliisse verschieden klassifiziert:

Nach ihrer Lokalisation werden sie in Zentralvenenverschlisse (ZVV), hemi-
zentrale und in Venenastverschliisse (VAV) unterteilt. Coats [21] teilte 1913
Patienten mit einem Zentralvenenverschluss klinisch in zwei Gruppen ein: Pa-
tienten mit guter und Patienten mit schlechter Prognose. Hayreh [49] klassifi-
zierte 1978 die Thrombosen nach ihren Schweregraden in eine Prathrombose
(retinales Stase-Syndrom) und in eine Thrombose (Hamorrhagische Infarzie-
rung). In jingerer Zeit unterschied Hayreh zusatzlich zur lokalen Differenzie-
rung noch zwischen der nicht-ischamischen Form und der prognostisch un-

gunstigeren ischamischen Form der vendsen Verschlisse [51, 52].



Atiologie und Pathogenese

Sowohl lokale als auch systemische Faktoren werden fur die vendsen, retina-
len Gefal3verschlisse verantwortlich gemacht. Die von Virchow vor Uber
100 Jahren ausgearbeitete Trias: 1. Endothellasionen, 2. Ventse Stase durch
rheologische Veranderungen sowie durch lokale Stagnation und Wirbelbildung

und 3. Hyperkoagulabilitat ist bis heute gultig.

Endothellasionen

Arteriosklerose

Meist liegt bei den vendsen Verschliissen eine degenerative Schadigung
lokaler arterieller Wandabschnitte vor. Das Ubergreifen der Arteriosklerose
auf die juxtaponierte Vene oder die Kompression durch die verhartete Arte-
rie engt das Venenlumen ein. Typische Stelle fur den Zentralvenenver-
schluss ist die Lamina cribrosa und fur den Venenastverschluss die Kreu-
zungsstelle einer sklerotischen Arterie mit einer Vene (Gunn’sche Kreu-
zungszeichen). Hier teilen sich Arterien und Venen die Adventitia und par-
tiell auch die Muskularis [24]. Aus verschiedenen Untersuchungen [21, 38,
74, 75, 76, 100, 114, 130] geht hervor, dass die Verschlisse durch Intima-
proliferationen und Polsterbildung gewucherter Endothelien selbst verur-
sacht werden und nur selten durch Abscheidungsthromben, wie es Green
und Mitarbeiter [46] postulierten. Der Verschluss der Vene kann zusatzlich
durch Stagnation der retinalen Durchblutung ausgeldst werden.

Chronische Kompression durch Glaukome

Intima- und Endothelproliferationen der Zentralvene kénnen auch Folge ei-
ner chronischen Kompression durch ein Glaukom sein und werden haufig
von einer sklerotischen Obstruktion der Zentralarterie begleitet [125].

Primare Venenerkrankungen

Verschliusse durch primére Venenerkrankungen sind eher selten. Klien [74]
beschrieb Patienten mit Venenverschlissen, die auf eine priméare, degene-
rative Phlebosklerose zuriickzufihren waren. Alle Patienten litten an lang-

jahrigen Systemerkrankungen wie Hypertonie und Diabetes mellitus. Neben
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den degenerativen Veranderungen kénnen auch Vaskulitiden durch Infiltra-
te, Schwellungen oder Epitheloidzellgranulome und durch konsekutive
Thrombusbildung zu Venenverschlissen fiihren. Erwéhnt werden soll hier
die primare Phlebitis beim Morbus Eales [24].

Selten fuhren Begleitphlebitiden bei Uveitis und Phlebitiden bei Morbus
Behcet durch Infiltrationen und Epitheldefekte oder die Boecksche Sarkoi-
dose durch epitheloidzellige, granulomatdése Verdnderungen zum Ver-
schluss [24, 74].

Vendse Stase

In der Pathogenese der vendsen retinalen Gefal3verschliisse spielt die
Stagnation der vendsen Blutzirkulation aufgrund eines erhohten vendsen
Systemdruckes, erniedrigten arteriellen Blutflusses (,Vendse-Stase-Retino-
pathie* bei Karotisstenose [64]) oder aufgrund von rheologischen Verande-
rungen [1] des Blutes eine grol3e Rolle. Die zugrundeliegenden Faktoren
sind noch nicht abschlief3end erforscht.

Eine wichtige Rolle fir die FlieRgeschwindigkeit des Blutes spielen folgen-
de rheologische Faktoren [67]:

Plasmaviskositat

Die abnorme Plasmaviskositét spielt in der Erstehung von Thromben eine
gro3e Rolle [94, 95, 97, 104, 131]. Einfluss auf die Plasmaviskositat, d.h.
auf die innere Zahigkeit des Plasmas, hat vor allem die Plasmaproteinkon-
zentration. Von Bedeutung ist z.B. das grolimolekulare Eiweil3 Fibrinogen
[84].

Hamatokrit

Der Hamatokrit ist der Anteil des Volumens aller roten Blutkdrperchen am
Gesamtblut. Die Hamatokrit-Erhdhung und der Hamoglobingehalt des Blu-
tes wurden in der Framingham-Studie [62], in der Stockholm-Studie [7], im
Puerto Rico Heart Health Program [117] und in der Aachener Studie [67] als
Risikofaktor fur Durchblutungsstérungen identifiziert.

Ursache des erhohten Hamatokrits kann z.B. eine Pseudopolyglobulie
(normales Erythrozytenvolumen, vermindertes Plasmavolumen) sein, die

durch einen Flussigkeitsverlust oder eine verminderte Flussigkeitsaufnahme
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bedingt ist. Eine echte Polyglobulie mit erhéhtem Erythrozytenvolumen ent-
steht bei Hypoxien (z.B. durch Aufenthalt in groRen HoOhen, Rauchen,
Methamoglobinamie, Lungenerkrankungen). Nicht hypoxa&misch bedingte
Polyglobulien sind renaler Genese oder verursacht durch Polyzythamien
und Leukamien.

Erythrozytenaggregation

Als Erythrozytenaggregation bezeichnet man das Zusammenlagern der ro-
ten Blutkérperchen zu Geldrollen oder pathologischerweise zu Klumpen
[37, 58, 68, 110, 111]. Die erhdhte Plasmaproteinkonzentration fordert tiber
die Bildung von Interzellularbriicken die Erythrozytenaggregation. Aufgrund
der elektrostatischen Ladung der Eiweismolekile kénnen sie die Absto-
Bungskrafte der Erythrozyten tberbricken [18].

Erythrozytenrigiditat

Die Erythrozytenrigiditat, die Beweglichkeit der Erythrozyten, kann durch
erhohte Membransteifigkeit und durch die erhdhte Viskositéat des Zellinhal-
tes eingeschrankt sein. Veranderungen in der Verformbarkeit der roten
Blutkdrperchen lassen sich insbesondere bei Diabetikern nachweisen [37,
68, 58]. Hamoglobinopathien wie Sichelzellandmie und Thalassamie setzen
durch die schlechte Erythrozytenverformbarkeit die Flie3geschwindigkeit

des Blutes herab.

Primare Thrombosebildung durch erhéhte Gerinnbarkeit des Blutes

Primare Thrombosebildung durch Stérungen des Gerinnungssystems fihrt
auch zum Verschluss retinaler Gefale. In der Literatur werden Ovulations-
hemmer als haufige Ursachen fur Zentralvenenverschlisse bei Frauen, ins-
besondere in Kombination mit Rauchen, angegeben, da sie z.B. die An-

tithrombin-1lI-Konzentration im Blut senken [102].
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Risikoerkrankungen

Risikoerkrankungen fir die vendsen retinalen Verschlusskrankheiten sind vor
allem ein arterieller Hypertonus (34-70%) und ein Diabetes mellitus (13-28%)
[80].

Die arterielle Hypertonie fihrt im Laufe der Zeit zu organischen Veranderungen
der BlutgefalRe, die der Arteriosklerose sehr ahnlich sind. Weiterhin kommt es
zu einer Erhohung der Blutviskositat [19, 61, 84, 133]. Die Lumeneinengung
und die rheologischen Verédnderungen fihren zu einer hamodynamischen Ver-
langsamung des Blutflusses. Eine zuséatzliche Hypotonie, die bei Patienten mit
Hypertonus oder Herzerkrankungen in den frihen Morgenstunden auftritt, kann
diese Hamostase noch verstarken. Dies wird in der wissenschaftlichen Diskus-
sion als Grund dafir angefuhrt, dass retinale GefaRverschlisse haufig frih-

morgens auftreten [49].

Der Diabetes mellitus fuhrt zur diabetischen Retinopathie und Uber Verande-
rungen von Plasmakomponenten (Fibrinogen, a-Makroglobulin-Konzentration)
zu einer Erhéhung der Plasmaviskositéat sowie zu einer gesteigerten Erythrozy-
ten- und Thrombozytenaggregation. Durch die Glykosilierung der Zytoplas-

maeiweil3e nimmt die Erythrozytenrigiditat zu [70].
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2.2 Arterielle retinale GefaRverschliisse

Historische Aspekte

Von Graefe [126] beobachtete ophthalmoskopisch 1859 erstmals einen retina-
len Arterienverschluss bei einem Patienten mit Endokarditis. Im Jahre 1864
beschrieb Schweigger [113] das histopathologische Korrelat des Zentralarte-

rienverschlusses.

Definition

Die arteriellen GefalRverschlisse der Retina sind meist plétzlich eintretende
Ereignisse, bei denen der Blutfluss in der arteriellen Strombahn der Retina
permanent oder temporar entweder partiell oder komplett unterbrochen wird. Je
nach Lokalisation des Verschlusses spricht man von einem Zentralarterienver-
schluss (ZAV), von einem Arterienastverschluss (AAV), von einem Verschluss

eines zilioretinalen Gefal3es oder der Arteria ophthalmica [80].

Atiologie und Pathogenese

Die haufigsten Ursachen der retinalen Arterienverschlisse sind Embolien, ge-
folgt von lokalen Endothellasionen durch Arteriosklerose und Blutungen unter
einem atherosklerotischen Plaque. Seltenere Ursachen sind arteriolare Nekro-
sen bei der malignen Hypertonie, intralumindren Thrombosen, Vaskulitiden,
Gefaldspasmen, ein zirkulatorischer Kollaps und ein Aneurysma dissecans.
Arteriosklerotische Veranderungen kommen bei den Arterienastverschlissen
nicht mehr in Betracht [80].

Embolie

In einer Studie von Brown und Magargal [13] konnten bei 20% aller Patien-
ten mit einem Zentralarterienverschluss retinale Embolien als Ursache iden-
tifiziert werden. Bei Patienten mit Arterienastverschliissen sind Embolien
deutlich haufiger (62%) [106]. Am haufigsten handelt es sich um choleste-

rinhaltige Embolien aus dem atherosklerotisch veranderten Kreislaufsystem,
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die verschleppt werden und eine inkomplette Okklusion der Arteria centralis
retinae oder eine komplette Okklusion ihrer Aste verursachen. Die haufigste
Emboliequelle scheint die Karotisstenose zu sein, die meist an der Bifurka-
tion der Arteria carotis communis lokalisiert ist. Eine Karotisstenose liegt in
45-50% der Falle vor [73, 29, 45, 87]. Diese Embolien kdnnen sekundar von
Fibrin und Thrombozyten umgeben werden und zu einem kompletten Ver-
schluss fuhren. Eine Karotisstenose kann sowohl fiir einen Cholesterinem-
bolus verantwortlich sein, als auch fur ein hamodynamisches Versagen der
Zirkulation in den retinalen Gefal3en. In einer Studie von Wolf und Mitarbei-
tern [132] ergab sich bei Patienten mit einer Stenose oder einem Ver-
schluss der Arteria carotis interna gegenuber einer Kontrollgruppe eine sig-
nifikant schlechtere retinale Durchblutungssituation.

Kalkhaltige Thromben sind eher selten und stammen meist von Herzklap-
pen. Andere Embolien sind Thromboembolien bei kardiovaskularen Erkran-
kungen wie Herzvitien, Rhythmusstorungen, Myokardinfarkt (z.B. Vorhof-
flimmern) und Aortenaneurysmen [119, 102]. Selten sind Embolien aus
Plattchenaggregaten, Tumorteilchen (z.B. Herzmyxom), Embolien von Infek-
tionserregermassen, Fettembolien sowie exogene Embolien aus Talkparti-
keln, Luft, Teflon, Nylon, Quecksilber, Parafin, Penicillin und Depot-
Kortikoiden [24, 135].

Lokale Endothellasionen durch Arteriosklerose

Die Arteriosklerose ist eine Systemerkrankung und kann auch die retinalen
GefalRe betreffen. Atherompolster verschlieBen das Lumen bevorzugt an
Verzweigungsstellen der Arteriolen und in der Enge der Lamina cribrosa.
Dadurch kommt es zur Atrophie der Muskelschicht und zur Fibrose der Arte-
rienwand. Die Arteriosklerose, eine bindegewebige Umwandlung und Hyali-
nisierung der GefaBwand mit Verhartung, Verdichtung, Elastizitatsvermin-
derung und Lichtungseinengung, fiihrt in den kleineren Gefal3en héufig zum

Verschluss.
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Arteriolare Nekrosen bei der malignen Hypertonie

Typisch fir die maligne Hypertonie ist die spastische Engstellung der Gefa-
Be, die zur Nekrose der Muskelschicht und folglich zur fibrinoiden Nekrose
des retinalen GefaRendothels fuhrt [24].

Rheologische Veranderungen

Veranderungen der Blutrheologie spielen im Pathomechanismus ebenfalls
eine Rolle [129]. Die Bedeutung der rheologischen Parameter fir die Stag-
nation der retinalen Zirkulation untersuchten Kiesewetter und Mitarbeiter
[69] und fanden bei Patienten mit einem Zentralarterienverschluss einen er-
hohten Hamatokrit, eine signifikant erhdhte Plasmaviskositat, eine erhthte
Erythrozytenaggregation, eine verschlechterte Erythrozytenverformbarkeit
und eine Fibrinogenerhéhung. Wie bei der Pathogenese der vendsen Ver-
schlusse spielen auch die rheologischen Veranderungen bei Hypertonikern
und Diabetikern in der Entstehung der retinalen Arterienverschlisse eine
grof3e Rolle. Die Erniedrigung der Flie3fahigkeit des Blutes bei Hypertonie-
patienten durch eine Erhdohung der Viskositat und der Erytrozytenaggrega-

tion wurde in verschiedenen Studien gezeigt [19, 61, 84, 133].

Vaskulitiden
Zum Verschluss fihrende Arteriitiden wurden bei der Endarteriitis obliterans

und der Riesenzellarteriitis (Arteria temporalis) beschrieben [24, 55].

Gefalispasmen spielen als isolierte, humorale Faktoren selten eine Rolle.
Doch in Kombination mit anderen pathogenetischen Befunden, zum Beispiel
mit vorgeschadigten Arterien, kdnnen sie die Stenose verstarken und zum
Verschluss fuhren. Pathologisch-anatomisch lassen sich Spasmen jedoch
nicht nachweisen [24]. Die retinalen Arterien werden nicht adrenerg inner-
viert, sondern unterliegen einer Autoregulation. Regelgrof3en der Blutzirku-
lation der Gefal3e sind Blutdruck, der Sauerstoff- und Kohlendioxidpartial-
druck [81, 91, 115].
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Risikofaktoren

Arteriosklerose ist die am haufigsten mit dem retinalen Arterienverschluss as-
soziierte Systemerkrankung. Arteriosklerotische Veranderungen der Karotiden
finden sich in 45%-50% der Falle [29, 45, 73, 87]. Danach folgen die arterielle
Hypertonie (65%), der Diabetes mellitus (25%), kardiovaskuléare Erkrankungen
(25%) und Stérungen im Lipidmetabolismus [24, 56, 80]. Bei 90% der Patienten
mit einem ZAV werden Systemerkrankungen diagnostiziert [12, 13, 14]. Die
meisten der genannten Risikofaktoren beeinflussen die Funktion des vaskula-

ren Endothels im Hinblick auf die Regulation des Blutflusses [80].
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3 PATIENTEN UND METHODEN

3.1 Patientenkollektiv

Die retrospektiv gesammelten Daten der Patienten stammen aus den Patien-
tenakten der Abteilung fir Augenheilkunde der Universitatsklinik Aachen sowie
aus der Datenbank (4th Dimension fir Macintosh) der Angioabteilung. Alle Pa-
tienten lebten im Grof3raum Aachen und wurden im Zeitraum vom 01.01.1985
bis 31.12.1991 in der Abteilung fur Augenheilkunde der medizinischen Fakultat
der RWTH Aachen untersucht. Die Diagnose wurden mit Hilfe der Ophthal-

moskopie und der Fluoreszenzangiographie bestatigt.

