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Vorwort

Allzuoft empfindet der Augenarzt angesichts eines neuen Patienten
mit Uveitis ein Gefiihl der Hilflosigkeit. Aus Unsicherheit iiber die
Atiologie der Erkrankung ordnet er eine groBe Zahl von Laborunter-
suchungen an (sie sind nicht immer nétig), und beginnt eine Corti-
costeroidtherapie.

Diese oft inaddquate Versorgung ist einerseits Folge einer gewis-
sen Vernachlissigung dieser Krankheitsgruppe wéihrend der Ausbil-
dung zum Facharzt, andererseits durch die Abhéngigkeit von Lehr-
biichern bedingt, die eine groBe Anzahl uveitischer Syndrome
beschreiben und in alphabetischer Reihenfolge anfithren, wobei weni-
ger klinische als vielmehr wissenschaftliche Gesichtspunkte im Vor-
dergrund stehen.

Ungliicklicherweise klagen die Patienten in der Praxis des Augen-
arztes aber nicht tiber die Behgetsche Erkrankung, die Sarkoidose,
oder das Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrom. Sie klagen vielmehr iiber
Schmerzen, ein ,,rotes Auge*, Lichtscheu, Verschwommensehen,
,,Fliegen vor den Augen‘‘ und andere Probleme. Das Spektrum der
klinischen Zeichen reicht von einem reizfreien Auge mit zystoidem
Makuladdem und Zellen im Glaskorper bis zu einem Auge mit knall-
roter Episklera, groBBen speckigen Prizipitaten auf der Hornhauthin-
terfliche, einem Hypopyon, und Exsudaten um die RetinagefaBe.
Gelegentlich kann man auch nichtophthalmologische klinische Zei-
chern, wie etwa ein entziindetes Gelenk oder Hautverdnderungen zu-
gleich mit der Augenerkrankung beobachten. Es miissen auch zahl-
reiche andere wichtige Gesichtspunkte in Erwidgung gezogen werden,
die nicht unmittelbar mit diesen Symptomen zusammenhéngen. Zum
Beispiel kann die Erkrankung einseitig oder beidseitig auftreten und
der Beginn kann beinahe unbemerkt oder sehr plotzlich verlaufen.
Der Patient ist immer als Einzelindividuum und nicht als stereotypes
Modell eines Krankheitsbildes zu sehen, wobei Geschlecht, Alter,
Abstammung, und auch die personliche Anamnese in Betracht gezo-
gen werden miissen.

Mit Hilfe dieser Daten muf3 der Augenarzt moglichst rasch zu
einer richtigen Diagnose kommen, um dann eine optimale Therapie
fiir seinen Patienten in die Wege leiten zu konnen.

Wir versuchen in diesem Buch eine praktikable Methode vorzu-
stellen, mit deren Hilfe man anhand der klinischen Daten moglichst
rasch zur Diagnose einer intraokularen Entziindung kommen kann.
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Oft bringt ja nur eine friihzeitige Behandlung Aussicht auf Erfolg. Da
aber eine wirksame Therapie auf einer richtigen Diagnose basieren
mub, ist die Geschwindigkeit der richtigen Diagnosestellung entschei-
dend.

Zusammengefalit besteht die Methode, die wir vorschlagen aus
zwei Schritten:

1. einer beschreibenden ,,Namensgebung* des konkreten Falles,
die alle klinisch wichtigen Beobachtungen enthalten soll, und

2. einem moglichst engen Vergleich (,,Matching**) dieser Be-
schreibung mit den klinischen Zeichen eines bekannten uveitischen
Syndroms.

Der erste Schritt bei dieser Vorgangsweise ist, die Hauptlokalisa-
tion der Entziindung zu identifizieren. Handelt es sich um eine Irido-
zyklitis, eine Retinitis oder eine Vitritis? Diese entscheidende Frage
verlangt eine griindliche klinische Untersuchung, wofiir die Instru-
mente, die jeder Augenarzt in seiner Ordination zur Verfiigung hat,
vollstindig ausreichen. Die Biomikroskopie mit dem Kontaktglas ist
besonders dafiir geeignet, die genaue Lokalisation der Entziindung
festzustellen.

Ist dieser Schritt und die ,,Namensgebung* des konkreten Falles
beendet, wird mit Hilfe der Ubersichtstabelle (Kapitel 6) versucht,
den Fall mit einer genau definierten klinischen Einheit zur Deckung
zu bringen. Dieser Schritt fithrt entweder zu einer Sofortdiagnose,
oder zu einer limitierten Anzahl von Differentialdiagnosen. Gibt es
keine exakte Ubereinstimmung, so werden die erforderlichen Labor-
untersuchungen veranlaBt oder Konsiliarbefunde eingeholt, um die
verschiedenen Differentialdiagnosen zu erhirten oder auszuschlie-
Ben.

Diese Zweischritt-Methode, welche wir tiber viele Jahre mit Er-
folg in der Praxis verwendet haben, wird im Detail im ersten Ab-
schnitt behandelt. In diesem wird auch die Terminologie und die
Klassifikation der Uveitiden besprochen; weiter geben wir Beispiele
fiir die Zweischritt-Methode und erkliren die Ubersichtstabelle.
Auch werden die erforderlichen Laboruntersuchungen und Konsi-
liarbefunde diskutiert und die Prinzipien der unspezifischen Therapie
erldutert.

Im zweiten Abschnitt besprechen wir aus klinischer Sicht die Pro-
bleme, die bei verschiedenen Manifestationen der Uveitiden auftreten
konnen (Iridozyklitis, Hypopyon, Vaskulitis retinae, usw.), und wel-
che viele Uveitiden differenter Atiologie gemeinsam ist. In diesem
Abschnitt geben wir auch Hinweise fiir die Vorgangsweise bei Vorlie-
gen dieser klinischen Zeichen, um den Augenarzt bei der Erstellung
der endgiiltigen Diagnose zu unterstiitzen.

Im dritten Abschnitt haben wir die Beschreibung von etwa 20
uveitischen Syndromen nach herkémmlichen Gesichtspunkten (klini-
sches Bild, Pathologie, Atiologie, Differentialdiagnose, Laborunter-
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suchungen, Therapie und Prognose) zusammengefalit. Mit wenigen
Ausnahmen behandelt jedes Kapitel ein einziges Syndrom. Am Ende
jedes Kapitels schlieBen wir einen Abschnitt unter dem Titel
,»Spezielle Hinweise** an. Hier erwdhnen wir schlagwortartig uns be-
sonders bemerkenswert erscheinende Beobachtungen, in der Hoff-
nung, daf3 der Leser den einen oder anderen fiir ihn neuen Gesichts-
punkt entdecken wird.

RonaLD E. SmiTH, M.D.
ROBERT A. Nozik, M.D.
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Kapitel 1. Uveitis-Terminologie

Die optimale Behandlung eines an Uveitis erkrankten Patienten hdngt von der
richtigen Diagnose ab; diese wiederum basiert auf dem genauen Vergleich der
jeweiligen klinischen Befunde mit jenen, die fiir ein definiertes uveitisches Syn-
drom charakteristisch sind. Dieser Vorgang des Vergleichens (,,Matching*) erfor-
dert prazise Begriffe und eine sorgfiltige Abwdgung bei ihrer Verwendung, nicht
nur fiir die Behandlung des individuellen Patienten, sondern auch, um vergleich-
bare klinische Studien durchfiihren zu konnen, die neue Informationen iiber
intraokulare Entziindungen liefern sollen.

Ungliicklicherweise werden allzuoft Begriffe von Augenédrzten unkorrekt ver-
wendet, wofiir es offensichtlich drei Griinde gibt:

1. UbermaiBige Eile. Eine fliichtige Untersuchung reicht nicht aus, um einen Fall
mit Uveitis in entsprechender Weise zu beschreiben. Gelegentlich wird es not-
wendig sein, den Patienten zu einem spéteren Zeitpunkt neuerlich zu bestellen,
damit eine genaue Untersuchung ohne Eile durchgefiihrt werden kann.

2. Informationsmangel. Der Arzt kann mit den prizisen Begriffen nur ungenii-
gend vertraut sein oder sie im tiglichen Gebrauch falsch verwenden. Die in
diesem Kapitel angefiihrten Begriffe sollten als Empfehlung dienen.

3. Ungenaue SchluBfolgerungen. Stellt man ndmlich eine Blickdiagnose (z.B.
einer intermedidren Uveitis), so kann es leicht geschehen, daf man klinische
Zeichen beobachtet (etwa Auflagerungen auf der Pars plana oder GeféfB3ein-
scheidungen), die einer unvoreingenommenen Untersuchung nicht standhal-
ten. Es ist deshalb wichtig, bei der Erhebung der Anamnese den Blick fiir
andere signifikante Symptome und Zeichen nicht zu verlieren, wenn eine
,,Blickdiagnose* auf der Hand zu liegen scheint.

Terminologie der Uveitiden und ihrer klinischen Zeichen

Die folgende Liste der Begriffe und Definitionen, die von Uveitis-Spezialisten
allgemein verwendet werden, ist in alphabetischer Reihenfolge angeordnet, um
als Glossar verwendet zu werden.

Akute Uveitis — Eine Form der Uveitis, bei der die Entziindung einige Wochen
oder hochstens wenige Monate dauert, um dann, nach ihrem Abklingen, vollstin-
dig zu verschwinden.

Alopecia areata — Umschriebener, fleckformiger Haarausfall am Haupt.
Vordere Uveitis (Iritis, Iridocyclitis, Cyclitis) — Entziindung der Iris, des Ciliarkor-
pers oder beider Strukturen zugleich.
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ndkeratopathie — Ablagerung von Calcium im Bereich der Basalmembran und
l{—0.94 in—}ﬁ r Bowmanschen Membran der Hornhaut, vorwiegend bei chronischer Iridocy-
clitis in der Kindheit. Die grauweiBlen Ablagerungen beginnen im Lidspaltenbe-
’{»23.87 mm «}'relch nasal und temporal nahe des Limbus; bei schwerem, lange dauernden Ver-
lapf der Entziindung kann sich das Band schlieBlich horizontal iiber die
Hprnhaut erstrecken und wie eine Hingematte leicht nach unten gebogen sein. Es
weist klare, runde emmentalerdhnliche Locher auf und ist hdufig schon makro-
skiopisch sichtbar.
Busaccaknotchen — Weille oder gelbliche Knotchen im Stroma der Iris, jedoch
nicht am Pupillarrand. Sie bestehen aus chronischen Entziindungszellen (Lym-
phozyten, Plasmazellen) und sind verléssliche Indikatoren einer granulomatdsen
vdrderen Uveitis.
Chorioiditis — Entziindung der Chorioidea.
Chorioretinitis — Primére Entziindung der Chorioidea mit sekundérer Beteiligung
der dariiberliegenden Netzhaut.
Chronische Uveitis — Uveitis, bei der die Entziindung fiir lange Zeit (iblicherweise
vigle Monate oder Jahre) bestehen bleibt ohne zwischen den Schiiben vollig zu
vefschwinden.
Cyclitis — Entziindung des Ciliarkérpers.
Dalen-Fuchssche Knoétchen — Sie stellen Proliferationen des Netzhautpigment-
hels auf der Bruchschen Membran dar. Diese Kndtchen imponieren oph-
th@lmoskopisch als kleine gelblich-weiBe Flecken im Fundus (dhnlich den Dru-
sed). Sie werden charakteristischerweise bei der sympathischen Ophthalmie und
déin Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrom beobachtet.
Diffuse Chorioiditis — Generalisierte Entziindung der Chorioidea.
Diffuse Uveitis (Panuveitis) — Entziindung aller Anteile der Uvea (Iris, Ciliarko6r-
per, Chorioidea).
Disseminierte Uveitis — Mehrere (einige wenige oder sehr zahlreiche) voneinander
abgegrenzte Entzlindungsherde in der Chorioidea, der Netzhaut oder in beiden
Ggweben.
Endogene Uveitis — Jene Form der Uveitis, bei welcher die Erkrankung durch
Mikroorganismen, Antigene oder Irritantien, die aus dem Korper selbst — haufig
r den Blutstrom — in die Uvea gelangen, hervorgerufen wird.
Exogene Uveitis — Jene Form der Uveitis, die durch eine duBere Verletzung des
Bulbus, oder durch Invasion der Uvea durch Mikroorganismen, Antigene oder
Irritantien von einer Quelle auBerhalb des K6rpers, hervorgerufen wird.
Fokale Uveitis — Eine einzige (oder sehr wenige diskrete) entziindliche Léisionen,
iiblicherweise in der Chorioidea, Netzhaut oder in beiden Geweben.
Granulomatose Uveitis — Dies ist ein histopathologischer Begriff, der bei einer
klinischen Beurteilung der Uveitis haufig verwendet wird, wobei sich jedoch bei
individuellen Féllen oft keine eindeutigen pathologischen Befunde feststellen las-

kige Prazipitate auszubilden.
Hypopyon — Makroskopisch sichtbare Ansammlung von Leukozyten (iiblicher-
wase polymorphkernige neutrophile Granulozyten) in der Vorderkammer; gele-



Kapitel 2. Klassifikation der Uveitis

Man kann intraokuldre Entziindungen entsprechend ihrem klinischen Erschei-
nungsbild nach verschiedenen Gesichtspunkten einteilen. Das hat hdufig zu Mi@-
verstdndnissen gefiihrt, da jeder Augenarzt verschiedene Formen einer Einteilung
verwendet. Die derzeit gebrduchlichen Klassifikationen sind in Tabelle 2.1 zusam-
mengestellt. So diagnostiziert etwa ein Augenarzt, der die Lokalisation der Ent-
ziindung bevorzugt fiir seine Einteilung heranzieht, einen Fall als ,,Iridocyclitis*,
wahrend ein anderer, fiir den Verlauf und Schweregrad der Krankheit im Vorder-
grund stehen, denselben Fall als ,,akute Uveitis*“ bezeichnet. Ein dritter, mehr an
pathologischen Gesichtspunkten orientierter Kollege, wiirde vielleicht von ,,pla-
stischer Uveitis* sprechen; auch Alter und Atiologie (in obigem Beispiel ,,ein
40jahriger Patient mit Uveitis typisch fiir Morbus Bechterew*) werden fiir die
Beschreibung eines Falles verwendet.

Wie von T. Schlaegel vorgeschlagen, ist die Losung dieses Problems einfach:
jede Uveitis sollte mit so vielen deskriptiven Bezeichnungen, wie sinnvoll erschei-
nen, belegt werden. Obiger Fall wiirde also folgendermaBen beschrieben werden:
,,akute, rezidivierende, plastische Iridocyclitis des rechten Auges, linkes Auge in
Remission, bei einem 40jidhrigen ménnlichen Patienten mit Schmerzen im Sacro-
iliacalbereich®‘. Die Beschreibung enthilt sicherlich wesentlich mehr niitzliche
Information als die oben angefiihrten kurzen Termini, auch steht keine der einzel-
nen Komponenten mit einer anderen im Widerspruch. Bei den ersten diagnosti-
schen Schritten ist es sicherlich sinnvoll, dtiologische Benennungen zu vermeiden.
Erst nach der Erhebung der Anamnese, der klinischen Untersuchung und der
Erhédrtung der Vermutungsdiagnose durch Laborbefunde sollte ein Fall einer
Atiologie zugeordnet werden. Da Behandlung, Erstellen einer Prognose und ge-
samtes Verstehen eines Falles auf dieser ,,Klassifikation‘ beruhen, sollte sie kei-
nesfalls in Eile erfolgen.

Den groften Nutzen wird der Leser aus dem vorliegenden Buch ziehen kon-
nen, wenn er versucht, sich die Betrachtungsweise der Autoren bei der Untersu-
chung eines Patienten mit Uveitis anzueignen. Wir glauben (und der Ubersetzer
schlieBt sich dieser Meinung an), daB eine derartige Vorgangssweise bis jetzt noch
nicht vorgeschlagen worden ist, obwohl sie von einer Reihe von Uveitisspeziali-
sten in den Vereinigten Staaten verwendet wird. Wir glauben auch, daBl mit dieser
Methode der Augenarzt zumindest eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose bei 75 bis
85% der Patienten mit Uveitis in seiner Praxis stellen kann. Die notwendigen
Schritte sind in Kapitel 5 zusammengefaBt, der erste Schritt wird als ,,Na-
mensgebung® bezeichnet. Kollegen in Ausbildung werden es einfacher haben,
sich dieses System zu eigen zu machen, als jene Augenérzte, die bereits viele Jahre
in der Praxis tétig sind. Ist jemand bereits in der Lage, ohne Schwierigkeiten 75
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bei Sarkoidose) auftreten. Sie kann entweder primér oder sekundir im Gefolge
einer hinteren Uveitis (besonders einer Retinitis) beobachtet werden.

Seclusio pupillae — Hintere Synechie {iber 360 Grad am Pupillarrand.

Subakute Uveitis — Verlaufsform der U'veitis, die zwischen der akuten und chroni-
schen Form (im Hinblick auf die Dauer der Aktivitdt und Abklingen der Entziin-
dung zwischen den Schiiben) einzureihen ist.

Synechie — Bindegewebige Adhésion der Iris an Strukturen des Kammerwinkels
oder der peripheren Hornhaut (periphere vordere Synechie) oder an der Linse
(hintere Synechie).

Upveitis — Entziindung der Uvea (Iris, Ciliarkorper, Chorioidea).

Vitiligo — Fleckférmige Depigmentation der Haut.

Vitritis — Entziindungszellen im Glaskorper. Zahlreiche Experten vetreten die
Meinung, daB3 eine primdre Vitritis nicht existiert, sondern daB sie immer se-
kundér als Folge einer Entziindung der Uvea, der Retina, der Netzhautgefi3e
oder des Sehnervens auftritt.
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,,akute, rezidivierende, plastische Iridocyclitis des rechten Auges, linkes Auge in
Remission, bei einem 40jidhrigen médnnlichen Patienten mit Schmerzen im Sacro-
iliacalbereich*. Die Beschreibung enthilt sicherlich wesentlich mehr niitzliche
Information als die oben angefiihrten kurzen Termini, auch steht keine der einzel-
nen Komponenten mit einer anderen im Widerspruch. Bei den ersten diagnosti-
schen Schritten ist es sicherlich sinnvoll, dtiologische Benennungen zu vermeiden.
Erst nach der Erhebung der Anamnese, der klinischen Untersuchung und der
Erhirtung der Vermutungsdiagnose durch Laborbefunde sollte ein Fall einer
Atiologie zugeordnet werden. Da Behandlung, Erstellen einer Prognose und ge-
samtes Verstehen eines Falles auf dieser ,,Klassifikation‘* beruhen, sollte sie kei-
nesfalls in Eile erfolgen.

Den groBten Nutzen wird der Leser aus dem vorliegenden Buch ziehen kdn-
nen, wenn er versucht, sich die Betrachtungsweise der Autoren bei der Untersu-
chung eines Patienten mit Uveitis anzueignen. Wir glauben (und der Ubersetzer
schlieBt sich dieser Meinung an), daf3 eine derartige Vorgangssweise bis jetzt noch
nicht vorgeschlagen worden ist, obwohl sie von einer Reihe von Uveitisspeziali-
sten in den Vereinigten Staaten verwendet wird. Wir glauben auch, daB mit dieser
Methode der Augénarzt zumindest eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose bei 75 bis
85% der Patienten mit Uveitis in seiner Praxis stellen kann. Die notwendigen
Schritte sind in Kapitel 5 zusammengefaBBt, der erste Schritt wird als ,,Na-
mensgebung* bezeichnet. Kollegen in Ausbildung werden es einfacher haben,
sich dieses System zu eigen zu machen, als jene Augenirzte, die bereits viele Jahre
in der Praxis tétig sind. Ist jemand bereits in der Lage, ohne Schwierigkeiten 75
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bis 85% seiner Patienten mit U'veitis sicher zu diagnostizieren und zu behandeln,
so besteht wohl kaum ein Grund, sich an dieses neue System zu gew6hnen. Falls
dies aber nicht der Fall ist, erscheint uns ein Studium der neuen Methode und

Umlernen sinnvoll.

Ein internationales Kommitee von Uveitis-Spezialisten versucht derzeit eine
einheitliche Terminologie und Klassifikation der entziindlichen Erkrankungen
der Uvea zu erarbeiten. Eine vorldufige Empfehlung fiir eine Einteilung ist bereits

gegeben worden:

Beginn Schwere-
grad

schleichend mild

plotzlich schwer

Verlaufsform

einzelne Attacke
schubhaft

Dauer

kurz (akut)

lang (chronisch)

Ansprechen auf
spezifische Therapie
gut

schlecht

Erst eine einheitliche Nomenklatur kann es den Klinikern, die in verschiedenen
Lindern tdtig sind, ermoglichen, ihre Fille zu diskutieren und zu vergleichen.

Tabelle 2.1. Moglichkeiten der Uveitis-Klassifikation

Lokalisation Schwere- Pathologie = Demogra- Atiologie
der primidren grad und phische
Entziindung  Verlauf Befunde,
Assoziierte
Faktoren
Vorderer akut nichtgranu- Geschlechts- bakteriell:  Tuberkulose
Abschnitt lomatos verteilung, Syphilis
Altersver- verschiedene Erreger
teilung, viral: Herpes simplex
Iritis subakut Einseitig— Herpes zoster
Beidseitigkeit, Zytomegalie-Virus
Iridicyclitis chronisch Ethnische Vogt-Koyanagi-
Faktoren, Harada S. (7)
Cyclitis rezidi- granulo- Geographi- Behget Syndrom (?)
vierend matos sche Faktoren, mykotisch: Histoplasmose
Intermedi- Assoziierte Soor (Candida)
dre Uveitis Erkrankungen, Coccidioidomykose
StreBfaktoren, parasitir: Toxoplasmose
Hinterer Personlich- Toxocariose
Abschnitt keitsfaktoren, Onchocerciasis
DrogenmilB- Immuno- Phakogene Uveitis
brauch logisch: Sympathische
Ophthalmie
Retinitis usw. Systemische Reiter Syndrom
Retino- Erkran- Sarkoidose
chorioiditis kungen: Kollagenosen
Chorio- Multiple Sklerose
retinitis GefaBerkrankungen
Chorioiditis Neoplasien: Retikulumzell-
Sarkom
Diffus Verschie- Lymphom
denes: Heterochromie-
cyclitis

Pigmentsyndrome




Kapitel 3. Uveitis-Anamnese

Eine sorgfiltig erhobene Anamnese ist bei der Diagnose jedes einzelnen Patienten

mit Uveitis von groBter Wichtigkeit. Nach einer internationalen Autoritit,

G.R.O’Connor — und dieser Meinung stimmen die meisten Fachleute zu —ist eine

ausfithrliche Anamnese liberhaupt der wichtigste Teil einer Durchuntersuchung.

Bei der Anamnese sollten folgende Punkte erhoben werden:

1. Familienanamnese

2. Demographische Anamnese (Alter, Geschlecht, Rasse)

3. Geographische Einfliisse

4. Personliche Anamnese (Essensgewohnheiten, Haustiere, Sexualanamnese,

Rauschgifte)

Anamnese von Systemerkrankungen

Augenanamnese und

7. die Anamnese der gegenwartigen Augenerkrankung (vorhergehende Ereig-
nisse, Ein- oder Beidseitigkeit, Verlauf der Erkrankung, frithere und gegenwér-
tige Behandlung, frithere Untersuchungen, Diagnosen und Symptome).

> »

Dieses Schema stellt eine gewisse Richtlinie dar, die bald geldufig sein wird.
Sobald der Untersucher mit den Charakteristika der verschiedenen Uveitisfor-
men (in Tabellenform in Kapitel 6 beschrieben) eingehender vertraut ist, wird es
fiir ihn leicht sein, alle notwendigen Fragen zu stellen. Wenn die wesentlichen
Symptome eines Falles erkannt worden sind, sind viele Details der Anamnese
unerheblich und kdnnen wegfallen.

Wenn auch:die Anamnese meist zu Beginn der Untersuchung erhoben wird,
so konnen doch Informationen, die durch die Untersuchung und Labortests
gewonnen wurden, neue Fragen aufwerfen. Keineswegs ist es notwendig, die
Information zu sammeln, nur um eine Liste zu vervollstindigen. Die erhaltene
Information sollte zur Diagnose, der Wahl der Behandlung oder der Erstellung
einer Prognose, genauso wie die Labortests und Spezialuntersuchungen, beitra-
gen. Unabhéngig davon kann eine genauere Anamnese auBerordentlich hilfreich
sein, ohne UbermiBig Zeit zu beanspruchen. Im folgenden werden die verschiede-
nen Teile der Anamnese, wie oben angefiihrt besprochen und jene Uveitiden, bei
denen sie eine spezielle Bedeutung haben, herausgestrichen.

Familienanamnese

Nur sehr wenige Uveitiden sind erblich bedingt, jedoch spielt die Familienana-
mnese deswegen eine Rolle, weil in manchen Familien verschiedene Krankheiten
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gehiuft vorkommen oder weil eine groBere Wahrscheinlichkeit besteht, daf eine
bestimmte Erkrankung durch direkten Kontakt von einem Mitglied des Fami-
lienverbandes erworben werden kann.

Im folgenden einige Beispiele:

Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises, Kollagenosen. Wird in einer Fa-
milie das HLA-B27 Antigen vererbt, so konnen die Familienmitglieder genetisch
disponiert verschiedene entziindliche Erkrankungen (zum Beispiel Morbus Bech-
terew, Reiter Syndrom, eine akute rezidivierende Iridocyclitis, oder einen Morbus
Crohn) sei es einzeln oder in verschiedenen Kombinationen zu entwickeln. Neue
Untersuchungen scheinen darauf hinzuweisen, daf diese Familien eine genetisch
bedingte Empfinglichkeit fiir Infektionen mit Mikroorganismen wie Klebsiella
pneumoniae, Chlamydia oculogenitalis, und andere besitzen, obwohl nicht ge-
kldrt ist, ob alle diese verschiedenen entziindlichen Syndrome auf einer infek-
tidsen Basis beruhen.

Okuliire Toxoplasmose. Die liberwiegende Mehrheit der Fille diirfte, wie heute
angenommen wird, Spitfolge einer intrauterinen Infektion sein. Bei Verdachtsfal-
len ist eine spezifische Serologie des Patienten — und wenn mdglich der Mutter des
Patienten — erforderlich; auch ist die Information, ob die Mutter des Patienten
wahrend der Schwangerschaft an akuter systemischer Toxoplasmose erkrankt
war, sehr hilfreich.

Syphilis. Auch hier spielt die Familienanamnese in jenen Féllen, bei denen eine
kongenitale Syphilis als Ursache der Uveitis angenommen wird, eine Rolle. Anti-
korpertiter und Schwangerschaftsanamnese der Mutter sind hilfreich.
Tuberkulése Uveitis. Obwohl die Tuberkulose nicht intrauterin ibertragen wird,
ist eine positive Familienanamnese sehr aufschluBreich, weil sie auf eine lang
dauernde Exposition des Patienten hinweist und folglich die Wahrscheinlichkeit,
daf eine Uveitis, die mit der Diagnose einer Tuberkulose in Einklang zu bringen
wire, auch wirklich durch diesen Erreger hervorgerufen wird, stark erhoht.
Zytomegalie- Retinitis. Diese Art der Uveitis kann intrauterin erworben werden,
sodaB ein positiver Infektionsnachweis bei der Mutter zum Zeitpunkt der
Schwangerschaft eine sehr wichtige Information darstellt.

Intermedidre Ubveitis (Pars planitis, chronische Cyclitis). Obwohl bei dieser Er-
krankung eine gewisse Hiufung in Familien zu finden ist, ist unklar, ob geneti-
sche Faktoren eine Rolle spielen.

Demographische Daten

Diese Information wird meist routinemaBig vor der ersten Untersuchung erho-
ben. Das Alter des Patienten, sein Geschlecht und die Rasse sind je nach Form
der Uveitis mehr oder weniger wichtig.

Alter

Mit Sicherheit spielt das Alter bei der Diagnose der Uveitis eine wesentliche
Rolle. Manche Uveitiden wie etwa jene Form, die bei juveniler rheumatoider
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Arthritis beobachtet wird, beginnen in der Kindheit. Andere, wie etwa die inter-
medidre Upveitis, die Heterochromiecyclitis Fuchs, und die Toxocara-Uveitis tre-
ten bei Kindern und jingeren Erwachsenen auf, die intraokulire Entziindung bei
Sarkoidose oder Toxoplasmose wird von der Kindheit bis ins mittlere Alter beob-
achtet. Das Reiter-Syndrom, die Uveitis bei Morbus Bechterew, die akute multi-
fokale hintere plakoide Pigmentepitheliopathie, das Vogt-Koyanagi-Harada-
Syndrom, und die Behgetsche Erkrankung treten meist im mittleren Lebensalter
zuerst auf. Eine tuberkulése oder luetische Uveitis wird in jeder Altersgruppe
beobachtet. Selten wird eine primére Uveitis (welchen Ursprungs auch immer) im
héheren Lebensalter beobachtet.

Geschlecht

Die Uveitis bei juveniler rheumatoider Arthritis wird viel hdufiger bei Méadchen
als bei Knaben beobachtet, wihrend die Uveitis bei Morbus Bechterew, beim
Reiter-Syndrom und bei der Behgetschen Erkrankung vorwiegend Ménner be-
fallt. Auch die sympathische Ophthalmie wird, wohl wegen der gréBeren Verlet-
zungsgefahr, hiufiger bei Mdnnern beobachtet.

Rasse

Europide. Morbus Bechterew und Reiter-Syndrom treten viel hiufiger, ebenso
wie das HLA-B27 Antigen, in der hellhdutigen Bevolkerung auf.

Die Sarkoidose und die mit ihr assoziierte Uveitis wird wesentlich hdufiger in
einer schwarzen Bevilkerung beobachtet.

Sowohl das Vogt-Koyanagi-Harada-(VKH) als auch das Behget Syndrom wird
haufiger in einer orientalischen Bevilkerung als bei anderen Rassen beobachtet.
Die meisten Patienten mit dem VKH-Syndrom, die nicht orientalischen oder
indianischen Ursprungs sind, berichten iiber derartige verwandtschaftliche Bezie-
hungen in ihrer Familie.

Philippinos. Die:Coccidioidomycose ist bei den Philippinos nicht nur hiufiger,
sondern zeigt auch einen schwereren Verlauf, verglichen mit anderen Rassen.

Geographische Einfliisse

Die geographische Verteilung verschiedener Augenerkrankungen, unter anderem
auch verschiedener uveitischer Syndrome sind im Detail von Ida Mann studiert
worden. Bei der Uveitis scheint der EinfluB des Wohnortes und Lebensraumes
eine groBe Rolle zu spielen, im Besonderen, wenn die Diagnose einer okuldiren
Histoplasmose in Betracht gezogen wird. Die {iberwiegende Zahl der in den Verei-
nigten Staaten diagnostizierten Félle haben meist einige Zeit im sogenannten
,,Histoplasmosegiirtel*“, das heiBt in den Télern des Ohio, Missouri und Missis-
sippi gelebt. Auch weltweit ist die Verteilung sehr selektiv.

Sarkoidose. In den Vereinigten Staaten hdngt das Auftreten der okuldren Sarko-
idose eng mit der Rasse zusammen, jedoch dirfte auch die Exposition gegeniiber
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Kiefernteer eine Rolle spielen. Das konnte die Ursache fiir die hohe Frequenz der
Sarkoidose in einigen skandinavischen Lindern sein.

Behget Syndrom. Obwohl die Rasse moglicherweise eine groBere Rolle als die
geographische Verteilung spielen diirfte, so ist diese Krankheit unzweifelhaft in
Japan und in den Léndern, die an das ostliche Mittelmeer grenzen, wesentlich
haufiger als in den Vereinigten Staaten.

Vogt-Koyanagi-Harada Syndrom. Eine weitere Erkrankung, die hiufig in Japan,
jedoch selten in den Vereinigten Staaten und Europa auftritt.

Die Uveitis bei Coccidioidomycosis wird nur bei der Bevolkerung des San Joaquin-
Tales in Californien und in einigen wenigen trockenen Gebieten der siidwestlichen
Vereinigten Staaten, in Mexiko und vereinzelten Gebieten in Stidamerika, die eine
dhnliche Temperatur und Luftfeuchtigkeit haben, beobachtet. In diesen Gebieten
tritt die Krankheit endemisch auf.

Die lepromatise Uveitis und die durch Pinta und Mikrofilarien hervorgerufenen
Uveitiden werden praktisch ausschlieBlich in den tropischen und subtropischen
Gebieten von Afrika sowie Zentral- und Siidamerika beobachtet.

Personliche Anamnese

Hier sollen kurz jene Faktoren besprochen werden, die individuelle Gewohnhei-
ten und Lebensumsténde betreffen und die Entwicklung verschiedener Uveitiden
beeinflussen konnen.

Haustiere. Erst vor kurzer Zeit ist die Bedeutung der Zoonosen voll erkannt
worden:

Okulire Toxoplasmose. Die Hauskatze stellt den Hauptwirt fiir Toxoplasma
gondii dar. Nur im Organismus der Katze ist dieser Parasit in der Lage den
Lebenszyklus zu vollenden und ausschlieBlich infizierte Katzen scheiden lebende
Oozyten in den Faeces aus. Deshalb sind infizierte Exkremente die Hauptinfek-
tionsquelle fiir diesen Parasiten. Da die meisten Fille einer okuldren Toxoplas-
mose auf eine intrauterine Infektion zuriickgehen diirften, scheint es geboten, dal3
wihrend der Schwangerschaft ein Kontakt mit Katzen vermieden wird. Hier wire
noch zu erwahnen, dafl Katzen, die in der Wohnung gehalten werden, wesentlich
seltener als jene, die frei herumstreifen diirfen, eine Toxoplasma-Infektion er-
werben. .

Die okuldre Toxocariose ist eine Augeninfektion, die durch die Larve von
Toxocara canis oder T. cati hervorgerufen wird. Ublicherweise akquirieren kleine
Kinder die Erkrankung von jungen Katzen und Hunden, die nicht entwurmt
worden sind. Eine entsprechende Anamnese ist zweifelsohne auBerordentlich
wichtig. «

Toxoplasmose und Toxocariose sind die zwei wichtigsten Zoonosen bei einer
Diskussion der Uveitiden, jedoch sind auch andere okuldre Zoonosen in der
Literatur beschrieben worden.
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Ernihrung. In diesem Zusammenhang ist der Verzehr von rohem oder sehr wenig
gekochtem Fleisch von Interesse. In Westeuropazwo der Genuf3 von rohem
Fleisch (Beef tartare) eher héufig ist, ist der serologische Test fiir Toxoplasmose
in 80% der Bevolkerung positiv, in den Vereinigten Staaten — hier ist der Verzehr
von rohem Fleisch wesentlich seltener — ist der Test nur in 20 bis 40% positiv.

Sexualanamnese. Falls bei einem Patienten mit Uveitis der Verdacht auf eine
venerologische Atiologie besteht, muB eine sorgfiltige Sexualanamnese erhoben
werden. Hierbei ist sehr viel drztliches Einfiihlungsvermdgen und Taktgefiihl
erforderlich, um den Patienten vor familidren Schwierigkeiten oder Problemen in
seinem Lebenskreis zu bewahren. Die Frage nach friiheren venerischen Erkran-
kungen, derzeit bestehendem Ausflul oder Schmerzen, der Zahl der Partner und
eventueller Homosexualitdt (die Zahl der venerischen Erkrankungen ist in der
homosexuellen Bevolkerung wesentlich hdher) ist bei der Abkldrung einer mogli-
chen luetischen Uveitis oder eines Reiter Syndroms von diagnostischer Bedeu-
tung.

Drogen. Grofes Taktgefiihl ist auch erforderlich, wenn der klinische Befund mit
dem Bild einer Pilzretinitis bei einem jungen Patienten in Einklang zu bringen ist.
Gibt der Patient die intravendse Applikation von Suchtgiften zu, oder fallen
Einstichnarben an den Armen auf, so ist dies fiir weitere Diagnosestellung und
Therapie sehr wichtig.

Exposition gegeniiber ansteckenden Erkrankungen. Immer wenn die Tuberkulose
als mogliche Uveitisursache in Frage kommt, ist eine entsprechende Anamnese,
ndmlich ob der Patient mit aktiv Erkrankten einen Kontakt gehabt hat, auBeror-
dentlich wichtig.

Allgemeinerkrankungen. Taucht der Verdacht auf, daB3 die Uveitis im Rahmen
einer Allgemeinerkrankung (etwa einer Sarkoidose) aufgetreten ist, ist eine ge-
naue Befragung des Patienten, seiner Familie oder des behandelnden Arztes
erforderlich. Durch entsprechende Nachforschung kann einem Patienten oft eine
weitere Durchuntersuchungen erspart werden.

Augenanamnese

Ebenfalls wichtig ist es zu wissen, ob der Patient schon frither Augenerkrankun-
gen durchgemacht hat, nicht nur um die Ursache der gegenwartigen Uveitis
feststellen zu konnen, sondern auch um eine genaue Vorstellung tiber die Rezidiv-
haufigkeit, das Alter des Patienten beim Beginn der Erkrankung, und die Ein-
oder Beidseitigkeit zu erhalten. Wird zum Beispiel eine sympathische Ophthalmie
vermutet, so ist die Anamnese einer perforierenden Verletzung am Partnerauge
oder einer bulbuser6ffnenden Operation auBBerordentlich wertvoll.
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Anamnese der gegenwiirtigen Augenerkrankung

Im allgemeinen kann der Patient iiber Details des gegenwirtigen Erkrankungs-
schubes am genauesten Auskunft geben. Nur selten muB eine wichtige Informa-
tion erst erfragt werden. Aus diesem Grund fiithren wir die verschiedenen Punkte,
die von Bedeutung sind, ohne viel Kommentar an:

Vorausgehende Erkrankungen? Hat ein Patient vor der Uveitis eine grippe-
dhnliche Erkrankung, eine schwere allergische Episode oder eine dermatologische
Erkrankung durchgemacht, so bedeutet dies allein noch keineswegs einen kausa-
len Zusammenhang. Die Information sollte jedoch Teil der Anamnese sein und im
Auge behalten werden.

Ist die Erkrankung ein- oder beidseitig?

Verlauf? Zeigt sich fiir den Patienten seit Beginn der Erkrankung eine Besse-
rung, eine Verschlechterung oder ist sie im wesentlichen unverdndert geblieben?

Behandlung? Um zu einer bestmoglichen Therapie zu gelangen ist es aulleror-
dentlich wichtig, frithere Behandlungen im Detail zu erfragen. Zum Beispiel:
welche Priparate wurden verwendet? Wie oft am Tag und fiir wie lange Zeit?
Wurde die Dosis im Verlauf der Erkrankung reduziert oder die Behandlung
unterbrochen? Wenn eine Suspension von lokalen Corticosteroiden verwendet
wird, wurde sie vor dem Eintropfen geschiittelt?

Wichtig ist es auch, einen Eindruck {iber die Kooperation des Patienten zu
bekommen. Ist die Mitarbeit (,,Compliance*‘) schlecht, so kann dies der Grund
fiir ein Therapieversagen darstellen und Therapieformen notwendig machen, bei
denen weniger Mitarbeit des Patienten erforderlich ist.

Friihere augenérztliche Untersuchungen und Diagnosen. Schon frither kon-
sultierte Augenirzte konnen sehr wesentliche Informationen wie etwa Blut- oder
Rontgenbefunde in ihrem Besitz haben, sodal} eine telefonische Riickfrage dem
Patienten viel Zeit und Miihe ersparen kann.

Symptome der Uveitis

In diesem Abschnitt beschreiben wir die Symptome nach anatomischen, chrono-
logischen und pathologischen Gesichtspunkten. Sie sind deshalb im wesentlichen
unabhingig von der Ursache der Erkrankung und anderen Variablen wie Alter,
Rasse und Geschlecht.

1. Akute Iridocyclitis. Thre Symptome sind: schwere Schmerzen, Photophobie und
gemischte Injektion des Bulbus. Der Schmerz ist oft so schwer, da3 der Patient
seiner Arbeit nicht nachgehen kann. In der Regel ist die Photophobie mehr als
eine bloBe Lichtempfindlichkeit sondern ein echter Schmerz bei Lichtexposition.
Obwohl die nichtgranulomatose Iridocyclitis im allgemeinen etwas schwerere
Symptome als die granulomatose akute Iridocyclitis hervorrufen kann, so sind die
im wesentlichen gleich. Gelegentlich tritt ein Schleiersehen auf, das jedoch meist
nicht im Vordergrund steht.
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2. Chronische Iridocyclitis. Schmerz, Rotung und Photophobie sind wesentlich
weniger apparent als bei einer akuten Iridocyclitis, oft fehlen diese Symptome
vollig. Andererseits ist die Reduktion des Sehvermogens fiir den Patienten we-
sentlich auffilliger als bei einer akuten Iridocyclitis, auch wenn sonstige Sym-
ptome vollig fehlen. Die Symptome der granulomatdsen und nichtgranulo-
matésen chronischen Iridocyclitis sind dieselben.

3. Cyclitis. Schmerzen, R6tung und Photophobie treten bei der Cyclitis nicht auf,
jedoch klagt der Patient iiber Schleiersehen und Mouches volantes. Ein dumpfer
Schmerz wird gelegentlich bei akutem Beginn beobachtet, auch kann eine Myopie
durch einen Ciliarspasmus induziert werden. Auch hier sind die Symptome der
granulomatésen und nichtgranulomatdsen Cyclitis ident.

4. Retinitis und Retinochorioiditis. Sind die Lisionen nicht in der Makula, so kann
dennoch durch Infiltration des Vitreus mit Entziindungszellen, ausgehend von
einer peripheren Retinitis, eine Sehverschlechterung hervorgerufen werden. Ist
die Makula betroffen, kann nicht nur eine Metamorphopsie, sondern auch eine
deutliche Verschlechterung des zentralen Sehens die Folge sein. Schmerzen, Ro-
tung und Photophobie fehlen, auBer es liegt auch eine Begleit-Iridocyclitis vor.

5. Chorioiditis und Chorioretinitis. Wenn die Entziindungsherde die Makula nicht
betreffen, sind sie meistens vollig asymptomatisch. Gelegentlich bemerkt der
Patient, wenn die Retinitis zu einer Infiltration des Glaskorpers gefiithrt hat, ein
Schleiersehen. Ist die Makula betroffen, kann es ebenfalls zu Metamorphopsie
und schwerem Visusverlust kommen. Die Symptome der granulomatdsen und
nichtgranulomatdsen hinteren Uveitis sind dieselben, meist zeigt sie jedoch eine
granulomatose Verlaufsform.
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Fiir viele Leser wird dies der angenehmste Teil des Buches sein, da kein Wissen
erforderlich ist, das der Augenarzt nicht bereits besitzt. Alle besprochenen Details
hdngen eng mit anderen Aspekten der Augenheilkunde zusammen und basieren
aulerdem auf der Untersuchung des Patienten, die der Augenarzt selbst durch-
fihrt.

Untersuchungstechniken

Alle in diesem Kapitel beschriebene Techniken gehoren zu den augenérztlichen
Routineuntersuchungen. Die benétigten Gerite sind folgende: Stablampe, Spalt-
lampe mit Hrubylinse, Applanationstonometer, Dreispiegelkontaktglas nach
Goldmann und direktes, sowie indirektes Ophthalmoskop. Ziel der Untersuchun-
gen 1st:

1. moglichst genau die entziindlich verdnderten Anteile der Uvea und, falls mog-
lich, auch das Gebiet der priméren Entziindung zu lokalisieren und

2. das AusmaB der Entziindung derart zu quantifizieren, dal die Wirksamkeit
einer Therapie mit groBtmdglicher Genauigkeit bestimmt werden kann.

Untersuchung des vorderen Augenabschnittes

Diese ist besonders bei Patienten mit vorderer Uveitis sehr wichtig. Die klassische
ciliare Injektion, die fiir eine Iritis charakteristisch ist, mu3 von der conjunctiva-
len Injektion einer einfachen Conjunctivitis unterschieden werden. Sie kann
schon mit der Stablampe erkannt werden: die perilimbale Injektion umgibt die
Hornhaut (zirkulér iber 360 Grad) und ihre Intensitit nimmt zum Limbus hin zu.
Bei der Conjunctivitis ist der Befund umgekehrt: die stirkste R6tung ist in einiger
Entfernung vom Limbus zu finden. Obwohl bei der vorderen Uveitis die Binde-
haut ebenfalls entziindet sein kann, liegt der Hauptort der Entziindung tiefer, er
betrifft die Tenonsche Kapsel und das Skleragewebe. Die Injektion ist deshalb
diinkler, hat mehr einen bldulichen Stich und erscheint eher als diffuser Ring denn
als einfache Erweiterung von kleinen und gréBeren BlutgefiBlen. Obwohl ein
Tropfen Phenylephrin (Neosynephrin) die ConjunctivalgefiBe verengt ohne
die tieferliegenden GefdBe der Episklera und Sklera zu beeinflussen, hat dieser
Test nur geringe praktische Bedeutung. Das charakteristische Aussehen und eine
Spaltlampenuntersuchung der Vorderkammer ermdoglicht eine sofortige Differen-
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zierung zwischen Iritis und Conjunctivitis. Schwieriger ist es hingegen, die Iritis
von einer priméren Skleritis, Episkleritis, Keratitis und Pingueculitis zu differen-
zieren. Die sichersten Hinweise sind in der Verteilung der Entziindung zu finden.
Meistens sind Skleritis und Episkleritis auf einen Sektor beschrinkt oder betref-
fen zumindest nicht den gesamten Limbus. Eine Keratitis kann durch den Horn-
hautbefund, eine Pingueculitis durch die Lokalisation um das auslésende Pingue-
cula von einer Iritis differenziert werden. Obwohl Episkleritis, Skleritis und
Keratitis eine entziindliche Reaktion in der Vorderkammer hervorrufen kénnen,
ist ihr Ausmal3 immer geringer als dann, wenn die ciliare Injektion als Folge einer
Iritis auftritt.

Eine Miosis ist ein weiteres Zeichen der Iritis und Iridocyclitis. Sie wird auch
bei einer Keratitis und Skleritis beobachtet, ist bei einer Episkleritis und Pingue-
culitis selten und bei der Conjunctivitis nie zu finden. Eine sekundire Ptose mit
eng gehaltener Lidspalte stellt einen Schutzmechanismus des schmerzhaften,
lichtempfindlichen Auges dar. Dieser Befund ist jedoch auch bei einer Keratitis
und gelegentlich bei einer Skleritis zu beobachten.

Intraokularer Druck

Bei den meisten Féllen einer akuten vorderen Uveitis ist der intraokulare Druck
im Vergleich zum gesunden Partnerauge etwas erniedrigt. Dies diirfte dadurch
bedingt sein, dal} der entziindete Ciliarkrper nicht die normale Menge Kammer-
wasser produziert. Als Folge tritt eine geringe Hypotension auf, wobei eine chro-
nische oder sehr schwer verlaufende Entziindung letztlich auch in einer Phthisis
bulbi resultieren kann. Gelegentlich fithrt jedoch die akute Iridocyclitis auch zu
einem Ansteigen des intraokularen Druckes. Dies kann einerseits Folge eines
Odems des Trabeculum corneosclerale sein, andererseits durch verlegte AbfluB3-
wege (Entziindungszellen, Fibrin und Detritus) hervorgerufen werden.

Bei der chronischen vorderen Uveitis gibt es mehrere Pathomechanismen, die
zu einem Sekundérglaukom fithren kénnen:

1. bei Seclusio oder Occlusio pupillae ist der AbfluBl des Kammerwassers von der
Hinterkammer in die Vorderkammer des Auges behindert,

2. ein chronisches Einstromen von Entziindungszellen und Fibrin in das Trabe-
kelwerk kann in einem sekundiren Winkelblockglaukom mit gonioskopisch
offenem Winkel resultieren,

3. der Kammerwinkel kann durch entziindlich bedingte, periphere vordere Syn-
echien verschlossen sein,

4. der Kammerwinkel kann durch BlutgefdBe und ihre bindegewebigen Membra-
nen verschlossen werden, was einer Form eines haemorrhagischen Sekundér-
glaukoms entspricht, und

5. ein sekundéres Pigmentglaukom kann als Folge des Verlustes von Irispigment
bei einigen uveitischen Syndromen auftreten.

Gelegentlich kann durch extrem breite hintere Synechien eines der klassischen
klinischen Zeichen eines Sekundéirglaukoms, ndmlich die Iris bombé nicht zu
beobachten sein.
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Gonioskopie

Die Gonioskopie ist zum Beispiel bei der Diagnose der Heterochromiecyclitis
Fuchs niitzlich, da bei dieser Erkrankung feine Blutgefdfle den Kammerwinkel
iiberzichen kénnen, auch wenn ein Glaukom noch nicht aufgetreten ist.

Der Untersucher sollte mit dem von ihm verwendeten Untersuchungslas
(Goldmann Dreispiegelkontaktglas, Zeissches Gonioskop, Goniolinse nach
Koeppe) moglichst gut vertraut sein.

Spaltlampenuntersuchung

Dieses Geriit ist ohne Zweifel bei der Untersuchung eines Patienten mit Uveitis
unentbehrlich. Um die besten Ergebnisse zu erzielen, mufl der Untersucher so-
wohl fiir die Routine- als auch fiir Spezialuntersuchungen an diesem Gerdt mog-
lichst gut ausgebildet sein. Viele Augenirzte werden diese Bemerkung entweder
als unnotig oder beleidigend empfinden. Finfzehn Jahre der Ausbildung von
Fachérzten und Uveitis-Spezialisten haben uns jedoch gezeigt, daB3 oft noch Un-
klarheiten bei der Verwendung dieses Gerites bestehen. Die meisten Hinweise in
den folgenden Abschnitten beziehen sich auf eine Haag-Streit-Spaltlampe. Jede
andere gute Spaltlampe kann jedoch genauso verwendet werden. Weiters sind die
folgende Abschnitte nicht als Kurs iiber die Verwendung einer Spaltlampe ge-
dacht, sondern sollen den Leser nur in ihre Handhabung bei der Untersuchung
eines Patienten mit Uveitis einfithren.

Spaltlampenuntersuchung der Hornhaut. Fiir oberflachliche Verdnderungen der
Hornhaut bewéhrt sich die direkte Beleuchtung mit einem breiten Spalt und
einem Winkel von 30 bis 45 Grad zwischen dem Mikroskop und der Lichtquelle
am besten. Verdnderungen im Stroma kdnnen mit indirekter Beleuchtung (etwa
zur Untersuchung eines diffusen Oedems), durch Untersuchung im regredienten
Licht, oder mittels direkter Beleuchtung analysiert werden. Die Tiefe einer Verin-
derung im, Stroma 148t sich am besten abschitzen, wenn der Winkel zwischen dem
Spaltlampenmikroskop und der Lichtquelle etwa 90 Grad betrigt.

Ebenso wie das Endothel an der Spaltlampe direkt untersucht werden kann,
ist es auch moglich, die GroBe, Verteilung, Zahl und das Alter von Hornhautpri-
zipitaten (HP) zu bestimmen. Kleine bis mittelgroBe, weiBe HP werden als Zei-
chen einer nichtgranulomatdsen Entziindung aufgefaBt. Frische HP sind weil3
und erscheinen ,,sukkulent* oder dreidimensional. Alte HP sind oft pigmentiert
und haben ein ,,dehydriertes*, flaches, geschrumpftes Aussehen. Die HP einer
granulomat6sen Entziindung sind immer groBer als die vorher erwdhnten und
haben im allgemeinen ein ,,speckiges‘ oder granuldres Aussehen. Sie sind iibli-
cherweise oval oder linglich und hiufig konfluent; im Gegensatz dazu sind die
HP einer nichtgranulomatésen Entziindung praktisch nie konfluent.

Obwohl alte HP in der Regel Pigment anlagern, zeigen alte granulomatdse
HP, besonders der speckige (amerikanisch: ,,mutton-fat*)Typ eine ,,0lige* Verdn-
derung des angrenzenden Endothels, sodaB sie von einem durchsichtigen Ring
umgeben zu sein scheinen. Schwerkraft und normaler Stromungsverlauf des
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Kammerwassers fiihren zu einer Anlagerung der HP in Dreiecksform in den
unteren Abschnitten der Hornhauthinterfliche, wobei die Spitze des Dreieckes
zum Hornhautzentrum und die Basis zur Hornhautperipherie zeigt (,,Arltsches
Dreieck). Sind die HP nicht in diesem Dreieck konzentriert, sondern eher gleich-
maBig Giber das Endothel verteilt, so hat auch dieses Zeichen diagnostische Be-
deutung. Diese Verteilung wird héufig bei einer Herpes simplex Virus-Kerato-
uveitis und der Heterochromiecyclitis Fuchs beobachtet.

Spaltlampenuntersuchung der Vorderkammer. Unter normalen Verhiltnissen ist
das Kammerwasser in der Vorderkammer optisch klar. Bei vorderer Uveitis steigt
der Proteingehalt des Kammerwassers, wodurch ein sogenannter Tyndall-Effekt
entsteht. Ahnlich wie in einem verdunkelten, mit Zigarettenrauch erfiillten Raum,
durch den das Licht eines Diaprojektors fillt, tritt hier eine Streuung des Lichtes
an kleinsten Teilchen auf. Die Dichte dieses Tyndall-Effektes kann je nach dem
Proteingehalt im Kammerwasser mittels einer Skala von 0 bis 4 + (Tabelle 4.1)
bewertet werden. Auch Leukozyten und Erythrozyten (oder auch Pigmentzellen)
koénnen in der Vorderkammer mittels der gleichen Untersuchungstechnik gezihlt
und semiquantitativ erfalBt werden (Tabelle 4.2).

Um diese Untersuchung in entsprechender Form durchfiihren zu kdnnen,
sollte der Untersuchungsraum dunkel sein. Der Winkel zwischen der Lichtquelle
und dem Spaltlampenmikroskop sollte etwa 45 bis 65 Grad betragen, der Licht-
spalt moglichst schmal sein. Die Stirke des Tyndallphdnomens und die Zellzahl
sollten fiir die gesamte Tiefe der Vorderkammer bestimmt werden. Ist die Trii-
bung des Kammerwassers besonders ausgeprigt, dann kann es schwierig sein, die
Zellen zu sehen. In diesem Fall ist es giinstig, die obere Hilfte der Vorderkammer

Tabelle 4.1. Bewertung des Tyndallphdnomens

0 keine Triibung des Kammerwassers

1 + = kaum sichtbares Tyndallphdnomen

2 + = miBiges Tyndallphdnomen (Iris- und Linsendetails klar sichtbar)

3 4+ = deutliches Tyndallphédnomen (Iris- und Linsendetails verwaschen)

4 + = massives Tyndallphinomen (Fibrinausschwemmung in der Vorderkammer, Koagel)

Nachdruck aus: Kimura, S.J., Thygeson, P., und Hogan, M.J.: Signs and symptoms of uveitis.
I. Anterior uveitis. Am. J. Ophthalmol. 47:155-170, 1959. Copyright Ophthalmic Publishing
Company.

Tabelle 4.2. Bewertung der Zellzahl in der Vorderkammer

0 keine Zellen

1 + = 5 bis 10 Zellen pro Feld

2 4+ = 10 bis 20 Zellen pro Feld

3 4+ = 20 bis 50 Zellen pro Feld

4 + = 50 Zellen und mehr pro Feld

(Untersuchung mit langem, engen Spalt)

Nachdruck aus: Kimura, S.J., Thygeson, P., und Hogan, M.J.: Signs and symptoms of uveitis.
I. Anterior uveitis. Am. J. Ophthalmol. 47:155-170, 1959. Copyright Ophthalmic Publishing
Company.
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sorgfiltig zu untersuchen, da an dieser Stelle die Zellen leichter zu beobachten
sind als in anderen Abschnitten. Anderenfalls ist es am besten, die zentralen
Abschnitte der Vorderkammer (mit der Pupille als Hintergrund) zu untersuchen.
Weiter ist es leichter die Zellen in der Vorderkammer zu erkennen, wenn die
Lichtquelle um etwa 5 bis 10 Grad aus der normalen senkrechten Position nach
vorne gekippt wird. Diese kleinen Hinweise kdnnen bei Patienten, bei denen ein
Abschitzen der Zellzahl und des Tyndallphdnomens schwierig ist, eine wesentli-
che Erleichterung bedeuten.

Man sollte auch immer auf die Zirkulation der Zellen in der Vorderkammer
achten. Die Iris ist aufgrund ihrer Blutversorgung wérmer als die Hornhaut,
wodurch ein Aufsteigen des Kammerwassers nahe der Irisvorderflache hervorge-
rufen wird; es sinkt dann wieder entlang der Riickflache der kiihleren Hornhaut
auf den Boden der Vorderkammer. Dieser Bewegung folgen die Zellen im Kam-
merwasser. Ist der Fibringehalt des Kammerwassers jedoch hoch, so verbleiben
die Zellen relativ stationdr, wie fixiert, stehen. Gelegentlich weist das Kammer-
wasser einen so hohen Gehalt an Fibrin auf, dafl diese Form der nicht-
granulomatosen Iritis oder Iridocyclitis ,,Iritis plastica® genannt wird.

Spaltlampenuntersuchung der Iris. Eine sorgfiltige Untersuchung der Iris kann
sehr wertvolle dtiologische Informationen erbringen. Obwohl eine granulomatdse
Iritis gelegentlich klinisch wie eine nichtgranulomatdse imponieren kann, kommt
der umgekehrte Fall nur selten vor. Obwohl auch unter Fachleuten fallweise
behauptet wird, daB es nicht notwendig ist, eine granulomatdse von einer nicht-
granulomatdsen vorderen Uveitis zu differenzieren, so entspricht das nicht unse-
ren Erfahrungen, weil eine eindeutig granulomatdse Lision bei vorderer Uveitis
dtiologisch viele Hinweise gibt. Neben den granulomatésen HP sind Knotchen
der Iris, die in den drei folgenden Formen auftreten konnen, die hiufigsten
Zeichen einer granulomatosen Iritis.

Koeppe-Knotchen sind runde oder ovale, klare Zellaggregate am Pupillar-
rand. Sie sind nicht einfach Auflagerungen auf der Oberfliche (wie Glaukomflek-
ken), sondern finden sich im Irisstroma selbst. Besteht ein Koeppe-Knotchen fiir
einige Zeif, dann kann sich auf seiner Oberfldche Pigment ausbreiten; bei ober-
flachlicher Betrachtung kann es irrtiimlich fiir eine Zyste oder ein lokalisiertes
Ectropium uveae des Pupillarrandes gehalten werden. Eine sorgfiltige Untersu-
chung wird jedoch die wahre Natur dieses Knotchens offenbaren. Oft ist das
Koeppe-Knotchen so klein, daBl es leicht iibersehen wird, wenn der Untersucher
nicht nach ihm sucht. Da sich auBBerdem oft an dieser Stelle eine hintere Synechie
bildet, ist seine Entdeckung besonders wichtig.

Busacca-Kndtchen finden sich ebenfalls im Irisstroma, jedoch in einiger Ent-
fernung vom Pupillarrand. Sowohl Koeppe- als auch Busacca-Knétchen sind
klar, weil oder gelegentlich cremefarben. Sie kénnen eine sehr verschiedene
GroBe zeigen, obwohl die Busaccaknotchen im allgemeinen etwas groBer als
Koeppeknoétchen sind. Da letztere auch gelegentlich bei nichtgranulomatdser
Iritis auftreten, sind sie diagnostisch weniger hilfreich als Busaccaknotchen, die
das praktisch niemals tun.

Granulome der Iris sind wesentlich seltener als Koeppe- oder Busacca-
Knotchen. Sie sind wesentlich groBer als die anderen zwei Typen und treten meist
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Abb. 4.1. Granulomatdse Iridocyclitis mit hinteren Synechien, Koeppe- und Busacca-Kndtchen
(Pfeile)

einzeln an der Oberfldche der Iris oder am Pupillarsaum auf. Das Irisgranulom
ist rosafarben, vaskularisiert und pathognomonisch fiir eine granulomatdse Ent-
ziindung, im besonderen fiir die Sarkoidose.

Es ist wichtig, sich mit der normalen Struktur des Irispigmentepithels und des
Irisstromas vertraut zu machen, da die normalen Krypten als Folge einer Stroma-
verdickung bei verschiedenen Typen der chronischen granulomatdsen vorderen
Uveitis (im besonderen bei der Sarkoidose, bei der die Iris ein besonders
,,sukkulentes* Aussehen annimmt) verstrichen sein konnen. Dieses Zeichen kann
gelegentlich so diskret sein, daf3 es von einem unaufmerksamen Beobachter iiber-
sehen wird. Eine besonders sorgféltige Untersuchung erfordert auch eine Atro-
phie des Irisstromas oder -pigmentepithels (im regredienten Licht), wobei der
Raum so dunkel wie moglich und der Arzt fiir einige Minuten dunkeladaptiert
sein sollte. Mit einem kurzen, breiten Lichtspalt (etwa in der GroBe der Pupille,
die natiirlich nicht erweitert sein darf) und bei geringer VergroBerung sollte die
gesamte Iris auf einmal iiberblickt werden. Der Winkel zwischen dem Mikroskop
und der Lichtquelle sollte soweit reduziert werden, dafl moglichst viel Licht durch
die Pupille reflektiert wird. Wird nun auf die Irisebene fokusiert, so kann eine
fleckige Pigmentepithelatrophie leicht diagnostiziert werden. Tritt eine derartige
Irisatrophie nahe des Pupillarrandes auf, so ist sie nur von geringerer diagnosti-
scher Bedeutung, da sie auch oft in gesunden Augen beobachtet wird.

Spaltlampenuntersuchung der Linse. Pigmentklumpen auf der Linsenvorderfldche
im Bereich der Pupille deuten auf eine frithere hintere Synechie hin. Auch sollte
die Linse auf die Cataracta secundaria der Uveitis, ndmlich die typischen hinte-
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ren, subkapsuldren Triibungen untersucht werden. Gegenwirtig kann man diese
Art der Linsentriibung klinisch von der Cataract nach langdauernder Applika-
tion von Corticosteroiden nicht differenzieren.

Spaltlampenuntersuchung des Glaskorpers. Ohne zusitzliche Hilfsmittel kann nur
der vordere Glaskoérperabschnitt untersucht werden. Entziindungszellen — sie
verteilen sich normalerweise entlang der Glask6rperlamellen — sind sehr leicht zu
sehen, und hiufig kommt es als Folge der Entziindung zu einer membranartigen
Verdickung dieser Lamellen. Bei starker VergroBerung konnen die Leukozyten
der Uveitis und die kleineren, pigmentierten Erythrozyten nach einer Glaskodr-
perblutung differenziert werden.

Die mittleren und hinteren Glaskérperabschnitte konnen mit der Hruby-
Linse, dem Goldmann-Dreispiegelkontaktglas und dhnlichen Hilfsmitteln unter-
sucht werden. Eine sorgféltige Analyse der verschiedenen Formen der Glaskor-
pertriibung kann bei der Diagnosestellung sehr niitzlich sein und wird an anderer
Stelle in diesem Band beschrieben. Ist die hintere Glaskdrpergrenzschicht abge-
hoben, wie es bei verschiedenen Entziindungen der Retina vorkommen kann,
beobachtet man auf ihr gelegentlich runde Ablagerungen, welche ,,hintere Prizi-
pitate* genannt werden.

Spaltlampenuntersuchung des Fundus. Die Spaltlampenuntersuchung der Netz-
haut und Chorioidea ist besonders wichtig, wenn entschieden werden muB, ob
eine hintere Uveitis eher einer Retinitis oder einer Chorioiditis entspricht. Fiir
diese Untersuchung muf3 der Winkel zwischen Beobachtungs- und Beleuchtungs-
strahlengang so grofl wie méglich sein. Leider ist dieser Winkel auf Grund des
Durchmessers einer auch maximal erweiterten Pupille auf wenige Grade be-
schriankt. Zusdtzlich machen die geringe Dicke der Netzhaut und Chorioidea,
ebenso wie Linsen- und Glaskorpertriitbungen, Hornhautnarben, hintere Syn-
echien und die unerldBliche ruhige Fixation des Patienten diese Untersuchung
gelegentlich auBerordentlich schwierig. Obwohl die Hruby-Linse leicht zu hand-
haben ist, ist der Einblick durch getriibte Medien und die Genauigkeit mit der
eine Lision lokalisiert werden kann, nicht so gut wie mit Kontaktgldsern. Ist im
Verlauf der Untersuchung jedoch noch eine Fluoreszeinangiographie oder eine
Fundusphotographie vorgesehen, so soll sie, da sie die Hornhaut nicht beriihrt,
vorgezogen werden.

Es ist wichtig, diese Untersuchung binokuldr durchzufithren, wobei an der
Haag-Streit-Spaltlampe der lange Spiegel durch einen kurzen ersetzt werden
sollte, da die Spitze des langen Spiegels ein Okular abdecken kénnte. In diesem
Fall muB die Lichtquelle gering nach vorne geneigt werden, um das Licht auf den
kiirzeren Spiegeln zu zentrieren, wodurch auch die storenden Reflexe von der
Oberfldche der Hruby-Linse oder des Dreispiegelkontaktglases reduziert werden.
Fiir das Goldmann-Dreispiegelkontaktglas sind verschiedene Impressionstrich-
ter entwickelt worden, die es erlauben durch Eindellung der Sklera an der Spalt-
lampe die Pars plana zu untersuchen.
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Ophthalmoskopie

Zur Beurteilung der Glaskorpertriibungen ist das direkte Ophthalmoskop am
besten geeignet (Tabelle 4.3). Zu diesem Zweck wird die Pupille des Patienten,
wenn moglich, maximal erweitert und am Ophthalmoskop eine + 3 bis + 6-Di-
optrien starke Linse vorgeschaltet. Der Untersucher richtet dann das Licht durch
die Pupille in Richtung der Papille und bewegt sich ungefihr 15 cm vom Patien-
tenauge weg. Die Glaskorpertriibungen sind dann als schwarze Punkte, Klumpen
oder Faden vor dem roten Fundusreflex oder, im giinstigsten Fall vor dem blas-
sen Reflex der Papille zu sehen. Sie konnen dann entsprechend der Tabelle 4.3.
klassifiziert werden. Man darf jedoch nicht vergessen, dall mit dieser Technik die
gesamte Glaskorpertiefe untersucht wird.
Aufgrund der VergroBerung ist das direkte Ophthalmoskop auch sehr geeignet
um

1. entziindliche Verdnderungen der Makula, der Papille und am hinteren Pol
und

2. schneeballdhnliche Triibungen (,,snowballs‘‘), wie sie zum Beispiel bei der
intermediaren Uveitis vorkommen, zu untersuchen. Die Technik fiir diesen zwei-
ten Punkt ist sehr einfach: der Untersucher bittet den Patienten nach unten und
links zu blicken. Er legt dann das Ophthalmoskop (mit einer +3 bis
+ 6-Dioptrien starken Linse) an der Braue des Patienten an und richtet das Licht
durch die Pupille, und zwar unter einem solchen Winkel, dal wegen der
Hornhaut- und Linsenreflexe der Fundus nicht gesehen werden kann. Unter
Beibehaltung dieser Position und bei gleichzeitigem Blick durch das Oph-
thalmoskop schwenkt der Untersucher den Lichtstrahl, wobei gleichzeitig das
Ophthalmoskop nach hinten rotiert und etwas nach unten bewegt wird. Bei dieser
Untersuchung 1aBt man den Patienten zuerst nach unten und links, dann gerade-
aus hinunter und dann nach unten und rechts blicken. Auch kleine Glaskorper-
tritbungen (,,Schneebaille*), wie sie zum Beispiel bei der Heterochromiecyclitis
Fuchs gelegentlich beobachtet werden, fallen dann als gut sichtbare weille Kor-
puskeln auf, die sich in das Beobachtungsfeld hinein- und hinausbewegen.

Auch das indirekte Ophthalmoskop ist bei der Untersuchung eines Uveitispa-
tienten unerlisslich. Wegen des guten Uberblickes mit einer Linse von 20 Diop-
trien (und einem noch gréBeren Feld bei Verwendung der 28- oder 33-Di-
optrien-Linsen), konnen auch kleine Lésionen im Bereich des Aquators oder der
weiteren Peripherie leicht erkannt werden, ebenso wie pigmentierte Verdnderun-
gen der tiefen Netzhaut- oder Aderhautschichten, die mit dem direkten Oph-

Tabelle 4.3. Bewertung von Glaskorpertrilbbungen

0 = keine

1 + = wenige, verteilte, feine und grobere Triibbungen. Fundus klar erkennbar

2 + = verteilte, feine und grébere Triitbungen, jedoch Fundusdetails zum Teil verdeckt
3 4+ = viele Triibungen, die den Einblick auf den Fundus deutlich reduzieren

4 + = dichte Triibungen, die den Einblick auf den Fundus verhindern.

Nachdruck aus: Kimura, S.J., Thygeson, P., and Hogan, M.J.: Signs and symptoms of uveitis.
II. Classification of the posterior manifestation of uveitis. Am. J. Ophthalmol. 47:171-176,
1959. Copyright Opnthalmic Publishing Company.
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thalmoskop nicht zu sehen sind. Bei gleichzeitiger Indentation ist auch eine ge-
naue Untersuchung der Pars plana des Ciliarkérpers moglich.

Die direkte und indirekte Ophthalmoskopie ergdnzen einander und beide
sollten verwendet werden.

Die Vorteile des direkten Ophthalmoskops sind folgende:

1. auf Grund der starken VergroBerung erlaubt es eine detaillierte Untersuchung
kleiner Verdnderungen,

2. der Patient ist durch die geringere Lichtintensitdt wahrend der Untersuchung
weniger behindert,

3. die Interpretation des Bildes ist einfacher, da es nicht seitenverkehrt ist,

4. die Untersuchung erlaubt, die Triibung des GlaskOrpers genau abzuschitzen,
und

5. es erlaubt auch bei relativ enger Pupille einen guten Einblick auf den Fundus.

Die Nachteile sind:

1. wegen des kleinen Beobachtungsfeldes konnen kleinere Lisionen Ubersehen
werden,

2. auf Grund der geringeren Lichtstirke ist der Einblick auf den Fundus durch
Glaskorper-, Linsen- und Hornhauttriibbungen oft sehr stark eingeschrinkt,

3. die Fundusperipherie kann nur in einem beschrinkten AusmaB untersucht
werden, und

4. tiefliegende pigmentierte Verdnderungen der Netzhaut und Aderhaut kénnen
leicht iibersehen werden. :

\

Die Vorteile der indirekten Ophthalmoskopie sind:

1. durch den guten Uberblick sind kleine periphere Lisionen leichter zu finden,

2. wegen der hohen Lichtintensitét ist der Fundus trotz Triibungen des Glaskor-
pers, der Linse oder der Hornhaut oft noch zu erkennen,

3. der periphere Fundus und die Pars plana, sowie

4. pigmentierte Verdnderungen der Netzhaut und Aderhaut kénnen leicht unter-
sucht werden.

Thre Nachteile sind:

1. Auf Grund der geringen VergréBerung konnen klelne Lésionen (zum Beispiel
Mikroaneurysmen) {ibersehen werden,

2. die hohe Lichtintensitét stellt fiir den Patienten eine Belastung dar,

3. das umgekehrte Bild ist schwieriger zu interpretieren und Fundusverinderun-
gen sind schlechter zu lokalisieren, und

4. der Einblick auf den Fundus wird durch enge Pupillen sehr erschwert.

Werden beide Gerite verwendet, so kénnen die Vorteile verdoppelt und die
Nachteile eliminiert werden.

Charakteristische Zeichen der Uveitis

In diesem Abschnitt wollen wir die typischen Zeichen einer Uveitis, entsprechend
der Lokalisation der Entziindung (vorderer, intermedifirer oder hinterer Ab-
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schnitt der Uvea mit akutem oder chronischem Verlauf) besprechen. Atiologische
SchluBfolgerungen konnen aus diesem Kapitel nicht gezogen werden, da viele
uveitische Syndrome sowohl die vordere als auch hintere Uvea betreffen konnen.
Jedoch soll dieser Abschnitt wenigstens einen Teil jener Information liefern den
man braucht, um die intraokulare Entziindung in eine entsprechende Kategorie
einordnen zu konnen. Der aufmerksame Leser wird bemerken, da3 wir, trotz
unserer Ermahnung, die Fachausdriicke ihrer genauen Bedeutung entsprechend
zu verwenden, in diesem Abschnitt die Termini ,,Iritis*, ,,Iridocyclitis*, und
,,vordere Uveitis** synonym gebrauchen. Diese Ungenauigkeit ist darin begriin-
det, daB3 dieser Abschnitt sehr allgemein gehalten wurde. Da Iritis und Iridocycli-
tis dadurch unterschieden werden, daB bei ersterer keine Zellen im Glaskorper zu
finden sind (jedoch bei der Iridocyclitis sehr wohl), und da nach unserer Erfah-
rung eine schwere Iritis nach einigen Tagen der Aktivitdt immer in eine Iridocycli-
tis libergeht, ermo6glicht das Auftreten von Glaskorperzellen bei der Iritis sicher
gewisse prognostische Riickschliisse. "

Vordere Uveitis

Akute vordere Uveitis (Iritis und Iridocyclitis). Obwohl die folgende Diskussion
nur auf die klinischen Zeichen dieser Uveitisform beschrinkt sein sollte, ist es
unmdglich, die klinischen Zeichen von den Symptomen vollig zu trennen. Zuséitz-
lich sind, wie schon in Kapitel 3 bemerkt, die klassischen Symptome der akuten
vorderen Uveitis — Schmerzen, R6tung und Photophobie — so schwer und drama-
tisch, daf sie in dieser Kombination praktisch fiir eine akute Iridocyclitis patho-
gnomonisch sind (schon der Schweregrad der Symptome hilft, eine nicht-
granulomatdse von einer granulomatdsen Erkrankung zu unterscheiden, wobei
die milderen Symptome sofort an eine granulomatdse Erkrankung denken las-
sen).

Bei der akuten Iritis und Iridocyclitis enthdlt das Kammerwasser viele Ent-
ziindungszellen (2+ oder mehr) und zeigt ein starkes (2+ oder mehr) Tyndall-
phdnomen. Prizipitate sind in den frithen Stadien gewdhnlich selten zu finden, da
einige Zeit fiir ihre Bildung erforderlich ist. Gelegentlich beobachtet man jedoch
kleine, punktformige Triibungen oder Fibrinablagerungen auf dem Hornhaut-
endothel.

Bei einer sehr schweren Verlaufsform der akuten, nichtgranulomatdsen Irido-
cyclitis, der plastischen Iridocyclitis, findet sich eine sehr hohe Konzentration von
Fibrin in der Vorderkammer. In diesem Fall zirkulieren die Zellen nur sehr lang-
sam, wenn Uberhaupt, und das Fibrin kann so dicht sein, daB ein Fibrinball
haufig schon félschlicherweise als Linsenluxation diagnostiziert worden ist.

Eine andere, schwere Form der akuten, nichtgranulomatdsen Iridocyclitis ist
eine Hypopyon-Iritis. Bei dieser Erkrankung treten die Leukozyten (polymorph-
kernige neutrophile Granulozyten) so rasch in das Kammerwasser tiber, daB sie
sich am Boden der Vorderkammer absetzen und sich ein Spiegel bildet. Erst nach
einigen Tagen der Aktivitét zeigen die meisten Félle der akuten granulomat6sen
Iridocyclitis ihren granulomatdsen Charakter: das heilt Irisknotchen (vom
Koeppe-, Busacca- oder beiden Typen) und speckige Prézipitate beginnen sich zu
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bilden. Trotzdem ist es klinisch meist leichter, die granulomatdse von der nicht-
granulomatdsen Iridocyclitis bei chronischem Verlauf zu unterscheiden. Beide
Formen konnen sehr rasch, manchmal innerhalb von Stunden, hintere Synechien
entwickeln. In diesem Stadium kénnen die Synechien meist noch durch die Be-
handlung gesprengt werden, weil die Adhdrenz noch schwach ausgebildet ist.
Obwohl meist bei akuter Iridocyclitis der intraokulare Druck etwas erniedrigt ist,
kann er auch gelegentlich im Normbereich liegen oder sogar erhéht sein. Die
Pupille ist praktisch immer eng.

Chronische vordere Uveitis. Bei der chronischen vorderen Uveitis sind die drama-
tischen Symptome des Schmerzes, der R6tung und Photophobie nur gering aus-
gepragt oder kénnen auch in vielen Fillen vollig fehlen. Obwohl die Zahl der
Entziindungszellen in der Vorderkammer meist deutlich geringer ist als beim
akuten Verlauf, kann das Tyndallphdnomen sehr ausgepragt sein, auch bei Pa-
tienten, die sich in Remission befinden. Die Ursache dafiir liegt in einer irreversi-
blen Schéddigung der IrisblutgeféBe, wobei vermehrt proteinhéltiges Kammerwas-
ser durch die strukturell verdnderten GefaBwénde austritt und als persistierendes
Tyndallphdnomen zu beobachten ist.