Ausschlusskriterium war eine ungenaue zeitliche Angabe des GefalRverschlus-
ses. Die exakte zeitliche Fixierung der thrombotischen und embolischen Ereig-
nisse ist Grundbedingung fur diese Studie, da zeitliche Ungenauigkeiten die
Korrelationsstudie erheblich stéren und die Ergebnisse an Aussagekraft verlie-
ren wirden. Deshalb wurden bei der Durchsicht der Krankenakten nur diejeni-
gen Falle bertcksichtigt, deren zeitliches Auftreten von den Patienten selber
auf den Tag genau bestimmt werden konnte. Um die damit verbundene Unge-
nauigkeit zu verringern, wurden solche Patienten, die eine Vorstellung in der
Klinik langer als 19 Tage hinausgezdgert hatten (Latenz >19), von der Unter-

suchung ausgeschlossen.

In die Studie aufgenommen wurden insgesamt 275 Patienten mit venésen reti-
nalen Gefal3verschlissen, davon 115 mit VAV und 160 mit ZVV sowie 173 Pa-
tienten mit arteriellen retinalen GefalR3verschliissen, davon 105 mit AAV und 68
mit ZAV.

Die anamnestische Erhebung und Untersuchung am Tage der Erstvorstellung
erfolgte von Arzten, die keine meteorologische Vorbildung hatten und tiber die
Auswertung der zeitlichen Angaben fiir eine meteorologische Studie nicht in-

formiert waren.
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Dabei wurden am Aufnahmetag unter anderem folgende Daten erhoben: Alter,
Geschlecht, Gewicht, Groél3e, systolischer und diastolischer Blutdruck, Herzfre-
qguenz sowie rheologische Parameter, wie Hamatokrit, Erythrozytenaggregati-

on, Erythrozytenrigiditat und Plasmaviskositat.

19



3.2 Meteorologische Methoden

3.2.1 Monatliche und jahreszeitliche Korrelation

Definition Saisonkrankheit

Unter einer Saisonkrankheit versteht man eine rhythmisch wiederkehrende
Steigerung der Krankheitsfalle. Die Krankheit tritt regelmaRig zu bestimmten

Jahreszeiten signifikant haufiger auf als zu anderen Zeiten [32].

Nimmt man an, dass die jahreszeitlich gebundenen Krankheiten von der klima-
tischen Veranderung, dem Saisonfaktor, direkt angegriffen werden, bezeichnet
man sie als direkte Saisonkrankheit. Eine besondere Rolle spielen jahreszeitli-
che ERRgewohnheiten (z.B. Fasten und Vitaminmangel) und jahreszeitlich ge-
bundene Anderungen der Lebensweise (z.B. Sommergipfel des Ulcus serpens

cornea als Folge von Augenverletzungen mit Getreidegranen, Heuschnupfen).

Ein Saisonfaktor kann den Menschen auch auf indirekte Weise beeinflussen
und dadurch eine Krankheit ausldsen. Dann handelt es sich um eine indirekte
Saisonkrankheit. Gute Beispiele fir indirekte Saisonkrankheiten bieten die
Tropenkrankheiten, die von einem Zwischenwirt Gbertragen werden. Die Hau-
figkeit dieser Infektionen ist von der Anzahl der Krankheitstrdger und der An-
zahl der Erreger abhangig. Das Vorkommen des Krankheitsubertréagers und die
Entwicklung der Erreger sind wiederum durch ganz bestimmte klimatische Min-
destanforderungen festgelegt, die in manchen Gebieten nur zu bestimmten

Jahreszeiten erreicht werden [35].
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Monatliche Korrelation

Zunachst wurde die Verteilung der arteriellen und vendsen Verschlisse auf die
einzelnen Monate dargestellt, um gegebenenfalls eine rhythmisch wiederkeh-
rende Steigerung von Krankheitsfallen in bestimmten Monaten oder zu be-
stimmten Jahreszeiten zu erkennen. Aufgrund der relativ kleinen Fallzahl bei
84 Monaten, wurde jeweils fur die arteriellen und vendsen Verschlisse ein
Summenjahr gebildet. Durch die Superposition mehrerer Jahre kénnen Hau-
fungen nachgewiesen werden, die bei gesonderter Betrachtung der Einzeljahre

aufgrund des Ausgangsmaterials nicht nachweisbar sind.

Uberpriift wurde, ob die gréReren Differenzen zwischen den Haufungen in den
einzelnen Monaten und der Anzahl bei einer Gleichverteilung auf 12 Monate

signifikant waren.

Jahreszeitliche Korrelation

Im weiteren wurden die Verschlisse, wieder fur die arteriellen und vendsen
getrennt, nach den Kalenderjahreszeiten in vier Gruppierungen (Fruhling,
Sommer, Herbst und Winter) zusammengefasst und auf jahreszeitliche
Schwankungen und deren Signifikanzen hin untersucht. Zur Jahreszeitbegren-
zung wurde die astronomische Jahreszeit (Kalenderjahreszeit) verwandt. Die
Kalenderjahreszeitbegrenzungen richten sich nach der Sonnenwende am 21.
Dezember und am 21. Juni, sowie nach der Nachtgleiche am 21. M&rz und 23.
September [34]:

Frahling: 21.Mérz bis 20. Juni

Sommer: 21. Juni bis 22. September
Herbst: 23. September bis 20. Dezember
Winter: 21. Dezember bis 20. Méarz
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3.2.2 Korrelation mit Wetterphasen

3.2.2.1 Meteorologische Begriffserlauterungen

Aufgrund der Grenzwissenschaft der Medizinmeteorologie bedarf es vorweg

einiger Erlauterungen der Meteorologie.

Atmosphéare

Die Atmosphére ist die gasfoérmige Lufthille der Erde. Sie ist eingeteilt in Tro-
posphare, Stratosphéare, Mesosphare, Thermosphare und Exosphare und geht
ohne feste Grenzen allméhlich in den Weltraum Uber. In der untersten Schicht,
der Troposphére, die zwischen neun und 17 Kilometer dick ist, spielt sich das
Wetter ab. In der Stratosphére befindet sich die Ozonschicht [46].

Klima und Wetter

Wahrend das Wetter einem standigen Wechsel unterworfen ist, bleibt das Kili-
ma einer Region relativ konstant. Klima ist definiert als die Gesamtheit aller
Witterungen, die den mittleren Zustand der Atmosphéare tber einem umschrie-
benen Areal der Erdoberflache in einem bestimmten Zeitraum charakterisiert.
Unter Wetter hingegen versteht man den Zustand der Atmosphéare an einem
bestimmten Ort zu einem bestimmen Zeitpunkt, der durch die meteorologischen

Elemente und ihr Zusammenwirken gekennzeichnet ist [122].

Wettersysteme [41]

Die Grundlage des Wettergeschehens liegt im Bestreben der Natur, die Tem-
peratur- bzw. Druckdifferenzen in der Atmosphére auszugleichen. Durch die
unterschiedliche Intensitat der Sonneneinstrahlung erwadrmen sich Erde und
Atmosphare ungleichmalig. Die Temperaturschwankungen mobilisieren Krafte,
die bestrebt sind, die Warme auf der Erdkugel einheitlich zu verteilen. Es ent-
stehen Druckdifferenzen. Der Ausgleich von Hoch- zu Tiefdruckgebieten erfolgt

durch Luftstrome.
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Da die Sonneneinstrahlung am Aquator am hochsten ist, bewegt sich warme,
subtropische oder tropische Luft von dort zu den Polen und kalte Polarluft von
den Polen zum Aquator. Durch die Erdrotation wird der Strom der Luft vom
Aquator kommend, d.h. von hohem zum tiefen Luftdruck, auf der Nordhalbkugel
nach rechts, auf der Stdhalbkugel nach links abgelenkt. Fir die Polarluft gilt
das Umgekehrte. So werden die Luftbewegungen in spiralenférmige Strémun-
gen, in sogenannte Zyklone und Antizyklone, umgewandelt (siehe Abbildung 1
und 2).

Abbildungl: Globale Windsysteme [109]

Quelle: Schedler, Karl. htt://servex.physik.uni-ulm.de/marti/zawiw/
texte/global/globalwetter4.htm, 04.07.2001; (veréndert)
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Antizyklonale Windsysteme (Hoch)

Im Hochdruckgebiet entfernen sich die Winde vom Zentrum hohen Druckes,
indem sie im Uhrzeigersinn (Nordhalbkugel) oder gegen den Uhrzeigersinn
(Sudhalbkugel) nach aul3en rotieren. Das Hoch beschreibt einen Luftberg, der
sich Uber die umgebende Luftmasse erhebt (siehe Abbildung 2). Das Zentrum
enthalt mehr Luft und bt daher mehr Druck auf die Unterlage aus. Die Luft
flie3t spiralféormig nach aul3en ab, infolge dessen sinkt trockene Luft nach un-
ten Wahrend des Abgleitens bzw. -sinkens. erwédrmt und verdichtet sie sich.

Die Folge ist klares, sonniges und trockenes Wetter.

Absinken

Absinken der Luft beobachtet man im Hochdruckgebiet und im Warmsektor
eines Tiefs und beschreibt eine eher vertikale Abwartsbewegung der Luftmas-
sen von hoheren zu tieferen Atmosphérenschichten. Die Luft erwarmt sich und

trocknet aus, so dass sich die Wolken auflésen.

Abgleiten
An den Randern der Hochdruckgebiete gleitet die Luft ab. Beim Abgleiten sinkt

die Luft nicht vertikal, sondern versetzt sich horizontal.

Zyklonale Windsysteme (Tief)

Im Tiefdruckgebiet ndhern sich die Luftmassen gegen den Uhrzeigersinn
(Nordhalbkugel) oder im Uhrzeigersinn (Sudhalbkugel) dem Zentrum niedrigen
Druckes. Man kann sich ein Tief als Wellental der Atmosphare vorstellen, da

im Zentrum weniger Luft lagert als rundum (siehe Abbildung 2).

Durch die charakteristische Strémung in einem Tiefdruckgebiet der Nordhalb-
kugel werden auf der Vorderseite des Tiefs warme Luftmassen von Stiden nach
Norden und auf der Rickseite des Tiefs kalte Luftmassen von Norden nach
Suden geleitet. Der Warmfront folgt daher immer eine Kaltfront (siehe Abbil-
dung 3).
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Abbildung2: Berge und Taler von Luft [6]
Quelle: Bolle F. Die Welt in der wir Leben, Minchen Zirich: Knauer, 1955:77

Abbildung 3: Idealisierte Windsysteme
T= Tiefdruckgebiet (Zyklone) H= Hochdruckgebiet (Antizyklone)

OKKlusion

Warmsektor
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Warmfront

Eine Warmfront entwickelt sich, wenn warme Luft an einer Kaltluftmasse auf-
gleitet. Durch das Aufgleiten kihlt sich die Warmluft stetig um 0,6°C je 100 Me-
ter Hohenunterschied ab. Im Kondensationsniveau ist die Luft mit Wasser-
dampf gesattigt, so dass im weiteren Aufsteigen der Wasserdampf zu Nimbus-
Stratus-Wolken (Schichtbewdlkung), den klassischen Wolken des Dauerre-

gens, kondensiert.

Abbildung 4: Warmfront [6]
Quelle: Bolle F. Die Welt in der wir Leben, Minchen Zirich: Knauer, 1955:76

Aufgleiten

Unter Aufgleiten versteht man eine stetige, verhaltnisméaRig langsame, nach
oben gerichtete Bewegung einer Luftmasse Uber eine andere. Die Luftmassen
schieben sich langs einer Trennschicht Ubereinander. Im Tiefdruckgebiet glei-
ten Luftmassen an der Grenzflache zwischen abziehender kalter und nachfol-

gender warmer Luft (Warmfront) auf. Daraus folgt die Schichtbew6lkung.
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Kaltfront

Die nachfolgende Kaltfront unterfahrt die Warmluftmassen und drangt sie hoch.
Die fast vertikal aufsteigende Luft kihlt ab, infolgedessen kondensiert der
Wasserdampf und es entstehen Kumulusnimbus-Wolken (Quellbewdlkung).
Verstarkt sich der vertikale Luftaustausch, nimmt die Labilitat der Luftschichten
zu, bis sich ein schauerartiger, teils gewittriger Regen-, Hagel- Graupel- oder

Schneefall einstellt.

Abbildung 5: Kaltfront [6]
Quelle: Bolle F. Die Welt i ir Leben, Minchen Ztirich: Knauer, 1955:76

Labiles Aufgleiten und Turbulenzen

Von hochreichender Labilitat spricht man, wenn auf der Riickseite des Tiefs an
der Grenzflache zwischen warmer und nachfolgender kalter Luft ein rasches
und starkes Anheben der Luftmasse zu hochreichender Quellbewdlkung mit

anschlielendem Gewitter fuhrt.

Okklusion

Als Okklusion bezeichnet man die Vereinigung von Warm- und Kaltfront in ei-
nem Tiefdruckgebiet, die ihren Hohepunkt der Entwicklung bereits tberschrit-

ten hat.
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3.2.2.2 Medizinmeteorologische Begriffserlauterungen

Allgemein beschaftigt sich die Medizinmeteorologie mit den Wechselwirkungen
zwischen zwei komplexen Systemen, dem menschlichen Organismus und dem

atmosphéarischen Geschehen [31].

Die Frage nach dem Einfluss von dynamischen Atmosphéarenveranderungen,
wie Luftdruck, -feuchtigkeit, Temperaturschwankungen und Frontendurchgén-
gen, sowie Sonneneinstrahlung auf die Menschen und ihre Krankheiten wird

seit langem untersucht und diskutiert.

Wetterreagierend, wetterfuihlig und wetterempfindlich [123]

Wetterreagierend

Jeder Mensch zeigt physiologische Regulationsmechanismen [43] auf das
Wetter, ist somit wetterreagierend. Reaktionen auf das Wetter sind z.B. die
Kontraktion der Hautgefal3e und Piloerektion bei Kélte, um die W&armeabgabe
zu reduzieren, und das Muskelzittern zur Warmeerzeugung. Ein Anstieg der
Umgebungstemperatur fihrt demgegentber durch Abnahme des Sympathi-
kustonus zur periphéren Vasodilatation und somit zur gesteigerten Warmeab-
gabe. Schweil3produktion, die rein cholinerg gesteuert wird, hat durch die Ver-
dunstung des Schweil3es auf der Haut einen Kuhleffekt. Eine starke oder in-
adaquate Schweil3sekretion, z.B. bei nicht akklimatisierten Personen, kann zur
Polyglobulie und zum Salzverlust fihren. Auch Wirkungen der Sonneneinstrah-
lung, z.B. auf die Melanin- und Vitamin D-Produktion, sind eingehend erforscht
und belegt worden. Auf den niedrigen Sauerstoffpartialdruck der Luft in Héhen
reagiert der Organismus Uber die Erytropoetinbildung mit einer Erh6hung des

Hamoglobingehaltes im Blut.
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Wetterfuhlig

Wetterfuhlig ist ein Mensch mit erhdhter Ansprechbarkeit bzw. erniedrigter
Reizschwelle seines vegetativen Nervensystems auf Wettereinflisse. Men-
schen mit einer erhdhten Wetterfiihligkeit lassen sich in ihrem Wohlbefinden
starker durch das Wetter beeinflussen und zeigen Symptome wie z.B. Kopf-

schmerzen, Konzentrationsschwache, Abgeschlagenheit und Schlafstérungen.

Wetterempfindlich

Wetterempfindlich kann ein Mensch im Laufe seines Lebens werden. Eine
Krankheit oder eine Verletzung kann zu bleibenden Gewebsschadigungen fiih-
ren. Diese Stellen kénnen zu einer erh6hen Reizbeantwortung neigen. Z.B.
konnen manche Menschen offenbar an einer Narbe oder in atrophisch veran-

derten Gelenken einen Wetterumschlag spuren.

Biotrope Wettervorgdnge und meteorotrope Krankheiten

Bei Luftmassenwechsel in kurzer Zeit, zum Beispiel wenn kalte Luftmassen aus
Sibirien heie und trockene aus Afrika verdrangen, kommt es zum Teil zu ex-
tremen meteorologischen Verdnderungen. Manchmal finden sich Temperatur-
unterschiede von 10°C und mehr. Da sich auch samtliche andere meteorologi-
schen Faktoren, wie Luftbewegung, -druck und -feuchtigkeit, &ndern, l&sst sich
die erhebliche Belastung fur einen Kdrper, der sich an die neuen Bedingungen
anpassen muss, vorstellen. Beim Durchzug einer Wetterfront finden solche
Luftmassenverschiebungen statt, man spricht von Frontendurchgang oder Wet-
terwechsel. Der Organismus muss sich anpassen. Bei einem radikalem Wech-
sel kdnnen Regulationsmechanismen des Korpers bisweilen Uberfordert sein.
Dieser ,Zusatzstress" kann bei entsprechender Disposition oder knapp kom-
pensiertem Gesundheitszustand zum Durchbruch beziehungsweise zum Aus-
I6sen einer Erkrankung oder von Beschwerden fuhren. Durchzug von Warm-
fronten, Kaltfronten, Okklusionen, Auf- und Abgleitvorgange bezeichnet man

daher auch als ,Storwetter” [42].
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Einzelne Faktoren, z.B. Temperatur, Feuchtigkeit, Luftdruck bzw. komplexe
Wetterlagen, die eine Krankheit auslésen oder verstarken kénnen, nennt man
biotrope Faktoren bzw. biotrope Wetterlagen. Krankheiten, die durch Wetterla-
gen beeinflusst werden konnen, sind demzufolge meteorotrope Krankheiten
[36].

Bei der Beurteilung der Wettereinflisse muss bericksichtigt werden, dass das
Wetter nicht als Krankheitsursache, sondern nur als Krankheitsausloser eine
Rolle spielen kann. Nur bei pradisponierten Personen, die eine Veranlagung
fur diese Erkrankungen zeigen oder gewisse Risikofaktoren aufweisen, kdnnen
Wettereinflisse eine Krankheit auslésen. Der Organismus zeigt durch seine
Reaktionsart und -starke auf Witterungsereignisse seine Adaptations- und da-
mit seine Leistungsfahigkeit, d.h. wo sein “locus minoris resistentiae” zu su-
chen ist [40].

Auch bei Thrombosen und Embolien werden meteorologische Ereignisse nicht
primar als Ursache fur das Auftreten der Verschliisse angesehen; vielmehr wird
davon ausgegangen, dass die Krankheiten primar auf anderen endogenen und
exogenen Ursachen beruhen, aber dennoch durch Wetterreize bei préadispo-

nierten Patienten sekundér ausgeldst werden konnen.
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3.2.2.3 Wetterklassifizierungen

Fur die Untersuchungen des Einflusses des Wetters auf den Menschen wurden

in den letzten vierzig Jahren verschiedene Verfahren entwickelt, die das Wetter

an Hand eines idealisierten Wetterablaufes (Durchzug eines Hochs gefolgt von

einem Tief und einem weiteren Hoch) mit den entsprechende
nen klassifizieren. Im Folgenden werden die einzelnen Wette

erlautert:

Konigsteiner Klassifizierung

Die Konigsteiner Klassifizierung, von Becker [3] 1956 entw

n Ubergangszo-

rklassifizierungen

ickelt, basiert auf

den einzelnen Wettervorgangen wie Aufgleiten (Temperaturabnahme, Zunah-

me der relativen Feuchtigkeit) und Absinken (Fohneffekt mit umgekehrtem Ab-

lauf).

Abbildung 6: Konigsteiner Wetterphasenschema [3]
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Tubinger Klassifikation

Daubert [26] entwickelte 1958 die Tubinger Klassifikation, in der er zunachst
die Wetterfrontenbetrachtung (Kalt-, Warmfront und Okklusion) mit dem subjek-
tiven Befinden korrelierte, und spater die Wetteranalyse mit dynamischen Ta-
geswettertypen kombinierte. Dies hatte eine vielfaltige Gliederung zur Folge,
weshalb sich dieTlbinger Klassifikation fir die Korrelation mit Krankheiten und

die Signifikanzberechnung wenig eignet.

Hamburger Dezimalklassifikationsschema

Das Hamburger Dezimalklassifikationsschema von Kuhnke [78, 79] beschreibt

das Wetter durch folgende Teilkomplexe :

GroR3wetterlage

. keine definierte Wetterlage, antizyklonale Lage mit adversiven Vorgangen
> Tropikluft in der HOhe
: Polarluft in bodennaher Schicht

. antizyklische Wetterlage ohne adversive Vorgange, meredionale Wetterlage

0

1

2

3

4: tropischer Typ
5: polarer Typ, zonale Lage: West-Wetterlage
6: tropische Tropopause, langsamer Typ

7: tropische Tropopause, schneller Typ

8: polare Tropopause

9

: zonale Lage: Ostwetterlage
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Wettervorgange

0: keine besonderen Vorgange
1: Absinken

2: Abgleiten

3: Aufgleiten Uber 6000 Meter
4:
5
6
7
8
9

Aufgleiten

. labiles Aufgleiten

. labile Vorgange

: Abgleiten und labile Vorgéange
: Abgleiten tber Aufgleiten

. Aufgleiten und labile Vorgange

Dynamik der Atmosphéare

0: keine Angabe

1: Deltagebiet am Ende einer Frontalzone

2: Kernbereich einer Antizyklone, Frontalzone
3: stark, warme Seite

4.
5
7
8
9

schwach, warme Seite

. stark, mittlerer Frontalzonenbereich
. stark, kalte Seite
: schwach, kalte Seite

: Trog, Kaltlufttropfen, Hohentief)
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Tolzer Klassifikation

In der Tolzer Klassifizierung von Ungeheuer und Brezowsky [11] wird die

Summe atmospharischer Vorgange in ein Schema von 6 Wetterphasen unter-

teilt. Es wird fir das Wetter ein idealisierter Kreislauf angenommen, der mit

einer Hochdruckperiode beginnt (Wetterphase 1 und 2), dann sich nach der

Ubergangsphase vor der Warmfront (Phase 3) in ein Tiefdruckgebiet fortsetzt

mit Durchzug der Fronten (Phase 4 und 5) und nach einer Wetterberuhigung

(Wetterphase 6) wieder in ein Hochdruckgebiet Ubergeht. Spater wurden die

Wetterphasen mit dem Temperatur-Feuchte-Milieu (TFM) kombiniert.

Abbildung 7:

Tolzer Arbeiteschema [11]
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Die objektiven Wetterklassifizierung (13 Wetterphasen) unter medizin-

meteorologischen Gesichtspunkten des Wetteramts Freiburg [15]

Zur medizin-meteorologischen Analyse wurde ein Schema zur objektiven Klas-
sifizierung des Wetters in Wetterphasen vom Deutschen Wetterdienst, von der
Zentralen Medizin-Meteorologischen Forschungsstelle in Freiburg, entwickelt.
Das Schema basiert auf der Tolzer und der Hamburger Klassifikation, ist je-
doch eine Verfeinerung dieser relativ groben Klasseneinteilungen und wurde
auf Grundlage neuerer meteorologischer Erkenntnisse und statistischer Mog-

lichkeiten entwickelt.

In den weitgehend qualitativen, klassischen Wetteranalysen konnte weder die
Dynamik, d.h. die Intensitdt der biotropen Wettervorgdnge, quantitativ be-
stimmt, noch der genaue Bezugszeitraum und Bezugsort objektiv festgelegt
werden. Da aber viele Untersuchungen gezeigt haben, dass die Biotropie mit
der Intensitat der Wetteranderung korreliert, d. h. die Maxima der Biotropie im
Bereich des Warm- und Kaltfrontdurchzuges liegen, liegt der Schwerpunkt der
objektiven Klassifikation auf objektiven Kriterien zur Beschreibung der Uber-
gangszonen zwischen Hoch- und Tiefdruckgebieten und damit im Bereich star-

kerer Anderungen meteorologischer Faktoren.

Aus diesen Grunden wurde fir diese Untersuchung die neu entwickelte objekti-
ve Wetterklassifizierung herangezogen und wird im Folgenden néher erlautert:
Die fur das Untersuchungsgebiet Aachen (Gro3raum Essen, Radius ca. 300
km) malRgeblichen reprasentativen Wetterdaten und -klassen erhielten wir e-

benfalls vom Wetteramt Freiburg.
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Berechnungsverfahren des Analyse- und Vorhersagemodells zur objekti-

ven Klassifizierung des Wetters nach biosynoptischen Kriterien [15]

Der Parameter zur Berechnung der dynamischen Atmospharenanderungen ist
die sog. Vorticity oder Wirbelgré3e. Durch sie wird die Druckdifferenz, also die
Intensitat der Druckgebilde und ihre Anderung beschrieben. In einem tiefdruck-
artigen Gebilde, in dem der Luftstrom zyklonal gekrimmt ist, sich also auf der
Nordhalbkugel gegen den Uhrzeigersinn dem Zentrum néhert, ist der Wert der
Wirbelgro3e positiv. und im hochdruckartigem Gebilde bei antizyklonaler

Krimmung negativ definiert.

Die WirbelgroRe wird bei 850 hPa (ca. 1,5 km Hohe) und bei 500 hPa (ca. 5 km
Hohe) gemessen. Uber die vertikale Verteilung erhalt man quantitative, rich-
tungsorientierte Angaben der dynamischen Verhéltnisse in der Schicht der
Atmosphéare zwischen 850 und 500 hPa.

Mittels der statistischen Faktorenanalysen erhélt man den dynamischen Faktor,
der die Stabilitatsverhaltnisse der Atmosphare und deren Anderungen be-
schreibt. Der dynamische Faktor (die 7-tagige Anderung der vertikalen Vortici-
ty-Verteilung) wird berechnet als Differenz der Vorticity-Verteilung des aktuel-
len Tages gegeniber dem gleitend gewichteten Mittel der sieben Vortage, d.h.
der 1. Vortag wird mit dem Faktor 7, der 2. Vortag mit 6, u.s.w. multipliziert und

die Summe dieser Produkte durch 7 dividiert.

Zusatzlich wurde das Temperatur-Feuchte-Milieu (TFM) mit einbezogen, was
zu einer Verfeinerung der Einteilung fiihrte. Die Anderung der Temperatur und
der Luftfeuchtigkeit wurde nach derselben Methode berechnet wie die Vorticity-

Verteilung.

An Hand des errechneten dynamischen Faktors mit Einbeziehung des TFMs

wird flr einen Zeitraum von 12 Stunden die Biotropieklasse berechnet.

Insgesamt werden 13 Klassen berechnet, wobei zu beachten ist, dass die me-
teorologische Beschreibung nicht unbedingt exakt mit der vorherrschenden
Wetterlage Ubereinstimmen muss, da die Schwellenwerte der meteorologi-
schen KomplexgréRe einer Gaul3verteilung entsprechen. Pro Tag wurden zwei

Biotropieklassen vergeben, und zwar um 0:00 Uhr und um 12:00 Uhr. Wir zo-
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gen fur unsere Untersuchung die fir Mitternacht ermittelten Wetterdaten heran,

um die statistische Bearbeitung zu vereinfachen.

Erlauterung der einzelnen objektiven Biotropieklassen [15]

Im Folgenden werden die in dieser Studie verwendeten Biotropieklassen erlau-
tert und in Abbildung 8 sowie Tabelle 1 im idealisiertem Wetterablauf zusam-

men dargestellt.

Wetterphase 1

Warmes Hoch mit starker Bodeninversionsbildung

Bei dieser Wetterlage verhindert eine Sperrschicht den vertikalen Luftaus-
tausch. Die Folge ist eine Temperaturumkehrung, d.h. die Lufttemperatur steigt
mit zunehmender Hohe an. Durch die Stagnation der Luft kdnnen sich in Bal-

lungsgebieten industrielle Abgase ansammeln (Smog).

Wetterphase 2

Strahlungswetter im warmen Hoch ohne Bodeninversion

Im Gegensatz zur Inversionswetterlage (Wetterphase 1) reicht in Wetterpha-

se 2 der Luftaustausch in den Bodenschicht aus.

Wetterphase 3

Uberstrahlte Hochdrucklage, “Ubersteigertes” Schonwetter

Durch starkes Absinken oder Abgleiten kommt es zur Zufuhr extrem trockener
Luft aus vertikaler Richtung, die sich stark aufwarmt. Die Wetterphase liegt im
Kernbereich oder an der Westflanke eines Hochdruckgebietes bei Annéherung
eines Tiefs. Das Temperatur-Feuchte-Milieu ist sehr warm und trocken bei
starker Sonneneinstrahlung. Bei schwacher bis méafiger Luftbewegung steigen

die Tagestemperaturen laufend an.
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Fohn am Alpennordrand

Die auf der Sudseite aufgestiegenen Luftmassen stirzen auf der Nordseite der
Alpen ab und erwarmen sich auf dynamischem Wege, d.h. der Luftdruck steigt.

Die Luft wird dadurch trockener und warmer, die Fernsicht ist gut.

Wetterphase 4

Warmluftadvektive Tiefdruckvorderseite, autkommender Wetterumschlag

Bei dieser Wetterlage mit Annédherung an die Warmfront erfolgt die Zufuhr
warmerer und feuchterer Luft, die Uber die kihlere und schwerere Luftmasse
hinaufgleitet; dadurch nimmt die Bewdlkung in hohen und mittelhohen Schich-
ten zu. Haufig frischt der Wind um Siudwest auf. Die Temperatur steigt, der
Luftdruck fallt. Das Temperatur-Feuchte-Milieu ist relativ zur Jahreszeit (sehr)
warm und (sehr) trocken mit raschem Ubergang zu (sehr) warm und (sehr)
feucht. Die Nachte sind meist zu warm. Im weiteren Verlauf im Bereich des
Warmfrontdurchgangs regnen die Wolken aus, es féllt ein gleichm&Riger Nie-

derschlag.

Wetterphase 5

Warmsektor in einem Tiefdruckgebiet

Nach dem Warmfrontendurchgang lassen die Aufgleitvorgange nach und eine
laminare Strémung setzt ein. Die Luft wird trockener und die Wolken l6sen sich
auf, damit nimmt die Sonneneinstrahlung zu und erwarmt die Luft. Das Tempe-

ratur-Feucht-Milieu ist warm und trocken.

Wetterphase 6

Tiefzentrum, zyklonaler H6hepunkt

Im Tiefzentrum erfolgt der Kalt- und Warmfrontdurchgang rasch hintereinander.
Die bodennahe Luft des Warmsektors wird durch die vermehrte Sonnenein-
strahlung erwérmt und durch die folgende Kaltfront, die unter die Warmluft-
masse stromt, nach oben geschoben. Der Wasserdampf kondensiert, es bilden
sich Quellwolken (Kummuluswolken). Vor der sich ndhernden Kaltfront nimmt
die Labilitdt der Luftschichten zu, so dal} der vertikale Luftaustausch verstarkt

wird. In Form von stirmischen und bdigen Winden stromt die Kaltluft, meist
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begleitet von Regen-, Schneeschauern, Graupel, Hagel oder Gewitter, ein. Die

Temperatur fallt, der Luftdruck steigt.