Prazipitate sind sowohl bei der granulomatdsen als auch der nichtgranulo-
matdsen chronischen Iridocyclitis hdufig. Das Aussehen der frischen Hornhaut-
préazipitate ist schon in einem fritheren Abschnitt beschrieben worden. Alte Prizi-
pitate akkumulieren Pigment und beginnen wihrend der Phasen geringerer
uveitischer Aktivitdt zu schrumpfen und kénnen véllig verschwinden. Die Prézi-
pitate der nichtgranulomatosen Iridocyclitis akkumulieren nicht nur Pigment
wihrend ihres Alterwerdens, sondern werden auch flacher und brechen in klei-
nere Teilchen auseinander. Diese verschwinden schlieBlich, und lassen wihrend
langerer Remissionsphasen keinerlei Zeichen zuriick. Die Prézipitate der granu-
lomatdsen Iridocyclitis pigmentieren sich ebenfalls mit zunehmendem Alter, wer-
den flacher und verlieren etwas ihr dreidimensionales Erscheinungsbild. Obwohl
ihre Ausdehnung abnimmt, verschwinden sie meist nicht vollstindig. Meist fiih-
ren diese speckigen Prézipitate auch zu Verdnderungen des darunterliegenden
Endothels sodaB3, auch wenn sie schrumpfen, schlieBlich ein heller Ring auf dem
Endothel zuriickbleibt, der den maximalen Durchmesser des Prézipitates anzeigt.
Diese Verdnderung ist sehr charakteristisch und deutet mit Sicherheit, auch wenn
die Uveitis nicht mehr aktiv ist, auf einen granulomatdsen ProzeB hin. Bei chroni-
scher, nichtgranulomatoser Iridocyclitis ist das Irisstroma selbst meist nicht deut-
lich verdndert, jedoch treten bei der granulomatdsen Form Koeppe- und Busac-
caknotchen oder auch Irisgranulome auf. Als weiteres hilfreiches Zeichen findet
man bei letzterer (besonders bei der Sarkoidose) einen Verlust der normalen
Iriskrypten. Die Iris nimmt in diesen Fillen ein charakteristisches, samtartiges,
,»,Sukkulentes* Aussehen an. Dieser Befund kann jedoch leicht tibersehen werden,
wenn man nicht an die normale Irisstruktur denkt. Andererseits kann die Iris bei
einer Heterochromiecyclitis Fuchs auch einé Atrophie sowohl des Irisstromas als
auch des -pigmentblattes zeigen.

Bei einer chronischen Iridocyclitis entwickeln sich haufig hintere Synechien
mit oder ohne Verziehung der Pupille. Der Pupillarsaum kann verzogen sein ,
auch konnen sich periphere vordere Synechien, die mittels der Gonioskopie dia-
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gnostiziert werden, bilden. Hiufig findet man eine Cataracta secundaria (d.h.
hintere subkapsulédre Triibungen) und strangférmige Triibungen im vorderen Vi-
treus.

Intermediire Uveitis

Entziindungszellen im vorderen Vitreus sind das auffilligste klinische Zeichen der
intermedidren Uveitis. Bei chronischen Fillen konnen sich die Zellen in groBen
Klumpen ansammeln, die dann, der Schwerkraft folgend, in die unteren Glaskor-
perabschnitte {iber der Pars plana des Ciliarkérpers als ,,schneeballihnliche Trii-
bungen® (,,snowballs*) absinken. Sie konnen sich auch direkt auf der Pars plana
ablagern und geben ihr ein weies, oft irreguldres Aussehen, das nur mittels
Skleraimpression gesehen werden kann und als ,,Schneebank‘ (,,snowbanking)
beschrieben wird.

Hintere Uveitis (Retinitis, Retinochorioiditis, Chorioretinitis und Chorioiditis).
Die verschiedenen Untersuchungsmethoden fiir den Glaskorper und den Fundus
sind im ersten Abschnitt dieses Kapitels besprochen worden. Die Lisionen der
hinteren Uveitis konnen entweder diffus oder lokalisiert sein, wobei eine diffuse
Léasion unscharfe Grenzen zeigt und die Netzhaut, die Aderhaut oder beide zu-
sammen betreffen kann. Eine scharfe Grenze zwischen normalem und abnor-
malem Gewebe ist oft nur schwer festzustellen. Sind die Lisionen umschrieben,
dann konnen die betroffenen Gebiete leicht vom danebenliegenden normalen
Gewebe differenziert und abgegrenzt werden. Die Lésionen konnen grof3 oder
klein sein, einzeln (fokal), zu mehreren (multifokal) oder sehr zahlreich (disse-
miniert) auftreten.

Frische Lasionen haben unscharfe Grenzen und erscheinen dreidimensional.
Neben ihnen konnen gelegentlich Blutungen, GefaBerweiterungen oder entziind-
liche GefdBeinscheidungen gesehen werden. Eine aktive Retinitis oder Retino-
chorioiditis zeigt meist eine unmittelbar angrenzende, lokalisierte, durch ausge-
tretene Entziindungszellen bedingte Glaskorpertriibung. Altere, inaktive Lisio-
nen sind meist scharf begrenzt, zeigen oft pigmentierte Grenzen und erscheinen
flach. Oft ist das dariiber- oder darunterliegende Retina- oder Aderhautgewebe
verdiinnt.

Die meisten Funduslésionen beginnen als unkomplizierte Retinitis oder Cho-
rioiditis. Zu einem spéteren Zeitpunkt, wenn es zu einem Fortschreiten der Ent-
ziindung kommt, kann die unter einer priméren Retinitis gelegene Chorioidea
sekundér betroffen sein, man spricht dann von einer Retinochorioiditis. In dhnli-
cher Weise kann eine primér die Aderhaut betreffende Lision sekundir zu einer
Beteiligung der dariiberliegenden Retina fithren, welche als Chorioretinitis be-
zeichnet wird.

Bei den meisten Entziindungen kann im Frithstadium die primér erkrankte
Struktur dadurch ermittelt werden, dal man versucht festzustellen, welches Ge-
webe (Retina oder Chorioidea) in einem gréBeren Ausmal betroffen ist. Bei alten,
inaktiven Lésionen jedoch, bei denen sowohl Retina als auch Chorioidea zerstort
sind und eine Narbe entstanden ist, kann es unter Umstdnden unmdoglich sein zu
entscheiden, welches Gewebe zuerst betroffen war.



Kapitel 5. Ziele der Uveitisbehandlung

Drei Schritte sind nach unserer Meinung erforderlich, um der bestmoglichen
Upveitisbehandlung nahe zu kommen:

Der behandelnde Augenarzt mul3

1. eine genaue Diagnose, basierend auf der prézisen Identifikation der Entziin-
dung und ihrer méglichen Ursachen, erarbeiten, er muf3

2. die wahrscheinliche Prognose erstellen, und er muB3

3. die optimale Therapie fiir den individuellen Patienten festlegen.

Nur wenn er diese drei Schritte erfolgreich hinter sich gebracht hat, wird er
sein Ziel erreichen, seinen Patienten optimal zu behandeln.

In diesem Kapitel mochten wir eine Vorgangsweise erldutern, von der wir
hoffen, daB sie dem Augenarzt helfen kann, diese drei Schritte rasch und erfolg-
reich zu bewiltigen.

Diagnose

Der erste und wichtigste Schritt ist es, die Uveitis des Patienten so genau wie
moglich zu identifizieren. Dies ist deswegen so wichtig, weil der klinische Verlauf,
der Therapieerfolg, und die méglichen Komplikationen der verschiedenen Uveiti-
den zum groBten Teil bekannt und vorhersehbar sind. Sobald die Diagnose also
feststeht, sind die Entscheidungen, welche die Prognose und die Behandlung
betreffen, beinahe automatisch zu fillen.

Die Anzahl der hdufigen Uveitisformen ist auBerordentlich gering. Eine Liste
wird in Kapitel 6 vorgelegt und umfaBt etwa 20 bis 30 klinische Einheiten. Natiir-
lich wiirde eine Liste aller moglichen Formen mehrere 100 umfassen. Gliicklicher-
weise kann man diese lange Liste in der Regel ignorieren, da unsere kiirzere etwa
90% oder mehr aller jener Uveitisfille beinhaltet, die in einer Augenpraxis beob-
achtet werden. Diese Aufzdhlung ist nicht nur verhéltnismaBig kurz, sondern es
sind auch die meisten der Uveitiden auf der Liste voneinander verschieden genug
(in ihren klinischen Zeichen und Symptomen, dem ein- oder beidseitigen Auftre-
ten, den Ergebnisse der Laboruntersuchungen, und der Pridilektion im Hinblick
auf Alter, Geschlecht, Rasse usw.), um eine Differentialdiagnose verhiltnismiBig
einfach zu machen.

Diagnostische Methoden

Um einen Fall mit Uveitis in die richtige ,,Uveitis-Kategorie* einordnen zu kén-
nen, missen die folgenden drei Schritte unternommen werden:
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1. Die ,,Namensgebung*. Wie schon in Kapitel 2 diskutiert, sollten alle deskripti-
ven Termini, die sich auf Anamnese und klinische Befunde stiitzen, in einem
detaillierten ,,Arbeitsnamen** fiir die Uveitis des Patienten kombiniert werden.
Wenn diese Art der Namensgebung auch am Anfang umstindlich erscheinen
mag, so ist sie doch auf Dauer in Wirklichkeit die einfachste und effektivste
Betrachtungsweise.

Hier einige Beispiele einer solchen detaillierten Namensgebung:

Beispiel 1: chronische, beidseitige, nichtgranulomatése Iridocyclitis mit Bandke-
ratopathie bei einem 10jihrigen Méadchen mit Arthritis im rechten Kniegelenk.

Beispiel 2: chronische, einseitige, nichtgranulomatdse Iridocyclitis mit Cataracta
secundaria, Offenwinkelglaukom und Heterochromie bei einer 30jahrigen euro-
piden Patientin.

Beispiel 3: chronische, beidseitige, diffuse, granulomatdse Uveitis mit sekundirer
Vasculitis retinae bei einer 40jahrigen Patientin negrider Abstammung.

Beispiel 4: chronische, beidseitige, diffuse, granulomatose Uveitis und serdse
Netzhautabhebung bei einem 22jdhrigen Patienten orientaler Abstammung mit
Tinnitus und Alopezie.

Die in der ,,Namensgebung‘‘ dieser 4 Patienten enthaltenen Details machen
die Diagnose auBerordentlich einfach. Dennoch konnen die Anamnese und die
klinischen Befunde in den oben beschriebenen Fillen sehr verwirrend erscheinen,
wenn sie nicht durch diesen Prozel der Namensgebung vereinfacht werden.

2. Das ,,Aussieben*. Der ProzeB3 der Namensgebung schafft eine Art Profil eines
betreffenden klinischen Falles. Je mehr Details bekannt sind, desto feiner gezeich-
net erscheint das Profil. Da jede der 21 klinischen Einheiten auf der oben erwéhn-
ten Liste ebenfalls ein derartiges Profil besitzt, das auf den klinischen Befunden
basiert, besteht der Trick nun darin, das Profil des Patienten so eng wie moglich
mit einem oder mehreren der bekannten Krankheitsprofile in Ubereinstimmung
zu bringen (zu ,,matchen‘). Diesen ProzeB nennen wir ,,Aussieben‘. PaBt das
Profil der Befuhde des Patienten sehr gut zu einem Profil einer Uveitiseinheit, so
setzen wir diese auf die Liste der diagnostischen Moglichkeiten; ist die Uberein-
stimmung schlecht, so nehmen wir sie in dieser Liste nicht auf. Gliicklicherweise
unterscheiden sich die einzelnen Profile betrichtlich voneinander, sodaB nur sel-
ten diese Listen mehr als 3 oder 4 verschiedene Einheiten enthalten miissen. Eine
vorldufige Reihung auf der kurzen Liste nach der Wahrscheinlichkeit kann da-
durch erreicht werden, daB jene Diagnose, die am besten paBt, an erste Stelle
gesetzt wird, jene die mit dem klinischen Bild am geringsten iibereinstimmt, nach
hinten gereiht wird.

Wenden wir diese Namensgebung und ,,Aussiebung‘‘ auf die vier obigen Bei-
spiele an, so wiren die diagnostischen Moglichkeiten in der Reihenfolge der
Wahrscheinlichkeit wie folgt:

Beispiel 1:

1. Upveitis assoziiert mit juveniler rheumatoider Arthritis.
2. Uveitis bei Sarkoidose — weniger wahrscheinlich.
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Beispiel 2:

1. Heterochromiecyclitis Fuchs.

2. Akute, rezidivierende, nichtgranulomatose Iridocyclitis, die chronisch gewor-
den ist — weniger wahrscheinlich.

3. Posner-Schlossman Syndrom (Glaukomatocyclitische Krise) und

4. schwere posttraumatische Iridocyclitis.

Beispiel 3:

Uveitis bei Sarkoidose. Weniger wahrscheinlich:
Syphilis,

Tuberkulose,

Vogt-Koyanagi-Harada Syndrom und
Behcet Syndrom.

bl

Beispiel 4:

1. Vogt-Koyanagi-Harada Syndrom. Weniger wahrscheinliche Méglichkeiten:
2. Uveitis bei Sarkoidose und

3. Tuberkulose.

Zum gegenwartigen Zeitpunkt ist der Schritt der ,,Siebung‘‘ weitgehend intuitiv,
jedoch sollte es moglich sein, in der néchsten Zukunft dafiir Computerpro-
gramme zu erstellen.

3. Die Feststellung der endgiiltigen Diagnose. Unter Verwendung jener kurzen
Liste moglicher Diagnosen, die auf Grund der Namensgebung und Aussiebung
entstanden ist, kénnen wir die Routinelaboruntersuchungen und speziellen Un-
tersuchungen anordnen und dem Patienten die notwendigen Konsultationen
empfehlen, die erforderlich sind, um unsere Verdachtsdiagnose zu bestitigen. An

Anamnese und

klinischer Befund ——— | NAMENSGEBUNG Charakteristische klinische
/ Befunde bekannter

Uveitis-Syndrome

OPTIMALE THERAPIE
UND BERATUNG DES

PATIENTEN AUSSIEBUNG
Liste der
Bekannter Differential-
Krankheitsverlauf, diagnosen
Komplikationen und
Therapieantwort
Reihung nach bester
Ubereinstimmung
Gereihte Liste der
DIAGNOSE Differentialdiagnosen
Laborbefunde
Konsiliarbefunde

Spezialuntersuchungen
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diesem Punkt ist es sehr wichtig festzustellen, daB nur nmach den Schritten der
Namensgebung und Aussiebung diese Untersuchungen angeordnet werden soll-
ten. Alle Tests und Konsultationen sollten ausschlieBlich jenen Zweck haben,
spezifische diagnostische Fragen zu beantworten. Dies ermdglicht es nicht nur
den ProzeB der Diagnosestellung zu beschleunigen, sondern auch die Kosten zu
senken. Die Standardlaboruntersuchungen und speziellen Tests, ebenso wie die
Konsiliaruntersuchungen, die angeordnet werden sollten, werden in Kapitel 7, 8
und 9 beschrieben. Abbildung 5.1 zeigt die wesentlichen Schritte des ,,Namens-
gebung-Aussiebungs*‘-Systems.

Die Grenzen des ,,Namensgebung-Aussiebungs“-Systems

Verwendet man die oben im Detail beschriebene Methode und die empfohlenen
Laboruntersuchungen, so sollte man bei 75 bis 85 % der Uveitispatienten in einer
Allgemeinpraxis die richtige Diagnose stellen konnen. Dies bedeutet jedoch, daf3
sich ungefahr 15 bis 25% der Félle einer Einordnung in das Schema widersetzen,
oder im Hinblick auf Therapieerfolg und Komplikationen spezielle Probleme
aufwerfen. Diese Problemefille sind durch die Vorgangsweise, die hier vorgestellt
wird, nicht suffizient zu versorgen. SchlieBlich gibt es 100 verschiedene Spielarten
der Uveitis und in diesem Buch werden nur die 20 bis 30 haufigsten im Detail
behandelt. Seltene Uveitisformen stellen den Augenarzt fast immer vor diagnosti-
sche Probleme. Weiters reagiert lebendes Gewebe gelegentlich unvorhergesehen
auf Mikroorganismen und Antigene einerseits und auf die angewandte Therapie
andererseits. Deshalb scheint es uns auerordentlich wichtig zu sein, nicht nur die
Vorteile sondern auch die Grenzen dieser Betrachtungsweise zu erkennen. Wenn
eine klare Diagnose nicht erarbeitet werden kann, die Erkrankung nicht den
erwarteten Verlauf nimmt oder wenn der Therapieerfolg nicht den Erwartungen
entspricht, sollte unser Schema verlassen werden. In diesem Fall sollte man an die
seltenen Uveitisformen und die Moglichkeit einer Pseudouveitis (,,Maske-
rade-Syndrome‘‘) denken und der Patient sollte, im besonderen bei therapieresi-
stenten Verlaufsformen an ein Zentrum, welches sich besonders mit Uveitis be-
schéftigt, iiberwiesen werden.

Prognose

Eine rationell begriindete Prognosestellung basiert auf dem Wissen um den nor-
malen klinischen Verlauf der vorliegenden Erkrankung. Die Prognose der wich-
tigsten Uveitisformen, basierend auf ihrem natiirlichen Verlauf, wird in abgekiirz-
ter Form in Kapitel 6 und im Detail im Abschnitt 3 behandelt. Da jede
Uveitistherapie Nebenwirkungen aufweist, ist es auBerordentlich wichtig, daf3
eine Behandlung nur dann verordnet wird, wenn die Erkrankung selbst einen
schwerwiegenden Schaden am Auge hervorruft. Die Entscheidung, ob behandelt
werden muB3 oder nicht und welche Therapie und Nachbeobachtung erforderlich
ist, setzt die genaue Kenntnis des natiirlichen Krankheitsverlaufes voraus. Wer-
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den Mydriatica verwendet, so sollte aus dem {iblichen klinischen Verlauf bekannt
sein, daB3 hintere Synechien auftreten konnen. Werden Steroide verordnet, so
sollte feststehen, daB die Entziindung keinen benignen Verlauf hat und daB sie
unbehandelt Schaden anrichten wird.

Therapie

Jede Therapie hat folgende Ziele:

1. das zentrale Sehvermdgen und die Gesichtsfelder zu bewahren,

2. Schmerzen und Morbiditét zu verhindern (darunter verstehen wir signifikante
Verdnderung der normalen Augenstrukturen: Cataract, Sekundéirglaukom,
periphere vordere und hintere Synechien, Phthisis bulbi, Glaskérpertriibun-
gen, Netzhautabhebung, Narben der Retina, Chorioidea, Verdnderungen des
Sehnerven und der GeféBe), und

3. schwere visusgefihrdende Komplikationen und iatrogene Schdden hintanzu-
halten.

Um diese therapeutischen Ziele zu erreichen, miissen Diagnose und natiirli-
cher Verlauf bekannt sein, sodaB3 die visusbedrohenden und auch die Strukturen
des Auges gefihrdenden Zeichen rechtzeitig erkannt werden kénnen.

Die unspezifische Therapie der Uveitis wird im Detail in Kapitel 10 behandelt,
die Details einer spezifischen Therapie werden im Abschnitt 3, der sich mit den
individuellen Uveitiseinheiten beschéftigt, abgehandelt.

Keine Diskussion der Therapie der Uveitis sollte abgeschlossen werden, ohne
den wahrscheinlich wichtigsten Therapiefaktor zu erwédhnen: es ist der Patient
selbst. Ein besser motivierter Mitarbeiter und Beobachter als er kann wohl nur
selten gefunden werden. Wird er darin geschult, tdglich auf Verdnderungen der
Sehschirfe, Metamorphopsien, Photophobie, R6tung des Auges, Durchmesser
der Pupille usw. zu achten, so geschieht dies nur in seinem eigenen Interesse.
Gewinnt man ihn als aktiven Mitarbeiter bei der Beobachtung und Behandlung
seiner eigenen Erkrankung, so kann es hiufig vorkommen, daB} ein Patient mit
akuter, rezidivierender, vorderer Uveitis in der Lage ist, geringste Symptome, die
einen akuten Schub signalisieren, schon friithzeitig zu erkennen. Setzt dann bereits
eine Therapie ein, kann hiufig ein sonst schweres, therapieresistentes Rezidiv
verhindert werden. Auch sehr diskrete Schiibe einer chronischen Uveitis k6nnen
vom Patienten entdeckt werden, sodall mdglicherweise weitere Schaden verhin-
dert werden konnen. Obwohl der Patient sicherlich den Arzt nicht ersetzen kann,
konnen durch eine derartige Zusammenarbeit beide Seiten sehr viel profitieren.
Selbstverstindlich muB der Patient seinen behandelnden Augenarzt so rasch wie
moglich aufsuchen, damit seine Beobachtungen bestétigt werden und um sicher
zu gehen, daB3 kein zweites Leiden aufgetreten ist (z.B. eine bakterielle Keratocon-
junctivitis oder eine Keratitis herpetica), das durch eine selbst begonnene Thera-
pie verschlechtert werden kénnte. Hat man den Eindruck, daB ein Patient zu einer
derartigen Mitarbeit gewonnen werden kann, so sollten im Rahmen der Ordina-
tion mit dem Patienten alle Details besprochen werden.
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Zusammenfassung

Fiir den aufmerksamen Leser ist es nun sicherlich klar, daB die drei Ziele (Dia-
gnose, Erstellung einer Prognose und Therapie) sehr eng miteinander zusammen-
hingen. Es ist unmdglich, eines dieser Ziele zu erreichen, ohne von den beiden
anderen Kenntnis zu haben.

Es sollte auch auf der Hand liegen, daf3 ein Patient selten von seiner Uveitis
,.geheilt wird. Bei der iiberwiegenden Mehrzahl der Félle kann man bestenfalls
erhoffen, die Komplikationen so gering wie mdglich zu halten, die Entziindung
zu unterdriicken und den Patienten in eine Remission zu bringen, um dann im
weiteren Verlauf auf eine endgiiltige Heilung der Krankheit zu hoffen.



Kapitel 6. Ubersichtstabelle fiir Diagnose
und Therapie der Uveitis

Dieses Kapitel enthélt eine Tabelle, in welcher die hédufigeren Uveitisformen
angefiihrt sind. Sie umfaBt: die wesentlichen klinischen Zeichen, die erforderli-
chen Labor- und Spezialuntersuchungen, empfehlenswerte Konsiliarbefunde und
allgemeine Informationen {iber Behandlung, Komplikationen und Prognose.
Diese Tabelle sollte gemeinsam mit dem ,,Namensgebungs-Aussiebungs‘‘-Sy-
stem, welches in Kapitel 5 beschrieben worden ist, zur Diagnosestellung verwen-
det werden. Es ist selbstverstindlich, dall diese Tabelle kontinuierlich ergidnzt
werden muB, da die klinische Forschung rasch fortschreitet, laufend neue Krank-
heitsbilder abgegrenzt und moderne Untersuchungstechniken entwickelt werden.
Die einzelnen Uveitiseinheiten sind in dieser Liste entsprechend ihrer Lokalisa-
tion angeordnet. Auf die verschiedenen Entziindungen der vorderen Uvea, die an
erster Stelle stehen, folgen die Formen der hinteren Uveitis und schlieBlich die
Panuveitiden.
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Ubersichtstabelle zur Uveitisdiagnose und -therapie

Uveitistyp primire  Verlauf® granulo- bevorzugtes  einseitig Laboruntersuchungen,

Lokali- mat6s (G) Geschlecht (E) Spezialbefunde,
sation? nichtgranulo- M, W beidseitig  Konsiliarbefunde
matds (NG)© (B)

1 Virale Uveitis, un- 1 A NG M, W? E Diagnose basiert zur
spezifische Uveitis, Ginze auf der
traumatische Uveitis Anamnese

2 Uveitis bei Spondyl- I-Cy A-R NG M B BSG, HLA-B27,
arthritis ankylopoetica, S-I-R6, Rheum.
Uveitis bei Spondylitis
psoriatica

3 Reiter Syndrom I-Cy A-R NG M B BSG, HLA-B27,

S-I-Ré,Int.,
CF + Kultur (Chlam.)

4 ,Immunogene” Uvei- I-Cy A-R NG M, W? E Suche nach systemi-
tis als Folge verdnder- C schem Fokus, BSG,
ter Irispermeabilitit, Int.
eines Fokalgeschehens

5 Uveitis bei juveniler I-Cy C NG w B BSG, ANA, Ped.
rheumatoider
Arthrithis, ,,Uveitis
der jungen Médchen*

6 Heterochromiecyclitis  Cy, C NG M, W? E keine
Fuchs I-Cy

a Primédre Lokalisation:

I = Iritis, I-Cy = Iridocyclitis, Cy = Cyclitis, R = Retinitis, Ch = Chorioiditis, R-Ch = Re-
tinochorioiditis, Ch-R = Chorioretinitis, End = Endophthalmitis, VR = Vasculitis retinae,
RPE = Entziindung des retinalen Pigmentepithels.

b Verlauf:

A = akut, A-R = akut-rezidivierend, C = chronisch
¢ weniger wichtig, wenn klein gedruckt
d Abkiirzungen

ACE = Angiotensin-konvertierendes Enzym, ANA = Antinukledre Antikérper, BB = Blut-
bild, BSG = Senkung, Ca = Calcium, CF = Complement-Fixations-Test, ELISA = En-
zyme-Linked-Immunosorbent-Assay, EOS = Eosinophile. FLA = Fluoreszeinangiographie.
FTA-ABS = Fluorescent treponemal antibody absorbed-Test, HLA = Humane Leukozyten
Antigene, Locus A, IF = Immunfluoreszenz-Test, LP = Lumbalpunktion, Int. = Internist,
Pid. = Piddiater, PO4 = Phosphor, Rheum. = Rheumatologe, S-I-R6 = Rontgen des
Sacroiliacalgelenkes, VDRL = Venereal disease research laboratory-Test.
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Behandlung

Komplikationen

Prognose

Abhingig vom Schweregrad:
nur Beobachtung, nur Mydriatika-
Zykloplegika, selten lokale Steroide

Intensive lokale Corticosteroide,
mindestens alle 2 Stunden wihrend
des Schubes; u. U. auch periokulare
oder kurzzeitig systemische Steroide
wihrend des Schubes erforderlich.
Keine Behandlung wihrend der Re-
mission, auBer die Entziindung ist
wegen inaddquater Behandlung des
akuten Schubes chronisch gewor-
den; dann Behandlung wie bei
chron. nichtgranulomatéser Irido-
cyclitis (siehe Punkt 5)

Wie bei Punkt 2

Wie bei Punkt 2, jedoch groBeres
Risiko, daB eine chronische, nicht-
granulomatdse Iridocyclitis entsteht
(siehe Punkt 5)

Mydriatika-Zykloplegika mittlerer
Stiarke zumindest bei Nacht, auch
wihrend der Remission. Intensive
Steroide (mindestens alle 2 h) und
hiufigere Mydriatika wahrend des
Schubes, u. U. periokuldre oder syst.
Steroide erforderlich. Bei einigen Pa-
tienten niedrig dosierte syst. Steroide
erfolgreich.

Bei der iiberwiegenden Mehrzahl der
Patienten keine Behandlung erfor-
derlich. Kurz wirkende Mydsiatika-
Zykloplegika nur bei Vorliegen von
Koeppe-Knotchen. Periokulare Ste-
roide, falls Odem am hinteren Pol
(sehr selten)

Im allgemeinen keine

Koénnen ausbleiben, wenn die
Schiibe sofort und massiv be-
handelt werden. Cataract, hin-
tere Synechien, Glaukom, selten
Phthisis

Wie bei Punkt 2

Wie bei Punkt 2

Hintere Synechien, Seclusio pu-
pillae, Winkelblockglaukom,
Sekundirglaukom, Cataract,
Band-Keratopathie, Gefahr der
Phthisis bulbi

Cataract, Glaukom

Gut, selten Rezidiv

Gut, wenn die Schiibe sofort und ausrei-
chend behandelt werden.

Schlecht, wenn der Verlauf chronisch
wird (Siehe Punkt 5)

Wie bei Punkt 2

Wie bei Punkt 2, falls chronisch, siehe
Punkt 5

Sehr schlecht, selbst bei engmaschiger
Kontrolle, besonders bei der pauciarti-
kuldre Verlaufsform. Intraokulare
Chirurgie: schlechte Prognose; wenn
moglich Vermeidung drucksenkender
Eingriffe wegen der extremen Gefahr der
Phtisis bulbi

Gut ohne Behandlung, Cataract-
chirurgie erfolgreich
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Ubersichtstabelle zur Uveitisdiagnose und -therapie (Fortsetzung)
Upveitistyp primdre  Verlauf® granulo- bevorzugtes  einseitig Laboruntersuchungen,
Lokali- matos (G) Geschlecht (E) Spezialbefunde,
sation® nichtgranulo- M, W beidseitig  Konsiliarbefunde®
matds (NG)*© (B)
7 Intermedidre Uveitis, Cy C NG M, W? B FLA
chronische Cyclitis,
periphere Uveitis,
Pars planitis
8 Toxocariose Cy, C G/ng M, W? E ELISA fiir Toxocara,
End, BSG, BB, EOS (Glas-
Makula korperpunktat,
Kammerwasser), Echo-
graphie, Rontgen
(Verkalkung?)
9 Toxoplasmose R, A-R G M, W? E.B Sabin-Feldmann-Test,
R-Ch IF-Test, ELISA-Test
10 Zytomegalie-Virus- R, A-R G M, W? B Virus-Nachweis im
Erkrankung R-Ch Harn, Serum (Trédnen),
CF-Test, Ped.
11 Vitiligindse (,,bird- R-Ch, C NG M, W? B FLA, HLA-B29
shot*) Chorioido- RPE, VR
pathie I-Cy
12 Akute multifokale RPE, A NG M, W? B FLA, Syst. Virus-Inf.?
plakoide Pigment- I-Cy
epitheliopathie
(AMPPE)
13 Chorioiditis geogra-  Ch, A-R NG M, W? B FLA
phica, Serpigindse RPE,
Chorioidopathie I-Cy
14 Histoplasmose Ch A-R G M, W B Histoplasmin Hauttest,

Thorax-R6, HLA-B7
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Behandlung

Komplikationen

Prognose

Periokulire (hintere sub-Tenonsche)
Depotsteroide bei zystoidem Maku-
labdem oder Papillenddem. Gele-
gentlich kurzzeitig systemische Ste-
roide oder Immunsuppressiva bei
Schiiben und Zyklokryotherapie bei
therapieresistenten Féllen

Periokulire oder syst. Steroide, u. U.
beides, wihrend der aktiven Phase

Massive Behandlung fiir Lésionen
der Makula, des papillomakuldren
Biindels, des Sehnerven, bei End-
ophthalmitis, Makuladdem auf-
grund einer Lision oberhalb der
Makula, Standardtherapie: Clind-
amycin, Tetracykline, Daraprim und
Sulfonamide. Gleichzeitige Gabe
von Steroiden kann indiziert sein.
Periokuldre und systemische Stero-
ide ohne Antibiotika sollten vermie-
den werden.

Wie bei Punkt 9, jedoch sind keine
wirksamen Virustatika bekannt, so-
daB systemische Corticosteroide bei
jenen Verdnderungen indiziert sind,
die die Makula bedrohen. Hohe Do-
sen von Steroiden oder Immunsup-
pressiva sind kontraindiziert und
koénnen  Rezidive  verursachen.
Transfer Faktor und Adenine Arabi-
noside wirksam? )

Systemische oder periokuldre Corti-
costeroide, Ergebnisse oft enttdu-
schend

keine

keine

Fiir kurze Zeit hohe Dosen von syst.
Steroiden bei Auftreten von Meta-
morphopsien. Photokoagulation

von Makula-nahen Veridnderungen.

Zystoides Makuladdem,
Cataract, Steroidglaukom

Cataract, Narbe in der Makula,
Glaukom, Ablatio

Sekundire vordere Uveitis mit
hinteren Synechien, Sekundar-
glaukom, Cataract, Netzhaut-
narben, Ablatio

Wie bei Punkt 9.

Zystoides Makuladdem,
Narben

Pigmentverschiebungen und
Narben in der Makula

Narben in der Makula

Narben in der Makula

Gut, falls zystoides Makuladdem suffi-
zient behandelt, Cataractchirurgie er-
folgreich

Schlecht, wenn die Makula betroffen ist,
oder sich eine Endophthalmitis entwik-
kelt. Gut, wenn Lision peripher und
Entziindungsschiibe behandelt werden.
Sobald Entziindung fiir lingere Periode
abgeklungen ist, werden intraokuldre
Eingriffe gut toleriert.

Gut, wenn die aktive Lision(en) von
Makula und Sehnerv entfernt sind.
MiiBig bis schlecht, wenn die Lasion in
oder nahe der Makula liegt. Rezidive
sind hdufig und Lésionen, welche die
Makula gefihrden, kénnen immer wie-
der auftreten

Wie bei Punkt 9

Wie bei Punkt 9

Im allgemeinen gut

MiBig bis gut (Gut, wenn die
Makula ausgespart ist)

Gut, wenn die Narbenbildung die Ma-
kula ausspart. MéBig bis schlecht, wenn
sich im Bereich der Makula eine Verdn-
derung findet, da es nach Rezidiven zu
einer subretinalen Neovaskularisation
kommt
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Ubersichtstabelle zur Uveitisdiagnose und -therapie (Fortsetzung)

Uveitistyp primdre  Verlauf® granulo- bevorzugtes  einseitig Laboruntersuchungen,
Lokali- matds (G) Geschlecht (E) Spezialbefunde,
sation® nichtgranulo- M, W beidseitig ~ Konsiliarbefunde?

matds (NG)*© (B)

15 Tuberkulose I-Cy C, G M, W B Hauttest, Thorax-Ro,
Cy, A-R BSG
Ch, Serum-Lysozym, Int.
VR

16 Sarkoidose I-Cy, C-R G/ng M, W B Thorax-R6, Hauttest
Cy, (Kveim), Anergie
VR (Mumps, Tbc), Binde-

hautbiopsie, Schirmer-
Test, Int., BSG, ACE,
Serum-Lysozym,
Serum-Proteine, Ca,
P04, Gallium-Scan

17 Behget Syndrom I-Cy, A-R, NG/G M B FLA, Derm., Hauttest,
R-Ch, C HLA-BS
VR

18 Vogt-Koyanagi- I-Cy, A-R, NG/G M, W B Lumbalpunktion wih-

Harada-Syndrom Ch-R, C rend des Schubes, FLA,
Ch, Int., Haut- und Haar-
follikelbiopsie, HLA-
Bw22J, HLA-10Wa
19 Sympathische I-Cy, C NG/G M B Keine
Ophthalmie s

20 Syphilis versch. A-R, G/ng M, W B VDRL, FTA-ABS, Int.,
Lokalis. C LP

21 Pilz-Endophthal- End., A, G/ng M E,B Biopsie (Vitreus)

mitis R A-R
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Behandlung

Komplikationen

Prognose

Akute rez. Iridocyclitis wie unter
Punkt 2, chronischer Verlauf wie un-
ter Punkt 5. Aktive Chorioiditis mit
systemischen Steroiden unter Ab-
schirmung mit Tuberkulostatika,
INH

Wie unter Punkt 15, jedoch keine
Tuberkulostatika erforderlich

Intensive lokale und syst. Cortico-
steroidbehandlung, ev. auch peri-
okulire Steroide beim akuten Schub.
U. Umstinden Langzeittherapie mit
niedriger Dosis erforderlich. Immun-
suppressiva  (Chlorambucil, Cyclo-
sporin A) bei schwierigen Fallen oft
erfolgreich.

Wie unter Punkt 17

Wie unter Punkt 17

Wie unter Punkt 15, auBer daB statt
Tuberkulostatika Antiluetika verab-
reicht werden.

Amphotericin B (syst. oder intra-
vitreal), Fluorcytosin, Vitrektomie

Cataract, Glaukom, Narben in
der Makula und am Nervus op-
ticus, Phthisis bulbi

Wie unter Punkt 15

Wie unter Punkt 9

Wie unter Punkt 17

Wie unter Punkt 17

Wie unter Punkt 15

Persistierende Uveitis, Ablatio,
Phthisis bulbi

Variabel, vom individuellen Fall und der
Chronizitdt der Entziindung abhingig.
Cataract-Chirurgie bei Augen in lang-
dauernder Remission erfolgreich, bei
chronischer Entziindung schlecht tole-
riert

Wie unter Punkt 15

Wie unter Punkt 9

Wie unter Punkt 9

Wie unter Punkt 9

Wie unter Punkt 15

Mit wenigen Ausnahmen im allgemeinen
schlecht




Kapitel 7. Laboruntersuchungen

Allgemeine Uberlegungen

Uber die Niitzlichkeit von Laboruntersuchungen bei der Diagnose der Uveitis
herrscht unter den Experten Uneinigkeit. Manche von ihnen befiirworten eine
ganze Reihe von Standardlaboruntersuchungen bei jedem Uveitispatienten, an-
dere hingegen glauben, daB diese fiir die Behandlung der Uveitis keinerlei Nutzen
besitzen.

Wir schlagen einen Mittelweg vor, nicht als Kompromif3 zwischen zwei gegen-
sdtzlichen Meinungen, sondern weil uns dies der beste Weg zu sein scheint, um die
in Kapitel 5 diskutierten Ziele zu erreichen. Die folgende Besprechung ist deshalb
nicht nur von akademischem Interesse, da ein wesentlicher Schritt auf dem Weg
zu einer optimalen Patientenbehandlung besprochen wird.

Aber bevor wir tiberhaupt dariiber nachzudenken beginnen, welche Informa-
tion eine Laboruntersuchung beitragen konnte, miissen Anamnese und klinische
Untersuchung des Patienten abgeschlossen sein. Die daraus gewonnene Informa-
tion ist unerldsslich und in jedem Fall wichtiger als jede Laboruntersuchung. Sind
beide Schritte abgeschlossen, sollte der Arzt die in Kapitel 5 beschriebene Technik
der ,,Namensgebung und Aussiebung® anwenden, um eine Liste moglicher klini-
scher Diagnosen zu erstellen. Dann sollte gefragt werden: ,,Ist die vorliegende
Upveitis bedrohlich oder nicht?“

,,Harmlose* Uveitis

Zur Einengung moglicher Differentialdiagnosen, sollte die Frage der ,,Be-
drohlichkeit beantwortet sein. Hat die Uveitis einen bedrohlichen Charakter,
sollte die Durchuntersuchung fortgefiihrt werden. Erscheint sie harmlos, so ist in
der Regel keine weitere Untersuchung indiziert, da keine Gefahr fiir das Sehver-
mogen oder fiir eine bleibende Morbiditidt nach Ablauf der vorliegenden Entziin-
dung besteht. Auch Fille, die einer Behandlung bediirfen, kénnen als harmlos
angesehen werden, wenn man annehmen kann, dal3 sie prompt und vollstdndig
auf die Therapie ansprechen werden und nicht zu Rezidiven neigen. In der Regel
halten wir eine Uveitis fiir harmlos, wenn sie als akute, milde bis mittelschwere,
einseitige, nicht-granulomatdése Iritis auftritt. Oft geht dieser Form der Uveitis
eine eindeutige auslosende Ursache voraus (zum Beispiel ein stumpfes Trauma,
ein allergisches Geschehen, wie etwa Heufieber, eine grippeartige Virusentziin-
dung, oder, vor allem bei Kindern, Masern, Mumps, Windpocken oder Roteln).

Wenn man diese wichtige Entscheidung trifft, muf} sorgféltig zwischen Iritis
und Iridocyclitis unterschieden werden. Wie in Kapitel 4 beschrieben, beruht die
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Differentialdiagnose sehr einfach auf der Beobachtung von Zellen im vorderen
Glaskorperabschnitt. Es ist auBerordentlich selten, daB3 eine bedrohliche vordere
Upveitis nicht zumindest geringe Entziindungszeichen im Glaskorper zeigt, wohin-
gegen eine ,,harmlose* vordere Uveitis in der Regel eine reine Iritis ist. Selbst
wenn man zur Entscheidung kommt, dal3 ein bestimmter Fall ,,nicht bedrohlich*
ist und keiner weiteren Laboruntersuchungen bedarf, kann eine Lokalthera-
pie indiziert sein. Selbstverstindlich ist jeder Fall einer hinteren Uveitis als
,,bedrohlich“ einzustufen. Manche Formen der intermedidren Uveitis konnen,
auch wenn sie chronisch sind, so mild verlaufen, dal man sie als harmlos betrach-
ten kann. Fiir wiederum andere Formen einer chronischen Uveitis (als Beispiel
die Heterochromiecyclitis Fuchs) gibt es keine Laboruntersuchungen.

,,Bedrohliche* Uveitis und darauf zugeschnittene Laboruntersuchungen

Hat man bei einem Patienten eine bedrohliche Uveitis diagnostiziert, sollte eine
auf diesen individuellen Fall zugeschnittene Laboruntersuchung durchgefiihrt
werden. Die im vorher angefithrten System der ,,Namensgebung-Aussiebung*
erarbeiteten Differentialdiagnosen, nach ihrer Wahrscheinlichkeit angeordnet,
erleichtern die Auswahl der erforderlichen Laboruntersuchungen. Sie kénnen
dann, wenn man dieser Liste entsprechend vorgeht, rationell geplant werden. Aus
Zeit- und Kostengriinden, oder wenn die Untersuchungen nur beschrénkt durch-
geflihrt werden k6nnen, kann man zuerst seine Aufmerksamkeit der wahrschein-
lichsten Diagnose widmen. Welche Untersuchungen nun angeordnet werden soll-
ten, kann man der entsprechenden Spalte in Kapitel 6 oder dem Abschnitt 3,
welcher die einzelnen klinischen Syndrome behandelt, entnehmen. Von Zeit zu
Zeit muB man allerdings diese Liste durch neue eingefiithrte Tests ergdnzen oder
uberfliissige Untersuchungen wegstreichen, jedoch bleibt das Prinzip dasselbe.

Was sind nun die Vorteile dieser auf den Patienten zugeschnittenen Laborun-
tersuchung im Gegensatz zu jener Methode, bei der die gesamte Palette der Tests
bei allen Uveitispatienten angewandt wird?

1. Die Kosten fiir unsere Vorgangsweise variieren mit dem vorliegenden klini-
schen Bild, das heif3t mit Anzahl und Kosten der erforderlichen Untersuchun-
gen. Da wir jedoch versuchen, die Zahl der Untersuchungen so gering wie
moglich zu halten, bleiben auch die Kosten immer die kleinstmoglichen. Fiir
die gesamte Palette sind sie andererseits immer hoher.

2. Schulung des klinischen Wissens. Die auf den Patienten zugeschnittene Vor-
gangsweise verlangt eine genaue Anamnese und eine sorgféltige klinische Un-
tersuchung, damit der Kliniker mit Hilfe des ,,Namensgebung-Aussiebungs‘‘-
Systems eine Liste der Wahrscheinlichkeitsdiagnosen erstellen kann. Dadurch,
daB er bei jedem Fall die klinischen Befunde mit den Charakteristika jeder
Uveitisform auf der Liste bei der Suche nach der gréBtmoglichen Ubereinstim-
mung, vergleichen muf, wird er auch gezwungen laufend sein klinisches Wis-
sen auf dem neuesten Stand zu halten.

Wird der andere Weg, namlich mdglichst viele Laboruntersuchungen anzu-
ordnen, gewihlt, so ist der Arzt kaum gezwungen, eine sorgféltige Anamnese zu
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erheben oder den Patienten genauestens zu untersuchen, da er dann eher geneigt
ist, sich auf zuféllige positive Laborbefunde zu stiitzen, um zu seiner Diagnose zu
gelangen; es wird sozusagen das Pferd von hinten aufgezdumt.

Jener Augenarzt, der Laborbefunde nur zur Untermauerung seiner klinischen
Diagnose heranzieht, wird voll Zuversicht sein, da3 er nicht von diesen Laborun-
tersuchungen abhéngt, um Diagnose, Prognose und Therapie zu erarbeiten. Soll-
ten néimlich diese Laboruntersuchungen keine brauchbaren Ergebnisse liefern, so
kann er sich noch immer auf die bereits von ihm erstellten Wahrscheinlichkeits-
diagnosen stiitzen und die Behandlung rationell auf sein Wissen iiber den natiirli-
chen Verlauf, die mégliche Komplikationen der verschiedenen Uveitisformen auf
seiner Liste und die erforderliche Therapie stiitzen. Diese Vorgangsweise gibt
sowohl Patient als Arzt ein Gefiihl der Sicherheit, da} alles Menschenm&gliche
getan wird.

VerldBt sich der Arzt jedoch nur auf Laborbefunde, um seine Diagnose, The-
rapie und Prognosestellung zu leiten, so kommt hdufig sowohl beim Patienten als
auch beim Arzt ein Gefiihl der Hilflosigkeit, ja sogar der Panik auf. Wird der
Patient dann verspétet zu einem Uveitisspezialisten oder an eine Klinik mit Spe-
zialambulanz gewiesen, und erfihrt der behandelnde Augenarzt, daB} eine sehr
haufige Uveitisform vorliegt, so konnen Selbstvertrauen und Vertrauensverhilt-
nis zwischen Patienten und Augenarzt schwer gestort werden.

Laboruntersuchungen

Im Rest dieses Kapitels werden die in unseren Augen fiir die Diagnose der ver-
schiedenen Uveitisformen niitzlichen Laboruntersuchungen in alphabetischer
Reihenfolge angefiihrt. Eine kurze Beschreibung der Art und der Brauchbarkeit
der Tests ist eingeschlossen. Obwohl diese Liste nicht vollstandig sein kann, ent-
hélt sie doch die meisten der Untersuchungen, die gegenwirtig dem Augenarzt
helfen konnen, seine Diagnose zu sichern. Kapitel 6 und Abschnitt 3 helfen bei
der Entscheidung, welche Kombination von Untersuchungen angeordnet werden
sollten.

Angiotensin-konvertierendes Enzym (ACE)

Dieses Enzym wird von einer Vielzahl von Zellen, unter anderem von Kapillaren-
dothelzellen und Monozyten/Makrophagen produziert. Der ACE-Serumspiegel
diirfte wahrscheinlich mit der Gesamtmenge von Granulationsgewebe im Korper
korrelieren und ist in den meisten Féllen einer systemisch aktiven Sarkoidose
erhoht (es gibt jedoch falsch positive Werte auch bei Lepra, Carcinomatose,
Tuberkulose, Lymphomen, granulomatdsen Erkrankungen und immunoblasti-
schem Sarkom), auch sind negative Ergebnisse bei Patienten mit Sarkoidose in
Remission héufig. Dieser Test, kombiniert mit einem Gallium-Scan, ist gegenwér-
tig die empfindlichste Nachweismethode fiir die Sarkoidose. Die Bestimmung von
ACE im Kammerwasser konnte unter Umstédnden fiir diesen Zweck noch sensiti-
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ver sein. Die Normalwerte liegen bei 12 bis 35 nmol/min/ml bei Médnnern und 11
bis 29 nmol/min/ml bei Frauen.

Antinukleire Antikorper (Serum-ANA)

Antinukledre Antikorper (ANA) werden bei Lupus erythematodes disseminatus,
chronischer Hepatitis, Periarteriitis nodosa, Dermatomyositis, Sklerodermie,
atypischer Pneumonie, Tuberkulose, anaplastischem Carcinom oder Lymphom,
bei der Raynaudschen Erkrankung und beim Sjogren-Syndrom beobachtet. Der
allgemein verwendete Immunfluoreszenztest fiir ANA ist ein unspezifischer As-
say fiir verschiedene antinukledre Antikorper; eine Reihe anderer Untersu-
chungsmethoden vermag zwischen spezifischen ANA zu unterscheiden.

Bis zu 80% der Patienten mit chronischer nichtgranulomatéser Iridocyclitis
im Rahmen einer juvenilen rheumatoiden Arthritis haben im Verlauf ihrer Er-
krankung signifikante ANA-Titer. Liegen die Titer iiber 1:10 oder 1:20, so wird
der Test als positiv bewertet.

Blutbild

Das Standardblutbild unterscheidet sich von Labor zu Labor, jedoch umfaBt es
meist rotes Blutbild, weies Blutbild und ein Differentialblutbild. Da die Anga-
ben von Labor zu Labor variieren, werden meist Normalwerte vom jeweiligen
Labor angegeben.

Ein komplettes Blutbild wird gewohnlich als Teil einer Durchuntersuchung
angeordnet und nicht zur Diagnosestellung der Uveitis verwendet.

Gelegentlich kann die Zahl der Eosinophilen im Differentialblutbild eine
Hilfe darstellen, wenn eine allergische oder parasitdre Uveitis vermutet wird.
Steigt die Gesamtzahl der Eosinophilen iiber 500 Zellen pro mm?3, oder iiber 5%
im Differentialblutbild, so ist dies als diagnostischer Hinweis zu werten.

Eine Eosinophilie wird auch bei Morbus Addison, Karzinom der Lunge und
des Knochens, chronischen Hauterkrankungen (Psoriasis, Pemphigus, Scabies),
myeloischer Leukdmie, Morbus Hodgkin, Polycythdmia vera, Periarteriitis no-
dosa, verschiedenen Tumoren, familidrer Eosinophilie (selten) und bei Patienten
unter systemischer Steroidtherapie beobachtet.

Blutsenkung (BS)

Diese unspezifische Untersuchung gibt dem Augenarzt einen Hinweis auf eine
systemische entziindliche Erkrankung. Die Senkung steigt bei Kollagenosen, In-
fektionserkrankungen (besonders bei Pneumonie und Syphilis), Carcinom, aku-
ter Schwermetallvergiftung, Arteriitis temporalis und einer Reihe anderer Er-
krankungen an. Auch Abkiihlung des Blutes, Verwendung von oralen Kon-
trazeptiva, Theophyllin und Vitamin A erhohen die Sedimentationsrate. Ver-
mindert wird die Senkung durch erhdhten Blutzucker, erhéhten Serum-
Albuminspiegel und erhéhte Phospholipidreduktase, ebenso wie durch Gabe von
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Salizylaten und anderer Medikamente, die eine Erh6hung des Blutzuckerspiegels
bewirken kénnen (zum Beispiel ACTH und Corticosteroide).

,,Enzyme-linked Immunosorbent Assay* (ELISA)

Mit Hilfe dieser Technik konnen Antikorper gegen Toxoplasma Gondii, Toxo-
cara canis, und Herpes simplex-Viren nachgewiesen werden. Sie ist hoch empfind-
lich und spezifisch, wobei mit Hilfe von Mikrotechniken auch Kammerwasser
und Glaskorperproben untersucht werden kénnen. Bei dieser Methode binden
sich Antikdrper an einen UberschuBl von Antigen, wobei letzteres fest mit einer
,,soliden‘ Phase, etwa einem Plastikré6hrchen verbunden ist. Sind Antikorper in
der Probe vorhanden, so werden sie mit einem zweiten enzym-markierten Anti-
korper reagieren. Nach mehreren Reinigungsschritten korreliert die gemessene
Enzymaktivitit mit der Konzentration der spezifischen Antikdrper.

Hautteste

Nach intradermaler Injektion von 0,1 ml eines 16slichen Antigens eines Mikro-
organismus kann eine Uberempfindlichkeit vom Typ IV nachgewiesen werden.
Tritt eine Rotung und Induration an der Injektionsstelle nach 24, 48 oder 72
Stunden auf, so ist der Test als positiv zu bewerten und es kann geschlossen
werden, daB3 der Patient mit dem betreffenden Erreger in Kontakt gekommen ist,
jedoch stellt dies keinen Beweis fiir eine akute Erkrankung dar. Die durch Tuber-
kulose, Histoplasmose und Coccidioidomycose hervorgerufenen Uveitiden kon-
nen im allgemeinen durch Hautteste diagnostiziert werden. Patienten mit Sarko-
idose reagieren oft anerg gegenlber den {iiblichen Testsubstanzen, was eine
allgemeine Schwichung der Uberempfindlichkeit vom verzdgerten Typ (Typ IV)
anzeigt. Im allgemeinen werden Mumps-, Trichophyton- und Candida-Antigene
fiir diese Untersuchungen verwendet, da ein GroBteil der Bevolkerung mit diesen
Mikroorganismen in Kontakt war.

Ungefihr 80% der Patienten mit Sarkoidose reagieren im Hauttest mit dem
Kveim-Antigen positiv. Es wird aus einem Sarkoidgranulom hergestellt, ist
schwer zu erhalten und auBerdem ist der Test nicht absolut spezifisch. Er kann
erst nach einigen Monaten abgelesen werden und erfordert eine Biopsie der Injek-
tionsstelle mit histologischer Verifikation.

Hauttest fiir Morbus Behcet

Patienten mit aktivem systemischen Morbus Behget zeigen eine erhdhte Empfind-
lichkeit der Haut auf Verletzung mit einem Nadelstich. Wird einem solchen Pa-
tienten 0,1 ml einer sterilen Kochsalzlésung intradermal injiziert, so kann sich
innerhalb von 18 bis 24 Stunden eine Pustel entwickeln. Die Ergebnisse sind
jedoch variabel und nur selten positiv, wenn die Krankheit nicht systemisch aktiv
1st.
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Histoplasmin-Hauttest

Dies ist die wichtigste Untersuchung zur Diagnose einer okuldren Histoplasmose.
Obwohl falsch negative Befunde, besonders bei dlteren Personen und Frauen
beobachtet werden, zeigen iiber 80% der Patienten mit dem ,,okuldren Histo-
plasmose-Syndrom* einen positiven Hauttest. Der Komplementfixationstest ist
nur wihrend der akuten systemischen Erkrankung positiv und deshalb bei der
Diagnose der Augenerkrankungen nicht hilfreich.

Histokompatibilitits-Antigene (HLA-Antigene)

Sie sind auf allen kernhiltigen Korperzellen nachweisbar, wobei die Genorte fiir
die HLA-A, -B, -C, -D oder -DR Antigene beim Menschen am Chromosom 6
liegen.

Das Wissen um die Assoziation von HLA-Antigenen mit verschiedenen Er-
krankungen hat sich in den letzten Jahren rapide gewandelt. Es folgt eine kurze
Liste verschiedener HLA-Antigene, die mit uveitischen Syndromen vergesell-
schaftet sind. Wenn nicht anders angegeben, beziehen sich die Prozentzahlen auf
eine europide Bevolkerung.

HLA-B27: Positiv bei 5 bis 8% einer gesunden Kontrollbevolkerung.
Positiv bei: ungefdhr 85% der Patienten mit Spondylarthritis anky-
lopoetica,

75 bis 80% der Patienten mit Reiter Syndrom,

ungefihr 75% der Fille mit Spondylitis psoriatica,

etwa 40 bis 45% der Fille mit akuter Iridocyclitis ohne rheumati-
scher Erkrankung,

juveniler rtheumatoider Arthritis, hauptsdchlich bei Knaben mit
atypischer Iridocyclitis.

HLA-BS: Positiv bei 30% der normalen japanischen Kontrollbevolkerung.
Positiv bei 70% japanischer Patienten mit dem Behget Syndrom
(dieses Antigen ist auch vermehrt bei franzosischen, britischen,
israelischen, tiirkischen, griechischen und chinesischen Patienten
mit diesem Syndrom beobachtet worden).

HLA-Bw22j: Positiv bei 13% der gesunden japanischen Kontrollbevolkerung.
Positiv bei 45% der japanischen Patienten mit dem Vogt-
Koyanagi-Harada (VKH)-Syndrom.

LDWa: Positiv bei 16% der japanischen Kontrollbevolkerung.
Positiv bei 65% der japanischen Patienten mit dem VKH-
Syndrom.

HLA-B7: Positiv bei 20% der Kontrollbevélkerung.
Positiv bei ungefihr 55% der Patienten mit makuldrer Verlaufs-
form der Histoplasmose.

HLA-A29: Positiv bei 7% der normalen Kontrollbevolkerung.
Positiv bei 80% der Patienten mit vitiliginGser (,,birdshot*) Cho-
rioidopathie.
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Komplementfixationstest fiir Chlamydien

Dieser Test wird ungefdhr 1 Monat nach Infektion mit einem Erreger der Chla-
mydiengruppe positiv und bleibt so fiir viele Jahre. Wird eine akute Infektion
vermutet, so sollte Serum im akuten und im Heilungsstadium gewonnen werden,
um einen Titeranstieg nachweisen zu kénnen.

Ein Erreger der Chlamydiengruppe kann auch auslésendes Agens des Reiter
Syndroms sein. Bedauerlicherweise erfaBt dieser Komplementfixationstest ein
Gruppenantigen, das auch mit Antigenen der Psittakose kreuzreagiert.

Rheumafaktor (RF)

Die meisten Patienten mit primér chronischer Polyarthritis, Lupus erythemato-
des disseminatus, Sjogren-Syndrom und chronisch aktiver Hepatitis sowie man-
che Patienten mit anderen Kollagenosen und chronischen Infektionen haben
einen positiven Rheumafaktor. Andererseits kénnen Patienten mit juveniler rheu-
matoider Arthritis, Arthritis psoriatica, Arthritis mit Colitis ulcerosa, Reiter Syn-
drom und Spondylarthritis ankylopoetica einen negativen Befund aufweisen.

Serum-Calcium

Eine Hypercalcdmie tritt bei ungefdhr 25% der Patienten mit systemischer Sarko-
idose auf, jedoch ist diese Untersuchung nur selten bei Patienten mit okulérer
Sarkoidose in Remission positiv.

Serum-Proteine

Die Serum-Proteine konnen mit Hilfe der Elektrophorese in mindestens 4 grof3e
Fraktionen (in Abhdngigkeit von ihrer elektrischen Ladung, ihres Molekularge-
wichtes und ihrer Form) aufgetrennt werden: Albumin, Alpha-Globulin, Beta-
Globulin und Gamma-Globulin. Die einzelnen Fraktionen kénnen mit Hilfe
verschiedenster immunologischer und chemischer Techniken weiter aufgetrennt
werden. Praktisch alle Serumantikorper werden in der Gamma-Globulin-
Fraktion gefunden. Bei verschiedenen Kollagenosen, chronischen Infektionser-
krankungen, akuten Lebererkrankungen, multiplen Myelom, Sarkoidose und
verschiedenen malignen Tumoren wird ein reduziertes Albumin-Globulin-
Verhiltnis beobachtet.

Syphilis-Serologie, FTA-ABS- und VDRL-Test

Der FTA-ABS (Fluorescent Treponemal Antibody Absorption)-Test ist ein hoch
empfindlicher und spezifischer Nachweis fiir eine vorliegende oder abgelaufene
systemische Infektion mit Treponema pallidum. Es ist ein indirekter Immun-
fluoreszenz-Test, bei welchem die Organismen auf einem Objekttrager fixiert sind
und mit dem Patientenserum iiberschichtet werden. Sind Antik6rper im Serum
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vorhanden, reagieren sie mit den Organismen und konnen mit fluoreszein-
markiertem Antihuman-Gammaglobulin nachgewiesen werden. Da keine Titra-
tion durchgefiihrt werden kann, werden die Ergebnisse als reaktiv, schwach reak-
tiv oder nicht reaktiv angegeben. Ein falsch positiver Test kann bei Patienten mit
Lupus erythematodes auftreten, wobei die Fluoreszenz jedoch ein atypisches,
korniges Aussehen annimmt. Sobald dieser Test positiv wird, bleibt er es im
allgemeinen wihrend des ganzen Lebens. Aus diesem Grund sagt ein positives
Ergebnis nichts iiber die Aktivitdt der Erkrankung, iiber den Infektionszeitpunkt
oder einen Therapierfolg aus. Obwohl der VDRL (Venereal Disease Research
Laboratory)-Test auch nicht anndhernd so empfindlich oder spezifisch wie der
FTA-ABS-Test ist, kann eine Titration durchgefiithrt werden, sodal3 eine Aussage
iiber die Krankheitsaktivitdt und die Behandlungserfolge gemacht werden kann.
Es ist also am besten, beide Untersuchungen durchfiihren zu lassen, um einen
verldBlichen Befund iiber den Zustand des Patienten zu erhalten.

Interpretationen bei Vorliegen beider serologischer Untersuchungen:

1. VDRL (+), FTA-ABS (—):

a) VDRL-Test falsch positiv: keine Syphilis

b) Laborfehler beim FTA-ABS-Test. Wiederholen des Testes.

2. VDRL (-), FTA-ABS (+):

a) Aktive Lues. Bei primérer und spaterer Lues ist der FTA-ABS-Test emp-
findlicher als der VDRL-Test.

b) Keine aktive Lues. Diese Kombination kann auch bei ausreichend behan-
delter Syphilis auftreten. Der VDRL-Test wird nach 6 bis 18 Monaten im
allgemeinen negativ, der FTA-ABS-Test bleibt meist fiir das gesamte Leben
positiv.

3. VDRL mehrmals (+) und positiver FTA-ABS-Test: unbehandelt oder unge-
niigend behandelter Patient, und eine kleine Anzahl von ausreichend behan-
delten Patienten.

Wiederholung des Testes erforderlich, bei einem Titeranstieg auf iiber das
Doppelte kann eine Reinfektion erfolgt sein. Ein VDR L-positiver-Patient mit
negativem FTA-ABS-Test weist auf ein biologisch falsch positives Ergebnis
hin.

4. FTA-ABS-Test grenzwertig oder schwach reaktiv: nochmalige Untersuchung.
Mit groBer Wahrscheinlichkeit keine Syphilis, bleibt der Test grenzwertig, ist
die Bedeutung dieses Befundes unbekannt.

5. VDRL-Test im Liquor cerebrospinalis: Diese Untersuchung sollte bei
a) Patienten mit latenter Syphilis, die mehr als 2 Jahre gedauert hat,

b) jedem Patienten mit ungeklirten neurologischen Befunden, welcher die
frihen Stadien der Syphilis hinter sich hat, und

c¢) jedem Patienten, der innerhalb des letzten Jahres an Syphilis erkrankt und
nicht mit Penicillin behandelt worden ist, durchgefiihrt werden.

Toxoplasmose-Tests: Sabin-Feldmann-Test, Inmunfluoreszenztest, ELISA

Der Sabin-Feldmann-Test ist noch immer der Standardtest in der Serodiagnostik
der Toxoplasmose. Da zu seiner Durchfithrung lebende Toxoplasmen verwendet
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werden, ist er nur in wenigen Labors eingefithrt. Er ist hoch spezifisch und
empfindlich, ein positiver Befund bedeutet, daB3 der Patient im Laufe seines Le-
bens mit diesem Parasiten in Kontakt gekommen ist. Sehr hohe Titer weisen auf
eine aktive systemische Infektion hin, jedoch reicht bei toxoplasmotischer Retino-
chorioiditis bereits ein positiver Befund in unverdiinntem (!) Serum, um die Dia-
gnose zu untermauern. Die indirekte Immunfluoreszenz, die Himagglutination,
und der oben besprochene ELISA-Test sind dhnlich empfindlich und spezifisch
und werden in zunehmendem Mabe in den klinischen Labors, meist mit einer
Standardverdiinnung des Patientenserums durchgefiihrt. Zeigt sich bei dieser
Verdiinnung keine Reaktion, dann wird dies als negativer Test gewertet. Obwohl
diese Vorgangsweise zur Diagnose einer aktiven systemischen Infektion geeignet
ist, ist sie fiir die Diagnose einer okuldren Toxoplasmose ungeniigend. Eine nach-
gewiesene aktive okuldre Toxoplasmose ist auch bei Patienten beobachtet wor-
den, die einen positiven Sabin Feldmann-Test nur in unverdiinntem Serum aufwie-
sen.

Zytomegalie-Virus-Komplement-Fixations (ZMV-KF)-Test,
ZMV-IgM-Antikorper-Test und ZMV-Kultur im Harn

Der ZMV-KF-Test hilft bei der Diagnosestellung einer abgelaufenen ZMV-
Infektion. Da die meisten Patienten wihrend ihres Lebens mit dem Virus in
Kontakt gekommen sind, hilft im Besonderen ein negativ ausgefallener Test die
Diagnose einer ZMV-Infektion aus der Liste der Differentialdiagnosen zu elimi-
nieren. Wird eine akute Infektion vermutet, so mul} ein zweiter Test nach einer
gewissen Zeit einen ansteigenden Titer zeigen.

Der ZMV-IgM Test ist zur raschen Bestétigung einer akuten ZMV-Infektion
gut geeignet. Obwohl frither angenommen wurde, dall IgM-Antikoérper nur fur
eine kurze Zeit nach einer akuten Infektion nachweisbar sind, ist nun bekannt,
daB iiber 20% der Patienten fiir sehr lange Zeit spezifische IgM-Antikorper
bilden kénnen, was darauf hindeutet, daB} sie Virus-Tréger sind.

Das Zytomegalievirus ist bei 100% der Patienten mit akuter Infektion im
Harn nachweisbar, auch kann es in 50 bis 60% der Rachenabstriche nachgewie-
sen werden. In beiden Fillen miissen die Proben wihrend der akuten Erkran-
kungsphase gewonnen werden.
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Allgemeine Uberlegungen

Dieselben allgemeinen Prinzipien, die uns bei der Auswahl der erforderlichen
Laboruntersuchungen geleitet haben, sollten fiir die Anordnung der nachfolgend
beschriebenen Spezialuntersuchungen gelten. Da jedoch die meisten von ihnen
wesentlich mehr Unannehmlichkeiten bedeuten als eine Blutabnahme und das
Risiko sekundédrer Komplikationen in sich bergen, muf3 das Verhéltnis von Nut-
zen zu Risiko wesentlich genauer abgewogen werden. Wie bei der Erhebung der
Laborbefunde sollten diese Spezialuntersuchungen nur nach AbschluB3 jenes
Schrittes, welchen wir als ,,Namensgebung-Aussiebung** bezeichnet haben, und
nachdem die Liste der diagnostischen Moglichkeiten in entsprechender Reihen-
folge erstellt worden ist, in Betracht gezogen werden. Es ist auch empfehlenswert
auf die Ergebnisse der Routinelaboruntersuchungen zu warten, bevor man sich
entscheidet, ob eine bestimmte Spezialuntersuchung erforderlich ist. Die erwar-
tete Aussage sollte die fiir die Diagnosestellung unbedingt erforderlichen Infor-
mationen liefern kénnen oder einen praktischen Wert zur Erstellung der Prognose
und Therapie besitzen. Die in Kapitel 7 diskutierten Uberlegungen gelten auch
fiir die nun besprochenen Spezialuntersuchungen; Konsiliaruntersuchungen bei
Arzten anderer Fachrichtungen werden in Kapitel 9 noch gesondert besprochen.

Die Spezialuntersuchungen werden in alphabetischer Reihenfolge bespro-
chen, bei einigen auch in Kiirze technische Details diskutiert. Diese Liste ist nicht
absolut vollstidndig, jedoch enthélt sie Mafinahmen, die eine groBere klinische
Bedeutung erlangt haben. An dieser Stelle sollte der Leser auf das Kapitel 6 und
den Abschnitt 3, in dem die einzelnen Uveitisformen im Detail besprochen wer-
den, zuriickgreifen, um zu entscheiden, welche Spezialuntersuchung bei der Dia-
gnosestellung hilfreich sein kann.

Biopsie

Die Biopsie ist zweifelsohne eine der besten Moglichkeiten, die Diagnose einer
Uveitis zu bestatigen. Auf jeden Fall sollte, falls eine Cataractoperation bei einem
Patienten mit vorderer Uveitis geplant ist, eine Irisbiopsie gemeinsam mit den
wesentlichen Informationen aus der Anamnese an ein Speziallabor eingesandt
werden.

Biopsie der Netzhaut und Aderhaut. Gegenwartig ist die chorioretinale Biopsie
iiber den Zustand des Versuchsstadiums noch nicht hinausgekommen. Eine ge-
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ringe Zahl menschlicher Augen, bei denen eine Enucleation geplant war, ist
erfolgreich biopsiert worden, doch fehlen Langzeitbeobachtungen. Diese Patien-
ten sind mit intravendser Gabe von Mannit (zur Reduktion des Glaskorperdruk-
kes) vorbehandelt worden, weiters wird mit hypotensiv wirkenden Anésthetika
der systemische Blutdruck auf etwa 70 mm Hg abgesenkt. Mit diesen Vorsichts-
mabBnahmen ist es gelungen, nach Freilegung eines Skleraldeckels, mit Hilfe chir-
urgischer Pinzetten und der Vannas-Schere eine chorioretinale Biopsie von etwa
1 mm? zu entnehmen, ohne daB Glaskorper verloren wurde.

Bindehautbiopsie. Ein Stiick der Conjunctiva bulbi oder palpebrae kann in Lokal-
andsthesie sehr leicht entnommen werden. Das Gewebe wird mit einer Bindehaut-
pinzette gefalt und der Schnitt mit einer gebogenen Vannas- oder Irisschere
durchgefiihrt. Normalerweise sind keine Néhte erforderlich. Die Ergebnisse sind
am besten, wenn spezifische Lasionen, zum Beispiel groBe Follikel oder Granu-
lome, biopsiert werden kénnen. Von einer ungerichteten Biopsie méchten wir
eher abraten.

Biopsie der Iris. Eine Irisbiopsie kann bei jeder Cataract- oder Glaukomoperation
durchgefiihrt werden.

Biopsie der Trinendriise. Wird das Oberlid ektropioniert wihrend der Patient
nach unten blickt, ist die Pars palpebralis der Tranendriise im allgemeinen sehr
einfach zu sehen. Eine Tropfanisthesie reicht allein nicht aus, um eine Biopsie
durchfiihren zu kénnen, eine Lokalanéisthesie mit 0,5 bis 1%igem Xylocain muf}
gesetzt werden. Vom Rand der Driise kann dann ein Stiick mit Pinzette und
Schere exzidiert werden.

Die Biopsie von Lymphknoten, Haut oder Schleimhaut der Mundhohle oder des
Urogenitaltraktes wird am besten vom zustdndigen Fachkollegen durchgefiihrt.
Dasselbe gilt auch fiir die Lumbalpunktion.

Computertomographie

Dies ist eine moderne radiodiagnostische Methode, die bei der Untersuchung der
Orbita (etwa zur Abklirung eines Exophthalmus) oder zur Lokalisation eines
Fremdkorpers eingesetzt werden kann. Da die Schichtdicke weniger als 0,4 mm
betragen kann, sind Sehnerv, Bulbus und extraokuldre Muskeln darzustellen.

Echographie

In der Augenheilkunde wird ein hochfrequenter Ultraschall (1 bis 25 Megahertz)
zur Untersuchung verwendet. Die ,,A-Bild““-Echographie erzeugt vertikale Echo-
signale, aus deren Anordnung, Bewegung, Amplitude und Gestalt Informationen
iiber die untersuchte Struktur gewonnen werden k6nnen. So kann die Natur eines
intraokularen Tumors analysiert werden. Die ,,B-Bild““~-Echographie vermittelt
einen zweidimensionalen Querschnitt durch das Auge und die Orbita. Topogra-
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phische Informationen sind leichter mit letzterer Methode zu gewinnen. Die
Echographie ist bei getriibten Medien ein unentbehrliches Hilfsmittel.

Elektro-Oculogramm (EOG) und Elektro-Retinogramm (ERG)

Beide Untersuchunsgsmethoden ermdglichen es, durch Ableitung von elektri-
schen Potentialen des Bulbus Aussagen Uiber degenerative Erkrankungen, Veran-
derungen aufgrund vaskuldrer Prozesse oder toxischer Schidigungen der Netz-
haut und der Aderhaut zu treffen. Im ERG konnen vor allem ausgedehnte
Netzhautschiden (zum Beispiel: Zentralarterien- oder Zentralvenenverschluf3,
Netzhautabhebung, Siderose, diabetische Retinopathie, Chloroquin-Retino-
pathie, akute diffuse Chorioretinitis, Retinopathia pigmentosa) diagnostiziert
werden. Besonders niitzlich ist der Test, wenn getriibte Medien einen klaren
Einblick auf den Fundus verhindern.

Fluoreszein-Angiographie

Bei dieser Untersuchung werden nach rascher intravendser Injektion von 5 ml
einer 10%igen Natriumfluoreszeinldsung Serienphotographien des Fundus ange-
fertigt. Dabei wird kurzwelliges Licht (Wellenldnge etwa 465 nm) zur Erregung
der Fluoreszenz im Blutstrom verwendet. Entsprechende Sperrfilter erlauben eine
Beobachtung derselben im ldngerwelligen Bereich (bei etwa 525 nm). Innerhalb
von 3 bis 5 Minuten ist das Fluoreszein im Blutstrom gleichmaBig verteilt, es wird
zum GroBteil iiber die Nieren in ungeféhr einer Stunde ausgeschieden. Obwohl 15
bis 30 Sekunden nach Injektion gelegentlich ein Gefiihl der Ubelkeit fiir die Dauer
einer Minute auftreten kann, sind schwere Nebenwirkungen extrem selten. Gele-
gentlich entwickeln die Patienten einen Juckreiz, auch ist ein Fall eines anaphy-
laktischen Schocks beobachtet worden. Mit dieser Technik kann die Zirkulation
in der Iris, Netzhaut und Aderhaut direkt beobachtet werden. Lasionen, in deren
Bereich ein Austritt von Fluoreszein beobachtet wird, sind meist aktiv entziind-
lich verandert, wihrend alte Narben oft eine Hyperfluoreszenz ohne ,,Leakage*
zeigen.

Fundusphotographie

Die Weitwinkel-Farbphotographie des Fundus ist bei hinteren Uveitiden (multi-
fokaler oder disseminierter Retinitis oder Chorioiditis) oft bei weitem die beste
Methode um Anzahl, Entstehung und Abheilung von Entziindungsherden zu
beurteilen.

Gallium-Szintigraphie

Gallium wird von Granulozyten, die sich aktiv teilen, in die Liposomen aufge-
nommen. Die Untersuchung wird 48 Stunden nach intravendser Gabe von mar-
kiertem Galliumzitrat durchgefithrt. Zur Diagnose der Sarkoidose ist eine
Gallium-Szintigraphie des Kopfes, der Halsregion und des Thorax ausreichend.
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Gesichtsfeld

Die Gesichtsfelduntersuchung hilft Fundusverdnderungen bei heredodegenerati-
ven Erkrankungen (zum Beispiel eine Retinopathia pigmentosa) von sekundér
auftretenden knochenkorperchen-dhnlichen Pigmentationen (z.B. bei luetischer
Uveitis) zu differenzieren. Da viele intraokulare Entziindungen auch mit einem
Sekundérglaukom einhergehen, muB} diese Untersuchung auch zur Dokumenta-
tion eines moglichen Glaukomschadens verwendet werden. Auch hilft es, neuro-
logische Erkrankungen (etwa eine Papillitis) von Entziindungen der Netzhaut
(wie etwa der juxtapapilliren Retinitis) zu differenzieren.

Glaskorper-Aspiration

Auch Glaskorpersubstanz kann, wenn notwendig, durch eine Aspirationsbiopsie
gewonnen werden. Dieser Eingriff birgt ein groBeres Risiko in sich als eine Vor-
derkammerpunktion, kann jedoch sehr niitzliche Informationen liefern. Der
Nachweis von Entzlindungszellen (z.B. eosinophiler Granulozyten bei okuldrer
Toxocariose) kann helfen die Diagnose zu sichern, auch kann eine Pseudouveitis
(,,Maskerade“-Syndrom, z. B. bei einem intraokularen Tumor), welches mit einer
priméren Uveitis verwechselt werden konnte, aufgedeckt werden. Der Nachweis
von Antikérpern gegen Toxocara canis und Toxoplasma gondii (etwa mittels der
ELISA-Technik) ist ebenfalls diagnostisch sehr wertvoll. Eine Aspiration iiber die
Pars plana kann mit einer stumpfen Nadel (Nr.18-Gauge) oder mit einem
Vitrektomie-Instrument erfolgen.

Radiologische Untersuchungen

Werden Rontgenuntersuchungen angeordnet, sollte immer genau angeben sein,
nach welchen Befunden zu suchen ist. Ein Thoraxrontgen ist bei den Verdachts-
diagnosen Tuberkulose, Sarkoidose und Histoplasmose unerlésslich, ein Réntgen
des Sacroiliacalgelenkes sollte bei Verdacht auf Spondylarthritis ankylopoetica
angefertigt werden. Bei Verdacht auf juvenile rheumatoide Arthritis, Reiter Syn-
drom oder primér chronische Polyarthritis sollten schmerzhafte Gelenke (ebenso
wie bei Sarkoidose) untersucht werden. Schidelrontgen konnen intracerebrale
Verkalkungen bei kongenitaler Toxoplasmose oder Zytomegalie-Virus-Infek-
tionen aufdecken. Ein Bulbus- und Orbitarontgen kann Verkalkungen in den
verschiedenen Abschnitten der Uvea (z.B. als spate degenerative Verdnderungen
in der Chorioidea, als feine Ablagerungen im Retinoblastom oder als intraoku-
lare Kalzifikation bei retrolentaler Fibroplasie und Hyperparathyreoidismus)
aufdecken. Tomographische Untersuchungen der Orbitawédnde kénnen Verdnde-
rungen durch Neoplasmen, Entziindungen oder Traumen nachweisen. Letztlich
ist ein Bulbusrontgen zur Lokalisation intraokuldrer Fremdkoérper oft unerldB3-
lich.
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Vorderkammer-Punktion

Nur selten erbringen die Ergebnisse einer Untersuchung des Kammerwassers, das
durch Parazentese gewonnen wird, niitzliche Informationen, welche helfen, die
Atiologie der vorliegenden Uveitis abzukléren.