Wetterphase 7

Kaltluftadvektive Tiefriickseite

Nach Durchzug der Kaltfront ist der Wetterumschlag vollzogen, jedoch haufig
mit Ausbleiben der Wetterberuhigung; d.h. es fliel3t hochreichende, labile Kalt-
luft an der Kaltfrontriickseite ein, begleitet von Schauer oder schauerartigen
Niederschlagen, in der warmeren Jahreszeit vielfach mit Gewittern. Meist herr-
schen starkere, boige Winde aus Nordwest bis Nordost vor. Die Sonnenein-
strahlung ist sehr gering, verbunden mit einer guten Sicht. Es wird im allgemei-

nen kihler. Anfangs ist es feuchter, spater trocknet die Luft langsam aus.

Wetterphase 8

Schleifenzone

Der Bezugsort der sogenannten Schleifenzone liegt wahrend eines langeren
Zeitraumes im Bereich eines Frontensystems, das hohenstromungsparallel

liegt. Die Dynamik und die Temperatur andern sich kaum.

Wetterphase 9/1 und 9/2

Zyklonale und antizyklonale Ostlage

Wetterphase 10

Allgemeine Wetterberuhigung

Nach Abklingen der Auswirkungen eines Tiefdruckgebietes, folgt ein Strah-

lungswetter im kalten Hoch.

Das Temperatur-Feuchte-Milieu zeigt geringe Schwankungen um die jahres-

und tageszeitliche Norm.
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Wetterphase 11

Strahlungswetter im kalten Hoch, Mittleres Schénwetter

Es ist wolkig bis heiter, trocken und tGberwiegend freundlich. Das Temperatur-
Feuchte-Milieu ist im Winter kalt-trocken, im Sommer kihl-trocken, bei schwa-
cher bis maRiger Luftbewegung. Bezeichnend fur diese Wetterlage ist der

Dunst und in der kalteren Jahreszeit die Frihnebelbildung.

Wetterphase 12

Ubergang zu Strahlungswetter im Warmen Hoch

Wetterphase 13

Labile Wetterlage im Bereich eines Hohentiefs oder Hohentrogs

In der folgenden Abbildung werden die 13 Wetterphasen nochmals in einem
idealisiertem Wetterablauf mit den zwei Windsystemen und einer Warm- sowie

Kaltfront dargestellt.

Abbildung 8: Die biosynoptischen Bereiche einer idealisierten Wetterlage [15]
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Tabelle 1: Objektive Klassifikation des Wetters nach biosynoptischen Krite-
rien und Vergleich mit den bisherigen biosynoptischen Klassifi-
kationsschemata

. Wetter-

Objektive Wet- | Dynam. Dezmal- VOI-

e : ter- Tages- | klassifika-
Klassifika- Synoptische : gang
. - phase | wettertyp tion .
tion Charakteristika - o Konig-
Tolz | Tubingen | Hamburg .
stein
1 Warmgs Hoc_h mlt_starker 5 5 310 ¥
Bodeninversionsbildung
Strahlungswetter im warmen
Hoch
2 Luftaustausch in Bodenschicht 2 ! 110 v
ausreichend
Uberstrahlte Ho“chdru__cklage 3A 6 124
3 ,Ubersteigertes" Schonwetter
g’ 3F 1 233
Fohn am Alpenrand
Warmluftadvektive Tiefdruck- 440
4 vorderseite 4 7 444 AAP
Aufkommender Wetterumschlag 443
Warmsektor, Laminare Stro- 684
5 mung, ,Gleiten um die Gleich- 5 5 ?
: p 783
gewichtslage
Tiefzentrum, zyklonaler Hohe- 662
6 punkt, Wetterumschlag, 5 10 451 7
Kalt- und Warmfrontdurchgang
Kaltluftadvektive Tiefrlickseite 568
7 Troglage Mitteleuropa 6z 11,12
875
vollzogener Wetterumschlag
8 ~.Schleifzone* - 13 4 4/5 4 r r
9 Zyklonale Sudost- oder Ostlage - 14,15 950 7
Wetterberuhigung, Ubergang zu
10 Strahlungswetter im kalten Hoch 6 L 22/18
Strahlungswetter im kalten
1 Hoch, mittleres Schonwetter ! 3 210 v
Ubergang zu Strahlungswetter
12 im warmen Hoch (Azorenhoch- 1 16 284 7
vorstof3)
labile Wetterlage im Bereich 568
13 eines Hohentiefs oder Hohen- 6z 11,12 875
trogs
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3.3 Statistik

Untersucht wurde, ob die arteriellen und die vendsen retinalen Gefal3ver-
schlusse 1. auf die zwolf Monate, 2. auf die vier Jahreszeiten und 3. auf die
14 Wetterphasen gleichverteilt waren (Nullhypothese Hp) oder ob es signifikan-
te Abweichungen von der Gleichverteilung gab (Alternativhypothese H;). Zum
Vergleich der beobachteten und der erwarteten Werte wurde der einfache Bi-
nomialtest verwendet. Dabei wurde die Nullhypothese (Ho: p1 = po) verworfen,
wenn die Prufgré3e B grof3er einem kritischen Tabellenwert u;.,, war. Verwen-
det wurde die Tabelle ,Quantile u;..» der Standardnormalverteilung N (0,1)"
nach Hartung; die Werte wurden mit dem Computer-Programm SAS 6.10 be-
rechnet. Der Wert ui.a», war vom lokalen Signifikanzniveau abhangig. Als Signi-
fikanzschranke galt jeweils das 5%-Niveau, damit lag die Prufgrof3e B bei 1,96.
Da es sich um eine explorative Datenanalyse handelt, kann eine Aussage zur
Signifikanz nur auf diese Untersuchung bezogen werden. Eine Verallgemeine-

rung ist unzulassig.

Teststatistik:
| k—n= I:'nl
B = :
q/ Nepge(1-py)
k = Haufigkeit der Erkrankung im jeweils untersuchten Zeitintervall oder Wetterphase
n= Fallzahl
p= k/n

po = Haufigkeit bei Gleichverteilung
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4 ERGEBNISSE

4.1 Ergebnisse des Patientenkollektivs

In die Studie aufgenommen wurden insgesamt 275 Patienten mit venésen reti-
nalen Gefallverschlissen, davon 115 mit VAV und 160 mit ZVV sowie 173 Pa-
tienten mit arteriellen retinalen GefalRverschliissen, 105 mit AAV und 68 mit
ZAV.

Latenz

Die Latenz betrug fur alle Patienten im Durchschnitt 5,2 + 4,8 Tage. Die kir-
zeste Latenz lag bei 4 Stunden, die langste bei 19 Tagen. Die Patienten mit
einem arteriellen Verschluss suchten im Schnitt (Latenz: 3,1 + 4,3 Tagen) die
Klinik friher auf als die Patienten mit einem vendsen Verschluss (Latenz:
6,5 £ 5,1 Tage).

Geschlechtes-, Alters- und Gewichtsverteilung

Von den Patienten mit Arterienverschlissen waren 61 weiblich und
112 mannlich. Das Alter dieser Patienten lag zwischen 21 und 86 Jahren mit
einem Mittel von 66 + 12,1 Jahren. Im Durchschnitt waren die weiblichen Pati-
enten 162,0 £ 5,7 cm und die ménnlichen 173,2 + 7,3 cm grof3 bei einem mittle-
ren Gewicht von 65,5 + 15,4 kg (W) bzw. 77,6 + 10,4 kg (M).

Das Alter der 118 weiblichen und 157 ménnlichen Patienten mit einer vendsen
Verschlusskrankheit betrug im Durchschnitt 63,9 £ 12,9 Jahre mit dem Mini-
mum bei 25 und dem Maximum bei 90 Jahren. Die weiblichen Patienten wogen
durchschnittlich 65,0 £ 11,3 kg und die méannlichen 76,9 + 10,9 kg bei einer
mittleren GrofRe von 162,1 £ 6,1 cm (W) beziehungsweise 172,8 + 6,3 cm (M).
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Vitalwerte bei Diagnosestellung

Bei der Erstuntersuchung wurde bei den Patienten mit einem arteriellen Ver-
schluss ein durchschnittlicher Blutdruck systolisch von 151 + 25 mmHg und
diastolisch von 85 £ 15 mmHg gemessen. Die mittleren Blutdruckwerte der Pa-
tienten mit Venenverschlissen unterschieden sich mit einem systolischem
Wert von 153 £ 21 mmHg und einem diastolischem von 90 + 15 mmHg kaum.
Die Pulsfrequenz lag bei den Patienten mit Arterienverschluss im Durchschnitt
bei 77 £ 13 Schlage/Minute und bei den Patienten mit Venenverschluss bei
81 * 15 Schlage/Minute.

Risikofaktoren

Von allen Patienten mit arteriellem retinalen Gefal3verschluss waren 61 (35%)
Hypertoniker. Die prozentuale Verteilung auf die Geschlechter war mit 36% fur
die Manner und mit 34% fir die Frauen sehr &hnlich. 9% der Manner und 13%
der Frauen, insgesamt 10% der Patienten waren Diabetiker. Von den M&nnern
rauchten 54%, von den Frauen nur 25% und insgesamt rauchten von allen Pa-
tienten 43%. (siehe Tabelle 2)

Die Verteilung der Risikofaktoren bei den Patienten mit venésem retinalen Ver-
schluss glich der bei Patienten mit arteriellem Verschluss. 41% der Méanner,
46% der Frauen und insgesamt 43% der 275 Patienten waren Hypertoniker.
Diabetiker waren mit 7% der Manner, 12% der Frauen und 9% aller Patienten
relativ wenig vertreten. Von den Mannern rauchten 45%, von den Frauen nur

20% und insgesamt rauchten 35% der 275 Patienten. (siehe Tabelle 3)



Tabelle 2:

Risikofaktoren aller Patienten mit Arterienverschliissen

Manner Frauen Summe
n=112 n==61 n=173
(65%) (35%) (100%)
Hypertonie 40 21 ol
(36%) (34%) (35%)
Diabetes 10 8 18
mellitus (9%) (13%) (10%)
Nikotinabusus 00 15 I
(54%) (25%) (43%)

Tabelle 3:

Risikofaktoren aller Patienten mit Venenverschliissen

n = Anzahl
Méanner Frauen Summe
n =157 n=118 n=275
(57%) (43%) (100%)
Hypertonie 05 >4 119
(41%) (46%) (43%)
Diabetes 11 14 25
mellitus (7%) (12%) (9%)
Nikotinabusus 71 24 %
(45%) (20%) (35%)
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Rheologische Werte

Die rheologischen Parameter lagen im Durchschnitt sowohl bei den Patienten
mit arteriellen als auch bei denen mit vendsem Verschluss im Normbereich. Die

einzelnen Werte sind aus der Tabelle 4 zu entnehmen.

Tabelle 4: Rheologische Werte aller Patienten und Referenzbereiche

Abk.:  Abkurzung

Dim.: Dimension

ZAV: Zentralarterienverschluss

AAV: Arterienastverschluss

ZVV: Zentralvenenverschluss

VAV: Venenastverschluss
Mess. Refe- Patienten | Patienten | Litera-
arameter Abk. renz- Dim. mit mit tur
P bereich ZAVIAAV | ZWINVAV | [58]
; L |HTKIm:39-52| m: 44,8 m: 458 |[60]
Hamatokrit w: 34-50 % w: 42,8 w: 43,3
Erythrozyten | qe 0 | 501 | () | 1362() | 1388() | [71]
aggregation
Erythrozten- 0,83-
A ER -
rigiditat S 1,19 ) 1.0 0,99 [105]
Plasma- 1,14-
. ) PV :
viskositat 1,34 mPas 1,37 1,36 [105]
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4.2 Ergebnisse der saisonalen Untersuchungen

4.2.1 Monatliche und jahreszeitliche Verteilung der vendsen retinalen Ge-

faRverschlisse

Monatliche Haufung

In Tabelle 5 werden die Zentralvenen- und Venenastverschlisse zunachst in
ihrer monatlichen Verteilung Uber die sieben Einzeljahre dargestellt. Dies er-
scheint bei 84 Monaten und einer Fallzahl von 275 nur bedingt sinnvoll, so
dass ein Summenjahr gebildet wurde (siehe Tabelle 6 und Abbildung 9). Bei
einer Gleichverteilung auf die zwolf Monate wirden bei einer Anzahl von
275 vendsen retinalen Verschlissen jeden Monat 22,92 Verschlisse (8,33%)
auftreten. Die absoluten und relativen Abweichungen von der Gleichverteilung

sind ebenfalls in Tabelle 6 und graphisch in Abbildung 10 dargestellt.

Eine Uberdurchschnittliche Haufung zeigte sich in den Monaten Oktober bis
Januar mit einem Maximum im Oktober und November mit jeweils 32 Fallen
(11,64%). Im September entsprach die Haufung der Verschliisse der Gleichver-
teilung. In den tbrigen Monaten mit einer Ausnahme, im August, traten venése
Netzhautverschlisse unterdurchschnittlich haufig aber ohne wesentliche Ab-
weichung von der Gleichverteilung auf. Das Minimum lag mit 13 vendsen Ver-
schlussen (4,73%) im August. Die Differenzen der Gleichverteilung und Hau-
fungen in den Monaten Oktober und November von jeweils 9,08 Fallen (3,3%)
und die negative Abweichung im August mit —9,92 Fallen (-3,61%) wurden auf
ihre Signifikanz geprift. Nach dem einfachen Binomialtest ergaben sich bei
einem lokalen Signifikanzniveau von 5% Signifikanzen (B >1,96) im Monat
Oktober (B = 1,98), November (B = 1,98) und im August (B = 2,16).

Die Ergebnisse deuten auf einen Jahresrhythmus hin. Jedoch lasst sich eine
saisonale Komponente nur durch die rhythmische Wiederkehr eines Haufig-
keitsgipfel in aufeinanderfolgenden Jahren eindeutig belegen. Durch die ge-
sonderte Betrachtung der Einzeljahre wird, wie die Tabelle 5 zeigt, eine jahres-
zeitliche Komponente nicht deutlich, so dass auf die Bildung eines Summenjah-

res zuruckgegriffen wurde.
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Bei der kritischen Betrachtung der Tabelle 5 fallen keine jéahrlichen Schwan-
kungen auf, die das Summenjahr derart verfalschen konnten. Eher scheint auf-
grund der relativ geringen Fallzahl ein Jahresrhythmus nicht hervorzutreten.
Weiterhin waren die im Summenjahr beobachteten Differenzen der Monate Ok-
tober, November und August signifikant, so dass ein Jahresrhythmus ange-

nommen werden kann.
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Tabelle 5: Monatliche Inzidenz der vendsen retinalen Gefallverschliisse
auf die Einzeljahre

Monate 1985 | 1986 | 1987 | 1988 | 1989 | 1990 | 1991

Januar 3 4

Februar

Marz

April

Mai

Juni

Juli

August

September

Oktober

November

NN |W IR O[NP Ok N
~N (O |W W (k[ OIN AW W
g |IN O [ [k WL Nk O |0
W Wb (NP> WN |- |
0 |0 O [k |01 N |W O (W |01 |Hd~ W
O |- (0101 N[NNI W |INdN W
= 00|01 N [WI[A_|d|WwO N W

Dezember

Tabelle 6: Monatliche Inzidenz der vendsen retinalen Gefaldverschliisse im
Summenjahr und Darstellung der Differenzen zwischen der Inzi-
denz im Summenjahr (Is) und dem erwarteten Wert bei Gleich-
verteilung (GV); GV = 275/12 = 22,92 (8,33%)

Inzidenz (Is) Differenz zwischen

Monat der Is und der GV
n (%)
n (%)

Januar 27 (9,82%) 4,08 (1,48%)
Februar 19 (6,91%) -3,92  (-1,42%)
Méarz 22 (8,00%) -0,92  (-0,33%)
April 21 (7,64%) -1,92  (-0,70%)
Mai 22 (8,00%) -0,92  (-0,33%)
Juni 18 (6,54%) -4,92  (-1,79%)
Juli 20 (7,27%) -2,92  (-1,06%)
August 13  (4,73%) -9,92  (-3,61%)
September 23  (8,36%) 0,08 (0,03%)
Oktober 32 (11,64%) 9,08 (3,30%)
November 32 (11,64%) 9,08 (3,30%)
Dezember 26 (9,45%) 3,08 (1,12%)
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Abbildung 9: Monatliche Inzidenz der venésen retinalen Gefal3verschliisse im
Summenjahr tGber sieben Jahre
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Abbildung 10: Differenzen zwischen der monatlichen Inzidenz der vendsen re-
tinalen Gefal3verschlisse im Summenjahr und dem erwarteten
Wert an vendsen Verschlissen bei Gleichverteilung (GV),
GV=275/12=22,92 (8,33%)
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Jahreszeitliche Haufung

In Tabelle 7 sowie in Abbildung 11 und 12 werden die jahreszeitlichen Haufig-
keiten der vendsen retinalen GefalRverschlisse im Summenjahr und die Diffe-
renzen zwischen der Haufigkeit und der erwarteten Anzahl an Verschlissen bei
Gleichverteilung auf die vier Jahreszeiten dargestellt. Die monatlichen Haufun-
gen spiegeln sich in der jahreszeitlichen Darstellung wieder. Wahrend die Ver-
teilung im Winter und Frihling wenig von der Gleichverteilung abwich, traten
im Sommer nur 42 Falle (18,91%) und im Herbst 87 Falle (26,18%) auf. Die
Differenz zwischen der Gleichverteilung und der Haufung im Sommer von -
16,75 Fallen (-6,09%) und der im Herbst von 18,25 Fallen (1,18%) waren signi-
fikant (B = 2,33 und B = 2,52).