Werden jedoch spezifische Antikérper gegen verschiedene Mikroorganismen
(zum Beispiel Toxoplasma, Toxocara oder Mycobacterium tuberculosis) in héhe-
rer Konzentration im Kammerwasser als im Serum gefunden, so ist dies ein
niitzlicher diagnostischer Hinweis. Manchmal kann auch der Nachweis von En-
zymen (wie z.B. des Angiotensin-konvertierenden Enzyms bei der Sarkoidose)
oder verschiedener Entziindungszellen einen Fingerzeig geben, gelegentlich ist ein
Erregernachweis méglich.

Da die Technik der Abnahme keineswegs schwierig ist, kann sie unter Um-
stinden auch in der Ordination durchgefiihrt werden, wobei sich die Verwendung
einer Operationslupe bewéhrt hat. Eine Tropfandsthesie ist zur Schmerzausschal-
tung ausreichend, ein Lidsperrer wird eingesetzt. Die Bindehaut am temporalen
Limbus wird fiir einige Sekunden mit einem Wattetupfer beriihrt, der mit 4%igem
Xylocain befeuchtet ist. Der Operateur steht am giinstigsten seitlich neben dem
Kopf des Patienten, faBt Bindehaut und Tenonsche Kapsel mit einer Bindehaut-
pinzette am temporalen Limbus und fiihrt die Spitze einer Subconjunktivalnadel
(27- oder 29-Gauge), die fest auf einer 1 ml-Tuberkulinspritze steckt, an der
Peripherie der Hornhaut ein. Die Offnung der Nadel ist nach oben gerichtet, die
Nadel selbst wird moglichst parallel zur Irisebene gehalten. Unter leicht rotieren-
der Bewegung penetriert die Nadelspitze die Hornhautlamellen, mehr aufgrund
dieser bohrenden Bewegung denn aufgrund des angewandten Druckes. Sobald
die Offnung der Nadel zur Géinze intralamellir liegt, wird durch einen Assistenten
der Kolben der Spritze zuriickgezogen. Dadurch entsteht eine Saugwirkung, wo-
bei die Reibung zwischen Kolben und Innenflache der Spritze ausreicht, um diese
Saugwirkung aufrecht zu erhalten. Der Operateur konzentriert sich nun ganz auf
die Spitze der Nadel, wihrend er mit der Drehbewegung fortfahrt. Der Assistent
beobachtet die Kammer der Spritze; im Augenblick der Penetration der Nadel in
die Vorderkammer beginnt Kammerwasser aufgrund der Saugwirkung in die
Spritze zu flieBen. Nun beendet der Operateur jegliche Manipulation und achtet
ausschlieBlich darauf, daB die Spitze der Nadel nicht die Iris beriithrt. Der Assi-
stent kann nun auch weiter aspirieren, damit die erwiinschten 50 bis 100 Mikroli-
ter gewonnen werden koénnen. Die Nadel wird dann zuriickgezogen, und das
Auge mit Antibiotika fiir einige Stunden verbunden.
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Allgemeine Uberlegungen

Wenn wir uns bemiihen, Kriterien fiir sinnvolle Konsiliaruntersuchungen aufzu-
stellen, konnte es den Eindruck erwecken, dall wir unfreundliche Bemerkungen
iiber andere Augenérzte und Fachirzte machen. Wir hoffen jedoch, daB3 der Leser
verstehen wird, daB wir keine unfaire Kritik iiben wollten. Mit dieser vorwegge-
nommenen Entschuldigung mochten wir feststellen, daB die vom Augenarzt ibli-
cherweise angeordnete Durchuntersuchung, so wie sie oft gegenwartig gehand-
habt wird, meist keine niitzlichen Informationen erbringt. Die Schuld liegt
sowohl beim Augenarzt als auch beim Internisten. Ahnliche Ergebnisse wiren zu
erwarten, wiirde der Internist einen seiner Patienten zum Augenarzt zur Gesichts-
felduntersuchung schicken, ohne ihm eine weitere Information geliefert und spe-
zifische Fragen gestellt zu haben.

Schickt ein Augenarzt seinen Uveitispatienten zum Internisten fiir eine allge-
meine Durchuntersuchung, so wird er meistens einen Bericht erhalten, in dem
klinischer Status, Blutdruck, Puls, Routineharnuntersuchungen, EKG, SMAC
und Differentialblutbild enthalten sind, gelegentlich auch ein Thoraxrontgen.
Und keine dieser Untersuchungen (mit moglicher Ausnahme des Blutbildes und
des Thoraxréntgens) wird dem Augenarzt bei der Erstellung der richtigen Dia-
gnose helfen. Und doch wird dies in den meisten Fillen so gehandhabt. Die
Patienten werden ,,auf alle Fille*, und nicht zum Erhalt einer niitzlichen Infor-
mation, zur Durchuntersuchung geschickt. Um aus diesem Dilemma einen Aus-
weg zu finden, muB der zuweisende Augenarzt verniinftige Entscheidungen tref-
fen. Die Uveitis ist eine ,,Subspezialitit“ der Augenheilkunde dhnlich wie
Glaukom, duBere Augenerkrankungen, die Neuroophthalmologie usw. Deshalb
wird auch wihrend der Ausbildung zum Facharzt im allgemeinen ein gewisses
Gewicht auf dieses Teilgebiet gelegt. Andererseits wird die Uveitis von Internisten
und Kinderdrzten im allgemeinen als Teil der Augenheilkunde betrachtet oder als
seltene Komplikation verschiedener, nicht miteinander verwandter Syndrome
angesehen und wihrend der Ausbildung meist v6llig vernachldssigt. Daher ist es
unbedingt Aufgabe des Augenarztes die notwendigen internistischen Durchun-
tersuchungen anzuordnen und den Kollegen iiber seine Verdachtsdiagnosen im
Detail aufzukldren. Niemals sollte ein Uveitispatient zu einer ,,allgemeinen
Durchuntersuchung® zugewiesen werden. Hingegen sollten die Fragen an den
Internisten sehr genau formuliert werden. Als Beispiel einen Brief:

,,Jch mochte Thnen meinen Patienten, Herrn X, wegen seiner rezidivierenden,
akuten, nichtgranulomatésen Iridocyclitis zuweisen. Herr X, 42 Jahre alt, hat
seinen ersten Schub vor 4 Jahren im rechten Auge durchgemacht. Seit diesem
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Zeitpunkt hatte er abwechselnd in Abstédnden von etwa 3 bis 4 Monaten in beiden
Augen Rezidive. Er hat beim Aufstehen in der Friih Kreuzschmerzen, jedoch
keine anderen Gelenksbeschwerden. In der Familienanamnese gibt er an, daf3 sein
Vater an Arthritis im Kreuzbereich gelitten hat und daB einer seiner Briider an
einem Morbus Crohn leidet. Herr X selbst klagt nicht {iber gastrointestinale
Beschwerden, auch nicht iiber Urethritis oder Ausschlige. Auf Grund dieser
Symptome und der Art und dem Verlauf der intraokularen Entziindung vermute
ich einen Zusammenhang der Uveitis mit Spondylarthritis ankylopoetica, jedoch
1st auch ein Reiter Syndrom nicht auszuschlieBen.

Ich wire Thnen dankbar, konnten Sie in IThren Untersuchungen auch ein
Rontgen des Sacroiliakalgelenkes, eine Blutsenkung und eine HLA-B27-Typi-
sierung einschlieBen und mir die Ergebnisse, auch Ihrer anderen Untersuchun-
gen und Ihres Untersuchungsbefundes des Sacroiliakalgelenkes, zukommen
lassen.‘

In dhnlicher Form sollten die Fragen gestellt werden, wenn die Konsiliarun-
tersuchungen sinnvolle Ergebnisse bringen sollen. Die Auswahl des Konsiliararz-
tes ist selbstverstdndlich von groBer Wichtigkeit. Oft konnen durch persdnlichen
Kontakt und enge Zusammenarbeit mit einem Internisten Ihrer Wahl dem Pa-
tienten unnotige Untersuchungen erspart und alle wichtigen Fragen rasch beant-
wortet werden.

Die Entscheidung, einen Patienten zu einem Konsiliararzt zu schicken, sollte
nach denselben Prinzipien gehandhabt werden wie die Auswahl der Labor- und
Spezialuntersuchungen. Enthélt die Liste der moglichen Diagnosen nach dem
ersten Schritt der ,,Namensgebung-Aussiebung® nur einige wenige Erkrankun-
gen, die in Frage kommen, so sollte der Patient gleich zur Konsultation geschickt
werden. Der im Brief beschriebene Patient wire dafiir ein Beispiel. Wenn anderer-
seits der Patient ein diagnostisches Problem darstellt und die Liste der moglichen
Diagnosen sehr lang ist, ist es oft besser, die Zuweisung aufzuschieben, bis die
ersten Untersuchungen durchgefithrt worden sind. Nehmen wir als Beispiel einen
Patienten mit atypischer beidseitiger diffuser Uveitis. Der erste Schritt hétte als
mogliche Diagnose folgendes ergeben konnen: Sarkoidose, Syphilis, Vogt-
Koyanagi-Harada-Syndrom, Beh¢et Syndrom, tuberkulse Uveitis und interme-
didre Uveitis. In diesem Fall wire es sicherlich nicht so giinstig, den Patienten
gleich zum Internisten zu schicken, besonders wenn die Liste der Diagnosen nicht
in der Reihenfolge der groBten Wahrscheinlichkeit angeordnet werden kann.
Einige Voruntersuchungen sind dann wohl angezeigt, so etwa ein Thoraxrdntgen,
ein Tine-Test, ein Hauttest auf Mumps und Trichophyton (um nach einer Anergie
zu fanden), VDRL- und FTA-ABS-Tests, und eine Fluoreszeinangiographie.
Diese Untersuchungen wiirden sicher helfen, die Liste der moglichen Diagnosen
zu reduzieren. Zu diesem Zeitpunkt kénnte der Patient dann zu einer internisti-
schen Durchuntersuchung geschickt werden. Gelegentlich ergibt der erste Schritt
der Namensgebung-Aussiebung auch eine Liste von mdglichen Diagnosen (zum
Beispiel intermedidre Uveitis, Heterochromiecyclitis Fuchs und vitiligindse Cho-
rioidopathie), fiir die keinerlei Labor- oder Konsiliaruntersuchungen erforderlich
sind.

Abhiéngig von der Form der Uveitis und den verschiedenen erforderlichen
Untersuchungen, werden auch verschiedene Spezialisten zu konsultieren sein. So
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werden Computertomographie, verschiedene Rontgenaufnahmen und Isotopen-
untersuchungen vom Radiologen, eine Lumbalpunktion vom Neurologen oder
Neurochirurgen und Biopsien vom jeweiligen Fachchirurgen (bei den Mund-
schleimhautlisionen vom Kieferchirurgen, bei Hautldsionen vom Dermatologen,
Lymphknotenbiopsien vom Allgemeinchirurgen) durchgefiihrt werden. Ultra-
schall, EOG und ERG, sowie Fluoreszeinangiographie und Fundusphotographie
sind Aufgabe eines darauf spezialisierten Ophthalmologen oder einer Abteilung.

Wie wir schon oben erwidhnt haben, erscheint uns das Feld der Uveitis als ein
,,augendrztlicher Vorposten* der Inneren Medizin. Es ist deshalb nicht erstaun-
lich, daB die Behandlung der Uveitis weitgehend auf konservativer Basis erfolgt.

Gliicklicherweise sind Lokaltherapien entwickelt worden, die auf die Eigen-
schaften der Hornhaut (hinsichtlich ihrer Penetrierbarkeit fiir hydrophile und
lipophile Substanzen) Riicksicht nehmen. Deshalb konnen therapeutische Kon-
zentrationen von Antibiotika, Corticosteroiden und Mydriatika in das Kammer-
wasser, an die Iris und die vorderen Abschnitte des Ciliarkorpers gelangen. Je-
doch konnen Entziindungen der hinteren Abschnitte des Ciliarkorpers, des
Glaskorpers, der Netzhaut und der Chorioidea nicht suffizient durch diese Lo-
kaltherapeutika behandelt werden. Einige Formen der Uveitis werden deshalb
eine systemische Behandlung mit Corticosteroiden, Antibiotika, Immunsuppres-
siva und verschiedenen nicht-steroidalen entziindungshemmenden Substanzen
erfordern. In naher Zukunft werden vielleicht auch verschiedene immunpotentie-
rende Medikamente bei einzelnen Formen der Uveitis verwendet werden kénnen.

Die meisten dieser Medikamente haben vielfdltige systemische Wirkungen
und Nebenwirkungen, deren notwendige Kontrolle die Moglichkeiten einer au-
gendrztlichen Praxis {iberschreiten. Wenn ein Augenarzt also plant, einen seiner
Uveitis-Patienten systemisch zu behandeln, so erscheint es unerlésslich, daf3 er
iiber die nétige Dosis, Dauer der Behandlung und Modifikationen im Verlauf der
Erkrankung mit dem Internisten Riicksprache hilt. Einige dieser systemischen
Therapien, zum Beispiel eine Behandlung mit immunsuppressiven Medikamen-
ten, erfordern eine sehr sorgfiltige internistische Kontrolle. MuB ein Kind wegen
einer Uveitis systemisch behandelt werden, so ist die Konsultation eines Kinder-
arztes unerldBlich.
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Die Entscheidung, wie ein Patient mit Uveitis zu behandeln ist, wird durch eine
einfache Fortfithrung des ,,Namensgebung-Aussiebungs“-Systems erreicht.
Nach Erheben der Anamnese (Kapitel 3) und Durchfiihrung der Augenuntersu-
chung mit Blickrichtung auf die Uveitis (Kapitel 4) gelangt der Augenarzt zu
einem ,,Uveitis-Profil* des Patienten. Dieses vergleicht er dann mit jenen der ihm
bekannten Uveitis-Einheiten, um eine Liste der Differentialdiagnosen zu erstel-
len, die in der Reihenfolge der groBten Wahrscheinlichkeit angeordnet werden.
Zum Zeitpunkt dieser Erstuntersuchung (unter der Annahme, daB der Patient
zumindestens eine mittelschwere Uveitis aufweist) werden meist zwei MalBnah-
men getroffen:

1. Eine auf den speziellen Fall zugeschnittene Laboruntersuchung (Kapitel 7)
und die Durchfiihrung verschiedener Spezialuntersuchungen (Kapitel 8) wird
angeordnet und die Entscheidung, ob der Patient einem Konsiliararzt zuge-
wiesen werden soll, wird getroffen (Kapitel 9).

2. Hat man sich entschieden, daB eine Behandlung erforderlich ist, so wird eine,
meist unspezifische, vorldufige Therapie begonnen. Nach Eintreffen der
Labor- und Konsiliarbefunde sowie der Ergebnisse der Spezialuntersuchun-
gen kann es auch erforderlich sein, da} eine spezifische Therapie begonnen
wird. Die iiberwiegende Mehrzahl der Fille mit Uveitis jedoch bedarf meist
nur einer unspezifischen Behandlung.

Zweifelsohne kommt der Therapie bei der Betreuung des Patienten die we-
sentlichste Rolle zu. Alle unsere Theorien und Uberlegungen werden durch die
Erfolge unserer Behandlung einer Priifung unterworfen, und die Art und Weise,
wie diese unspezifische Therapie gehandhabt wird, ist wahrscheinlich der wichtig-
ste Aspekt der gesamten Betreuung.

Die fiir jede einzelne Form der Uveitis empfohlene Behandlung zielt darauf
hin, nicht nur den Verlust des Sehvermd&gens sondern ebenso bleibende Schéiden,
die man erwarten miilite, wiirde die Erkrankung ihren natiirlichen Verlauf neh-
men, zu verhindern. Diese Therapieempfehlungen sind in der Tabelle (Kapitel 6)
zusammengefaBBt und werden detailliert bei jeder klinischen Einheit in Abschnitt
3 diskutiert.

Das gegenwirtige Kapitel ist in fiinf Abschnitte gegliedert, die dem Augenarzt
vermitteln, wann, wie und womit behandelt werden muB und welche Risiken diese
unspezifische Therapie in sich birgt.
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Wann Behandlung — wann keine Behandlung?

Kein Medikament ist absolut ,,sicher* in jenem Sinn, daB es niemals Komplika-
tionen, Nebenwirkungen oder Allergien hervorruft. Bei jeder Behandlung die der
Arzt plant, muB} er also das Verhéltnis Nutzen-Risiko abwigen. Um eine Ent-
scheidung mit einiger GewiBheit treffen zu kénnen, muB er iiber den natiirlichen
Verlauf der Erkrankung Bescheid wissen. Eine Entziindung als einziges Zeichen
einer Uveitis stellt an sich noch keinen Grund dar, mit einer Therapie zu begin-
nen. Nur wenn man annehmen muB, daB diese Entziindung mit groBter Wahr-
scheinlichkeit auch eine Sehverschlechterung oder einen bleibenden Schaden am
Auge hervorrufen wird, sollte eine Therapie in Betracht gezogen werden. LaBt der
natiirliche Verlauf nur eine voriibergehende minimale Stérung des Sehvermégens
und eine geringe okuldre Morbiditdt erwarten, dann sollte nicht mit einer Thera-
pie begonnen werden. Im gegenteiligen Fall (hidufige Komplikationen, Gefahr fiir
das Sehvermdgen, bleibende strukturellen Schiden) ist eine Therapie absolut
unerlaBlich.

Natiirlich gibt es graduelle Abstufungen zwischen dieser ,,Alles-oder-
Nichts*“-Ansicht. Manche Formen der Uveitis gefihrden das Sehvermégen nur
bei Beteiligung der Makula. Eine entziindungshemmende Therapie sollte also nur
zur Behandlung dieser Komplikation eingesetzt werden. Ist die Makula jedoch
nicht betroffen, dann erscheint uns eine Behandlung, trotz sichtbarer Entziin-
dungszeichen (zum Beispiel bei der chronischen intermediéren U'veitis) nicht indi-
ziert.

Bei anderen Syndromen wiederum kann der natiirliche Verlauf der Erkran-
kung auch bei Fehlen aktiver Entziindungszeichen zu Komplikationen fiihren
(z.B. die Entwicklung von hinteren Synechien als Folge eines chronischen Tyn-
dallphdnomens). Als Beispiel sei hier die chronische, nichtgranulomatése Iridocy-
clitis der juvenilen rheumatoiden Arthritis genannt, die auch in Remission mit
Mydriatika behandelt werden muB.

Bei jedem Patienten miissen also die mdglichen Komplikationen und der zu
erwartende Ausgang in Betracht gezogen werden. Wir glauben, daB sich eine
Behandlung nur gegen die entsprechenden Komplikationen richten sollte. Das
erlaubt unsere therapeutischen Moglichkeiten genau auf die Erfordernisse abzu-
stimmen, sodaf} im giinstigsten Fall keine therapeutische Bemiihung verschwen-
det sein wird.

Weiter muB, bevor eine Therapie begonnen wird, klar sein, daB sie weniger
Nebenwirkungen besitzt, als durch den natiirlichen Verlauf der Erkrankung zu
befiirchten wiren (ein giinstiges Verhéltnis Nutzen zu Risiko). Zum Beispiel
pradisponiert die chronische Entziindung der Heterochromiecyclitis Fuchs zur
Bildung einer Cataract. Obwohl Corticosteroide die Entziindung reduzieren kon-
nen, sind auch sie cataractogen. In diesem Fall spricht das Verhéltnis von Nutzen
zu Risiko also keineswegs fiir diese Behandlung.

Stellt die Entziindung selbst jedoch ein unakzeptables Risiko eines moglichen
Sehverlustes oder bleibender Schdden an den Strukturen des Auges dar, wird im
allgemeinen eine unspezifische Behandlung mit einer (oder mehreren) entziin-
dungshemmenden Substanz unternommen. Die Entscheidung jedoch, ob eine
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Tabelle 10.1. Bewertung der Entziindung in der Vorderkammer

Entziindungszellen Tyndall-Phdnomen
3-4+ 3-4+

2+ 2+
0-1+ 0-1+

Behandlung in diesen kritischen Fillen begonnen werden soll oder nicht, muf der
Augenarzt nach seiner klinischen Untersuchung (Ist die Entziindung gegenwirtig
aktiv oder nicht?) treffen.

In Kapitel 4 ist bereits ein Schema fiir Bewertung der Entzlindungszellen und
des Tyndall-Phianomens in der Vorderkammer beschrieben worden, mit dessen
Hilfe man den Verlauf einer Iritis oder Iridocyclitis verfolgen und dokumentieren
kann. Tabelle 10.1 zeigt drei verschiedene hypothetische Einteilungen fiir Entziin-
dungszellen in der Vorderkammer und drei fiir das Tyndall-Phdnomen. Ein Pa-
tient mit Iridocyclitis benotigt eine entziindungshemmende Behandlung wéhrend
der Periode der aktiven Entziindung. Findet man reichlich Zellen (3 bis 4+ ) und
ein hochpositives Tyndall-Phdnomen (3 bis 4+), so ist das sicherlich der Fall.
Ebenso, wenn die aktive Entziindung etwas weniger schwer verlduft (2+ Zellen
und 2+ Tyndall-Phdnomen). Findet man jedoch keine oder nur 1+ Zellen und
Tyndall, so sollte der Patient nicht behandelt werden, da dieser geringe Grad der
Entziindung eigentlich eine inaktive Phase signalisiert. Zwei weitere Kombinatio-
nen miissen in Betracht gezogen werden: Wie soll man den Patienten behandeln,
der einen 3 bis 4 + positiven Tyndall und nur 0 bis 1+ Zellen in der Vorderkam-
mer zeigt? Was hat der Befund bei jenen Patienten zu bedeuten, die zwar 3 bis
4+ Zellen aber nur 0 bis 1+ Tyndall-Phdnomen aufweisen? Im ersteren Fall
(starkes Tyndall-Phinomen, wenige Zellen) kommt es zu einem massiven Austritt
von Plasma durch die beschidigten BlutgefdBe der Iris als Folge eines vorherge-
gangenen Schadens, ohne daB eine aktive Entziindung vorliegt. Eine entziin-
dungshemmende Therapie ist nicht indiziert. Ist das Bild jedoch umgekehrt
(reichlich Entziindungszellen, wenig Tyndall-Phdnomen) so ist der Patient in der
sehr frithen Phase einer schweren, akuten Entziindung oder macht einen akuten
Schub einer chronischen Entziindung durch. Die Entziindungszellen sind durch
die Mediatoren der Entziindungsreaktion bereits zum Ort des Geschehens ange-
lockt worden, das Tyndall-Phinomen hinkt sozusagen nach. Diese aktive Ent-
zindung muB} entsprechend behandelt werden.

Unspezifische Therapie

Es gibt 5 Kategorien von Medikamenten, welche fiir die unspezifische Behand-
lung der Uveitis zur Verfiigung stehen:

Mydriatika-Zykloplegika,

Corticosteroide,

. Immunsuppressiva,

nicht-steroidale, nicht-immunsupprimierende Antiphlogistika, und
diverse andere Therapeutika.

VAW
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Die Wirkungen und Nebenwirkungen dieser Medikamente werden im nichsten

Abschnitt behandelt, ihre Anwendung in den darauffolgenden drei Abschnitten
dieses Kapitels erldutert.

Mydriatika-Zykloplegika

Zum gegenwirtigen Zeitpunkt sind zahlreiche Augentropfen in verschiedenen
Konzentrationen und mit verschiedener Wirkungsdauer erhiltlich (Tabelle 10.2).

Tabelle 10.2. Mydriatika-Zykloplegika (gereiht nach ihrer Wirkungsdauer)

Substanz Konzen-  Wirkungs- Bemerkung

tration dauer?
in % von bis

Tropicamid 0,5 3 6h Brennen beim Eintropfen
Mydriaticum ,,Roche*

Phenylephrin 2,5 4 10 h Mydriatische, keine zyklo-
Cricen 5 plegische Wirkung, ge-
Neo-Synephrine, 10 legentlich kardiale Neben-
Neosynephrin-Pos 5%, 10% wirkungen der 10% L6sung
Visadron

Adrenalin-Adrenalon 2 4 10 h wie oben
Links-Glaukosan-

Ampullen

Cyclopentolat 0,5 18 30h Brennen beim Eintropfen,
Cyclopentolat 0,5%/1 % 1 gelegentlich systemischer
Zyklolat (EDo) psychotroper oder sedativer

Effekt, bes. bei Kindern

Homatropin 1 18 36h kaum Nebenwirkungen
Homatropin 1% Dispersa 5
Homatropin-Pos 1%

Scopolamin 0,1 5 9 Tage gelegentlich systemische
Boroscopol 0,25 cholinerge Effekte

Scopolamin 0,25% Dispersa
Scopolamin-Pos 0,1 %

Atropin 0,5 10 14 Tage gelegentlich systemische
Atropinol 1 cholinerge Effekte
Atropinol 0,5%/

1% Dispersa
Atropin-Pos

®

Wirkungsdauer in gesunden Augen, wesentlich ldnger als im entziindeten Auge

Corticosteroide

Die in der Augenheilkunde und anderen klinischen Fichern verwendeten Corti-
costeroide sind Derivate des in der Nebennierenrinde hergestellten natiirlichen
Glukocorticoids. Bei ausreichend hoher Dosierung hemmen sie unspezifisch die
Entziindungsreaktion des Korpers, unabhiingig von der auslésenden Ursache.
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Obwohl der gesamte Wirkungsmechanismus dieses antiphlogistischen Effek-
tes noch nicht vollig aufgeklart ist, sind doch schon zahlreiche spezifische Einzel-
wirkungen der Corticosteroide gut bekannt, einschlieBlich des potenzierenden
Effektes auf die epinephrin-induzierte Vasokonstriktion, die Immobilisation der
Entziindungszellen (zum Beispiel Makrophagen und neutrophile Granulozyten),
die Stabilisierung lysosomaler Membranen, die Hemmung der Freisetzung ver-
schiedener Kinine, die Mitosehemmung bei Lymphozyten (mit gleichzeitiger Re-
duktion der zirkulierenden Lymphozyten), und die Reduktion der Antikérper-
Bildung.

Zur Behandlung der Uveitis kénnen Corticosteroide auf dreierlei Wegen ap-
pliziert werden:

1. als Lokaltherapie (Augentropfen),
2. als systemische Therapie (Tabletten), und
3. als periokuldre Therapie (Injektionen).

Augentropfen. Diese Corticosteroid-Augentropfen liegen entweder als klare Lo-
sungen oder als Suspensionen vor, wobei letztere vor der Applikation ausreichend
geschiittelt werden miissen. Augensalben werden nur selten wahrend des Tages
fiir die Behandlung der Uveitis verwendet, eine Applikation vor dem Zubettgehen
erscheint jedoch sinnvoll. Die meisten Nebenwirkungen dieser Behandlung mit
Augentropfen beschrianken sich auf lokale Effekte, obwohl auch eine geringe
systemische Absorption beschrieben worden ist.

Die Komplikationen einer lokalen Behandlung steigen proportional mit der
Behandlungsdauer: wenige Komplikationen nach einigen Tagen oder Wochen der
Behandlung, zahlireiche jedoch, wenn sie liber Monate oder Jahre gegeben wer-
den. Je stirkere Praparate verwendet werden, umso groBer ist das Risiko, wobei
dieser Faktor jedoch weniger wichtig als die Dauer der Behandlung zu sein
scheint. Ob Losungen oder Suspensionen verwendet werden, erscheint in diesem
Zusammenhang irrelevant.

Auf Grund der biphasischen Natur der Suspensionen ist ihre Penetration
durch die Hornhaut in die Vorderkammer groBer als jene der Losungen. Dieser
Vorteil muB jedoch auch unter dem Gesichtspunkt gesehen werden, daB sie eine
groBere Kooperation des Patienten verlangen: um eine gute Suspension der Parti-
kel zu erreichen, mull das Flidschchen vom Patienten stark (mindestens 30 x)
geschiittelt werden. Weiters fiihren sie hdufiger als Lésungen zu Augenbrennen
und Irritation. Im folgenden sind einige mogliche Komplikationen der lokalen
Corticosteroidtherapie angefiihrt:

1. Anstieg des intraokularen Druckes bei priadisponierten Patienten;

2. tempordre Pseudoptose;

3. groBere Pradisposition fiir &ullere Augeninfektionen, im speziellen fiir Infek-
tionen durch Herpes simplex-Virus und Pilze und

4. Bildung einer hinteren subkapsuldren Cataract (meist nur nach Langzeitbe-
handlung).

In Tabelle 10.3 werden die derzeit gebrduchlichen Corticosteroid-Augen-
tropfen und die entsprechenden Konzentrationen angegeben.



64 Kapitel 10
Tabelle 10.3. Corticosteroid-Augentropfen
Substanz Konzen- Kombinations- Konzen- Handelsname
tration prdparat (+/—) tration
in % in %
Hydrocortison
frei 50%, Acetat 50% 0,5 2,5 Neomycin 0,5 Hydrocortison ,,Sanabo* Tropfen
1,5 Neomycin 0,5 Hydrocortison ,,Sanabo* Salbe
Acetat 0,5 Neomycin 0,35 Hydrocortimycin Tropfen
1 Neomycin 0,35 Hydrocortimycin Salbe
0,5 Neomycin 0,5 HCM-Hydrocortimycin Y2 % Salbe
Kapronsre-Ester 0,5 Chloramphenicol 0,2 Scheroson F ophthalmicum Olige
,»3chering® Los. Losung
1 Amphomycin 0,5 Ecomytrin-Hydrocortison- Salbe
Neomycin 0,33 Augensalbe
Acetat 1 Oxytetracyclin 0,5 Terracortril-Augensalbe mit Salbe
Polymyxin B 0,1 Polymyxin-B-Sulfat
1,5 Oxytetracyclin 0,5 Terracortril-Augentropfen Tropfen
Suspension mit
Polymyxin B 0,1 Polymyxin-B-Sulfat
Acetat 0,5 Chloramphenicol 1 Cortison-Kemicetin Tropfen Olige
Losung
Acetat 0,5 Chloramphenicol 1 Cortison-Kemicetin Salbe Salbe
Prednisolon
Acetat 0,5 0 0 Ultracortenol-Augentropfen Tropfen
Trimethylacetat 0,5 0 0 Ultracortenol-Augensalbe Salbe
0,25 Neomycin 0,16 Cambison-Augensalbe Salbe
Aminochinurid 0,3
Fluocortolon
Trimethylacetat 0,5 Chloramphenicol 0,2 Ultralan ophthalmicum-Tropfen  dlige
(in Deutschland auBer Handel) Losung
Triamcinolon
Acetonid- 0,1 Neomycin 0,35 Neo-Delphicort Augen- und Tropfen
Hemisuccinat Ohrentropfen
Acetonid 0,05 Neomycin 0,25 Volon A-Augensalbe Salbe
Gramicidin 0,025
Betamethason
Dinatrium- 0,1 0 0 Betnesol-Augen-Ohren- und Tropfen
phosphat Nasentropfen
0,1 0 0 Betnesol-Augensalbe Salbe
0,1 Neomycin 0,5 Betnesol N-Augen-Ohren- und Tropfen
Nasentropfen
0,1 Neomycin 0,5 Betnesol N-Augensalbe Salbe
(Ausbietungen in Deutschland
nicht im Handel)
Dexamethason
Dinatriumphosphat 0,1 0 0 Decadron-Augentropfen/ Tropfen/
0,0415 Augensalbe Salbe
Dinatriumphosphat 0,1 Neomycin 0,35 Decadron-Phosphat mit Neo- olige
mycin Augen-Ohren-Lésung Lésung

Tabletten. Obwohl es kurz, mittellang und lang wirkende Corticosteroide fiir die
systemische Behandlung gibt, kommen nur die kurz wirksamen Formen wegen
ihrer Effektivitit und der erforderlichen Flexibilitit fiir die Behandlung der Uvei-
tis in Frage. In Tabelle 10.4 werden die gegenwiirtig erhéltlichen Corticosteroid-
tabletten angefiihrt. Es empfiehlt sich fiir den Augenarzt, sich eher mit einer
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Tabelle 10.4. Orale Corticosteroide
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Substanz

Handelsname?

Relative Wirksamkeit

Entziindungs- Na-
hemmender Retention
Effekt

Dosis fiir
Entziindungs-
hemmenden
Effekt (mg)

Biologische
Halbwertszeit
(Stunden)

von bis

Cortison
Hydrocortison
Prednison

Prednisolon

Methyl-
prednisolon

Fluocortolon

Triamcinolon

Betamethason

Dexa-
methason

Cortison CIBA
(25 mg)

Hydrocortison
HOECHST (10 mg)

Ultracorten
(5 mg, 50 mg)

Aprednislon (5 mg)
Aprednislon forte
(25 mg)

Prednisolon ,,Linz*
(5 mg, 25 mg)
Scherisolon (5 mg)
Decaprednil (20 mg)
Decortin-H

(5 mg, 50 mg)
Deltacortril (5 mg)
Hostacortin H (5 mg)
Predni-H-Tablinen
(5 mg)
Predni-H-Tablinen
retard (10 mg)

Urbason

(4 mg, 16 mg, 40 mg)
Urbason retard mite
Drg (4 mg, 8 mg)
Betanison ,,Lepetit*
(4 mg)

Ultralan

(5 mg, 20 mg, 50 mg)

Volon (1 mg, 4 mg
8 mg, 16 mg)
Delphicort

(2 mg, 4 mg, 8 mg)
Livoron (4 mg)

Betnelan (0,5 mg)
Betnesol (0,5 mg)
Celestan (0,5 mg)
Celestan retard (1 mg)

Dexamethason ,,Linz*
(0,5 mg)

Decadron (0,5 mg)
Dexamed

(0,5 mg, 1,5 mg)
Dexamethason
Ferring (0,5 mg)
Fortecortin (0,5 mg,
1,5 mg, 4 mg)
Predni-F-Tablinen
(0,5 mg)

0,8 1

5 minimal

5 keine

30 vernach-
lassigbar

30 minimal

25

20

0,5

0,5

8§ 12 kurz-

wirksam

8 12 kurz-

wirksam

18 30 mittellang

wirkend

18 30 mittellang

wirkend

18 30 mittellang

wirkend

28 48 lang

wirkend

28 48 lang

wirkend

36 72 lang

wirkend

36 72 lang

wirkend

2 ohne Anspruch auf Vollstindigkeit der Liste
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Tabelle 10.5. Nebenwirkungen einer systemischen Langzeitbehandlung mit Corticosteroiden

— Ulcus ventriculi (besonders wenn der Patient auch Aspirin verwendet)

— Diabetes mellitus

— Hypertonie

— Osteoporose

— Akne

erhohter Hirndruck und Anfille, psychische Verdnderungen (von Euphorie bis Psychosen)

— Hyperkoagulabilitit des Blutes, Hyperazidititssyndrome; hyperosmotisches, hyperglykdmi-
sches, nicht-ketotisches Koma (auch nach kurzzeitiger systemischer Behandlung)

— verzogerte Wundheilung, groBerer Hautschaden nach kleinen Verletzungen, unterdriickte
Entziindungsreaktion auf Infektionen

— Stérungen der Menstruation, Fieber

— Hirsutismus

— hintere subkapsuldre Cataract (Dosis groBer als 10 mg Prednisolon pro Tag fiir iiber 1 Jahr)

— Offenwinkelglaukom

— Exophthalmus

einzelnen systemischen Verabreichungsform gut vertraut zu machen als zu versu-
chen, alle Priaparate zu beherrschen.

Sowohl eine Fiebertherapie als auch eine ACTH-Behandlung sind auf ihre
Brauchbarkeit bei der Behandlung der Uveitis untersucht worden, geben jedoch
beide unvorhersehbare Ergebnisse, sodaB wir die Verwendung nicht empfehlen.
Obwohl auch schwere Nebenwirkungen einer systemischen Kurzzeitbehandlung
mit Corticosteroiden beschrieben worden sind, sind die Komplikationen einer
Langzeitbehandlung (Dauer: Monate bis Jahre) wesentlich schwerwiegender.
Letztere sind in Tabelle 10.5 ohne Kommentar wiedergegeben. Die Linge der
Liste und die Schwere der Komplikationen sprechen fiir sich selbst. Anzahl und
Schwere der Komplikationen hdngen direkt mit Dauer und Dosis der Behand-
lung zusammen.

Unter bestimmten Umsténden, die spdter in diesem Abschnitt besprochen
werden, bendtigt ein Uveitispatient eine Langzeitbehandlung mit systemischen
Corticosteroiden. Dann sollte eine einzelne Tagesdosis oder eine Dosis jeden
2. Tag verabreicht werden. Durch diese alternierende Therapieform konnen ei-
nige Komplikationen einer Langzeitbehandlung reduziert werden, da sie dem
Organismus eine Erholungsphase von den dauernd erhohten Corticosteroidblut-
spiegeln beldBt und dadurch die Nebennierenrinde eine regelmiBige physiologi-
sche Stimulation von der Hypophyse erhélt wiahrend der Blutspiegel niedrig ist.

Nach einer Langzeitbehandlung sollte die Therapie mit Corticosteroiden
nicht abrupt abgesetzt werden. Langsame Reduktion und sorgfiltige klinische
Uberwachung sind notwendig. Ein plotzliches Absetzen kann zu einer sehr
schweren Beanspruchung der atrophen Nebennierenrinde fithren, eine daraus
resultierende Blutung in der Nebennierenrinde kann zu deren volligem Versagen
und gelegentlich zum Tod fiihren.

Injizierbare Corticosteroide. Wie und wann periokulare Corticosteroide indiziert
sind, wird im Abschnitt {iber die Applikationsformen diskutiert werden, jedoch
werden die Nebenwirkungen und Komplikationen dieser Injektionen hier behan-
delt.
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Die fiir periokulare Injektionen geeigneten Corticosteroide kénnen entweder
kurz oder lang wirksam sein. Die Wirkung der ersteren hélt nur fiir Stunden, die
der letzteren fiir Wochen bis tiber 1 Monat an. Zwei verschiedene Gruppen von
Komplikationen nach dieser Behandlungsform, die eine als Folge der Cortico-
steroidbehandlung, die andere als Folge der periokuldren Injektionstechnik, kon-
nen auftreten:

A. Komplikationen im Zusammenhang mit der Corticosteroidwirkung

1. Eine systemische Resorption tritt unmittelbar nach der Injektion ein. Sie ist am
Anfang sehr stark, jedoch nach 2 bis 3 Tagen minimal oder fehlend. Bei einem
Patienten, der iiber viele Wochen mit lang wirksamen Corticosteroiden behandelt
worden ist, ist ein Cushing-Syndrom aufgetreten.

2. Eine Cataracta corticalis posterior entsteht oft nach wiederholten perioku-
laren Injektionen.

3. Bei prddisponierten Patienten (,,Steroid-Respondern‘‘) kann ein intraoku-
larer Druckanstieg oft lang dauern und schwerwiegend sein, besonders, wenn
vordere Injektionen mit Depot-Corticosteroiden verwendet werden. In einigen
Fillen muBte das Depotmaterial chirurgisch entfernt werden, um den Augen-
druck wieder zu normalisieren. Dies scheint gliicklicherweise nach hinteren Injek-
tionen viel seltener aufzutreten. Eine Autoritit auf diesem Gebiet (T. Schlaegel,
persdnliche Mitteilung) hat nur bei einer von 3000 hinteren sub-Tenonschen
Injektionen mit Depotsteroiden einen erhdhten intraokularen Druck beobachtet.
Jedes Langzeitsteroid scheint diesen Effekt hervorrufen zu kénnen. In einer publi-
zierten Serie schien Triamcinolon-Acetonid haufiger als andere Priparate diese
Komplikation hervorzurufen. Da diese Studie jedoch in einem Gebiet durchge-
fuhrt wurde, wo Triamcinolon hdufiger verwendet wird als andere Steroide,
konnten diese Ergebnisse unter Umsténden darauf zurilickgefiihrt werden.

4. Narbige Verbindungen zwischen Conjunctiva und Bulbus.

5. Uberempfindlichkeit, exzessive Gewebsreaktion mit Proliferation.

6. Subdermale Fettgewebsatrophie, die kosmetisch stérend wirkt, wenn trans-
palpebral injeziert wird.

7. Ptose und Parese anderer extraokuldrer Muskeln.

8. Potenzierung von Herpes simplex-Virus- und Pilzinfektionen.

9. Verschlechterungen infektiés bedingter Uveitiden. Die Verwendung von
periokuldren Depot-Corticosteroiden bei Uveitiden infektiGser Genese, beson-
ders der Toxoplasmose (ohne gleichzeitige antibiotische Abschirmung) kann den
Verlauf verschlechtern. Dies wird wahrscheinlich dadurch hervorgerufen, daB die
sehr hohen Corticosteroidspiegel in der befallenen Netzhaut und Chorioidea die
lokalen Abwehrmechanismen schwéichen.

B. Komplikationen auf Grund der periokularen Injektionstechnik

1. Eine unbeabsichtigte intraokulare Injektion ist die am meisten gefiirchtete
Komplikation. Sie tritt meistens bei hinteren Injektionen auf, wo die Spitze der
Nadel der visuellen Kontrolle des Augenarztes entzogen ist. Es besteht kein
Zweifel, daB durch diese Komplikation Augen verlorengegangen sind. In einer
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der folgenden Abschnitte wird eine Injektionstechnik vorgestellt mit deren Hilfe
diese Komplikation vermieden werden kann.

2. Ungeniigende Konzentration des Corticosteroids im Auge. Aus Angst vor
einer intraokularen Injektion wird gelegentlich die Spitze der Nadel so weit vom
Bulbus entfernt plaziert, daB das Corticosteroid nicht in effektiver Konzentration
den Wirkungsort erreichen kann. Durch eine entsprechende Technik kann dies
verhindert werden.

3. Gelegentlich tritt nach einer hinteren Injektion ein retrobulbdres Himatom
und nach einer vorderen Injektion eine subconjunctivale Blutung auf.

4. Es sind auch Verletzungen des Sehnerven nach einer retrobulbédren Injek-
tion mdglich, die in einer permanenten, irreversiblen Opticusatrophie resultieren.

5. Nach vorderen Injektionen konnen auf Grund einer Elevation am Limbus
Dellen der Hornhaut auftreten.

Wird eine vordere Injektion eines weiBBen Depotcorticosteroids entweder sub-
conjunctival oder unter die Tenonsche Kapsel im Bereich der Lidspalte injiziert,
so ist dies fiir den Patienten kosmetisch sehr storend.

Die fiir eine periokulare Injektion verwendeten Corticosteroide sind in Tabelle
10.6 angefiihrt.

Abb. 10.1. Subconjunctivales Depot-Corticosteroid im temporal unteren Quadranten. Es kann
fiir die Dauer von einigen Wochen eine geringe Reizung hervorrufen
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Tabelle 10.6. Injizierbare Corticosteroide
Substanz Handelsname*® Konzen-
tration
mg/ml
Hydrocortison
Acetat Cortril-Suspension 25
Ficortril 25
Prednisolon
Trimethylacetat Ultracortenol-Kristallsuspension-Ampullen 10
Ultracortenol-Kristallsuspension-Durchstichflasche 10
Acetat Scherisolon Kristallsuspension-Ampullen 10
Acetat Decortin-H- Kristallsuspension-Ampullen 25
Acetat Deltacortril Suspension 10/20
Acetat Prednisolon ,,Linz* Ampullen 25
Hemisuccinat-Na Solu-Decortin-H (10, 25, 50, 250 mg)
Triamcinolon
Diacetat Delphicort 25140-Kristallsuspension-Ampullen 25
40
Acetonid Volon A 10-Kristallsuspension 10
Volon A 40-Kristallsuspension-Amp.,-Durchstichflasche 40
Acetonid-Phosphat ~ Volon A 80-Kristallsuspension-Spritzampulle 80
Methylprednisolon
Na-Succinat Solu-Medrol 500 mg (1000 mg) Trockensubstanz in
Durchstichflasche
Acetat Urbason Kristallsuspension 20 mg (40 mg) Ampullen
Dexamethason
Dinatrium- Dexamethason ,,Linz*“ Ampullen 4
phosphat Fortecortin 4 mg-Mono-Ampullen 4
Bethametason
Dinatrium- Betnesol-Kristallsuspension 5
phosphat 7
Dipropionat 5 mg Diprophos Suspension-Ampullen 7
Fluprednisolon
Acetat Isopredon-Kristallsuspension-Ampullen 8
Paramethason
Acetat Monocortin-Depot Kristallsuspension 20 mg Ampullen 20
Monocortin-Depot Kristallsuspension 40 mg-Spritzampulle 20
Dinatrium- Monocortin S-Spritzampullen 20 mg 5
phosphat

* Diese Liste erhebt keinen Ansprucfl auf Vollstdndigkeit

Immunsupprimierende Medikamente (keine Corticosteroide)

Die Mehrzahl der gegenwértig zur Verfiigung stehenden Immunsuppressiva wer-
den zur Therapie verschiedener maligner Erkrankungen verwendet. Sie werden
deshalb zur Behandlung verschiedener Uveitis-Syndrome herangezogen, weil sie
auch die Proliferation lymphoider Zellen unterdriicken, wodurch sowohl die
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humorale (durch Antikérper vermittelte) als auch die zell-mediierte Immunitét
beeinflufit wird. Im folgenden sind die meisten dieser Medikamente nach Sub-
stanzgruppen angefiihrt. Am héufigsten werden bei der Behandlung der Uveitis
Chlorambucil (Leukeran), Methotrexat (Methotrexat ,,Lederle”), Cyclophos-
phamid (Endoxan; Cyclostin) und Azathioprin (Imurek) verwendet. Die Dosie-
rungsangaben sind nur als Beispiele zu verstehen, immer muf} sich die Behand-
lung individuell nach dem Patienten richten.

Alkylierende Substanzen. Sie wirken durch Ankoppelung einer Alkylgruppe an
die Desoxyribonuleinsdure in der N-7 Position des Guanins wihrend der Zelltei-
lung. Als Folge kommt es entweder zu einem Bruch im DNS-Strang oder zu einer
Querverbindung (,,cross-linking‘‘) zwischen zwei Stringen, sodal3 eine normale
Synthese der Nukleinsduren und Zellproteine nicht stattfinden kann. Beispiele fiir
diese Substanzen sind: Busulphan (Myleran), Chlorambucil (Leukeran), Chlor-
methin (Mustargen), Cyclophosphamid (Endoxan; Cyclostin), Melphalan (Alke-
ran), Procarbazin (Natulan), Thiotepa (Thiotepa ,,Lederle‘‘), Mitobronitol, Mu-
stin, Tretamin und Uramustin. Sie kénnen Ubelkeit, Erbrechen, Knochen-
marksdepression, Zystitis (besonders durch Cyclophosphamid) und Pulmonal-
fibrose (besonders durch Busulphan) hervorrufen.

Chlorambucil wird als 2 mg-(oder 5 mg-)Manteltablette hergestellt. Man be-
ginnt mit einer Dosierung von 1 Tablette (2 mg) pro Tag, die jede Woche um 2 mg
pro Tag gesteigert wird, bis es zu einer Besserung der klinischen Befunde oder
einem signifikanten Abfall der Thrombozyten oder Leukozyten kommt. Die ma-
ximale tdgliche Dosis betrdgt 12 bis 18 mg. Ein wochentliches Blutbild und eine
engmaschige interne Kontrolle sind erforderlich.

Cyclophosphamid wird in Form von 100 mg-, 200 mg- und 500 mg-
Trockenstechampullen und als 50 mg-Dragees hergestellt. Als entziindungshem-
mende Therapie werden 50 mg Endoxan tédglich gegeben, alle 4 Wochen um 50 mg
pro Tag gesteigert, bis es zu einer klinischen Besserung kommt. Auch hier sind
wochentliche Untersuchungen erforderlich.

Antimetabolite. Diese sind Analoge normaler Metabolite und wirken durch kom-
petitive Hemmung. Folsdureantagonisten (Methotrexat, Methotrexat ,,Lederle*)
wirken durch Inhibition der Dihydrofolat-Reduktase. Dadurch wird die Synthese
von Tetrahydrofolsdure-Calcium-Coenzym, welches bei der Synthese von
Amino- und Nukleinsduren eine wichtige Rolle spielt, verhindert.

Purinantagonisten, z.B. 6-Mercaptopurin (Puri-Nethol), Azathioprin (Im-
urek), Thioguanin (Tioguanin ,,Lederle®, ,,Wellcome**) und Pyrimidinantagoni-
sten, z.B. 5-Fluoro-Uracil (Efudix ,,Roche*), Cytarabin (Alexan; Udicil) entzie-
hen ebenfalls der Zelle lebenswichtige Metaboliten. Sie konnen gastrointestinale
Beschwerden (inklusive Ulcera), eine Knochenmarksdepression, und ein Nieren-
versagen (besonders Methotrexat) verursachen.

Methotrexat wird meist intravends verabreicht: 25 mg pro m? Kdrperober-
flache, gewohnlich fiir die Dauer von 2 bis 10 Monaten. Azathioprin wird in
50 mg-Tabletten (und als Stechampullen) hergestellt, am Beginn werden téglich
50 mg verabreicht. Diese Dosis wird auf maximal 300 mg pro Tag gesteigert.

Eine wochentliches Blutbild und engmaschige internistische Kontrollen sind
erforderlich.
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Alkaloide. Vincristin (Oncovin; Vincristin ,,Bristol, ,,Eli Lilly*‘), Vinblastin
(Velbe) stoppen die Mitose. Diese Substanzen kénnen eine Knochenmarksdepres-
sion, ebenso wie eine periphere Neuropathie (besonders Vincristin) und eine
Alopezie hervorrufen.

Glukoside. Mitopodizid (Proresid, in Deutschland auBer Handel) hat eine anti-
mitotische Aktivitat.

Antibiotika. Die Actinomycine, z.B. Dactinomycin (Cosmegen, Lyovac Cosme-
gen), Bleomycin (Bleomycin Lundbeck; Bleomycinum ,,Mack), Daunorubicin
(Daunoblastin), Doxorubicin (Adriblastin), Mithramycin (Mitracin; Mithramy-
cin ,,Pfizer*), Mitomycin, und Streptozotocin, interferieren alle mit der DNS/
RNS-Synthese. Sie filhren zu Knochenmarksdepression, gastrointestinalen Be-
schwerden und Stomatitis, Alopezie, Cardiomyopathie (durch Daunorubicin und
Doxorubicin), Pulmonalfibrose und Hautausschldgen (durch Bleomycin).

Asparaginase. (Crasnitin) Dieses Enzym wird aus Meerschweinchenserum ge-
wonnen und ist sehr neurotoxisch.

Verschiedene. Procarbazin, Dacarbazin (DTIC-Dome), Hydroxyharnstoffsdure
(Litalir), Rozaxan, Ifosfamid (Holoxan), Trofosfamid (Ixoten), Urethan und Cis-
platin (Platinol; Cisplatin ,,Lederle*, Cisplatyl, Platiblastin, Platinex, ein Platin-
abkommling).

In Anbetracht der moglichen, sehr schweren systemischen Komplikationen dieser
Medikamente diirfen sie nur bei jenen Uveitisfillen angewendet werden, die das
Sehvermogen bedrohen und einer konventionellen Therapie nicht zuginglich
sind. Indiziert sind sie nur bei jenen Formen der Uveitis, bei denen eine therapeu-
tische Wirksamkeit sicher nachgewiesen ist. Sie sind bei einer Uveitis infektioser
Genese klarerweise kontraindiziert, da dann eine Verschlechterung zu erwarten
ist. Indikationen und Kontraindikationen sind in Kapitel 6 angegeben und wer-
den im Abschnitt 3 diskutiert.

Sie sollten nur von einem Internisten, der mit ihrer Handhabung vertraut ist,
verabreicht und im allgemeinen iiber eine Periode von Wochen oder Monaten
gegeben werden. In der Regel wird die librige Therapie des Patienten unverdndert
beibehalten. LaBt sich keine klinische Besserung bei Erreichen entsprechender
Serumspiegel feststellen, sollten die Zytostatika mdglichst rasch wieder abgesetzt
werden. Auch wenn eine klinische Wirkung zu beobachten ist, sollte das Prdparat
abgesetzt werden, sobald

1. keine weitere Verbesserung eintritt,
2. die erlaubte Gesamtdosis der Substanz verabreicht worden oder
3. eine schwere Komplikation aufgetreten ist.

War klinisch eine guter Effekt zu beobachten, kann die Substanz zu einem
spateren Zeitpunkt, wenn erforderlich, wieder verwendet werden.

Gegenwartig wird meist eine Monotherapie bei Uveitiden eingesetzt, jedoch
kann es moglich sein, daBl in der Zukunft auch eine Kombinationstherapie emp-
fohlen wird.
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Bevor die Behandlung begonnen wird, sollte der Patient unbedingt uber alle
moglichen Komplikationen genau aufgeklirt werden. Einige allgemeine Kompli-
kationen dieser Substanzen sind:

1. ein teratogener Effekt,

2. ein spdter carcinogener Effekt,

3. eine Aspermatogenese und

4. eine Verschlechterung systemischer Infektionen.

Cyclosporin A (Sandimmun) ist Prototyp einer neuen Generation von Immunsup-
pressiva. Seine auBerordentliche Bedeutung liegt in der selektiven Wirkung auf
die Aktivierung der T-Lymphozyten und die Freisetzung der von diesen aktivier-
ten Zellen gebildeten Lymphokine. Cyclosporin A wird nach oraler Verabrei-
chung gut resorbiert, die empfohlene Dosierung betrigt 12,5 mg/Kg/Tag, eine
Kontrolle der Serumspiegel in einem Speziallabor ist in regelméBigen Abstinden
erforderlich.

Die Substanz ist erfolgreich bei der Therapie des Morbus Behget, der inter-
medidren Uveitis, der sympathischen Ophthalmie, des Vogt-Koyanagi-Harada
Syndroms, der Sarkoidose, und der vitiligindsen Chorioidopathie, aber auch bei
Uveitiden im Kindesalter, angewandt worden.

Als Nebenwirkungen werden eine Beeintriachtigung der Nieren- und Leber-
funktion, Muskelzittern, Hirsutismus, Appetitlosigkeit und Zahnfleischschwel-
lungen beschrieben. In den meisten Fillen verschwinden diese Nebenwirkungen
nach Dosisreduktion. Die Uberlegenheit dieses Medikaments ist evident, wenn
man seine Nebenwirkungen mit jenen der Corticosteroide oder Zytostatika ver-
gleicht. Die Ergebnisse klinischer Studien — Langzeitbeobachtungen stehen aller-
dings noch aus — wecken berechtigte Hoffnungen, daB Cyclosporin A ein potentes
Therapeutikum schwerer Uveitiden nicht-infektioser Genese darstellt.

Nicht-steroidale, nicht-immunsuppressive Medikamente

Obwohl ibr Wirkungsmechanismus etwas variiert, besitzen viele Medikamente
aus dieser Gruppe einen inhibitorischen Effekt auf Prostaglandine (Tabelle 10.7).
Verschiedene Prostaglandine sind im Auge nachgewiesen worden, wobei vermu-
tet wird, daB sie bei manchen intraokularen Entziindungen eine groBe Rolle
spielen. Viele Experten glauben, daB die klinisch tiberpriifbare Wirkung dieser
antiinflammatorischen Substanzen in der Ophthalmologie nur sehr gering ist. Ob
dies von den Substanzen selbst, dem Verabreichungsmodus oder der Selektion der
Fille abhangt, ist zum gegenwértigen Zeitpunkt nicht mit Sicherheit zu sagen. Es
ist jedoch denkbar, daB eine systemische Langzeittherapie mit einigen dieser
Praparate Frequenz und Schwere der Rezidive einer akuten, nichtgranulo-
matosen Iridocyclitis, wie sie im Rahmen rheumatischer Erkrankungen auftritt,
zu reduzieren vermag. Auch gibt es klinische Beobachtungen, daB sie bei der
Behandlung der Skleritis und Sklerouveitis einen Effekt besitzen. Obwohl sie
nicht so wirksam sind wie die Corticosteroide und Immunsuppressiva, so haben
sich doch wesentlich seltener und geringere Nebenwirkungen.
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Tabelle 10.7. Nicht-steroidale, nicht-immunsupprimierende, antiflammatorische Medikamente

Substanz Handels- Dosis Tab./Drg. Nebenwirkungen
name®
Acetyl- Aspirin téglich zwi- 0,5g Antiprothrombinwirkung,
salicyl- Aspro schen 4-10 g 0,32g Gastritis, Storungen des Séure-
sdure Colfarit in 4 Einzel- 0,5g Basen-Haushaltes, Tinnitus
dosen
Indo- Indocid taglich 25,50mg  Stdrungen des Gastrointestinal-
metacin Indo-Arcana 2-3x1-2 25,50mg  traktes, Schwindel, Gehor-
Kapseln a stérungen, hdmatologische
25 mg, bis Stérungen, Alopezie, Odeme,
maximal auf Hypertonie, Potenzierung
200 mg psychiatrischer Stérungen und
steigern einer Epilepsie, Ablagerungen in
der Hornhaut und Makula
Phenyl- Butazolidin tiglich 200 mg Odeme, Ausschlag, Magen-
butazon 2-3x1 schmerzen, Schwindel, Stomatitis
Dragee un- (héufig)
zerkaut selten: Erregung, Lethargie,
wahrend der Magen-Darm-Blutungen,
Mabhlzeit Kardiale Arrhythmie
Oxyphen- Tanderil téglich 100 mg wie Phenylbutazon, jedoch
butazon 2-3x%x2 weniger Magenreizung
Dragees

2 Diese Liste erhebt keinen Anspruch auf Vollstdndigkeit

Diverse Medikamente und Therapiemafinahmen

Dieser Abschnitt soll eine Uberblick iiber jene Medikamente und MaBnahmen
geben, die an anderer Stelle nicht eingereiht werden konnen. Man kann {iber die
Gruppe als ganzes wenig sagen, auBer dall gewisse Patienten durch das eine oder
andere Medikament sehr profitieren kénnen, ohne dall man allgemeine Riick-
schliisse fiir eine breitere Verwendbarkeit ziehen kann. Moglicherweise werden
sich einige, etwa die immunpotenzierenden Substanzen, in der Zukunft als
brauchbar erweisen.
Zu ihnen gehoren:

Cyproheptadine hydrochlorid (Periactin). Dieser Histamin- und Serotoninantago-
nist wird bei der Behandlung akuter und chronischer Allergien verwendet (zur
Therapie des Juckreizes), kann jedoch auch bei der Uveitis allergischer Genese
eingesetzt werden. Die Dosis fiir den Erwachsenen betrdgt 3 oder 4 x téglich
4 mg. Die wesentlichste Nebenwirkung ist eine gewisse Benommenbheit.

Transferfaktor. Diese Substanz wird gegenwértig als ,,immunpotenzierendes
Agens® betrachtet, wobei es sich um einen Lymphozytenextrakt handelt, der
zelluldre Immunitit gegen spezifische Antigene transferieren soll. Er ist mit varia-
blen Resultaten bei der Behandlung der Coccidioidomykose, des Behgetschen
Syndroms und der Zytomegalie-Virusinfektion verwendet worden.



74 Kapitel 10

BCG (Bacillus Calmette-Guerin) (BCG sec ,,Berna‘“). Dabei handelt es sich um
einen abgeschwichten humanen Tuberkelbazillus, der die unspezifische zellulire
Immunitdt des Wirtes zu stimulieren vermag. Am besten wird BCG intravenos
oder als Aerosol-Nasenspray eingesetzt, obwohl in Osterreich die meisten Kinder
intradermal geimpft werden. Die methanol-extrahierte Form von BCG ist die in
der Anwendung sicherste. Es gibt einige Berichte {iber eine erfolgreiche Be-
handlung von Herpes simplex Virus-Infektionen mit BCG.

Levamisol. Dabei handelt es sich um eine antihelminthische Substanz, die das
Immunsystem des Wirtes zu stimulieren vermag. Sie steigert Phagozytose und
Lymphozyten-Transformation in vitro. Sie steigert auch die Makrophagen-
Chemotaxis und bei manchen Patienten wird die Funktion der T-Zellen wieder
normalisiert. Auch diese Substanz ist mit wechselndem Erfolg bei der Behandlung
der Herpes simplex-Infektion eingesetzt worden. Obwohl die Nebenwirkungen in
der Regel gering sein diirften, sind auch Agranulozytosen beschrieben worden.

Keine Besprechung der Uveitistherapie wére vollstdndig, ohne daB auch allge-
meine, unspezifische MaBnahmen erwidhnt werden. Bei Augenentziindungen, die
ja héufig auch eine systemische Relevanz zu haben scheinen, sollten deshalb
einige generelle therapeutische Prinzipien eingehalten werden. Der Arzt wird
nicht fehlgehen, wenn er deshalb Ruhe, ausgeglichene Ernidhrung und eine ge-
wisse Enthaltsamkeit bei Alkohol ebenso wie Vermeidung von StreB und Uber-
miidung empfielt.

Obwohl diese MaBnahmen jedem Laien sinnvoll erscheinen, gibt es wenige
objektive Hinweise, daB diese MaBnahmen irgendeinen positiven Effekt besitzen.
Aus rezenten Studien ist jedoch bekannt, daB zahlreiche schwere und lebens-
bedrohende Erkrankungen (einschlieBlich mancher Karzinome und kardiovas-
kuldrer Erkrankungen) mit StreBfaktoren positiv korrelieren, und es erscheint
uns unwahrscheinlich, da8 eine Entziindung der Uvea véllig isoliert von derarti-
gen Einfliissen ablaufen kann. Die Tatsache, daB wir bis jetzt nicht mit endgiilti-
ger Sicherheit durch wissenschaftliche Untersuchungen einen Effekt des Stresses
und anderer Umweltfaktoren auf das Uveitisgeschehen nachweisen kénnen,
sollte uns nicht davon abhalten, unseren Patienten MaBnahmen zu empfehlen, die
fiir den allgemeinen Gesundheitszustand férderlich sind.

Applikationsformen der Therapie

Wie wir schon im Detail bei der Besprechung der Corticosteroidtherapie (im
Abschnitt iiber unspezifische Medikation) dargelegt haben, gibt es drei wesentli-
che Methoden der Medikamentenapplikation, welche fiir die Behandlung der
Uveitis zur Verfiigung stehen:

1. die lokale Applikation,
2. die systemische Gabe, und
3. die periokularen Injektionen.
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Die Lokalbehandlung einer vorderen Uveitis mit Corticosteroiden und Mydria-
tika in Form von Augentropfen ist eine logische, effektvolle Methode, die auch
am seltensten von allen drei Methoden zu schweren Nebenwirkungen fithrt. Es
wird eine maximale Konzentration des Medikamentes im Auge bei geringsten
systemischen Nebenwirkungen erreicht. Weiter kann, sollte eine Komplikation
auftreten, die Behandlung sofort unterbrochen werden; schon nach einer Stunde
ist kaum noch Substanz im Bindehautsack nachzuweisen.

Um eine maximale Kontaktzeit und damit die beste Resorption durch die
Hornhaut zu erreichen, halten wir die folgende Methode fiir die giinstigste: der
Patient wird aufgefordert den Kopf in den Nacken zu legen (oder sich auf den
Ricken zu legen) und nach nasal unten zu blicken. Ein Tropfen der Losung (eine
Suspension mufl vorher sehr gut geschiittelt werden) wird bei aufgehaltenem Lid

Abb. 10.2. Falsche Lokalisation der subconjunctivalen Mydriatika zwischen den Synechien,
wodurch nur ein geringer Effekt erzielt wird
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Abb. 10.3. Richtige Lokalisation im Bereich der Synechie fiir maximale mydriatische Wirkung

in den oberen duBeren Quadranten plaziert. Als ndchster Schritt werden die Lider
fiir wenige Sekunden zart geschlossen, es wird auf eine normale Blinkfrequenz
gewartet und dann werden die Canaliculi mit den Fingern fiir 20 oder 30 Sekun-
den verschlossen. Eine stiindliche Applikation ist die hdufigste, die einem Patien-
ten im allgemeinen noch zugemutet werden kann.

Bei frischen hinteren Synechien, von denen man annimmt, daB3 sie durch
Mydriatika noch gesprengt werden kdnnen, sollten zuerst hiufige Applikationen
(alle 5 Minuten) von stark wirksamen Medikamenten (Atropin, Homatropin
usw.) versucht werden. Sind sie durch diese Behandlung nicht zu 1dsen, sollte ein
Versuch mit einem sterilen Wattestibchen unternommen werden, das mit einem
Gemisch verschiedener Mydriatika (z.B. 0.4% Homatropin, 0.5% Phenylephrin)
getrankt worden ist und nach Applikation eines Lokalanisthetikums unter dem
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Ober- oder Unterlid plaziert wird. Es sollte moglichst nahe an jenem Ort liegen,
wo die Synechien am ausgedehntesten sind und dort fiir 10 bis 15 Minuten
verbleiben. Selbst wenn die Synechien nicht zur Gédnze nach dieser Zeit gelost
sind, kann dies auch noch spéter, etwa bis zum nichsten Tag, geschehen. Bleiben
jedoch Synechien bestehen, kann diese Mischung auch subconjunctival injiziert
werden (Siehe Abschnitt liber periokulare Injektionen). Die Losung sollte sorg-
filtig ausgewédhlt und die systemischen Nebenwirkungen bedacht werden. Die
beste Lokalisation fiir diese subconjunctivale Injektion ist an der Grenze zwi-
schen der frei beweglichen Pupille und den Synechien. Dies ist deshalb der Fall,
weil sich Synechien offensichtlich leichter mit einer Art ,,ReiBverschluBme-
chanismus® 6ffnen lassen (Abbildung 10.2) als durch direkten Zug gegen ihre
Mitte (Abbildung 10.3). Man bendtigt im allgemeinen nur eine kleine Menge
(ungefédhr 0,25 ml) dieser Losung.

Systemische Verabreichung

Bei einer hinteren Uveitis (d.h. einer Entziindung des Ciliarkorpers, Glaskorpers,
der Netzhaut oder Chorioidea) kann durch eine lokale Applikation keine thera-
peutisch ausreichende Konzentration erreicht werden und es muB3 deshalb entwe-
der eine systemische oder periokulare Behandlung eingesetzt werden.

Bei systemischer Therapie muBl primér ein suffizienter Blutspiegel erreicht
werden, damit im Auge ein therapeutischen Effekt erzielt werden kann. Es liegt
auf der Hand, daB3 die relativ geringe Menge des Medikaments, die zur Therapie
der Augenentziindung bendtigt wird, nur bei gleichzeitigem Effekt auf alle ande-
ren Organe des Korpers, die es nicht bendtigen, zu erreichen ist. Diese sicherlich
nicht sehr logische Behandlungsmethode erhéht die Wahrscheinlichkeit systemi-
scher Nebenwirkungen und Komplikationen, wihrend nur ein minimaler Anteil
zum Auge gelangt. Nicht zu leugnen ist jedoch, dafl auch mit dieser Therapieform
Erfolge zu sehen sind, sodaB sie von zahlreichen Augendrzten verwendet wird.

Hat man sich entschieden, systemische Steroide fiir eine frische hintere Uveitis
zu verwenden, so wird der maximale therapeutische Effekt durch die Verabrei-
chung der gesamten Tagesdosis am Morgen erzielt. Sobald klinisch eine Wirkung
zu beobachten ist, sollte das Prdparat langsam, iiber eine Periode von mehreren
Wochen, abgebaut werden. Ist eine langdauernde Behandlung erforderlich, muf3
man auf eine alternierende Verabreichung iiberwechseln. Bei diesem Therapie-
schema wird die tagliche Dosis verdoppelt und jeden zweiten Morgen eingenom-
men. Auch in diesem Fall muB} die Dosisreduktion langsam erfolgenssobei erst
nach 2 bis 4 Wochen, in manchen Fillen auch nach ldngerer Zeit, ein Ende der
Behandlung erfolgen sollte.

Selbstverstdndlich sollte der behandelnde Internist des Patienten jede systemi-
sche Steroidbehandlung in regelméBigen Abstdnden kontrollieren.

Nur selten miissen parenterale Corticosteroide zur Behandlung einer Uveitis
verwendet werden. MuB} bei einem Patienten jedoch ein intraokularer Eingriff
durchgefiihrt werden, so ist es niitzlich, wahrend des Eingriffes Corticosteroide in
der Infusion zuzufiihren. Das beste Praparat und seine Dosierung sollten eben-
falls vom Internisten des Patienten angegeben werden.
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Periokulare Injektionen

Leidet ein Patient an einer hinteren Uveitis, oder spricht eine Uveitis nicht in
ausreichendem MaB auf hiufige Gabe von Corticosteroid-Tropfen an, dann
sollte eine periokulare Injektion von Corticosteroiden in Betracht gezogen wer-
den. Dabei handelt es sich unserer Meinung nach um eine rationelle Therapie: bei
maximaler Konzentration am Auge gelangt nur eine minimale Menge systemisch
zur Wirkung, sodaBl die Nebenwirkungen sehr gering gehalten werden, wihrend
die lokalen Effekte bei weitem iiberwiegen.

Periokulare Injektionen kénnen an 4 Lokalisationen verabreicht werden: als

subconjunctivale, vordere sub-Tenonsche, hintere sub-Tenonsche und retrobul-
béire Injektion.
Fiir eine subconjunctivale periokulare Injektion (Abbildung 10.1) wird der Binde-
hautsack mit einem Lokalandsthetikum (zum Beispiel Novesin) gespiilt. Ein steri-
les Wattestdbchen wird mit 4%iger Xylocainldsung befeuchtet und an jener Stelle
der Conjunctiva bulbi angedriickt, an welcher die Injektion erfolgen soll. Mit
einer sehr feinen Bindehautpinzette wird nur die Conjunctiva unter Aussparung
der Tenonschen Kapsel gefaBBt und der Patient wird gebeten in die Gegenrichtung
(von dem Ort der Injektion weg) zu blicken. Die Nadel (Gauge Nr. 27 oder Nr. 25
fiir Suspensionen, Nr. 30 fiir Lésungen) wird mit der Offnung nach oben nahe
jener Stelle der Conjunctiva, wo man sie gefal3t hat, eingestochen und sehr ober-
flachlich gefiihrt. Es konnen maximal etwa 0,5 ml Fliissigkeit injiziert werden.
Wird ein Depot-Corticosteroid verwendet, muf} die Injektion unter dem Ober-
oder Unterlid erfolgen, damit sie kosmetisch nicht stérend wirkt. Bei einem Cor-
ticosteroid mul3 zusitzlich kein Lokalandsthetikum in die Spritze aufgezogen
werden, bei einigen injizierbaren Antibiotika ist dies jedoch erforderlich. Gele-
gentlich empfindet der Patient den Druck der Lider auf die injizierte Fliissigkeit
als unangenehm.

Die vordere sub-Tenonsche periokulare Injektion wird in genau derselben Art
und Weise wie die subconjunctivale Injektion ausgefithrt mit jener Ausnahme,
daB mit einer etwas stirkeren Bindehautpinzette Conjunctiva und Tenonsche
Kapsel bis an die Sklera gefait werden. Die Nadel wird dann, wieder mit der
Offnung nach oben, unter die Bindehaut und Tenon eingestochen, ohne dafl man
versucht, diesen Vorgang oberfldchlich zu halten. Auch hier kénnen maximal
etwa 0,5 ml der Fliissigkeit injiziert werden, Depot-Corticosteroide sollten eben-
falls unter dem Ober- oder Unterlid plaziert werden. Auch bei dieser Technik
kann ein spiirbares Druckgefiihl auftreten.

Die hintere sub-Tenonsche periokulare Injektion (Abbildung 10.4) erfordert
eine Vorbereitung mit lokalanésthetischen Tropfen. Die im Folgenden beschrie-
bene Technik 146t sich am besten im temporal oberen Quadranten anwenden,
obwohl sie auch im temporal unteren gegeben werden kann. Wird das rechte
Auge injiziert, so wird der Patient angewiesen nach unten und links zu blicken.
Das Lid wird angehoben und der obere Anteil der Conjunctiva bulbi nahe des
Fornix wird mit einem, mit 4%iger Xylocainlésung befeuchteten, Wattestibchen
betupft. Ein Milliliter der Injektionslésung wird in einer 2 ml Spritze aufgezogen,
wir empfehlen eine Nr. 25, 5/8 Zoll- Einmalnadel. Das Lid wird vom Operateur
nach oben gehalten; wiahrend der Patient noch immer nach unten und nach links
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blickt (beim rechten Auge) wird die Spitze der Nadel, mit Offnung in Richtung
des Bulbus, in die obere Conjunctiva bulbi etwas auf der bulbiren Seite des
Fornix in die Bindehaut eingestochen. Wéhrend die Spitze der Nadel nahe am
Bulbus gehalten wird, fiihrt der Operateur die Nadel in breiten Bewegungen von
Seite zu Seite, parallel zur Zirkumferenz des Bulbus. Gleichzeitig wird die Nadel-
spitze sehr langsam in den Tenonschen Raum eingefiihrt. Diese zwei Bewegungen
werden unter Beobachtung des Limbus solange durchgefiihrt, bis die Basis der
Nadel soweit wie moglich in den Cul-de-sac vorgeschoben worden ist. Nun iiber-
nimmt ein Assistent die Haltefunktion am Lid, wahrend der Operateur kurz
aspiriert um sicher zu sein, daf kein Blutgefa3 verletzt worden ist. Ist dies nicht
der Fall, wird der gesamte Milliliter injiziert und die Nadel zuriickgezogen. Am
Ende der Injektion, wihrend der Patient noch immer nach unten und links blickt,
sollte kein weiBes Depot-Steroid sichtbar sein. Ist dies jedoch der Fall, sollte eine
,,kombinierte vordere und hintere sub-Tenonsche Injektion‘ im Protokoll ver-
merkt werden.

Aus zwei Griinden sollte eher an der Conjunctiva bulbi als im Fornix
conjunctivae eingegangen werden. Erstens kann durch genaue Inspektion
in diesem Bindehautabschnitt eher die Injektion in den sub-Tenonschen Raum
plaziert werden, als wenn man direkt in den Fornix eingeht, und zweitens ist das
Gewebe am Ende des Fornix sehr elastisch, sodal trotz Verwendung scharfer
Einmalnadeln das Gewebe ausweicht und die Spitze der Nadel nur oberfliachlich
in die Bindehaut eindringt. Die Tenonsche Kapsel und die Conjunctiva sind durch
feine bindegewebige Strange etwas fester an der Conjunctiva bulbi adhirent,
wodurch eine bessere Penetration erzielt wird.

AuBerordentlich wichtig fiir die sichere Durchfiihrung dieser Technik sind die
sehr breiten Seit-zu-Seit-Bewegungen, kombiniert mit einem sehr langsamen Vor-
schieben der Nadel nach hinten. Beide Faktoren sind wichtig, weil, sollte die
Nadel beginnen in die Sklera einzudringen, auf Grund der kompakten Struktur
der Sklera der Bulbus sofort dieselben breiten Bewegungen wie die Nadel ausfiih-
ren wiirde. Dann konnte der Operateur, bevor er Gefahr lduft den Bulbus zu
penetrieren, die Nadel zuriickziehen. Das Gefiihl der Sicherheit nicht ungewollt
den Bulbys zu perforieren, erlaubt viel eher die Spitze der Nadel nahe an der
Oberflache des Bulbus zu halten. Dies verhindert iibervorsichtige Injektionen in
die Orbita und erlaubt es, das Medikament nahe am Bulbus zu plazieren.

Die 5/8 Zoll-Nadel ist nicht lange genug um den Sehnerv durch die Nadel-
spitze oder durch die Corticosteroide selbst in Gefahr zu bringen. Es ist kein
Lokalanédsthetikum in der Spritze erforderlich, und da die Gewebe in den hinteren
Abschnitten der Orbita relativ locker miteinander verbunden sind, tritt nach der
Injektion auch nur wenig Druckgefiihl auf. Der Patient wird von uns auch dahin-
gehend aufgeklart, daB er fiir 18 bis 36 Stunden nach der Injektion einen sehr
geringen Schmerz, der auf Aspirin oder andere milde Analgetika anspricht, zu
erwarten hat.