Tabelle 7: Jahreszeitliche Inzidenz und Differenzen zwischen den jahres-
zeitlichen H&ufungen der vendsen retinalen Gefal3verschlisse
und der erwarteten Anzahl an vendsen Verschlissen bei Gleich-
verteilung (GV); GV=275/4=68,75 (25%)

Jahreszeit Inzidenz Differenz (%)
n (%)

Frihling 64 (23,27%) -4,75 (-1,73%)

Sommer 42 (18,91%) -16,75 (-6,09%)

Herbst 87 (31,64%) 18,25 (6,64%)

Winter 72 (26,18%) 3,25 (1,18%)
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Abbildung 11: Jahreszeitliche Inzidenz der vendsen retinalen GefalRverschlis-
se im Summenjahr tber sieben Jahre
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Abbildung 12: Differenzen zwischen den jahreszeitlichen Haufungen der vené-
sen retinalen GefalRverschlisse und der erwarteten Anzahl an
vendsen Verschliissen bei Gleichverteilung (GV)
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4.2.2 Monatliche und jahreszeitliche Verteilung der arteriellen retinalen

GefalRverschliisse

Monatliche Haufung

Die Zentralarterien- und Arterienastverschliisse wurden in der gleichen Vorge-
hensweise wie die vendsen Verschlisse ausgewertet. Die monatliche Vertei-
lung Uber die sieben Einzeljahre (siehe Tabelle 8) ergab aufgrund der relativ
geringen Fallzahl von 173 bei 84 Monaten kein statistisch auswertbares Er-
gebnis. Die Haufigkeit fur die einzelnen Monate lag zwischen null und funf. Ta-
belle 9 zeigt die Verteilung der arteriellen Gefal3verschliisse im Summenjahr
und deren absolute und relative Differenzen zur Gleichverteilung, die bei
173 Verschlissen monatlich 14,42 (8,33%) betragt. Graphisch (siehe Abbil-
dung 13 und 14) fallt im Gegensatz zur relativ konstanten monatlichen Haufung
der vendsen Verschlisse, eine sprunghafte monatliche Verteilung auf. Dem
Marz mit einem Maximum von 21 retinalen Arterienverschlissen (9,25%) folgte
der April als schwachster Monat mit sieben Fallen (4,05%). Eine zweite Gruppe
bildeten die Monate September bis November. Dem starken September mit
18 Fallen (10,4%) folgte der zweitschwachste Monat mit acht Fallen im Okto-
ber. Im November lag die zweithochste Haufung mit 19 Fallen (9,25). Mit Aus-
nahme des April (B = 2,04) waren die Abweichungen der Haufigkeiten von der
Gleichverteilung fur Marz (B = 1,81), September (B = 0.99), Oktober (B = 1,77)
und November (B = 1,26) nicht signifikant.
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Tabelle 8: Monatliche Inzidenz der arteriellen retinalen GefalRverschliisse
auf die Einzeljahre

Monat 1985 | 1986 | 1987 | 1988 | 1989 | 1990 | 1991

Januar 3

Februar

Marz

April

Mai

Juni

Juli

August

September

Oktober

November
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Tabelle 9: Monatliche Inzidenz der arteriellen retinalen Gefal3verschlisse
im Summenjahr und Darstellung der Differenzen zwischen den
Inzidenzen im Summenjahr (Is) und dem erwarteten Wert bei
Gleichverteilung (GV), GV =173/12 = 14,42 (8,33%)

Inzidenz (Is) Differenz zwischen
Monat der Is und der GV
n (%) n (%)

Januar 17  (9,83%) 2,58 (1,49%)
Februar 16  (9,25%) 1,58 (0,92%)
Marz 21 (12,14%) 6,58 (3,81%)
April 7 (4,05%) 7,42 (-4,29%)
Mai 11  (6,36%) -3,42  (-1,97%)
Juni 15 (8,67%) 0,58 (0,34%)
Juli 11  (6,36%) 3,42 (-1,97%)
August 14  (8,09%) -0,42 (-0,24%)
September 18 (10,40%) 3,58 (2,07%)
Oktober 8 (4,62%) -6,42  (-3,71%)
November 19 (10,98%) 4,58 (2,65%)
Dezember 16  (9,25%) 1,58 (0,92%)




Abbildung 13: Monatliche Inzidenz der arteriellen retinalen GefalR3verschlisse
im Summenjahr Uber sieben Jahre
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Abbildung 14: Differenzen zwischen den Haufigkeiten der arteriellen retinalen
Gefallverschlisse im Summenjahr und dem erwarteten Wert an
arteriellen Verschlissen bei Gleichverteilung (GV),
GV=173/12=14,42 (8,33%)
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Jahreszeitliche Haufung

In Tabelle 10 sowie Abbildung 15 und 16 werden die jahreszeitlichen Haufun-
gen der arteriellen retinalen GeféalRverschlisse im Summenjahr und die Diffe-
renz zwischen der H&aufigkeit und der erwarteten Anzahl an arteriellen Ver-
schlissen bei Gleichverteilung (GV: 43,25 Falle) auf die vier Jahreszeiten dar-
gestellt. Wahrend die Verschlisse im Sommer und Herbst nahezu gleichverteilt
waren, traten im Frahling nur 30 Félle (17,34%) auf, 13,25 Ereignisse weniger
als erwartet. Im Winter traten 56 Falle (32,37%), 12,75 Ereignisse mehr als
erwartet, auf. Beide Abweichungen waren signifikant (B fur Fruhling = 2,33; B
fur Winter = 2,24).

Bei der Betrachtung der monatlichen und der jahreszeitlichen Verteilung im
Vergleich fallt auf, dass der winterliche Gipfel fast ausschlie3lich durch die
Haufung im Méarz zustande kam, da die Verteilung im Dezember, Januar und
Februar von der Gleichverteilung kaum abwich. Dies verdeutlicht die begrenzte
Aussagefahigkeit dieser Methode, namlich das Zusammenfassen von Jahren
und bestimmter, durch das Kalenderjahr festgelegter Jahreszeiten. Die Haufig-
keitsschwankungen kdénnen durch eine zuféllige Verteilung an bestimmten Ta-
gen oder Monaten, vor einem Wechsel der Kalenderjahreszeit, die nicht mit der
wirklich herrschenden Jahreszeit Gbereinstimmen muss, das Resultat entschei-
dend beeinflussen. Die monatlichen Schwankungen waren nicht signifikant.
Somit kann zwar aufgrund der Signifikanzen eine jahreszeitliche Korrelation
vermutet werden, jedoch ist sie fragwuirdig. Dafir waren zumindest vergleich-
bare Tendenzen in der monatlichen und jahreszeitlichen Verteilung erforder-
lich.
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Tabelle 10:

Anzahl und Differenzen zwischen den jahreszeitlichen Haufun-
gen der arteriellen retinalen Gefal3verschliisse und der erwarte-
ten Anzahl an arteriellen Verschlissen bei Gleichverteilung
(GV=173/4=43,25 (25%)

. Haufigkeit Differenz
Jahreszeit
n (%) n (%)
Frihling 30 (17,34%) -13,25 (-7,66%)
Sommer 45 (26,01%) 1,75 (1,01%)
Herbst 42 (24,28%) -1,25 (-0,72%)
Winter 56 (32,37%) 12,75 (7,37%)
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Abbildung 15: Jahreszeitliche Inzidenz der arteriellen retinalen GefalRver-
schliisse im Summenjahr Gber sieben Jahre

60 - 56
N
c 50 45
3 42
N 40 -
) 30
S 30 -
3
% 20
o
T
S 10 ~

0 _

Frihling Sommer Herbst Winter
Jahreszeiten

Abbildung 16: Differenzen zwischen den jahreszeitlichen Haufungen der arte-
riellen retinalen Gefal3verschliisse und der erwarteten Anzahl an
arteriellen Verschliissen bei Gleichverteilung (GV)
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4.3 Korrelation der dynamischen Atmospharenschwankungen mit dem

zeitlichen Auftreten von vendsen bzw. arteriellen Verschliissen

Die Biotropieklassen traten in unseren Breitengeraden sehr unterschiedlich
haufig auf, zum Beispiel wurde in den sieben Jahren keine Wetterlage der Bi-
otropieklasse 2, dafur 15,18% der Wetterlagen der Biotropieklasse 5 und
32,94% der Biotropieklasse 10 zugeordnet. Um die Korrelation der Inzidenz der
vendsen bzw. arteriellen retinalen Geféal3verschlisse mit Wetterphasen zu un-
tersuchen, musste die relative H&aufigkeit der einzelnen Biotropieklassen mit
eingehen. Tabelle 11 bezieht sich auf die vendsen und Tabelle 12 auf die arte-
riellen retinalen Gefal3verschlisse. In diesen Tabellen werden nicht nur die
Inzidenz der retinalen Gefal3verschliisse, sondern auch die relative Haufigkeit
der Biotropieklassen und damit die relative Verteilung der Gefal3verschlisse
bei Gleichverteilung dargestellt. In den Spalten drei ist ebenfalls die absolute
Verteilung der 275 vendsen bzw. der 173 arteriellen retinalen Gefal3verschlis-
sen bei Gleichverteilung, d.h. dem prozentualen Vorkommen der Biotropieklas-
se entsprechend, aufgezeigt. Aufschluss Uber eine relative Haufung oder auch
negative Abweichung der GefalRverschlisse in einer Biotropieklasse gibt die
Differenz zwischen der tatsachlichen Anzahl an Verschlissen in einer Wetter-

phase und dem erwarteten Wert bei Gleichverteilung.
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4.3.1 Biotropieklassen und vendse retinale Gefallverschlisse

Abbildung 17 zeigt, dass die tatsachliche Verteilung der venésen retinalen Ver-
schlusse und die Verteilung bei Gleichverteilung, d.h. der prozentualen Vertei-
lung der 14 Biotropieklassen entsprechend, sehr ahnlich sind. Eine groRRere
Abweichung trat lediglich in Biotropieklasse 10 (103 vendse Verschlis-
se (37,45%) bei einem erwarteten Wert von 90,59 (32,94%)) auf. Die Differenz,
dargestellt in Abbildung 18, betrug somit 12,41 Falle (4,51%) und war nicht
signifikant (B = 1,59). Das heif3t, die Verteilung der vendsen Verschlisse ent-
sprach der Verteilung der Biotropieklassen. Es trat keine signifikante Haufung
zu einer bestimmten Wetterphase auf, insbesondere nicht in den Wetterpha-
se 4-7, die aufgrund der Frontendurchgange instabilen Wetterlagen entspre-

chen.
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Tabelle 11: Inzidenz der vendsen retinalen Gefal3verschlisse in den Biotro-
pieklassen, absolute und relative Haufigkeiten bei Gleichvertei-
lung (GV) und absolute und relative Differenzen zwischen der
Inzidenz und des erwarteten Wertes in den einzelnen Biotro-

pieklassen (BK)

Differenz
. erwarteter Wert ) .
Inzidenz . zwischen Inzi-
bei GV
BK n N denz und GV
(%) . n
Vi
1 3 5,38 -2,38
(1,09%) (1,96%) (-0,87%)
5 0 0,00 0.00
(0,00%) (0,00%) (0,00%)
3 3 4,84 -1,84
(1,09%) (1,76%) (-0,67%)
4 42 41,21 0,79
(15,27%) (14,98%) (0,29%)
5 39 41,74 -2,74
(14,18%) (15,18%) (-0,10%)
5 2 2,69 -0,69
(0,73%) (0,98%) (-0,25%)
" 31 31,63 -0,63
(11,27%) (11,50%) (-0,23%)
8 2 1,83 0,17
(0,73%) (0,66%) (0,06%)
9/1 10 6,89 3,11
(3,64%) (2,50%) (1,13%)
9/2 11 12,80 -1,80
(4,00%) (4,66%) (-0,66%)
10 103 90,59 12,41
(37,45%) (32,94%) (4,51%)
11 11 13,66 -2,66
(4,00%) (4,97%) (-0,97%)
12 7 11,41 4,41
(2,55%) (4,15%) (-1,60%)
13 11 10,33 0,67
(4,00%) (3,76%) (0,24%)
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Abbildung 17: Darstellung der Verteilung der ventsen retinalen Gefal3ver-
schlisse auf die Biotropieklassen und der erwarteten Absolut-
werte bei Gleichverteilung (GV)
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Abbildung 18: Differenzen zwischen der prozentualen Verteilung der vendsen
retinalen Gefallverschlisse auf die Biotropieklassen und der
prozentualen Haufung der Biotropieklassen in den sieben unter-
suchten Jahren
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4.3.2 Biotropieklassen und arterielle retinale GefaRverschliusse

Abbildung 19 zeigt, dass die tatsédchliche Verteilung der arteriellen retinalen
Verschlisse und die Verteilung bei Gleichverteilung, das heil3t der prozentua-
len Verteilung der 14 Biotropieklassen entsprechend, sehr &hnlich sind. In den
Wetterphasen 4 bis 7 mit instabilen Atmospharenveranderungen durch die
Frontendurchgangen traten die arteriellen Verschlisse etwas seltener auf als
erwartet. Dieses Ergebnis widerspricht vielen Theorien, dass gerade labile
Wettervorgange arterielle und vendse Verschlisse beeinflussen sollen. Eine
groBere Abweichung trat, wie bei der Verteilung der vendsen Verschlisse, in
Biotropieklasse 10 -74 arterielle Verschliisse (42,78%) bei einem erwarteten
Wert von 56,99 (32,94%)- auf. Die Differenz betrug 17,01 Falle (9,83%) (siehe
Abbildung 19) und war signifikant (B = 2,75).
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Tabelle 12;

Inzidenz der arteriellen retinalen Gefal3verschlisse in den Bi-
otropieklassen (BK), absolute und relative Haufigkeiten bei
Gleichverteilung und absolute und relative Differenzen zwischen
der Inzidenz und des erwarteten Wertes in den einzelnen Bi-
otropieklassen

. erwarteter Wert Differenz
Inzidenz : _ _
BK o bei GV zwischen Inzi-
o n denz und GV
() (%) n (%)
1 3 3,38 -0,38
(1,73%) (1,96%) (-0,22%)
) 0 0,00 0,00
(0,00%) (0,00%) (0,00%)
3 1 33,05 -2,05
(0,58%) (1,76%) (-1,18%)
4 23 25,92 -2,92
(13,29%) (14,98%) (-1,69%)
5 20 26,26 -6,26
(11,56%) (15,18%) (-3,62%)
5 1 1,69 -0,69
(0,58%) (0,98%) (-0,40%)
- 18 19,90 -1,90
(10,40%) (11,50%) (-1,10%)
8 1 1,15 -0,15
(0,58%) (0,67%) (-0,09%)
o/1 6 4,33 1,67
(3,47%) (2,50%) (0,96%)
o/2 7 8,05 -1,05
(4,05%) (4,66%) (-0,61%)
10 74 56,99 17,01
(42,78%) (32,94%) (9,83%)
1 8 8,60 -0,60
(4,62%) (4,97%) (-0,34%)
12 7 7,17 -0,17
(4,05%) (4,15%) (-0,10%)
13 4 6,50 -2,50
(2,31%) (3,76%) (-1,44%)




Abbildung 19: Darstellung der Verteilung der arteriellen retinalen Gefal3ver-
schlisse auf die Biotropieklassen und der erwarteten Werte bei
Gleichverteilung (GV)
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Abbildung 20: Differenzen zwischen den Haufigkeiten der arteriellen retinalen
Gefalverschliisse in den Biotropieklassen und den erwarteten
Werten an retinalen Verschlissen bei Gleichverteilung (GV)
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5 DISKUSSION

5.1 Methodische Probleme

In der medizin-meteorologischen Forschung besteht die grundlegende Schwie-
rigkeit, die verschiedenen, komplexen Vorgange des Wetters in einfacher und
eindeutiger Weise zu analysieren und den zeitlichen Beginn einer Erkrankung

oder einer physiologischen Reaktion mdglichst genau zu erfassen.