Eine retrobulbare periokulare Injektion wird mit derselben Technik wie eine
retrobulbdre Andsthesie durchgefiihrt. Vorzugsweise sollte eine Nr. 22, 1 1/2
Zoll-Nadel (eher als eine 2 Zoll-Nadel) verwendet werden, sodall das injizierte
Material ndher zum Bulbus und nicht zu weit nach hinten in den Muskeltrichter
zu liegen kommt. Wird ein Depotsteroid injiziert, so sollte vorzugsweise das Lid
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zuriickgezogen werden und die Injektion durch den Fornix erfolgen. Kommt es
ndmlich zu einem RiickfluB von Steroiden entlang des Injektionskanals, kann
eine Fettgewebsatrophie im Lid entstehen.

Diskussion der periokularen Injektionen

Ungliicklicherweise werden die Bezeichnungen der periokularen Injektionen hau-
fig sehr unprézise verwendet, sodaB ein Augenarzt gelegentlich alle als retrobul-
bér, ein anderer sie als subconjunctival bezeichnet. Diese mangelnde Genauigkeit
hat bereits zu einer groen Verwirrung iiber die Haufigkeit eines schweren Glau-
koms nach Injektion von Depot-Corticosteroiden gefiihrt. Um den intraokularen
Druck unter Kontrolle zu bringen kann gelegentlich die Exzision dieses Materials
erforderlich sein. Wir haben nie nach hinterer sub-Tenonscher oder retrobulbérer
Injektion diese Komplikation beobachtet, obwohl wir auch einige Patienten da-
mit behandelt haben, die auf Gaben von lokalen Steroiden mit einem Druckan-
stieg reagiert haben.

Andererseits tritt eine geringe und leicht zu beherrschende, passagere Druck-
steigerung (bis 30 mm Hg) relativ hdufig auf. Wie schon frither erwihnt, hat
T. Schlaegel iiber 3000 hintere Injektionen von Depot-Corticosteroiden appliziert
und dabei nur einen einzigen Fall einer schweren sekundiren Drucksteigerung
beobachtet. Mit groBer Wahrscheinlichkeit hingt ein derartiges Glaukom direkt
mit der Menge der Corticosteroide zusammen, die den Kammerwinkel erreicht.
Da dies viel eher der Fall ist, wenn vordere sub-Tenonsche und subconjunctivale
Injektionen verwendet werden, liegt es auf der Hand, daB3 sie ein wesentlich
hoheres Risiko dieser Komplikation aufweisen als die hinteren Injektionen. Von
den 4 besprochenen Arten der periokuldren Injektion verwenden wir etwa bei
95% der Patienten eine hintere sub-Tenonsche Injektion.

Die Corticosteroide werden primér transskleral resorbiert, wobei ihre groBte
Konzentration direkt unterhalb des Injektionsortes zu finden ist. Bei zahlreichen
Antibiotika jedoch erfolgt die Resorption iiber die Hornhaut, nachdem das Medi-
kament vom Depot iiber den Injektionskanal in den Tranenfilm tibergetreten ist.
Es scheint deswegen verniinftig, einige Antibiotika subconjunctival zu injizieren,
jedoch nicht Corticosteroide, da diese Applikation nach unserer Meinung bei der
Behandlung der Uveitis nur einen sehr geringen Wert hat. Aufgrund der Lokalisa-
tion zielt eine vordere sub-Tenonsche Injektion darauf ab, eine maximale Corti-
costeroidkonzentration im vorderen Abschnitt zu erreichen. Da jedoch die tiber-
wiegende Mehrheit vorderer Uveitiden véllig ausreichend durch Corticosteroid-
Tropfen behandelt werden kann, ist diese Form der periokularen Injektion selten
indiziert. Zieht man auch die Gefahren der hohen Corticosteroidkonzentration
fiir Linse und Kammerwinkel in Betracht (Steroidcataract und -glaukom), sollten
vordere sub-Tenonsche Injektionen soweit als moglich vermieden werden. Die
hintere sub-Tenonsche Injektion bringt die Corticosteroide jedoch an Stellen, die
durch Augentropfen nicht zu erreichen sind und ist, wenn die Technik beherrscht
wird, eine sichere und wichtige Therapieform.

Retrobulbére Injektionen erhdhen das Risiko im Vergleich zur hinteren sub-
Tenonschen Injektion, ohne daB groBe therapeutische Vorteile entstehen. Der
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Sehnerv liegt nun im Bereich der Nadel, sodaB einerseits durch die Nadel selbst,
andererseits durch Injektion in den Sehnerv oder die Sehnervenscheide und letzt-
lich auch durch ein retrobulbdres Himatom eine Gefihrdung eintreten kann.
Auch konnen einige Depot-Corticosteroide bei mehrmaliger Injektion zur Nar-
benbildung fiihren. Dies ist besonders im Gebiet des Sehnervs ein Nachteil. Diese
mogliche Narbenbildung und eine Uberempfindlichkeit mancher Patienten auf
das Losungsmittel des Methylprednisolon-Azetat (Urbason-Kristallsuspension)
hat uns dazu bewogen, eine wissrige Losung von Triamcinolon-Azetonid
(Volon A), die nicht zu diesen Komplikationen fiihrt, zu verwenden.

Entscheidet man sich fiir eine hintere sub-Tenonsche Injektion, so sollte man
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille ein Depot-Corticosteroid verwenden.
Der Grund dafiir liegt darin, daB die 16sliche Form im allgemeinen in weniger als
24 Stunden resorbiert wird, sodaB fur den erwiinschten klinischen Effekt wieder-
holte Injektionen erforderlich waren. Selbst der geiibteste Augenarzt, der die
Injektion ohne unangenehme Nebenerscheinungen zu verabreichen vermag, wird
dem Patienten nicht zumuten wollen, 6fter als unbedingt notwendig injiziert zu
werden. Nur selten muB3 man eine hintere sub-Tenonsche Injektion eines Depot-
Corticosteroids haufiger als alle 2 bis 4 Wochen wiederholen. Der klinische Effekt
tritt im allgemeinen bereits nach 2 bis 3 Tagen auf, was in den meisten Féllen
ausreichend ist.

Behandlungs-Strategien

Vordere Uveitis

Die wesentlichen Behandlungsziele bei vorderer Uveitis sind:

1. die Bildung von hinteren Synechien zu verhindern,

2. die Schwere und Frequenz der Rezidive zu reduzieren,

3. einen Schaden der Irisgefidfe zu verhindern, da
a) eine akute in eine chronische Iridocyclitis {ibergehen kann (Verschlechte-

rung der Prognose!), oder

b) die Schwere einer bereits chronischen Iridocyclitis zunehmen kann,

4. die Entwicklung einer Cataracta complicata zu verhindern oder sie so gering
wie moglich zu halten,

5. eine Phthisis bulbi zu verhindern, und

6. keinen Schaden (,,Primum nil nocere*‘) anzurichten.

Die beste Methode die Bildung hinterer Synechien zu verhindern, besteht darin,
die Pupille in Bewegung zu halten. Zu diesem Zweck sollte man ein entsprechen-
des Mydriatikum in passender Konzentration und Héufigkeit der Applikation
auswdhlen, wobei die Entscheidung je nach dem Schweregrad der Uveitis getrof-
fen werden muB. Letzterer selbst wiederum beeinfluBt die Wirkungsdauer des
Mydratikums in variabler Weise, sodaB einige Uberlegungen anzustellen sind. Ist
die Iridocyclitis sehr mild und hat man den Eindruck, daB sie nicht zur Bildung
von Synechien neigt, kann man gelegentlich mit einem Tropfen Tropicamid
(Mydriatium Roche) ein- oder zweimal am Tag das Auslangen finden. Anderer-
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seits kann eine schwere, ,,plastische’ Iridocyclitis (mit 4+ Zellen und entspre-
chendem Tyndallphdnomen) eine 2%ige Atropinldsung alle 2 bis 4 Stunden
erforderlich machen. In unserer tdglichen Praxis verwenden wir in 80 bis 90%
der Fille 5%ige Homatropin-Augentropfen fiir eine aktive Iridocyclitis, wobei
wir nur die Hiufigkeit der Anwendung variieren. Der Grund dafiir liegt darin,
daB3 bei Vorliegen einer Entziindung die Wirksamkeit von Tropicamid, Phenyl-
ephrin und dhnlichen Prédparaten so kurz sein kann, daf} sie nur ungeniigenden
Schutz bieten. Die Nebenwirkungen von Cyclopentolat — wie Brennen beim
Eintropfen und eine psychotrope Wirkung — sind unangenehm und Scopolamin
und Atropin scheinen die Pupille auf mittlerer Weite zu fixieren. Ein weiterer
Nachteil dieser Medikamente ist, dal bei Abklingen der Entziindung zu einem
kiirzer wirkenden Mittel gegriffen werden muB3, da der Patient sonst unndtiger-
weise fiir 1 bis 2 Wochen durch eine Mydriasis und eine Akkomodationsldhmung
behindert ist.

Nur selten kann eine Iridocyclitis nicht ausreichend mit einer 5%igen Homa-
tropinlosung (1 Tropfen alle 2 bis 3 Stunden) vor Synechien geschiitzt werden.
Immer ist es jedoch besser eher mehr als weniger zu dilatieren. Sollten sich hintere
Synechien bilden, so ist es giinstiger, wenn sie bei weiter statt bei enger Pupille
auftreten. Bei chronisch verlaufender Iridocyclitis sind oft nur sehr wenige Sym-
ptome einer Exazerbation festzustellen, im Besonderen bei Kindern mit juveniler
rheumatoider Arthritis oder bei Sarkoidose. Am besten ist es, diese Patienten mit
einer Langzeittherapie (Atropinisierung), auch wihrend der Remission, zu be-
handeln. Auf jeden Fall sollten bei chronischer Iridocyclitis, wenn die Bildung
von Synechien wahrscheinlich ist, auch wihrend der Remission iiber Nacht My-
driatika verwendet werden, ebenso wie bei manchen akuten, rezidivierenden Iri-
docyclitiden in Remission, besonders wenn die Symptome nur sehr mild sind,
oder der Patient indolent zu sein scheint.

Wihrend Stiarke und Frequenz der Mydriatika entsprechend der Schwere der
Iridocyclitis verordnet werden sollen, ist dies fiir die Gabe lokaler Corticostero-
ide, die die Entziindung selbst unterdriicken sollen, nicht die richtige Vorgangs-
weise. Der Schaden an den BlutgefidBBen hingt vom Schweregrad und der Dauer
der Iridocyclitis'ab und muBl so gering wie moglich gehalten werden, um den
Ubergang von der akuten zur chronischen Iridocyclitis oder die Verschlechterung
einer chronischen Iridocyclitis zu verhindern. Ziel der Steroidtherapie ist es, die
Entziindung so rasch und so vollstindig wie moglich zu eliminieren.

Deshalb sollten die starksten lokalen Corticosteroide mit bester Penetration
in die Vorderkammer in allen Féllen von aktiver Iridocyclitis verwendet werden.
Ist eine Corticosteroidbehandlung erforderlich, verwenden wir immer 1%iges
Prednisolon (Ultracortenol), die stirkste erhiltliche Suspension, ein Tropfen
stiindlich wiahrend des Tages. Dies scheint jene Frequenz zu sein, die vom Patien-
ten noch toleriert wird, der auch dahingehend instruiert wird, das Flaschchen vor
jeder Applikation gut zu schiitteln.

Einige Patienten leiden an einer sehr milden aktiven Erkrankung, wobei wir
uns nicht iiberwinden kdénnen zu verlangen, daB sie die Tropfen jede Stunde
verwenden. In diesen Féllen reduzieren wir die Dosis auf 1 Tropfen alle 2 Stun-
den, jedoch verordnen wir zu Beginn der Behandlung niemals weniger. Die Regel
der stiindlichen Applikation d4ndern wir auch bei der Behandlung der Herpes
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simplex-Iridocyclitis und bei manchen Fillen der Herpes zoster-Iridocyclitis. Der
Grund dafiir liegt darin, daB diese Augen durch eine weitere Virusvermehrung
gefahrdet sind, die durch Corticosteroide ohne jeden Zweifel induziert werden
kann.

Die Corticosteroide werden jedoch bei allen anderen Fillen stiindlich oder
alle 2 Stunden verwendet, bis der akute Schub abgeklungen oder, wenn die Irido-
cyclitis schon chronisch verlduft, sie auf ein Minimum reduziert ist. Die Therapie
wird dann schrittweise abgebaut und zwar derartig, da3 bei den meisten Fillen
mit akuter, rezidivierender Erkrankung zwei Wochen nach Beginn dieser Reduk-
tion die Behandlung vollig abgesetzt ist.

Typischerweise reduzieren wir folgendermaBen: 1 Tropfen alle 2 Stunden fiir
die Dauer von 3 Tagen; 1 Tropfen alle 4 Stunden fiir weitere 3 Tage; dann 1
Tropfen alle 6 Stunden fiir 3 Tage, schlieBlich 1 Tropfen 2 x am Tag fiir 3 Tage
und zuletzt 1 Tropfen 1 x am Tag fiir 3 Tage. Dann wird das Medikament voll-
stindig abgesetzt. Dieses langsame Ausschleichen ist notwendig, weil Cortico-
steroide zwar die Entziindung unterdriicken, jedoch nicht die auslésende Ursache
eliminieren kdénnen. Durch dieses Ausschleichen kann hiufig eine Remission
erhalten werden. Ein zu rasches Absetzen fiihrt oft zu einem Rezidiv, welches
dann eine ldngere Behandlung mit groBerer Gesamtdosis erfordert und eine ldn-
gere entziindliche Aktivitdat bewirkt.

Einige Félle mit chronischer vorderer Uveitis erfordern 1 bis 3 Tropfen Corti-
costeroide pro Tag iiber Monate oder Jahre. Jeder dieser Patienten hat ein eigenes
Krankheitsprofil, und deshalb sollte der klinische Verlauf seiner Erkrankung
sorgfiltig aufgezeichnet werden. Mittels dieser Aufzeichnungen kann man zum
Beispiel herausfinden, daB ein Patient kurz nach Dosisreduktion unter 2 Tropfen
Ultracortenol pro Tag ein Rezidiv bekommt. Da es fiir den Patienten unglinstiger
ist, ein Rezidiv zu erleiden als eine Behandlung mit 2 Tropfen pro Tag durchzu-
flihren, belassen wir ihn bei dieser Therapie!

Gelegentlich kann man diese Patienten mit einem weniger starken Cortico-
steroid, (z.B. Hydrocortison, 0,5%) einstellen. Kommt es jedoch zu einem massi-
ven Rezidiv, muB wieder Prednisolon (1%) stiindlich oder zumindest alle zwei
Stunden gegeben werden.

Die Verwendung nichtsteroidaler entziindungshemmender Substanzen (z.B.
von Prostaglandinhemmern, usw.) ist umstritten. Manche immunsupprimierende
Substanzen kénnen bei uveitischen Syndromen, die die Iridocyclitis hervorgeru-
fen haben, verwendet werden, besonders wenn diese Syndrome steroid-resistent
zu sein scheinen. Zu diesen gehdren die Behgetsche Erkrankung, das Vogt-
Koyanagi-Harada-Syndrom, die sympathische Ophthalmie, die intermediire
Upveitis, und moglicherweise die juvenile rheumatoide Arthritis und rheumatoide
Sklerouveitis. Es ist immer empfehlenswert zumindest einen weiteren Augenarzt
und einen Internisten, der die Behandlung iberwachen kann, zu konsultieren.

Bei dieser Form der Behandlung beginnen wir mit 2 mg Chlorambucil (Leuke-
ran) per os pro Tag und sorgen dafiir, daB er wochentlich sowohl von seinem
behandelnden Augenarzt als auch vom Internisten tiberwacht und das Blutbild
(besonders Leukozyten und Thrombozyten) kontrolliert wird. Jede Woche wird
dann die Dosis um 2 mg pro Tag gesteigert, bis es entweder zu einer klinischen
Besserung oder zu Zeichen einer hdmatologischen Nebenwirkung (z.B. eines si-
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gnifikanten Abfalls der weiBBen Blutkérperchen oder Thrombozyten) kommt. Bei
Auftreten dieser oder anderer schwerer Komplikationen muf3 die Behandlung
abgebrochen werden. AnschlieBend wird die Behandlung mit jenen Corticostero-
iden (lokal oder systemisch) fortgefiihrt, die am Beginn der Chlorambucil-
Therapie eingesetzt waren. Ist jedoch ein therapeutischer Effekt erzielt worden,
wird das Chlorambucil in jener Dosierung beibehalten, solange die Besserung zu
beobachten ist.

Wir beginnen dann zuerst mit der Reduktion der systemischen Corticostero-
ide und, sobald die Entziindung sich stabilisiert hat, wird auch das Chlorambucil
reduziert und abgesetzt. Auf keinen Fall geben wir den Patienten mehr als die
maximal erlaubte Gesamtdosis. In Abhéngigkeit von der himatologischen Toxi-
zitat wird die Dosis entweder beibehalten, reduziert oder das Medikament iiber-
haupt abgesetzt. Die letzte Entscheidung liegt jedoch beim behandelnden Interni-
sten.

GroB3e Hoffnung setzt man auf ein selektiv immunsuppressives Medikament
der neuen Generation, Cyclosporin A, welches oral verabreicht werden kann, und
sich durch relativ wenige, reversible Nebenwirkungen auszeichnet. Nicht-
steroidale, nichtimmunsuppressive antiinflammatorische Medikamente sind im
allgemeinen in der Behandlung der vorderen Uveitis enttduschend gewesen. Ob-
wohl sie vielleicht gelegentlich Schweregrad und Frequenz der Rezidive reduzie-
ren konnen, wenn sie als Langzeittherapie eingesetzt werden, so erscheinen sie uns
zur Behandlung eines akuten Schubes nicht wirksam genug zu sein.

Leidet der Patient an einer akuten Iridocyclitis — bei ihr sind die Symptome
meist sehr auffillig — sollte er mit einem Fldschchen eines Mydriatikum-
Zykloplegikums versorgt und angewiesen werden, diese beim ersten Hinweis eines
Rezidivs zu verwenden. Handelt es sich um einen verldsslichen Patienten, kann er
auch angewiesen werden, einen Tropfen Prednisolon alle 1 bis 2 Stunden zu
applizieren, besonders wenn es bis zur Untersuchung durch einen Augenarzt zu
einer Verzogerung kommen konnte. Er muB jedoch auf die Gefahren einer Eigen-
therapie mit potenten Corticosteroiden hingewiesen und angehalten werden, so
rasch wie moglich einen Augenarzt aufzusuchen. Bei vielen Fillen jedoch schei-
nen die Vorteile einer frithen Behandlung die méglichen Risiken sehr wohl aufzu-
wiegen. Viel schwieriger ist es, Rezidive einer chronischen Iridocyclitis frith zu
behandeln, da Warnsymptome in der Regel fehlen. Es gibt einige Hinweise, dal
zumindest bei manchen Patienten systemische Infektionen, im besonderen fieber-
hafte Erkrankungen, mit einem Schub einer chronischen Iridocyclitis, etwa bei
einer juvenilen rheumatoiden Arthritis, vergesellschaftet sein konnen. Aus diesem
Grund scheint es uns sinnvoll, alle Patienten mit chronischer Iridocyclitis bei
Auftreten einer fieberhaften Erkrankung zu kontrollieren.

Hintere Uveitis (Ciliarkérper, Retina und Chorioidea)

Ist die Uveitis in einem Abschnitt hinter der Iris und der Linse lokalisiert, dann
besteht im allgemeinen keine Gefahr der Bildung hinterer Synechien, weshalb eine
Therapie mit Mydriatika-Zykloplegika unnoétig ist. Andererseits miissen, da lokal
verabreichte Corticosteroid-Augentropfen diese hinteren Abschnitte nicht in the-
rapeutischer Konzentration erreichen kdnnen, entweder periokulare oder syste-
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mische Corticosteroide verwendet werden. Besonders wichtig ist es, bei der Be-
handlung einer hinteren Uveitis die Therapieziele klar vor Augen zu haben, bevor
man sich fiir eine Corticosteroidtherapie entschlieBt, da sowohl die systemische
als auch die periokulare Behandlung ein wesentlich hoheres Risiko fiir den Pa-
tienten als Corticosteroid-Augentropfen in sich bergen. Weiters kann, falls eine
Fehldiagnose gestellt worden ist, durch eine systemische oder periokulare Corti-
costeroidtherapie groBer Schaden angerichtet werden. Zu den Zielen dieser The-
rapie gehoren:

die Erhaltung der Funktion der Makula,

der Schutz des Sehnervs und des makulopapilliren Biindels, und

eine massive Verziehung von Netzhaut oder Aderhaut,

eine Glaskorpertriibung,

einen schweren Schaden des Ciliarkdrpers (mit Gefahr einer Phthisis bulbi),
sowie

6. eine Linsentriibung und

7. einen iatrogenen Schaden zu verhindern.

N w e

Bevor man sich entschliet Corticosteroide bei einer hinteren Uveitis einzusetzen,
muB} entschieden sein, ob die Uveitis durch einen Mikroorganismus hervorgeru-
fen ist oder nicht. Ist eine Infektion nachgewiesen, muB eine entsprechende Anti-
biotikatherapie, eventuell kombiniert mit Corticosteroiden, begonnen werden.
Periokulare Corticosteroide sollten nur sehr selten, wenn iiberhaupt verwendet
werden. Der Grund liegt darin, daB auf diesem Weg sehr groBe Mengen an
Corticosteroiden in das Auge eindringen kénnen, sodaB es zu einer Immunpara-
lyse und angesichts eines sich vermehrenden Mikroorganismus zu verheerenden
Folgen kommen kann.

Hat man sich fiir periokulare Corticosteroide entschieden, so ist es moglich
eine hintere sub-Tenonsche Injektion eines Depot-Corticosteroids alle 2 Wochen
zu wiederholen. Die Auswahl des Medikaments sowie die Technik der Injektion
sind schon friiher in diesem Kapitel besprochen worden.

Hat man sich fiir systemische Corticosteroide entschlossen, ist es ratsam, mit
der vollen therapeutischen Dosis und tiglicher Verabreichung (in vier Einzelga-
ben) zu beginnen. Bei Erwachsenen sind dies im allgemeinen 15 bis 30 mg Predni-
solon (oder Prednison) alle 6 Stunden, wobei die Dosis vom Korpergewicht des
Patienten abhdngig ist. Diese Dosis kann rasch reduziert und abgesetzt werden,
wenn die Behandlung fiir weniger als 2 Wochen geplant ist, jedoch ist in den
meisten Féllen eine ldngere Therapie oder eine langsamere Reduktion erforder-
lich. Spricht die Entziindung innerhalb von 2 bis 3 Wochen an, konnen die
Corticosteroide stufenweise reduziert werden, etwa jeden 3. Tag um 5 mg Predni-
solon (zum Beispiel 4 x 5 mg Prednisolon-Tabletten alle 6 Stunden fiir 3 Tage,
dann 3, 2 und 1 Tablette alle 6 Stunden fiir jeweils 3 Tage, schlieBlich 1 Tablette
2 x am Tag fiir 3 Tage, 1 Tablette tdglich fiir 3 Tage und dann absetzen).

Steht fest, daB eine Langzeittherapie erforderlich ist, ist es am giinstigsten die
Gesamtdosis einmal am Tag oder jeden 2. Tag zu verabreichen. Zuerst sollte
jedoch die akute Entziindung durch eine Einnahme alle 6 Stunden unter Kon-
trolle gebracht werden. Ohne die Gesamttagesdosis zu reduzieren, sollte dann
zuerst auf eine Einnahme alle 12 Stunden umgestiegen werden. Ist die Erkran-
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kung mit dieser Behandlung nach einigen Tagen noch immer unter Kontrolle, so
kann man schlieBlich auf eine einzige Tagesdosis und im weiteren Verlauf auf ein
alternierendes Schema iibergehen. Diese Methode reduziert die systemischen Ne-
beneffekte, es entstehen jedoch Phasen, wihrend denen die Absicherung mit
Corticosteroiden niedriger ist. Die alternierende Therapie kann dann langsam
entsprechend der Aktivitdt der Erkrankung und der Toleranz des Patienten redu-
ziert werden. Manche Patienten tolerieren eine rasche Umstellung von vier Ein-
zeldosen pro Tag auf ein alternierendes Schema sehr gut.

Behandlungsdauer

Die Behandlung der Uveitis-Patienten, d.h. die Auswahl der Therapie, das richtige
Vorgehen bei Dosisreduktion und schlieBlich das Absetzen der Behandlung, er-
fordert viel Einfiihlungsvermdgen und Fingerspitzengefiihl, mehr drztliche Kunst
als prazise Wissenschaft. Man muB3 durch sorgféltige Beobachtung, Aufzeichnun-
gen iber den fritheren Verlauf der Erkrankung bei jedem individuellen Patienten
und aus dem eigenen Erfahrungschatz versuchen, die Behandlung auf jeden ein-
zelnen Patienten zuzuschneiden.

Man kann eine aktive vordere Uveitis als praktisch abgeheilt betrachten,
sobald Zellen und Tyndallphdnomen in der Vorderkammer auf weniger als 1+
abgefallen sind. Dann konnen Corticosteroide und Mydriatika-Zykloplegika re-
duziert werden (entsprechend dem Beispiel in dem vorhergehenden Abschnitt).
Mit welcher Geschwindigkeit diese Reduktion erfolgen soll, kann allerdings nicht
prézise gesagt werden. Im allgemeinen kann sie jedoch bei Patienten mit akuter
Iridocyclitis rascher als bei chronischen Fillen und bei nichtgranulomatdser ra-
scher als bei granulomatoser Iridocyclitis erfolgen.

Es ist nicht notwendig darauf zu warten, daB3 die Entziindungsreaktion in der
Vorderkammer vollstindig verschwindet, bevor man beginnt die Mydriatika-
Zykloplegika zu reduzieren. Sobald eine Besserung der Entziindung festzustellen
ist, sollten sie weniger hdufig appliziert werden, wobei man immer im Auge
behalten sollte, wie wichtig es ist, die Pupille in Bewegung zu halten, damit sie
nicht in maximaler Mydriasis fixiert wird.

Bei Uveitis posterior sollte die volle therapeutische Dosis der Corticosteroide
alle 6 Stunden gegeben werden, bis der erwiinschte Effekt erzielt ist. Erst dann
sollte begonnen werden, diese Dosierung stufenweise (siche Abschnitt iiber Be-
handlung) auf Null zu reduzieren. Ist der Verlauf der Uveitis jedoch eher chro-
nisch, so behandelt man mit einer einzigen Tagesdosis, zu geben in der Friih, oder
einer alternierenden Therapie, wobei die Gesamtdosis langsam moéglichst auf
Null reduziert werden soll.

Bei manchen Fillen chronischer vorderer oder hinterer Uveitis kann die Cor-
ticosteroidtherapie (ob lokal oder systemisch) nicht abgesetzt werden, ohne dal3
der Patient wieder ein Rezidiv erleidet. Diese Fille erfordern einen Tropfen Corti-
costeroide oder eine Tablette Prednisolon jeden Tag oder alternierend iiber sehr
lange Zeitrdume, um ein Wiederaufflackern zu verhindern. Obwohl dies sicher
nicht ideal ist, so ist doch der mogliche Schaden durch ein Rezidiv groBer als die
Nebenwirkungen einer geringen Erhaltungsdosis von Corticosteroiden.



Spezielle klinische Probleme



Kapitel 11. Die akute und die chronische Iridocyclitis

Die Iridocyclitis oder ,,Iritis* ist wahrscheinlich jene Form der Uveitis mit wel-
cher der Augenarzt in seiner Ordination am haufigsten konfrontiert wird. Sie
dtiologisch abzukléren ist sowohl in der akuten als auch chronischen Form meist
sehr schwierig, sodaB in vielen Fillen die auslésende Ursache letzlich unbekannt
bleibt. Im Gegensatz zu den chronischen Verlaufsformen, neigen die akuten Fille
meist nicht zu Rezidiven.

Mit ungeféhr 12 Féllen pro Jahr auf 100 000 der Bevolkerung stellt die Irido-
cyclitis die hdufigste Form einer intraokuldren Entziindung dar. Diese Zahl liegt
fiir die hinteren Uveitiden (3 pro Jahr pro 100000 der Bevolkerung) deutlich
niedriger.

Klinik

Zu den klassischen Zeichen der akuten rezidivierenden Iridocyclitis gehdren: ein
typischerweise schmerzhafter Beginn (in den ersten Tagen), Rotung, Photopho-
bie, TranenfluBl und reduziertes Sehvermdgen aufgrund eines Hornhautédems.
Die Erkrankung kann in der prapubertidren Altersgruppe, aber auch jenseits des
50. Lebensjahr auftreten. Meist ist nur ein Auge befallen, oft findet man ein
ausgepragtes Tyndallphdnomen und reichlich Zellen in der Vorderkammer, nur
selten jedoch ein Hypopyon. Die Zellen kénnen entweder zirkulieren oder im
gelegentlich sehr fibrinreichen Kammerwasser ,,gefangen‘* sein. Neben einer ge-
mischten (d.h. ciliaren und conjunctivalen) Injektion des Bulbus, treten auch
entziindliche Hornhautprézipitate verschiedenster Gestalt und Anordnungen
auf. GroBe ,,speckige* Prazipitate sind ein charakteristisches Zeichen der soge-
nannten ,,granulomatosen‘ Iridocyclitis. Die Unterscheidung beider Typen (der
granulomatdsen Form mit groBen Prézipitaten und der nichtgranulomatdsen
Verlaufsform mit sehr kleinen oder iiberhaupt fehlenden Prézipitaten) ist weitge-
hend kiinstlich und in den méisten Fillen auBer als diagnostischer Fingerzeig
auch nicht sehr niitzlich. So lassen etwa groBe Prézipitate an bestimmte Erkran-
kungen wie zum Beispiel Sarkoidose oder Tuberkulose denken.

In der frithen Phase einer akuten Iridocyclitis kann der intraokulare Druck
vermindert sein, da der Ciliarkérper nur zu einer verminderten Kammerwasser-
bildung féhig ist. Eine deutliche Steigerung tritt meist spat auf, dann, wenn die
AbfluBkandle durch Entziindungszellen und Detritus blockiert werden.

Eine chronisch verlaufende, schleichende Iridocyclitis ist oft mit Erkrankun-
gen wie der juvenilen, rheumatoiden Arthritis vergesellschaftet. Dabei kann das
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Auge vollig reizfrei sein (die sogenannte ,,weille Iritis** der Kinder mit juveniler
pcP), Schmerz und Photophobie sind sehr gering ausgepragt oder fehlen vollig.
Andererseits findet man hiufig ein massives Tyndallphdnomen und reichlich
Entziindungszellen in der Vorderkammer, zarte Hornhautprizipitate, eine Band-
keratopathie, dichte hintere Synechien, eine Cataracta complicata und ein Se-
kundirglaukom (Abbildung 34.2).

Bei den meisten Fillen von Iridocyclitis, ob akut oder chronisch, findet man
Zellen in den vorderen Glaskérperabschnitten hinter der Linse, wahrscheinlich
als Folge einer Entziindung des Ciliarkorpers: daher ist eher der Begriff
,.JIridocyclitis* als ,,Iritis** angebracht, obwohl diese Termini im allgemeinen syn-
onym verwendet werden. Wichtig ist, daBl sowohl die Iritis als auch die Iridocycli-
tis vorwiegend Entziindungen des vorderen Augenabschnittes sind.

Die Untersuchung des Auges zum Nachweis einer Iridocyclitis ist sehr ein-
fach: ein kurzes, schmales Lichtbiindel an der Spaltlampe ist am giinstigsten um
Zellen im Kammerwasser zu entdecken, wihrend eine punktférmige Lichtquelle
mit hoher Vergroerung am besten fiir den Nachweis eines Tyndallphdnomens
geeignet ist. Prizipitate, Iriskn6tchen und Synechien sind bei der iiblichen Spalt-
lampenuntersuchung nicht zu {ibersehen. Findet man im retrolentalen Raum
Entziindungszellen, so stellt dies ein sicheres Zeichen einer Iridocyclitis dar; ist
dies nicht der Fall, dann ist die Entziindung eine reine Iritis. Es ist zusitzlich
wichtig festzustellen, ob die Zellen im Glaskérperraum konzentriert sind. Dies
wiirde auf einen Ubertritt (,,spill over*-Phinomen) aus dem Glaskdrperraum als
Ursache fiir die Entziindungszeichen im vorderen Abschnitt hindeuten.

Auch der Nachweis von Pigmentblattdefekten der Iris kann wichtig sein. Man
findet sie, zugleich mit einer Atrophie des Irisstromas und einer Verdnderung der
Irisfarbe, z.B. bei der Heterochromiecyclitis Fuchs. Eine sektorenformige Iris-
atrophie wiederum deutet auf eine abgelaufene Iridocyclitis herpetischer Genese
oder auf einen liberstandenen Glaukomanfall (Winkelblockglaukom) mit fokaler
Irisischdmie hin.

Pathologie

Die Bezeichnungen ,,granulomatése* oder ,,nicht-granulomattse* Iridocyclitis
beziehen sich auf die pathologischen Befunde der Entziindung. Die Sarkoidose,
Tuberkulose, sympathische Ophthalmie und Endophthalmitis phakoanaphylak-
tica konnen eine eindeutig granulomatdse Entziindung der Iris und des Ciliark6r-
pers mit groBen Epitheloidzellen und Riesenzellen hervorrufen. Diese Zellen
lagern sich in Gruppen an der Hornhauthinterfliche ab und die groBen,
,.speckigen** Prézipitate sind ein charakteristisches Zeichen dieser Syndrome.
Haufiger jedoch kommt es zu einer diffusen Rundzellinfiltration des Ziliarkor-
pers und der Iriswurzel mit Dilatation und erhohter Permeabilitit der Iris- und
Ziliarkorpergefae. Dadurch wiederum treten vermehrt Proteine und Entziin-
dungszellen in das Kammerwasser iiber, was klinisch als ,,Tyndall und Zellen*
beobachtetet wird. Klumpen von Entziindungszellen kénnen sich am Pupillar-
rand (,,Koeppe-Knotchen*) oder an der Irisvorderfldche (,,Busacca-Knotchen®)
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ansammeln. Als Komplikationen nach langdauernder vorderer Uveitis treten
Sekundirglaukom mit Verschlul des Kammerwinkels durch vordere Synechien,
Cataract und hintere Synechien auf. Weiters kann es zu Problemen im hinteren
Abschnitt, wie etwa einer Glaskorperinfiltration mit zystoidem Makuladdem
kommen. Nur in seltenen Féllen wird man in der Iris und im Ciliarkérper Erreger
(etwa bei einer Iritis im Rahmen der Tuberkulose, der Syphilis oder der Lepra)
nachweisen konnen.

Differentialdiagnose

In der Tabelle 11.1 sind jene Erkrankungen und Syndrome, die mit einer Iridocy-
clitis assoziiert sein konnen, zusammengestellt, in der Tabelle 11.2 sind jene Ent-
ziindungen angefiihrt, die vorwiegend in den hinteren Abschnitten lokalisiert
sind, jedoch zu einer ,,spill-over*“-Iridocyclitis fithren konnen.

Zahlreiche Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises sind mit einer
akuten oder chronischen Iridocyclitis vergesellschaftet. Eine Spondylarthritis an-
kylopoetica solite bei jedem jungen méinnlichen Erwachsenen mit rezidivierender
Iridocyclitis ausgeschlossen werden. Das Behget Syndrom oder das Reiter Syn-
drom koénnen durch die begleitenden Allgemeinsymptome und durch verschie-
dene andere Augenverdnderungen diagnostiziert werden. Bei einem Herpes zoster
findet man die charakteristischen Hautverdnderungen und eine Herpes simplex-
Iritis zeigt die charakteristischen Hornhautverdnderungen. Die Heterochromie-
cyclitis Fuchs wird hdufig nicht erkannt und sollte bei jedem Fall einer einseitigen
Iridocyclitis bei relativ reizfreiem Auge in Betracht gezogen werden. Ist der Pa-
tient jliinger als 15 Jahre, muBl immer eine juvenile rheumatoide Arthritis ausge-
schlossen werden. Die Erreger der Tuberkulose, Syphilis oder Lepra konnen in
seltenen Féllen auch eine Entziindung des vorderen Augenabschnittes hervorru-
fen.

Ein Ubertritt von Entziindungszellen aus dem hinteren Augenabschnitt kann
auch sekundér zu einer Mitbeteiligung des vorderen Abschnittes fithren. Erkran-
kungen, die primér die Netzhaut und Aderhaut betreffen, wie etwa eine Retino-
chorioiditis toxoplasmotica, konnen auch hiufig eine signifikante Entziindung
des vorderen Abschnittes, gelegentlich mit Hypopyon und Synechien, hervorru-

Tabelle 11.1. Atiologien der akuten und chronischen Iridocyclitis

— Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises (Spondylarthritis ankylopoetica, juvenile
rheumatoide Arthritis, Arthritis psoriatica, primér chronische Polyarthritis, Reiter Syndrom)

— Gastrointestinale Erkrankungen (Morbus Crohn)

— Infektionskrankheiten (Herpes simplex, Herpes zoster, Syphilis, Tuberkulose, Lepra)

— Phakogene Endophthalmitis (phakoanaphylaktische, phakolytische, phakotoxische End-
ophthalmitis), postoperativ (z.B. Implantation einer intraokularen Linse)

— Trauma

— Heterochromiecyclitis Fuchs

— Morbus Behget

— Glaukomatocyclitische Krise (Posner-Schlossman-Syndrom)
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Tabelle 11.2. Mogliche Ursachen einer ,,spill over*‘-Iridocyclitis

— Retinochorioiditis toxoplasmotica

Intermedidre Uveitis (Pars planitis, Chronische Zyklitis)
Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrom

— Okulére Toxocariose

fen. Bei diesen Patienten ist es auBerordentlich wichtig, die Pupille mit einem
starken Mydriatikum maximal zu dilatieren und den Fundus mittels des indirek-
ten Ophthalmoskops zu untersuchen.

Laboruntersuchungen

Spricht eine einseitige Iridocyclitis gut auf die Therapie an und kommt es nicht
zu Rezidiven, so sind Laboruntersuchungen nicht indiziert. Bei Therapieresistenz
und hiufigen Rezidiven jedoch halten wir sie fiir nétig:

Bei jungen Ménnern mit akuter, rezidivierender Iridocyclitis ist eine Réntgen-
aufnahme des Sacroiliacalgelenkes erforderlich, um eine frithe Spondylarthritis
ankylopoetica auszuschlieBen. Bei Kindern muf3 immer an eine juvenile rheuma-
toide Arthritis gedacht werden, besonders bei schleichender Verlaufsform. Dann
sollte auf antinukledre Antikérper und Rheumafaktor untersuchen werden,
ebenso ist eine Rontgenaufnahme des Kniegelenkes angezeigt, da dieses am hiu-
figsten betroffen ist. Diese Patienten sollten einem Kinderarzt zugewiesen wer-
den.