Das atmosphéarische Geschehen umfasst eine Grol3zahl an meteorologischen
Faktoren, die alle miteinander in Wechselwirkung stehen. Ebenso beruht der
arterielle oder venése Verschluss auf verschiedenen pathogenetischen Fakto-
ren, die sich gegenseitig beeinflussen. Zur Erforschung der Wechselwirkung

zweier komplexer Systeme miteinander gibt es vier Methoden:

1. Korrelation eines meteorologischen Elements (z.B. Temperatur) mit einer

einzelnen, messbaren medizinischen Grél3e (z.B. Hautdurchblutung),

2. Korrelation eines meteorologischen Elements (z.B. Temperatur) mit einer

komplexen Krankheit (z.B. Myokardinfarkt),

3. Korrelation einer Jahreszeit bzw. eines komplexen, meteorologischen Ereig-
nisses (z:B: Kaltfront) mit einer, messbaren, medizinischen Grof3e (z.B. Blut-
druck),

4. Korrelation einer Jahreszeit bzw. eines komplexen, meteorologischen Ereig-

nisses (z.B. Kaltfront) mit einer komplexen Krankheit (z.B. Myokardinfarkt).

Methode 1 hat den Vorteil, dass beide Vorgange messbar, also zahlenmaRig
darstellbar sind. Jedoch werden bei der willkirlichen Wahl eines meteorologi-
schen Faktors, wie z.B. der Temperatur, viele andere meteorologische Fakto-
ren, die sich mit der Temperatur &ndern, auf3er Acht gelassen. Dies kann zur
Uberschatzung eines Einzelfaktors fiihren, der nur schwer aus dem komplexen
Wettergeschehen zu isolieren ist. Die meteorologischen Einzelelemente des
Wetters stehen untereinander in unldsbarer Verbindung. Ihre Wechselbezie-
hungen laufen nach GesetzméaRigkeiten ab. Auch bei Methode 2 und 3 erge-

ben sich gewisse Korrelationen, ohne jedoch die wahren Zusammenhange zwi-
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schen den Wettergeschehnissen und dem menschlichen Organismus zu kla-

ren.

Solange wir die kausalen Zusammenhange noch nicht eindeutig kennen, mus-
sen wir die komplette Jahreszeit beziehungsweise den gesamten Komplex
Wetter mit all seinen Veradnderungen im Bodenmilieu und in den oberen
Schichten der Troposphare und Stratosphare genau analysieren, um kausale

Zusammenhange naher zu erforschen.

Zeitliche Fixierung der Thrombose und der Embolie

Zur Korrelation nehmen wir den Zeitpunkt des Auftretens von Symptomen, in
diesem Fall den partiellen oder absoluten Sehverlust. Dadurch, dass der arte-
rielle retinale Verschluss meist ein dramatisches Ereignis ist, ist diese zeitliche
Fixierung besser moglich als bei den Thrombosen der Netzhaut. Die Thrombo-
seentstehung kann ein schleichendes Geschehen sein und der Sehverlust
kann von den Patienten verzdgert realisiert werden. Daher scheinen die Netz-
hautembolien flr medizin-meteorologische Studien geeigneter als die Throm-

bosen.

Zudem wissen wir bei einem multifaktoriellen, komplexen Geschehen nicht,
welche atmospharischen Reize wann und wie den Pathomechanismus beein-
flussen, und wann sie eine Embolie oder Thrombose auslésen konnten.
Grundsatzlich ist es schwierig, den Beginn einer meteorologischen Krankheit

oder einer physiologischen Reaktion zu erfassen.

Diese zeitliche Fixierung ist besonders wichtig bei der Korrelation mit Wetter-
geschehnissen wie Durchzug einer Warmfront oder Kaltfront, im Gegensatz zu
einer saisonalen Korrelation, da der Durchzug von Fronten auf einen Zeitraum
von nur wenigen Stunden begrenzt ist, wahrend es sich bei der saisonalen Kor-

relation um eine Zeitspanne von Tagen bis mehreren Monaten handelt.
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Meteorologische Erfassung, Klassifizierung und Festlegung des Bezugs-

ortes und -zeitraums

Eine weitere Schwierigkeit liegt in der exakten Analyse und Klassifizierung der
Wetterfaktoren. Die Klassifizierung sollte nicht zu grob sein, wie bei einigen
alteren Modellen. Eine feine Einteilung hat wiederum den Nachteil, dass die
Anzahl der Klassen steigt und damit eine fur die statistische Auswertung aus-
reichend hohe Fallzahl vorliegen muss. Bei der Korrelation der Netzhautver-
schliisse muss neben der exakten zeitlichen Fixierung des Krankheitsausbru-

ches naturlich auch eine genaue zeitliche Wetteranalyse vorliegen.

Summenjahr

Weiterhin muss bedacht werden, dass in Studien saisonale Schwankungen von
Krankheiten haufig durch Superposition mehrerer Einzeljahre dargestellt wer-
den, da die Fallzahlen nicht ausreichen. Durch die Bildung eines Summenjah-
res kann das Resultat durch zuféllige Verteilung der Féalle in einem einzelnen
Jahr entscheidend beeinflusst werden. Dadurch kann eine jahreszeitliche Hau-
fung falschlicherweise zutage treten oder verdeckt werden. Durch die Superpo-
sition kann einer Krankheit ein Saisonrhythmus aufgepréagt werden. Falls eine
Differenz in einem Summenjahr signifikant ist, muss geprift werden, ob diese
mit den Einzelwerten harmonisiert. Die Einzelwerte dirfen keine grof3eren

Springe aufweisen, erst dann wird ein Jahresrhythmus wahrscheinlich [33].
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Notwendigkeit der bioklimatischen Aufgliederung

Studien aus Landern mit unterschiedlichen klimatischen Einfliissen lassen sich
schwer vergleichen, da aufgrund verschiedener Klimate andere Voraussetzun-
gen gelten und andere meteorologische Faktoren auf den Organismus wirken.
Der Organismus befindet sich im dynamischen Gleichgewicht. Uberschreiten
Umweltfaktoren ihren Normbereich, ist der Organismus gezwungen, mit einer
Modifikation seiner Funktionen zu antworten, die man Adaptation nennt. Je
nach klimatischem Umfeld sind die Menschen durch bestimmte adaptive Vor-
gange trainiert. Zum Beispiel sind die Ureinwohner Australiens an lange Durre-
perioden und Hitze gewdhnt, und sind daran z.B. durch verminderte Schweil3-
produktion adaptiert. Studien tUber Kéalte oder Hitzeeinwirkungen auf Aborigi-
nels und Européer wirden vermutlich vollig divergent ausfallen. Selbst inner-
halb Deutschlands fand Brezowsky [10] 1965 bei der Betrachtung verschiede-
ner klimatischer Gebiete unterschiedliche Tendenzen im Auftreten von Myo-
kardinfarkten. Bei der Auswertung von 1288 Fallen zeigte sich neben dem sig-
nifikanten Maximum im Winter ein signifikantes Minimum im Juli/August, wel-
ches sich in Gebieten mit vielen Hitze- und Schwiuletagen in Richtung Frih-
sommer verschob, so dass vermutlich neben dem negativen winterlichen Ein-
fluss in manchen Regionen die Hitze und Schwiile einen zusatzlichen negati-
ven Einfluss darstellt, wodurch es zu einer unterschiedlichen saisonalen Vertei-
lung kommen kann. Es besteht daher die Notwendigkeit einer bioklimatischen
Aufgliederung. Ist man sich dieser Problematik bewusst, missen gleiche Er-
gebnisse aus verschiedenen Regionen nicht das Gleiche beweisen, und diver-

gierende Ergebnisse andere Studien nicht unbedingt in Frage stellen.
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5.2 Monatliche und jahreszeitliche Korrelation der arteriellen und veno6-

sen retinale GefalRverschlisse

Zusammenfassung der Ergebnisse

Vendse retinale GefalRverschliisse

Wir fanden eine Uberdurchschnittliche, monatliche Haufung der vendsen Ver-
schliisse von Oktober bis Januar mit Signifikanzen im Oktober und November
sowie eine unterdurchschnittliche Haufung von Februar bis August mit einem
signifikanten Minimum im August. Diese Tendenz verdeutlichte sich in der jah-
reszeitlichen Korrelation; im Sommer traten signifikant weniger und im Herbst

signifikant mehr ventse Verschlisse auf als bei Gleichverteilung erwartet.

Arterielle retinale GefaRRverschliisse

Die monatliche Verteilung der arteriellen Verschlisse zeigte keine klaren Ten-
denzen, da sich die monatlichen Haufigkeiten sprunghaft &nderten. Bei der jah-
reszeitlichen Korrelation trat eine signifikante Haufung im Winter und eine sig-
nifikante negative Abweichung vom erwarteten Durchschnitt im Frihling auf.
Die signifikanten Abweichungen kommen nur durch die Zusammenlegung der
Monate zu Jahreszeiten zustande. Dieses Ergebnis spiegelt sich nicht in der
monatlichen Betrachtung wieder und muss daher mit Vorsicht interpretiert wer-

den. Ein Grund konnte in der geringen Fallzahl liegen.

Aufgrund der Ergebnisse dieser Studie ist ein saisonaler Einfluss auf die ven6-
sen und auf die arteriellen retinalen Gefallverschlisse wahrscheinlich. Viele
GefalRerkrankungen, wie auch die arteriellen retinalen Verschliisse zeigen eine
H&aufung im Winter. Die vendsen retinalen Verschliisse hingegen haben in die-

ser Arbeit ihren Gipfel im Herbst mit einer leichten Haufung im Winter.
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Literaturvergleich

Vendse retinale GefalRverschliisse

Das Ergebnis der vendsen retinalen Verschlisse ist vergleichbar mit denen
einer Londoner und einer italienischen Studie. Lavin und Dhillon [82] fanden
eine signifikante Haufung von Zentralvenenverschlissen in den Monaten Sep-
tember bis Februar gegeniiber den Monaten Mérz bis August, wobei die hochs-
ten Peaks im September und Februar lagen, in Monaten, die in dieser Studie
der Gleichverteilung entsprachen oder sogar unterdurchschnittlich waren. La-
vin und Dhillon diskutierten unter anderem die Temperatur als mégliche Ursa-
che des saisonalen Rhythmus, rdumten aber ein, dass der Septemberpeak
durch andere Faktoren erklart werden musse. Peduzzi und Mitarbeiter [96] er-
hielten eine signifikante Haufung in den ,kalten® Monaten gegentber den
;warmen® und den ,mittleren* Monaten. Obwohl diese Ergebnisse die gleiche
Tendenz zeigen und daher die Vermutung des saisonalen Einflusses erharten,
fallen doch monatliche Unterschiede auf, die einer Erklarung bedirfen. In der
vorliegenden Studie ist der Herbstpeak signifikant, damit traten die meisten
vendsen retinalen Verschlisse nicht in den kaltesten Monaten auf, sondern im
Oktober und November. Dies lasst vermuten, dass der klimatische Wechsel
von Sommer auf Winter den auslésende Faktor bei pradisponierten Patienten
darstellen konnte und nicht die absolute Temperatur. Hayreh und Mitarbeiter
[50] fanden in einer prospektiven Studie aus lowa mit einer Fallzahl von 1003
Patienten keine signifikante monatliche oder jahreszeitliche Haufung der vené-
sen retinalen GefalRverschlisse. Sie hielten eine saisonale Komponente fir die
Inzidenz der vendésen retinalen Verschlisse fir unwahrscheinlich und stitzten
ihre Argumentation auf die Umgebungstemperatur als alleinigen meteorotropen
Faktor. Die Feststellung, dass das Temperaturminimum in lowa tiefer liegt als
in London oder gar in Italien, ist richtig. Ein erhohter Hamatokrit gilt als Risiko-
faktor fur einen vascularen Verschluss. Trotzdem ist die Inzidenz an Myokard-
infarkten und Apoplexien bei Menschen, die in den Bergen leben und aufgrund
ihrer Adaptation an den erniedrigten Sauerstoffpartialdruck einen erhdhten

Hamatokrit aufweisen, nicht erhoht [44]. Dieses Beispiel soll verdeutlichen,
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dass die alleinige Betrachtung der absoluten Temperatur zu keinem befriedi-
gendem Ergebnis fuhren kann und dass, wie bereits im Kapitel Gber methodi-
sche Probleme erdrtert, Studien aus verschiedenen klimatischen Regionen
schwer miteinander vergleichbar sein kdnnen. Daher wird die Vermutung der
saisonalen Komponente im Auftreten von retinalen Verschlissen durch die
Studie aus lowa meiner Meinung nach nicht wesentlich gemindert. Hayreh ver-
suchte, die These der Temperaturkausalitat zu widerlegen. Die alleinige Erorte-
rung der Temperatur als Kausalfaktor ist nicht ausreichend, um generell einen

saisonalen Rhythmus fur vendse retinale Verschlisse zu verneinen.

In Anbetracht der Tatsache, dass bis auf die Studie von Hayreh und Mitarbei-
tern die anderen zwei Studien und die hier vorliegende einen saisonalen
Rhythmus aufwiesen, drangt sich die Vermutung auf, dass diese jahreszeitli-
chen Schwankungen zumindest in Europa nicht zuféllig sind. Die Frage, ob ein
jahreszeitlicher Rhythmus zufallig oder kausal begrindet ist , l&sst sich jedoch
nicht einfach beweisen, da die Mechanismen unbekannt und beide in Bezie-
hung gebrachten Systeme sehr komplex sind. Die Inzidenz kann neben der
Temperatur z.B. auch durch andere meteorologische Faktoren oder tber Ver-

anderung von Lebens- oder ERgewohnheiten bedingt sein.

Arterielle retinale Verschllisse

Saisonale Korrelationsstudien zur arteriellen retinalen Verschlusserkrankung
sind aus der Literatur nicht bekannt, daher wird in der Diskussion auf Studien
eingegangen, die sich mit dem saisonalen Einfluss auf Erkrankungen mit ahnli-

cher Atiologie beschéftigen.

Myokardinfarkt, cerebraler Insult und periphere Embolien

Die Inzidenz von Myokardinfarkten und cerebrovaskuléaren Infarkten liegt im
Winter hoher als in anderen Jahreszeiten und zeigt eine enge Korrelation zur
Temperatur [10, 17, 57, 86]. Auch liegt die Mortalitdtsrate an Myokardinfarkt
und Apoplexie im Winter hoher als im Sommer [16, 65, 88, 89]. Clark [20] fand
eine Haufung von Embolien der Arteria brachialis und femoralis in den Mona-
ten Oktober bis Marz im Gegensatz zu den Monaten April bis September. Bre-

zowsky wertete 1965 12.888 Myokardinfarkte in einer deutschen Multizen-
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terstudie aus und fand neben einem signifikanten Maximum im Dezember und
Januar ein signifikantes Minimum im Juli und August. Marchant und Mitarbeiter
untersuchten in London 633 Patienten mit einem akuten Myokardinfarkt und
fanden eine signifikante saisonale Haufung und eine negative Korrelation zur

Temperatur. 30,5 % aller Infarkte fielen in die Monate Dezember bis Februar.

Bull fand eine hohere Inzidenz von Myokardinfarkten und Apoplexien im Win-
ter, jedoch nur signifikant in der Gruppe, der tUber 55-Jahrigen. Der Wetterein-
fluss scheint altersabhéngig zu sein. Weiterhin ergab sich eine negative Korre-
lation zur Temperatur und zur Sonneneinstrahlung. Zur Regenmenge liel3 sich

keine Korrelation bilden.

Bioklimatische Aufgliederung

Die europdaischen Studien sowohl tGiber Myokardinfarkt und Apoplexie als auch
Uber die vengsen retinalen Verschlisse zeigten alle eine héhere Pravalenz in
den Wintermonaten gegentuber den milderen Sommermonaten. Die Ergebnisse
sind jedoch haufig nicht vergleichbar mit den Ergebnissen aus den aul3ereuro-
paischen Landern wie z.B. den Studienergebnissen aus dem subtropischen
Brisbane [2] oder aus New Orleans [28]. Gefunden wurde neben einem Anstieg
der Inzidenz bei Kéalte auch ein Anstieg bei Hitze bzw. an Schwiiletagen. Vor-
stellbar ist eine dekompensierte Adaptation durch die zunehmende Belastung
des Herzkreislaufsystems und durch eine Hamatokriterhbhung aufgrund des

vermehrten Wasser- und Salzverlustes.

Insgesamt scheint ein saisonaler Rhythmus mit einem Maximum im Winter fur
Gefallerkrankungen in Europa sehr wahrscheinlich. Diese Ergebnisse sind mit

Ergebnissen aus anderen Klimazonen schwer vergleichbar.
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Kausalitatsmodelle

Die signifikanten Korrelationen geben uns noch keinen Hinweis darauf, ob es
sich nur um zufallige Koinzidenzen handelt oder ob ihnen eine Kausalitat
zugrunde liegt. Die Komplexitat der Jahreszeiten sowie die des menschlichen
Organismus, bzw. der Atiologie und Pathogenses der Verschlusskrankheiten,
erschweren die Erforschung und die Beweisfiihrung einer Kausalitat. Mogliche

direkte und indirekte Einflisse werden im Folgenden diskutiert.

Temperatur

Viele Autoren diskutieren Uber die Temperatur, bzw. die Kélte als entscheiden-
den pathogenen Faktor. Dies scheint naheliegend, da die Temperaturen in den
Jahreszeiten sehr unterschiedlich sind. Zudem ist die physiologische Adaptati-

on an Kalte und Hitze gut erforscht und bewiesen:

Mechanismen, die durch Temperaturminderung im Organismus zu Modifikatio-
nen fuhren, sind in der Physiologie experimentell in groRem Umfang untersucht
worden. Der Organismus passt sich an die Umwelt an. Ubersteigt die Tempera-
tur die Adaptationsfahigkeit des Organismus, gewinnt die Temperatur die Ei-
genschatft eines Stressors. Die darauf folgenden Reaktionen stehen meist unter
nervaler Kontrolle, haben oft Gberschiel3enden Charakter und sind daher un-
Okonomisch und unspezifisch. Die Vasokontraktion der peripheren Gefalie
fuhrt zur Warmeisolierung. Kardiovaskulare Reaktionen kompensieren beim
Kaltestress den erhéhten Wéarmeverlust durch Erhéhung der Pulsfrequenz und
des Blutdruckes. Diesem folgt unmittelbar eine Erhohung der Warmeproduktion
mit Hilfe des Muskelzitterns. Unter Reduktion dieser unékonomischen Thermo-
genese entwickelt sich die chemische Warmeproduktion. Sie ist transitorisch
mit der Schilddrisenfunktion und den Nebennieren Uber Freisetzung von Kate-

cholaminen verbunden [112].

Experimentelle Untersuchungen tber den Kélteeinfluss auf die Blutzusammen-
setzung zeigten eine Reihe von Veranderungen, die einen Anstieg von arteriel-

len und vendsen retinalen Verschliissen in kalteren Monaten erklaren kénnten.

Neild [90] und Mitarbeiter setzten zwolf Personen einer Temperatur von 18 °C

aus. Die Hauttemperatur fiel von 35,5°C auf 29,5°C bei einer relativ konstanten
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Kerntemperatur. Bei den alteren Patienten (66—71 Jahre) stieg die Erythrozy-
tenzahl, die Cholesterin- und Fibrinogenkonzentration an, wahrend die Plas-
makonzentrationen von Protein C und Faktor X gleichblieben. Neild und Mitar-
beiter vermuteten, dass der Verlust von Plasmaflissigkeit bei Kélte die Kon-
zentration von Risikofaktoren wie Fibrinogen und Hamatokrit ansteigen lasst,
wahrend kleine Molekile wie Protein C, in das Interstitium umverteilt werden.
Keatinge und Mitarbeiter [66], die acht Probanten zwischen 18 und 25 Jahren
bei 24°C beobachteten, fanden eine Erh6hung der Thrombozyten, Erythrozy-
ten, der Blutviskositat, des arteriellen Blutdrucks, der Pulsfrequenz und des

kardialen Auswurfvolumens.

Durch kalte Temperaturen scheint es zu den oben aufgefiihrten Blutverande-
rungen und Reaktionen zu kommen, die zumindest bei pradisponierten Perso-

nen ein erhohtes Risiko fir GefalRRverschliisse darstellen.

Blutdruck

Der saisonale Einfluss auf den Blutdruck wurde erstmals 1961 in Grol3britan-
nien von Rose [107] beschrieben und spéater mehrfach bestatigt. Brennan und
Mitarbeiter [8] fanden 1982 fir jedes Alter, Geschlecht und fur alle Behand-
lungsgruppen (normotone Probanden, latente und manifeste Hypertoniker) im
Winter einen hoheren diastolischen und systolischen Druck als im Sommer.
Die jahreszeitlichen Schwankungen sind deutlicher bei &lteren Patienten, was

auf eine geringere Anpassungsfahigkeit schliel3en lasst.

Hata und Mitarbeiter [48] berichteten 1982 lber ahnliche Ergebnisse fur Pati-
enten mit grenzwertigem und manifestem Hypertonus. Normotone Patienten
zeigten keinen jahreszeitlichen Rhythmus. Dies spricht erneut fur die These,
dass eine gewisse Pradisposition vorliegen muss, damit eine Wetterdnderung,
bzw. ein Wetterstressor einen Gefal3verschluss auslosen kann. Der winterliche
Anstieg lasst sich gut vereinbaren mit der negativen Korrelation zwischen Blut-
druck und Temperatur [63, 66].
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Temperatur und Sympathikus

Zusatzlich fand man eine Kaltestimulation des sympathischen Nervensystems.
Hata und Mitarbeiter [48] fanden bei Hypertonikern eine signifikant hohere
Plasmanoradrenalinkonzentration und eine im Vergleich zum Sommer erhéhte
Katecholaminausscheidung tber die Niere im Winter. Es scheint eine Erh6-
hung des Blutdruckes im Winter und eine erhdhte Aktivitdt des sympatischen
Nervensystems vorhanden zu sein. Hiramatsu und Mitarbeiter [54] untersuch-
ten den Blutdruck und verschiedene Hormone in Abhangigkeit zur Temperatur
und vermuteten an Hand ihrer Ergebnisse, dass Noradrenalin verantwortlich fur

den kalteabhangigen Blutdruckanstieg sei.

Kawahara und Mitarbeiter [63] fanden bei zehn jungen, gesunden M&nnern
nach Kalteexposition einen signifikanten Anstieg des Blutdrucks, des
&Thromboglobins, des Plattchenfaktors 4 und des Plasmaadrenalins. Der An-
stieg des Noradrenalins korrelierte signifikant mit der Plattchenaggregation und
dem Blutdruck. Man kann vermuten, dass die Erhdhung der Sympathikus-
aktivitat die Plattchenaggregation beeinflusst. Vielleicht verursacht die Blut-
druckerhdhung einen Anstieg von &Thromboglobin und Plattchenfaktor 4 durch
Stimulation oder Beschadigung des Endothels. Der Sympathikustonus beein-
flusst eventuell die Plattchenfunktion und erhéht damit das Risiko einer Throm-

bose und damit auch einer Thromboembolie.

Die oben erwdhnten Studienergebnisse weisen darauf hin, dass Kalte das
sympathischen Nervensystems stimuliert, wodurch es durch die Sympathikus-
erhohung tber noch nicht geklarte Mechanismen zu Veranderungen von Blut-
konzentrationen, Blutfluss und Blutdruck kommt. Durch diese Mechanismen
kénnte das Risiko fiir eine Netzhautthrombose oder Embolie bei pradisponier-

ten Patienten erhoht sein.

Die Adaptations-Stress-Hypothese

Allgemein fuhrt Stress jeglicher Art zur Erhdhung des Sympathikustonus.

Bekanntlich gibt es verschiedene direkte und indirekte saisonale Faktoren, die

den Organismus beeinflussen kénnen und sich eventuell in ihrer Wirkung ver-
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starken oder abschwéachen. Der anpassungsféahige Organismus eines trainier-
ten gesunden Menschen wird diese Schwankungen ohne Folgen ausregulie-
ren. Der kranke und altere Organismus leidet hingegen unter diesen Schwan-
kungen. Ubersteigt ein saisonaler Faktor die Adaptationsfahigkeit des Orga-
nismus, gewinnt dieser die Eigenschaft eines Stressors. Der Organismus zeigt
durch seine Reaktionsart und -starke auf Witterungsereignisse seine Adaptati-
ons- und damit seine Leistungsfahigkeit, seinen “locus minoris resistentiae”
[40].

Nach dieser Vorstellung konnten meteorologische Schwankungen oder jahres-
zeitlich bedingte Witterungsanderungen fur pradisponierte und é&ltere Men-
schen, erhebliche Stressfaktoren besitzen, wodurch es Uber die Sympathikus-

erhéhung und dessen Folgen zum GefalRverschluss kommen konnte.

Diese Hypothese wurde den herbstlichen Peak der vendsen, retinalen Ver-
schliisse erklaren. Die jahreszeitlichen Veranderungen im Ubergang vom
Sommer zum Winter Ubersteigen vielleicht bei Risikopatienten die Adaptations-
fahigkeit, wodurch es stressbedingt zur Sympahtikusern6hung mit den oben

beschriebenen Folgen kommen konnte.

Die Inzidenzgipfel der vendsen und arteriellen retinalen Verschlisse zu unter-
schiedlichen Jahreszeiten weisen darauf hin, dass es sich um verschiedene
saisonalen Einflusse handelt oder sie unterschiedliche Angriffspunkte haben
Im Winter liegt die Anzahl der Thrombosen noch wesentlich hoher als im Som-
mer, jedoch nicht derart wie im Herbst. Der Organismus kdnnte sich den kéltere
Temperaturen angepasst haben. Jedoch fuhrt die Kalte zu Stoffwechselsteige-
rung und zur Kreislaufbelastung und scheint, weiterhin einen gewissen Stress-
faktor darzustellen. Daflr spricht auch, dass die arteriellen retinalen Ver-
schlussen im Winter ihren Inzidenzgipfel haben. Der grof3te Stressfaktor fur die

embolischen Verschliisse scheint im Winter zu liegen.

Die Adaptations-Stress-Hypothese erklart auch die divergenten Ergebnisse in
den verschiedenen Klimazonen und reduziert das Wetter bzw. die Jahreszeit

nicht auf einen isolierten Faktor.
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Infektion

Stout und Mitarbeiter [120] berichteten 1991 lber einen saisonalen Rhythmus
fur die Fibrinogenkonzentration bei &lteren Patienten (Uber 75 Jahre) mit
Hochstwerten im Winter. Dieses Ergebnis wurde 1994 und 1997 von Wood-
house und Mitarbeiter [134] und von van der Bom und Mitarbeiter [124] besta-
tigt. Die winterliche Fibrinogenerhéhung kénnte eine Erklarung fur die signifi-
kante Haufung von retinalen Verschlissen sowie anderen vaskularen Erkran-
kungen sein. Die Mechanismen der Konzentrationsschwankungen sind bis
heute ungeklart. Moglich ware ein direkter meteorologischer Einfluss, der auf-

grund der Komplexitat des Klimas und Wetters schwer zu beweisen ist.

Nicht nur Gefal3erkrankungen, wie retinale Verschlisse, Myokardinfarkt und
Apoplexie zeigen saisonale Haufungen, sondern auch respiratorische Erkran-
kungen wie Pneumonien und andere Infektionen [17]. Diese Korrelation kénnte
miteinander verknipft sein. Woodhouse fand neben der jahreszeitlichen
Schwankung von Fibrinogen eine Erhéhung von CRP im Winter, worauf er die
These aufstellte, dass die durch eine Infektion erhdhte Fibrinogenkonzentration
ein Risiko fur vasculare Erkrankungen darstellt. Crawford und Mitarbeiter konn-
ten keinen Beweis fir diese Theorie finden [22, 23]. Die Fibrinkonzentration als
auch das CRP zeigten einen saisonalen Rhythmus, aber der Hochstwert des
CRPs lag eine Woche nach dem der Fibrinogenkonzentration. Andere Entzin-
dungszeichen, wie Leukozyten und Interleukin-6, zeigten keinen jahreszeitli-
chen Rhythmus. Dies bestéatigten auch Andere [120, 124]. Saisonale Schwan-
kungen von Fibrinogen sind in mehreren Studien bestatigt worden, aber der
Mechanismus bleibt unbekannt. Crawford, Stout und van der Bom konnten die
Hypothese von Woodhouse, die saisonale Schwankungen des Fibrinogen rihr-
ten von akuten Infektionen im Winter, nicht bestatigen. Die Infektionsparameter
zeigten keinen jahreszeitlichen Rhythmus, bis auf das CRP, dessen Peak je-
doch zeitlich hinter dem des Fibrinogen lag. Es muss nach weiteren Erkléarun-
gen fiur die Fibrinogenerhdhung gesucht werden, die ein erhthtes Risiko fir

vaskulare Erkrankungen darstellt.
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Der intraokulare Druck und die Jahreszeit

Ein erhdhter Augeninnendruck kann durch Kompression der NetzhautgefalRe
einen Verschluss provozieren. Verschiedene Untersuchungen aus Pakistan
und Japan haben gezeigt, dass auch der Augeninnendruck saisonalen
Schwankungen unterliegt. Der durchschnittliche Druck war im Winter héher als
in den anderen Jahreszeiten [53, 92, 99]. Naturlich lassen sich diese Ergebnis-
se nicht ohne weiteres auf Europa Ubertragen, jedoch wéare ein saisonaler
Rhythmus des Augeninnendrucks auch bei uns denkbar. Studien aus Europa
sind uns aus der Literatur nicht bekannt. Auch eine winterliche Augeninnendru-
ckerh6hung kénnte auf mechanischem Wege einen Verschluss eines Netz-

hautgefal3es begunstigen.

Jahreszeitliche Veranderungen der Lebensweise

Urséchlich missen auch andere Faktoren bericksichtigt werden. In den Win-
termonaten nehmen héaufig die sportlichen Aktivitaten ab. Die verringerte kor-
perliche Aktivitat konnte sich negativ auf die Entstehung von arteriellen, retina-
len Gefallverschlissen auswirken. Vielleicht haben neben veranderten Le-
bensgewohnheiten auch veranderte ERgewohnheiten eine Einfluss auf die Ent-
stehung von retinalen GeféalRverschlissen. Zum Beispiel beweisen
Untersuchungen von Jung und Mitarbeitern [59] eine Wirkung von Knoblauch
auf die FlieRgeschwindigkeit des Blutes. Erndhrungsweisen im Sommer, die
einen vorbeugenden Charakter haben, oder Ernahrungsweisen im Winter, die
Thrombose- oder Embolie férdernd sind, kénnten eine Rolle spielen. Auch An-

derungen im Rauchverhalten miissen an dieser Stelle erwéahnt werden.
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5.3 Korrelation der vendsen und arteriellen retinalen GefaRverschliisse

mit den Biotropieklassen

Zusammenfassung der Ergebnisse

Vendse retinale GefalRverschlliisse

Die Verteilung der venésen retinalen Gefal3verschlisse auf die Biotropieklas-
sen entsprach bis auf eine nicht signifikante Haufung in der Biotropieklasse 10,
in der Phase der Wetterberuhigung, weitgehend der Gleichverteilung. Insbe-
sondere entsprach die Verteilung in den Wetterphasen der Frontendurchgange

den erwarteten Werten bei Gleichverteilung.

Arterielle retinale GefaRRverschliisse

Die Verteilung der arteriellen retinalen Gefal3verschlisse war ahnlich und zeig-
te ebenfalls eine Uberdurchschnittliche Haufung in der Phase der Wetterberu-
higung, die dieses Mal signifikant war. Die arteriellen Verschlisse traten in den
Wetterphasen der Frontendurchgénge 4, 5, 6 und 7 mit einem Minimum im
Warmsektor hinter der Warmfront (Wetterphase 5) seltener auf als bei Gleich-

verteilung angenommen.

Literaturvergleich

Vendse retinale GefalRverschliisse

Untersuchungen tUber den Einfluss von Wettergeschehen und vendser retinaler
GefalRverschlusse sind aus der Literatur nicht bekannt. Lediglich Kolck und
Steiger [77] diskutierten einen mdglichen Zusammenhang zwischen Thrombo-
sen der NetzhautgefaRe und dem Wetter anhand von drei Fallbeispielen. In
den drei Féllen hatte das Wettergeschehen bis auf eine leichte Verminderung

des Reizpegels wenig Gemeinsames.
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Arterielle retinale GefalRverschliisse

Der erste Bericht Gber mdgliche Zusammenhange zwischen Netzhautarterien-
verschlissen und dem Wetter kam von Simon [116], der in seiner Dissertation
188 Netzhautembolien mit dem Wettergeschehen verglich. Er bediente sich der
Hamburger Dezimalklassifikation und fand eine statistisch gesicherte Haufung
an Tagen mit ,uUbernormaler Abkuthlung“ und an Tagen, die ,kalter, feuchter

und sonnenscheinarmer waren als normal.

Zenker und Brandt [136], die an Hand von 31 Einzelanalysen eine Haufung der
Netzhautembolien bei sogenanntem ,Storwetter* hatten, bedienten sich der
Korrelation zweier Merkmalsreihen und verwandten die Wettereinteilung nach
Ungeheuer und fassten die Wetterphasen 1 bis 3 (stérungsarmes Wetter) und
4 bis 6 (Storwetter, Frontendurchgange und Wetterberuhigung) zusammen. Die
Ergebnisse waren aufgrund der niedrigen Fallzahl nicht signifikant. Eine rein
kasuistische Betrachtung von acht Patienten zeigte, dass die Embolien bei
Wettergeschehnissen auftraten, denen die Autoren einen erhghten ,Reizpegel®
zusprachen [77]. Meist folgte einer Wetterlage mit geringen, stabilen Wetter-
vorgangen Phasen mit starkeren Wettervorgéngen, in denen die Intensitat

durch die zyklonalen und antizyklonalen Wetterlagen zunahm.

Zusammenfassend vermuteten alle Autoren einen gunstigen Einfluss des
Schonwetters und einen negativen Einfluss des Wetterumschwung mit labilen
Wettervorgdngen. Diese Vermutung konnte aber aufgrund von zu geringer

Fallzahl oder einer rein kasuistischen Betrachtung nicht bewiesen werden.

Thrombose, Embolie, Lungenembolie, Myokardinfarkt, cerebraler Insult

Es besteht schon umfangreiche Literatur iber dem Zusammenhang zwischen
der Meteorologie und thromboembolischen Erkrankungen, wie Lungenembolie,
Apoplexie und Myokardinfarkt, die es aber nicht gestattet, klare Schlisse zu
ziehen, da die Ergebnisse divergent sind. Dies mag zum Teil an der Schwierig-
keit liegen, das Wetter zu deuten und zu klassifizieren. Die meteorologischen
Methoden sind zum Teil unzureichend und sehr unterschiedlich, daher schwer
vergleichbar. Haufig sind die Fallzahlen zu klein, insbesondere kénnen kasuis-

tische Betrachtungen einen Wettereinfluss weder belegen noch verwerfen.
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Die Ergebnisse uber die Wetterabhangigkeit der Lungenembolie widerspre-
chen sich sehr. Von den vielen Arbeiten, die eine Wetterabhéngigkeit bejahen,
genugt lediglich die Untersuchung von Raettig und Nehls [101] den statisti-
schen Anforderungen. Sie fanden in Greifswald und Stettin eine Haufung der
489 untersuchten Embolien an Tagen mit Warm- und Kaltfrontdurchziigen.
Sandritter und Mitarbeiter [108] fanden fur den Frankfurter Raum &ahnliche Er-
gebnisse. Daubert [27] fand eine Haufung von Lungenembolien in Tiefdruck-
gebieten bei Aufgleitvorgangen, Turbulenzen und labilen Aufgleitvorgangen im
Zentrum und auf der Riickseite von Tiefdruckstérungen. Ubertragt man diese
Ergebnisse auf die in dieser Studie verwandte meteorologische Einteilung, ent-
sprechen die Wettervorgdnge den Biotropieklassen 4, 6, 7 und 8. Auch Bezie-
hungen zur Warmfront wurden vermutet [118]. Berg [4] untersuchte in einer
Multizenterstudie aus Westdeutschland 4241 tddliche, fulminante Lungenem-
bolien auf ihre Wetterabhangigkeit. Nach seinen Ergebnissen besteht kein Zu-
sammenhang zwischen der Lungenembolie und dem Durchgang von Fronten
oder dem Auftreten von Gewitter. Die Ergebnisse von Putzke und Mitarbeiter
[98] aus einer Studie von der Ostseekiste hingegen zeigten eine signifikante
H&aufung der Lungenembolien bei Schonwetterphasen bzw. beginnendem
Schonwetter, also bei Phasen, denen viele Autoren einen protektive Wirkung
zusprachen. Ein Einfluss der Fronten wurde nicht ermittelt. Manche Autoren
vermuteten einen Fohneinfluss und einen Einfluss von sommerlichen
Hitzeperioden [72, 118].

Daubert [27] fand eine H&aufung von Thrombosen am Rand von Hochdruckge-
bieten bzw. auf der Vorderseite von Tiefdruckgebieten, was nach unserer

Einteilung den Biotropieklassen 3 und 4 entspricht.

Die Studien zum Myokardinfarkt sind ebenfalls unterschiedlich. Die Mehrzahl
der Untersucher haben einen zum Teil jedoch nicht signifikanten Zusammen-
hang zwischen Warmfront oder Kaltfront bzw. Turbulenzen und Infarkteintritt
gesehen [9, 121, 57].

Zwischen Apoplexie und Wetter wurde eine positive Beziehung vor der Warm-
front mit Aufgleitvorgdngen und hinter der Kaltfront mit labilen Vorgangen und

Turbulenzen gefunden, was den Biotropieklassen 4 und 7 entspricht [57, 103,
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118]. Jedoch sind einige Autoren, wie zum Beispiel Reuter, in der Deutung ih-

rer Ergebnisse sehr zuriickhaltend.

Ergebnis

Die in der Literatur oft vertretene Ansicht, dass ein positiver Zusammenhang
zwischen thromboembolischen Erkrankungen und sogenanntem Storwetter,
das heifl3t Wetterlagen mit Turbulenzen, Aufgleitvorgangen und labilem Aufglei-
ten wie sie bei Frontendurchgangen auftreten besteht, ist aufgrund der wider-
sprichlichen und zum Teil statistisch nicht gesicherten Ergebnisse zweifelhaft
und fragwurdig. Insgesamt sind die Untersuchungen schwer miteinander zu
vergleichen, da sie sich unterschiedlicher meteorologischer Methoden bedie-

nen.

Die Ergebnisse dieser Studie widerlegen die oben genannte Auffassung und
die Adaptations-Stress-Hypothese. Die Verschlisse der vendsen als auch der
arteriellen retinalen Gefaldverschlisse zeigen in den vermuteten Storwetter-
phasen keine Haufungen; die Anzahlen lagen zum Teil sogar leicht unter den
bei Gleichverteilung erwarteten Werten. Dies weist daraufhin, dass Wetterge-
schehnisse keinen auslésenden Faktor in der Entstehung von venésen und
arteriellen retinalen Gefallverschlissen haben, oder der Einfluss auf die Inzi-

denz ist zumindest so gering, dass er sich statistisch nicht auswirkt.

Die objektive Klassifizierung in 13 Biotropieklassen basiert auf neuen meteoro-
logischen und statistischen Erkenntnisse und wurde aus den bestehenden
Klassifizierungen weiterentwickelt. Daher liegt es nahe, dass die Ergebnisse

der vorliegenden Studie prazise sind.

Folglich haben Wettereignisse wahrscheinlich keinen auslésenden Faktor in
der Entstehung von vendsen und arteriellen retinalen GefalR3verschlissen und

es handelt sich nicht um meteotrope Erkrankungen.
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6 ZUSAMMENFASSUNG

In dieser Arbeit wurden der saisonale und der meteorologische Einfluss auf die
Inzidenz von 173 arteriellen und 275 vendsen retinalen Gefal3verschlissen

uber eine Periode von funf Jahren untersucht.

Im ersten Teil der Studie zeigte die Inzidenz der vendsen retinalen Gefaliver-
schlusse eine signifikante saisonale Schwankung mit der haufigsten Frequenz
im Oktober und im November, der niedrigsten im August. Die Verteilung auf die
vier Jahreszeiten mit einem Minimum im Sommer und einem Maximum im

Herbst war signifikant.

Die Inzidenz der arteriellen retinalen Gefal3verschliisse zeigte bei der monatli-
chen Verteilung keinen zyklischen Verlauf, aber die Verteilung auf die vier Jah-
reszeiten zeigte ein signifikantes Minimum im Fridhling und ein signifikantes

Maximum im Winter.

Die signifikanten saisonalen Schwankungen im Auftreten von retinalen Gefal3-
verschlissen weisen darauf hin, dass neben den bekannten endogenen
Risikofaktoren beziehungsweise Krankheiten exogene saisonale
Einflussfaktoren eine Bedeutung in der Pathogenese spielen koénnten.
Saisonale oder damit verbundene meteorologische Faktoren sind sicher nicht
die Ursachen der Erkrankungen; aber vielleicht I6sen sie bei préadisponierten
Patienten mit Risikofaktoren sekundar einen GefalRverschluss aus oder
beglnstigen ihn. Der Organismus zeigt durch seine Reaktionsart und -starke
auf jahreszeitliche Verdnderungen seine Adaptations- und damit seine

Leistungsfahigkeit, d.h. wo sein “locus minoris resistentiae” zu suchen ist.

Der winterliche Peak der arteriellen Verschlisse und die Haufungen der ven6-
sen Verschlisse im Winter deuten auf einen Temperatureinfluss hin. Kéltereize
fuhren zu rheologischen Veranderungen, beeinflussen den Blutdruck und —
fluss sowie den Sympathikustonus. Diese Veranderungen kénnten sich bei Ri-
sikopatienten negativ auswirken. Der Kaltereiz erklart jedoch nicht den friihen,
herbstlichen Peak der vendsen retinalen Gefal3verschlusse, daher muss es
noch andere beeinflussende, saisonale Faktoren geben. Vielleicht stellt allge-

mein die Anpassung an saisonale Veranderungen eine Belastung fir Risikopa-



tienten mit einer verminderten Anpassungsfahigkeit dar. Die Verdnderungen
gewinnen die Eigenschaften von Stressoren. Stress fuhrt zur Erh6hung des
Sympathikustonus und folglich zu Veranderungen von rheologischen Parame-

tern, Blutdruck und Blutfluss.

In zweiten Teil der Arbeit wurde die Inzidenz der vendsen und arteriellen
retinalen Gefal3verschlisse mit den taglichen Wetterlagen, mit den
dynamischen Atmosphérenveranderungen, die in 13 Biotropieklassen eingeteilt
werden, korreliert. Das Ergebnis zeigte weder fir die arteriellen noch fur die
vendsen retinalen GefalRverschliisse eine signifikante Haufung zu bestimmten
Wetterlagen, insbesondere nicht bei sogenanntem ,Storwetter, wie z.B.
Frontendurchgangen. Da sich kein Einfluss meteorologischer Faktoren auf die
Inzidenz der Verschlisse zeigte, sollten bei der Erklarung der saisonalen
Schwankungen weitere Faktoren, wie zum Beispiel die winterliche
Infektionsrate, die moglichen saisonalen Schwankungen des
Augeninnendrucks und Anderungen der Lebens- und ERgewohnheiten

diskutiert werden.
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8 ABKURZUNGSVERZEICHNIS

AAV: Arterienastverschluss
Abk.: Abkirzung

Ac len:  Altocumulus lenticularis (= linsenférmige Wolken)

Ac: Altocumulus (= Schafchenwolken)

VAV: Venenastverschluss

B: Prafgrofie

BK: Biotropieklasse

bzw.: beziehungsweise

°C: Grad Celsius

ca.: circa

Chb: Cumulusnibus (= machtig aufgetirmte Haufenwolken, in der Hohe

ambusartig verbreitert

Ci: Cirrus (= Eiswolken, Federwolken)

cm: Zentimeter

CRP: C-reaktives Protein

Cs: Cirrusstratus (= dinne, weil3e Eiswolkenschleier)

Cu: Cumulus (= dichte, scharf abgegrenzte Haufenwolken)

d.h.: das heil3t

Dim.: Dimension

GV: Gleichverteilung

H: Hoch

hPa: Hektopascal

HTK: Hamatokrit

ls: Inzidenz im Summenjahr

k: Haufigkeit der Erkrankung im jeweils untersuchten Zeitintervall oder
Wetterphase
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kg:

km:

mmHg:

Ns :

Po-
Sc:
SER:

TFM:

u.s.w.:

z.B.:
ZAV:
ztw.:

ZVV:

Kilogramm

Kilometer

mannlich

Millimeter Quecksilbersaule

Fallzahl

Nimbostratus (= Schichtbewdlkung)
prozentuale Haufung der Erkrankung (k/n)
Haufung der Erkrankungen bei Gleichverteilung
Stratocumulus (= niedrige Quellbewdlkung)
Erythrozytenaggregation

Tief

Temperatur-Feuchte-Milieu

und so weiter

weiblich

zum Beispiel

Zentralarterienverschluss

zeitweise

Zentralvenenverschluss
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