Eine Iridocyclitis mit groBen speckigen Prézipitaten wiederum 148t an eine
Sarkoidose denken. In diesem Fall ist ein Thoraxrdntgen angezeigt, auch kann
die Bestimmung des Serum-Lysozyms und des Angiotensin-konvertierenden En-
zyms ebenso wie die Biopsie eines Bindehautgranuloms die Diagnose sichern
helfen. Bei Verdacht auf Sarkoidose sollte darum das Oberlid unbedingt ektropio-
niert werden.

Fiihrt eine Corticosteroidtherapie zu keiner Verbesserung der Iridocyclitis
sondern treten vermehrt Zeichen einer Entziindung des hinteren Abschnittes auf,
so miissen seltene infektiose Atiologien, wie etwa Tuberkulose, Pilze usw. ausge-
schlossen werden.

Eine HLA-Typisierung (z.B. auf das HLA-B27-Antigen) ist meist nicht sehr
aufschluBreich, kann jedoch die Neigung des Patienten zu einem rezidivierenden
Verlauf anzeigen. So sind die meisten Patienten mit Iridocyclitis im Rahmen einer
Spondylarthritis ankylopoetica (Morbus Bechterew) HLA-B27-positiv.

Therapie

Da zahlreiche Félle der akuten Iridocyclitis nicht rezidivieren, bediirfen sie keiner
Laboruntersuchungen; oft ist auch keine zugrundeliegende Ursache zu finden.
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Deshalb ist eine suffiziente unspezifische Therapie mit entziindungshemmenden
Medikamenten (Corticosteroide als Augentropfen oder in Form periokuldrer
Injektionen) bei diesen Patienten besonders wichtig (siehe Kapitel 10). Obwohl]
die verschiedenen lokal anwendbaren Corticosteroide sich hinsichtlich ihrer
Hornhautpenetration unterscheiden, werden diese Differenzen durch die Entziin-
dung selbst herabgesetzt, so daB mit den meisten Priaparaten eine akute Irido-
cyclitis in den Griff zu bekommen ist. Handelt es sich um eine schwere Entziin-
dung, so muB die Applikation der Steroid-Augentropfen (im allgemeinen sind
keine Kombinationspriparate indiziert) stiindlich oder alle zwei Stunden wih-
rend des Tages erfolgen, vor der Nachtruhe sollte eine Corticoid-Salbe in den
Bindehautsack eingestrichen werden. Weiter empfehlen wir 3-4mal téglich kurz-
wirkende Zykloplegika. Wir glauben, daB kurzwirkende Substanzen (wie etwa
Zyklopentolat oder Tropicamid) eher als langwirkende Prédparate gegeben wer-
den sollten, da eine Bewegung der Pupille wichtig ist, um die Synechienbildung zu
verhindern. Bei unkomplizierten Fillen sollten die Patienten 4 bis 5 Tage nach
Behandlungsbeginn noch einmal untersucht werden, um den Therapieerfolg zu
kontrollieren. Zeigt sich eine Besserung des Befundes, so ist im allgemeinen eine
Reduktion der Corticosteroide und Zykloplegika iiber einen Zeitraum von 2 bis
3 Wochen angezeigt, da die meisten akuten, nicht rezidivierenden Iridocyclitiden
dann abgeheilt sind.

Periokulare Corticosteroidinjektionen kénnen bei schweren Fillen, die auf
eine Lokaltherapie mit Tropfen nicht ansprechen, erforderlich werden. Vor ihrem
Einsatz miissen jedoch Erkrankungen des hinteren Augenabschnittes ausge-
schlossen werden. Wir empfehlen fiir diese Félle kurz bis mittellang wirkende
Corticosteroidpréparationen.
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Tritt eine intraokuldre Entziindung als Folge einer aktiven oder abgeheilten
Hornhauterkrankung auf, so kénnen die Zeichen der Grundkrankheit der Cor-
nea auf die richtige Diagnose der intraokuldren Entziindung hinweisen, weshalb
eine sorgfiltige Untersuchung auBerordentlich wichtig ist.

Klinik

Patienten mit akuten Hornhauterkrankungen haben oft schwere Schmerzen, eine
Photophobie und einen Blepharospasmus. Der Bulbus kann eine massive ge-
mischte Injektion aufweisen, die einerseits durch das Grundleiden, andererseits
durch die entziindliche Reaktion des vorderen Abschnittes bedingt ist. Man fin-
det gelegentlich ein frisches Infiltrat, ein Ulcus mit GefédBeinsprossung oder auch
eine inaktive Narbe mit Vaskularisation. Bei Herpes simplex oder Herpes zoster
ist die Sensibilitdt der Hornhaut reduziert oder sie fehlt ganz. Die Spaltlampen-
biomikroskopie ist bei der Untersuchung unerldBlich, ob es sich nun um ein
Infiltrat, ein Ulcus oder nur um eine Erosion handelt. Ist die optische Achse durch
die aktive Hornhauterkrankung betroffen, so ist das Sehvermdgen oft signifikant
vermindert. Eine einseitige Iridocyclitis im Rahmen einer Hornhauterkrankung
148t meist an Herpes simplex, Herpes zoster oder dhnliches denken; eine beidsei-
tige Erkrankung hingegen ist meist mit anderen Erkrankungen, wie etwa einer
Keratoconjunctivitis phlyctaenulosa oder den Verdnderungen der Psoriasis asso-
ziiert.

Hornhautverdnderungen, die sekundéar nach intraokuldren Entziindung auf-
treten, diirfen nicht mit jenen verwechselt werden, die die Uveitis verursachen.
Zum Beispiel konnen grofle Prizipitate im unteren Drittel der Hornhaut das
Endothel derartig schddigen, daB3 ein Stromaédem auftreten kann. Diese Verdn-
derung ist also Folge der Entziindung des vorderen Abschnittes und nicht die
auslosende Ursache. Ebenso ist eine Bandkeratopathie eine sekundare Hornhaut-
verdnderung und nicht die Ursache der assoziierten Uveitis.

Pathologie

Die histopathologischen Befunde entsprechen jenen, die fiir die betreffende Er-
krankung spezifisch sind. Deutliche Hornhautinfiltrationen treten bei bakteriel-
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len oder mykotischen Ulcera auf; man findet Mikroorganismen und Entziin-
dungszellen im Hornhautabstrich und im Vorderkammerpunktat. Auch beim
Herpes simplex kommt es zu einem Infiltrat im Hornhautstroma, gelegentlich zu
einem scheibenférmigen Odem und einigen wenigen Hornhautprizipitaten im
Bereich der entziindlichen Verdnderung zusammen mit einer Entziindungsreak-
tion in der Vorderkammer. Diese kleinen Prézipitate bestehen vorwiegend aus
Lymphozyten und Plasmazellen, sie konnen vollig resorbiert werden oder hyalini-
sieren.

Differentialdiagnose

In der Tabelle 12.1 sind die hdufigsten Hornhauterkrankungen angefiihrt, die
primir oder sekunddr mit einer Iridocyclitis assoziiert sind. Eine mikrobielle
Keratitis ist im allgemeinen sehr auffillig, wobei das Ulcus mit Infiltration zu
einer sekundéren Reaktion in der Vorderkammer, Iridocyclitis, Bildung von Syn-
echien und oft auch zum Auftreten eines Hypopyons fiihrt. Es kann gelegentlich
schwierig werden, die Strukturen des vorderen Abschnittes bei schweren Verlaufs-
formen zu differenzieren. Oft kommt es zu einer ausgepriagten Ansammlung von
Entziindungszellen auf dem Hornhautendothel, auch wenn ein Hypopyon fehit.
Im allgemeinen ist es nicht schwierig, diese Fille von jenen abzugrenzen, bei
denen die Iridocyclitis nicht infektiés bedingt ist. Eine Keratouveitis als Folge
einer Herpes zoster-Infektion ist durch charakteristische Hautverdnderungen im
Versorgungsgebiet des Nervus trigeminus charakterisiert; eine ausgedehnte Betei-
ligung der Lider und Bindehaut, die Anésthesie der Hornhaut und die intraoku-
lare Entziindungsreaktion sind die weiteren diagnostischen Zeichen. Die zuerst
auf das Epithel beschrinkte Keratitis kann schlieBlich in eine subepitheliale und
stromale Entziindung iibergehen. Eine Iridocyclitis kann zugleich mit oder nach
der Hornhauterkrankung, aber auch in Abwesenheit einer aktiven Hornhauter-
krankung auftreten, sie kann rezidivieren und chronisch werden. Eine derartige
Upveitis ist schwierig zu behandeln und kann unter Umstédnden auf eine Cortico-
steroidbehandlung nicht ansprechen.

Die wichtigste Keratouveitis ist jene bei Herpes simplex — Virus Keratitis
(HSV-Keratouveitis). Es kann auch ohne aktive Hornhauterkrankung zu einer
rezidivierenden HSV-Iridocyclitis kommen, wobei eine sorgfiltige Untersuchung
der Hornhaut bei seitlicher Beleuchtung im allgemeinen dentritische oberflachli-
che Hornhautnarben aufdecken kann, die auf eine abgelaufene herpetische Er-

Tabelle 12.1. Uveitis bei Hornhautentzlindungen (die hdufigsten Hornhauterkrankungen, die zu
einer Iridocyclitis fiihren)

— Herpes simplex

— Herpes zoster

— bakterielle Keratitis (auch Tuberkulose, Lepra in Entwicklungsldndern)
— Pilzkeratitis

— Keratouveitis psoriatica
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krankung hinweisen. Auch eine aktive herpetische Keratitis (epithelial, stromal
oder kombiniert) ist hdufig mit einer Iridocyclitis vergesellschaftet. Diese Form
der Uveitis kann therapieresistent sein, hidufig kommt es zu einem schweren
Sekundérglaukom. Andere Patienten wiederum kénnen an einer klassischen Ke-
ratitis disciformis (mit scheibenférmigem Hornhautédem) erkranken, ohne daf3
das Stroma eine sehr ausgeprégte Infiltration aufweist, jedoch mit Hornhautpri-
zipitaten und einigen wenigen Entziindungszellen im Kammerwasser. Diese klas-
sische Verlaufsform ist nicht so selten und spricht gut auf lokale Corticosteroide
an. Gelegentlich beobachtet man auch eine Keratouveitis als Folge einer tuberku-
losen Erkrankung, als Folge der Psoriasis und (in den Entwicklungslindern)
durch eine Infektion mit Mycobacterium leprae (mit und ohne Keratitis). Promi-
nente Hornhautnerven mit perlenartigen Auftreibungen und , Irisperlen* sind
charakteristisch fiir eine lepromatose Keratouveitis.

Bandkeratopathie

Sie ist eine hdufige Komplikation einer chronischen oder rezidivierenden Augen-
entziindung. In Tabelle 12.2 sind die verschiedenen Ursachen der Bandkeratopa-
thie angefiihrt. Fiir die Behandlung dieser Fille siche Kapitel 25, Chirurgische
Eingriffe bei Uveitis.

Tabelle 12.2. Ursachen der Bandkeratopathie (nach O’Connor)

1. Hyperkalzéimie
a) Sarkoidose (selten)
b) Fanconische Erkrankung
c) Hyperkalzdmie (Urdmie, Adenom der Parathyreoidea)
d) Hypophosphatimie
e) multiples Myelom
f) Lupus erythematodes
g) Hypérphosphatimie
h) Vitamin D-Intoxikation
i) metastasierendes Neoplasma (Lungen- und Knochenbefall mit Kalziumanstieg)

2. Augenerkrankungen
a) chronische Uveitis (assoziiert mit juveniler rheumatoider Arthrltls Iridocyclitis, usw.)
b) chronisches Glaukom
c) chronisches Hornhautédem
d) Phthisis bulbi .
e) bandformige sphéroidale Degeneration
f) Norrie’sche Erkrankung

3. Idiopathisch
4. Toxische Quecksilberdampfe

S. Irritantien
a) Labrador-Keratopathie
b) Biettische noduldre Keratopathie

6. Nicht kalzifizierte Bandkeratopathie (Uratablagerungen)
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Der Calciumanteil der Bandkeratopathie wird in den basalen Abschnitten des
Epithels und in der Bowmanschen Membran abgelagert. Die Ablagerungen, die
an der Spaltlampe wie Schweizer Kése aussehen, beginnen am Limbus bei 3 und
9 Uhr. Sie breiten sich langsam im Lidspaltenbereich zum Hornhautzentrum zu
aus, bis ein bandférmiges Aussehen erreicht ist. Obwohl es einige Theorien iiber
Atiologie und Pathogenese dieser Verinderung gibt, ist der genaue Entstehungs-
mechanismus noch nicht vollig aufgeklirt. Richard G. O’Connor hat postuliert,
daB eine Verdnderung des pH-Wertes der Tranenfliissigkeit im Lidspaltenbereich
diese Zone fiir die Calciumablagerung disponiert. Sie tritt im Rahmen von Au-
genentziindungen am hiufigsten bei jungen Patienten mit juveniler rheumatoider
Arthritis und chronischer indolenter Iridocyclitis auf, wahrscheinlich weil diese
iiber einen héheren Calciumumbau verfiigen.

Sekundire Hornhautveriinderungen

Obwohl eine Uveitis im Gefolge jener Hornhauterkrankungen auftreten kann,
die in Tabelle 12.1 angefiihrt sind, gibt es auch verschiedene Hornhautveridnde-
rungen, die wiederum sekundér nach persistierenden Augenentziindungen auftre-
ten k6nnen. Zusétzlich zur einer Bandkeratopathie kann etwa ein Hornhautédem
in der unteren Hornhauthélfte als Folge einer Endotheldekompensation nach
persistierender Entziindung auftreten. Eine Salzmannsche nodulidre Degenera-
tion wird bei chronischen Entziindungen der Hornhaut (etwa einer Keratocon-
junctivitis phlyctaenulosa, beim Trachom, oder einer Lues), aber auch nach in-
traokuldren Entziindungen beobachtet.
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Ein Hypopyon ist immer als Hinweis fiir einen schweren entziindlichen Prozess
zu werten und fiir einige sehr spezifische Formen der Uveitis charakteristisch.
Eine separate Besprechung des Hypopyons (und ,,Pseudohypopyons‘‘) erscheint
uns deshalb wichtig, da es ein zwar sehr dramatisches, aber auch au3erordentlich
hilfreiches diagnostisches Zeichen darstellt.

Klinik

Bei einem Hypopyon ob es nun infektios (zum Beispiel im Rahmen einer bakte-
riellen Endophthalmitis) oder nicht-infektios bedingt ist (zum Beispiel beim Mor-
bus Behget), kommt es praktisch immer zu schweren Schmerzen und einer ausge-
priagten Photophobie. Obwohl es fiir einige okuldre Syndrome charakteristisch
ist, kann es auch bei jeder Iridocyclitis, wenn sie nur schwer und akut genug ist,
auftreten. Findet man jedoch ein Hypopyon in einem ansonst asymptomatischen
Auge, sollte eine Pseudouveitis (,, Maskerade**-Syndrom, zum Beispiel ein Tumor)
in Betracht gezogen werden. Es ist nicht schwierig ein Hypopyon zu identifizieren,
da diese Verdnderung sehr leicht mit einer Stablampe oder an der Spaltlampe
erkannt werden kann, wobei ein Mikrohypopyon wahrscheinlich fiir eine Diffe-
rentialdiagnose dieselbe Bedeutung besitzt, wie ein groBes Hypopyon.

Pathologie

Die Zelltype in einem Hypopyon ist von dessen Atiologie abhingig. Bei einer
infektios bedingten Endophthalmitis kénnen polymorphkernige neutrophile
Granulozyten und Mikroorganismen in Austrich und Kulturen nachgewiesen
werden. Bei anderen schweren Entziindungen, wie etwa beim Morbus Behget
oder bei der hyperakuten rezidivierenden Iridocyclitis im Rahmen von Gelenks-
erkrankungen werden nur neutrophile Granulozyten und einige mononukleére
Zellen gefunden. Verbergen sich hinter einem Hypopyon mit Iridocyclitis Tumo-
ren, dann kénnen Tumorzellen im Kammerwasserpunktat nachgewiesen werden.
Sowohl ein Retikulumzell-Sarkom als auch ein Retinoblastom konnen damit
diagnostiziert werden. Eosinophile Granulozyten sind ebenfalls in einem Hypo-
pyon beobachtet worden, da es im Rahmen einer Toxocara-Endophthalmitis
auftreten kann.
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Differentialdiagnose

In Tabelle 13.1 sind die verschiedenen entziindlichen und pseudoentziindlichen
Syndrome zusammengestellt, die mit einem Hypopyon vergesellschaftet sein kon-
nen. In der ersten Gruppe sind jene mikrobiell bedingten Hornhautinfektionen
angefiihrt, die zu einem sekundidren Hypopyon fiithren kénnen.

In der zweiten Gruppe sind die rein intraokuldren entziindlichen Verdnderun-
gen, sowohl infektidser als auch nicht-infektiéser Genese, aufgelistet. Das Behget
Syndrom, fiir welches ein Hypopyon charakteristisch ist, muB} in dieser zweiten
Gruppe immer in Betracht gezogen werden. Die dritte Gruppe der nicht-
entziindlichen Syndrome, hervorgerufen durch intraokulare Fremdkorper, Ne-
krose eines Tumors oder andere Storungen, ist mit einem Pseudohypopyon asso-
ziiert. Es kann in einem reizfreien Auge durch intraokulare Tumoren (wie etwa ein
Retikulumzell-Sarkom, andere Lymphome, ein malignes Melanom, Retinobla-
stom und Leukdmien) hervorgerufen werden. In diesen Féllen konnen neben
Entziindungszellen auch Tumorzellen im Kammerwasser gefunden werden. Oft
findet man auch andere systemische Manifestationen des Tumors. Eine Synchisis
scintillans in einem aphaken Auge kann gelegentlich ein Pseudohypopyon mit
Ablagerung von Cholesterinkristallen in der Vorderkammer hervorrufen. Die
Diagnose ist leicht zu stellen.

Oft ist es moglich mit einer detaillierten Anamnese und einer genauen Augen-
untersuchung zur endgiiltigen Diagnose zu kommen. Fehlen jegliche Hornhaut-
verdnderungen, dann k6nnen Hornhautulcera sofort ausgeschlossen werden, zei-
gen sich jedoch auch nur sehr geringe pathologische Befunde, so mu3 man daran
denken, dal3 ein Herpes simplex sowohl ein Hypopyon als auch ein Hyphaema

Tabelle 13.1. Augenentziindungen mit Hypopyon

A. Hypopyon als Folge einer Hornhautinfektion
— Bakterielle Keratitis
(Streptococcus pneumoniae, Neisseria gonorrhoeae, Proteus, Pseudomonas, Escherichia coli,
usw.)
— Virale Keratitis
(Herpes simplex-Virus, Herpes zoster-Virus, Masern-Virus)
— Mykotische Keratitis
(Candida albicans, Fusarien)

B. Hypopyon bei intraokulirer Entziindung (Uveitis)

— nichtinfektiés - .
Behgetsches Syndrom, schwere hyperakute Iridocyclitis (jeder Atiologie), Nekrose intraokuld-
rer Tumoren (Retikulumzell-Sarkom, Melanom, Retinoblastom), intraokuldrer Fremdkorper
(einschlieBlich einer intraokuldren Linse)

— infektids
Endophthalmitis (bakteriell, viral, mykotisch, parasitidr: Herpes zoster, Herpes simplex, Reti-
nochorioiditis toxoplasmotica, Toxocara-Endophthalmitis, selten).

C. Nicht-entziindliches Pseudohypopyon

— intraokuldrer Tumor (Retinoblastom, malignes Melanom, Retikulumzell-Sarkom, Leukdmie)
— Synchisis scintillans (Cholesterolosis bulbi bei Aphakie)
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Abb. 13.1. Pseudohypopyon. Cholesterolosis bulbi bei einem aphaken Patienten

Abb. 13.2. Uveitis-Glaukom-Hyphdma-Syndrom nach Implantation einer Vorderkammerlinse
der frithen Generation. Dieser Linsentyp kann massive, rezidivierende Entziindungen hervorru-
fen (Pfeil: Hypopyon)
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hervorrufen kann. Deshalb sollte die Hornhaut besonders sorgfiltig auf Zeichen
einer abgelaufenen Herpes simplex Virus-Infektion untersucht werden. Das
Behget Syndrom ist klassischerweise mit einem Hypopyon vergesellschaftet, wo-
bei das Auftreten von Aphthen an der Mundschleimhaut oder an anderen Stellen
ein weiteres Zeichen dieses Syndroms darstellt.

Laboruntersuchungen

In einem gewissen Ausmal diktieren Alter und Anamnese des Patienten mit
einem Hypopyon sowie eine sorgfaltige klinische Untersuchung welche Laborbe-
funde eingeholt werden miissen. Bei einem Hornhautulcus miissen alle erforderli-
chen Kulturen und Abstriche abgenommen werden. Bei Verdacht auf eine infekti-
0se Endophthalmitis sind ebenfalls Kammerwasser- und Glaskorperkulturen von
groBter Wichtigkeit. Besteht der Verdacht auf eine Pseudouveitis (,,Maske-
rade“-Syndrom) und kann das Augeninnere wegen einer Linsentriibung nicht
suffizient untersucht werden, dann sind Ultraschall- und elektrophysiologische
Untersuchungen indiziert, um einen Tumor auszuschlieBen (siche Kapitel 38). In
den meisten Fallen von Iridocyclitis ohne Hypopyon ist eine Kammerwasserun-
tersuchung kaum niitzlich. Ist jedoch ein Hypopyon vorhanden, dann kann die
Vorderkammerpunktionen sehr niitzliche Informationen liefern, im Besonderen,
wenn ein Tumor oder eine intraokuldre Infektion vermutet wird.



Kapitel 14. Upveitis bei reizfreiem Auge

Es gibt eine eigenstdndige Gruppe von Patienten ohne Schmerzen, Rétung oder
Photophobie, die ausschlielich iiber ,,Mouches volantes* und einen gering ver-
minderten Visus klagen, und welche dennoch an einer manifesten intraokuldren
Entziindung erkrankt sind, gekennzeichnet durch Zellen im Kammerwasser und
Glaskorper und ein positives Tyndallphdnomen. Sie stellen ein spezielles klini-
sches Problem dar: eine Uveitis bei ,,reizfreiem Auge.

Klinik

Einige dieser Patienten sind beschwerdefrei, bis die sekunddren Komplikationen
im Gefolge der Uveitis (zum Beispiel Cataract, Glaskorpertriibungen, zystoides
Makulaédem, Bandkeratopathie, Glaukom oder Netzhautabhebung) auftreten.
Andere Patienten wiederum, mit vollig reizfreiem Auge, haben iiberhaupt keiner-
lei Beschwerden. Sie kommen fiir eine Routineuntersuchung zum Augenarzt und
man findet Zellen in der Vorderkammer oder im Glaskoérper, bei sonst unauffal-
ligem Befund. Es liegt auf der Hand, daB alle méglichen Untersuchungstechniken
angewandt werden miissen, um auszuschlieBen, daB eine andere bedrohliche
Erkrankung fiir diese Befunde verantwortlich ist, bevor man diese betreffende
Entziindung als Uveitis klassifiziert.

Pathologie

Die Pathologie hdngt selbstverstindlich von der zugrundeliegenden Ursache ab.
Zellen im Kammerwasser kdnnen Lymphozyten oder Plasmazellen sein, es findet
sich oft ein massiv ausgeprigtes Tyndallphdnomen, sowie vordere und hintere
Synechien.

Differentialdiagnose

Tabelle 14.1 fiihrt verschiedene Krankheitsbilder an, die bei der Differentialdia-
gnose einer ,,Uveitis bei reizfreiem Auge‘‘ in Betracht gezogen werden miissen. Bei
degenerativen Erkrankungen wie etwa der Retinopathia pigmentosa finden sich
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Tabelle 14.1. Erkrankungen mit einer ,,Uveitis bei reizfreiem Auge*

— Heterochromiecyclitis Fuchs

— Vitritis (intermedidre Uveitis, Irvine-Gass-Syndrom, usw.)

— Chronische Iridocyclitis (bei juveniler rheumatoider Arthritis)

Okuldre Toxocariose

— Intraokulédrer Fremdkorper

— Langdauernde Ablatio retinae

Pseudouveitis (,,Maskerade‘‘-Syndrome, Retikulumzell-Sarkom, zerfallendes malignes
Melanom, usw.)

Retinopathia pigmentosa

oft einige Zellen in der Vorderkammer und meist noch zahlreicher im Glaskdrper,
obwohl sicherlich primér keine entziindliche Erkrankung vorliegt. Patienten mit
Heterochromiecyclitis Fuchs haben oft reizfreie Augen mit betrachtlichem Tyn-
dallphdnomen und Zellen in der Vorderkammer und im Glaskérper. Wie in
Kapitel 43 besprochen, wird sie gelegentlich auch als degenerative Erkrankung
angesehen.

Kinder mit juveniler rheumatoider Arthritis haben oft einen chronischen Ver-
lauf der Iridocyclitis bei vollig reizfreien Augen, ein Befund der von Knox als
,,weiBe Iritis der kleinen Kindern‘ bezeichnet worden ist. Sie klagen nur {iber eine
Reduktion des Sehvermdgens, oder iiber Schmerzen wenn Komplikationen auf-
treten. Man findet reichlich Zellen und ein ausgepragtes Tyndallphdnomen in der
Vorderkammer dieser jungen Patienten, obwohl sonstige Symptome vollig fehlen.
In gleicher Weise konnen Kinder mit okuldrer Toxocariose und praktisch voll-
stdndigem Sehverlust absolut reizfreie Augen aufweisen. Nur ein weiBer Fundus-
reflex oder frithe Zeichen einer Bandkeratopathie mit Zellen und positivem Tyn-
dall werden bei der ersten Untersuchung gefunden. Patienten mit Erkrankungen
des hinteren Abschnittes, sei es etwa ein nicht entdeckter Fremdkorper oder eine
totale Netzhautabhebung, werden gelegentlich bei der Erstuntersuchung ein reiz-
freies Auge aufweisen, obwohl auch Entziindungszeichen in der Vorderkammer
zu finden sind. Eine genauere Untersuchung deckt dann die Ursache der Entziin-
dung auf. Auch Tumoren des Auges, einschlieBlich eines Ringmelanoms des
Ciliarkorpers oder eines okkulten Melanoms der Chorioidea kénnen mit einer
Entziindung des vorderen Abschnittes oder des Glaskorpers bei sonst reizfreiem
Auge assoziiert sein. Wie schon friiher festgestellt, konnen Tumoren recht hdufig
als Uveitis imponieren. Fiir ein Retikulumzell-Sarkom des Auges ist eine gering-
gradige Vitritis charakteristisch, wobei sonst meist keine wesentlichen Probleme
auftreten. Die meisten Patienten mit intermedidrer Uveitis (Pars planitis, chroni-
scher Cyclitis) weisen ebenfalls ein reizfreies Auge auf.

Es gibt also eine signifikante Anzahl von degenerativen, entziindlichen, pseu-
doentziindlichen und proliferativen Erkrankungen mit primérer oder sekundéirer
Entziindung, wobei der vordere Abschnitt reizfrei bleibt. Diese Fille stellen zwei-
felsohne fiir den Augenarzt ein Problem dar und miissen sehr sorgfiltig abgeklirt
werden.



Kapitel 15. ,,Vitritis*: Entziindungszellen im
Glaskorper

Eine groBe Gruppe von Patienten, viele von ihnen sind junge Erwachsene, zeigt
als auffilligsten klinischen Befund Zellen und schlierige Triibungen im Glaskor-
perraum, wobei keine anderen Zeichen einer umschriebenen Entziindung beob-
achten werden konnen. Diese Patienten stellen fiir den Kliniker ein besonderes
Problem dar. Ein relativ reizfreies Auge in Gegenwart von zahlreichen Zellen und
Triibungen im Glaskdérper sollte an die in Tabelle 15.1 angefiihrten Veranderun-
gen denken lassen.

Klinik

Die Patienten klagen oft nur iiber ,,Mouches volantes, die durch eben diese
Zellen und Tritbungen im Glaskorper hervorgerufen werden. Das Sehvermdgen
kann auf Grund von Zellinfiltraten oder durch eine hintere Glaskérperabhebung
voriibergehend reduziert sein. In der Regel bestehen jedoch keinerlei Schmerzen,
Ro6tung oder Photophobie und die vorderen Augenabschnitte sind reizfrei. Einige
wenige Zellen in der Vorderkammer als Begleitreaktion (ein ,,spill over* aus dem
Glaskorper) sind die Regel, jedoch kommt es nur selten zur Bildung von Syn-
echien. Andererseits kann es auf Grund eines zystoiden Makuladdems zu einer
deutlichen Sehverschlechterung kommen. Aus diagnostischen und therapeuti-
schen Gesichtspunkten ist es wichtig, eine derartige Verdnderung als ,, Vitritis* zu
identifizieren. Zur Diagnosestellung ist eine Spaltlampe zur Untersuchung des
vorderen Glaskorperabschnittes und ein Kontaktglas nach Goldmann oder eine
Hrubylinse erforderlich, damit die Entziindungszellen in den hinteren Glaskor-

Tabelle 15.1. Augenerkrankungen mit Zellansammlung im Glaskérperraum

— Intermediére Ubveitis (Pars planitis, chronische Cyclitis)

— Irvine-Gass-Syndrom (zystoides Makuladdem nach Cataractextraktion)
— Sarkoidose

— Amyloidose

— rezentes Trauma

— Netzhautabhebung oder Netzhautrif3

Pseudouveitis (,,Maskerade*“-Syndrom z. B. Retikulumzell-Sarkom)
— Morbus Whipple

aktive Retinitis

aktive Vaskulitis retinae

— Begleitreaktion (,,spill over*) von einer Iridocyclitis
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perabschnitten und auf der hinteren Grenzschicht identifiziert werden konnen.
Auch ist es auBerordentlich wichtig, eine primédre Vaskulitis oder Retinitis, die
die Quelle der Zellen darstellen kdnnen, auszuschlieBen. Fehlen Retinitis oder
signifikante, aktive Vaskulitis, dann wird die Diagnose einer Vitritis zu Recht
gestellt.

Pathologie

Ein kollabierter Glaskorper neigt zur Bildung von geformten, zum Teil klumpigen
Triibungen. Kommt es zum Ubertritt gréBerer Mengen von Entziindungszellen in
den Glaskorperraum, so konnen die charakteristischen ,,schneeballartigen Trii-
bungen*, etwa bei einer intermedidren Uveitis oder der Sarkoidose beobachtet
werden. Auch kann es zu einer sehr auffilligen Glaskorperdegeneration mit An-
hdufung von Zellen und kollagenen Fasern kommen. Ist diese Glaskorper-
tribung durch ein Retikulumzell-Sarkom bedingt, kann man durch Biopsie
Tumorzellen identifizieren. Gelegentlich wird auch eine Amyloidose des Glaskor-
pers beobachtet. Biopsien zeigen dann ein charakteristisches Farbemuster und
unspezifische mononukledre Entziindungszellen.

Differentialdiagnose

In der Tabelle sind eine Reihe von Augenerkrankungen angefiihrt, deren wesent-
lichstes klinisches Zeichen Zellen und Triibungen des Glaskorpers darstellen.

Ein Irvine-Gass-Syndrom (d.h. ein zystoides Makuladdem nach Cataract-
extraktion) geht wahrscheinlich am héufigsten mit Zellen und Triibungen im
Glaskorper einher. Eine geringe gemischte Injektion ist bei diesen Fallen nicht
selten, jedoch ist im allgemeinen keine andere postoperative Reizung zu erwarten.
Eine aktive Retinitis (z.B. eine toxoplasmotische Retinochorioiditis) muf3 als
Quelle der Entziindungszellen jedoch stets ausgeschlossen werden.

Zellen im Glaskorper werden gelegentlich als Nebenbefund einer Vaskulitis
im Rahmen eines Behget Syndroms oder einer Kollagenose beobachtet. Auch die
Sarkoidose (mit oder ohne Beteiligung des vorderen Abschnittes) kann gelegent-
lich als einziges Zeichen der Erkrankung Zellen im Glaskorperraum zeigen. Auch
bei verschiedenen Pseudouveitiden (den ,,Maskerade*-Syndromen, malignes
Melanom der Chorioidea, diffuses Retikulumzell-Sarkom des Auges) findet man
Zellen im Glaskorper bei reizfreien Augen, obwohl im allgemeinen andere Zei-
chen dieser Erkrankungen zu sehen sind.

Eine sehr hdufige Ursache von entziindlichen Glaskorpertriilbungen — sie mu3
bei jungen Erwachsenen, besonders bei Fehlen anderer Verdnderungen, immer in
Betracht gezogen werden — ist die intermedidre Uveitis (Pars planitis, chronische
Cyclitis). Bei diesen Patienten findet man hiufig auch ein zystoides Makuladdem
und exsudative Verdnderungen im Bereich der unteren Abschnitte der Pars plana
(siehe Kapitel 33).
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Ohne signifikante Erkrankung des vorderen Abschnittes oder Retinitis ist die
Ursache der ,, Vitritis* im allgemeinen auf eines jener Syndrome zuriickzufiihren,
die in Tabelle 15.1 angefiihrt sind. Entziindungszellen k6nnen jedoch auch von
jeder akuten, schweren Iridocyclitis, etwa bei Spondylarthritis ankylopoetica, in
den Glaskorperraum ubertreten.

Laboruntersuchungen

Die hdufigsten Ursachen der Vitritis sind einerseits das Irvine-Gass-Syndrom,
andererseits die intermedidre Uveitis. Bedauerlicherweise gibt es fiir deren Nach-
weis keine geeigneten Laboruntersuchungen. Es empfiehlt sich die Durchfiihrung
eines Thoraxréntgens und eines Tuberkulintests sowie eines FTA-ABS- oder
VDRL-Testes, um die entfernte M6glichkeit einer Tuberkulose, Sarkoidose oder
einer Syphilis auszuschlieBen. Die Glaskdrpertriitbungen einer Amyloidose — sie
dhneln an den Glaskorperfasern aufgereihten Perlen — sind so charakteristisch,
daB3 sie den Verdacht sofort auf diese Diagnose lenken sollten. In diesem Fall
miissen eine Rektumbiopsie und andere, noch spezifischere Untersuchungen in
Betracht gezogen werden.



Kapitel 16. Vaskulitis retinae

Ein diagnostisches Problem stellen jene Fille dar, bei denen eine Einscheidung
von NetzhautgefiBen, u.U. mit Hinweisen auf einen VerschluB} dieser GeféBe, der
klinisch auffilligste Befund ist. Der Begriff ,,Vaskulopathie* diirfte eher zutreffen
als die Bezeichnung ,,Vaskulitis*, da nicht immer eine klar definierte Entziindung
zu sehen ist. Nicht selten findet man auch eine Vaskulitis retinae direkt angren-
zend an eine aktive Retinitis.

Klinik

Patienten mit Vaskulitis retinae, oder einer ,,Vaskulopathie* kénnen iiber eine
Amaurosis fugax, intermittierendes Verschwommensehen, Verlust des zentralen
Sehvermogens, Skotome oder ,,Mouches volantes*, letztere Folge von Entziin-
dungszellen im Glaskorper, klagen. Schmerzen und Rotung des Auges sind iibli-
cherweise nicht vorhanden, kommt es jedoch zu einer schweren okuldren Isch-
dmie, so kann diese von Schmerzen und geringer gemischter Injektion begleitet
sein. In Tabelle 16.1 sind die klinischen Charakteristika der Vaskulitis angefiihrt.

Bei der Untersuchung findet man eine Einscheidung oder Infiltrate um Ge-
faBe (Venolen oder Arteriolen) und gelegentlich eine fleckformige oder auch eine
diffuse Beteiligung der GefiBe selbst. Die Fluoreszeinangiographie ist ein sehr
wichtiges Hilfsmittel um festzustellen, ob es zu einem echten GefaBverschluf mit
Infarzierung, zur Verlangsamung des Blutstromes oder zu einer erhéhten Durch-
lassigkeit der entziindeten GefdBe gekommen ist. Handelt es sich um einen vor-
wiegend okklusiven ProzeB, ist der wesentlichste klinische Befund eine okklusive
Vaskulopathie mit sekundirer Exsudation von Erythrozyten und einigen Entziin-
dungszellen in den Glaskorper, wie man sie bei Sichelzell-Retinopathie, einem
Hyperviskositats-Syndrom und anderen Erkrankungen findet. Eine Ischidmie

Tabelle 16.1. Klinische Zeichen der Vaskulitis

— Einscheidung von GefaBen

— gelegentliche GefdBverengungen und GeféBverschliisse
— Neovaskularisation und Blutung

— Papillenddem

— zystoides Makulaédem

— Glaskorpertrilbungen

— vordere Uveitis
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verschiedenster Atiologien kann bis zu einer proliferativen Retinopathie fort-
schreiten.

Ein entziindlicher ProzeB der GefiBwinde, wie er bei der Sarkoidose, dem
Behget Syndrom oder der intermedidren Uveitis zu beobachten ist, ist klinisch
sehr auffillig, obwohl es oft nicht zu einer Anderung der Strémungssverhéltnisse
in den betroffenen Gefdflen kommen muB. Auch findet man sehr hiufig nahe
einer frischen Retinochorioiditis toxoplasmotica sekundir eingescheidete Netz-
hautgefdBe mit fast unverdnderter Durchblutung. Bei manchen Erkrankungen
(zum Beispiel den Kollagenosen und der Sichelzellenandmie) kann es zu lokali-
sierten Infarkten der Netzhaut kommen, ebenso wie zu Netzhautblutungen in
Gebieten von GefdBverschliissen, besonders wenn Venolen betroffen sind. Wich-
tig ist es, keine lokalisierte Chorioiditis oder Retinitis zu tibersehen.

Pathologie

Bei okklusiver Vaskulopathie als Folge erhdhter Blutviskositit (Morphologie der
Erythrozyten usw.), findet man héufig einen VerschluB des Kapillarbettes mit
beginnender intra- oder préretinaler GefdBneubildung. Der VerschluB des Kapil-
larbettes ist ein sehr wichtiges Zeichen der okklusiven Vaskulopathie. Weiters
finden sich noch ischdmische Verdnderungen in der Netzhaut und Chorioidea
(zum Beispiel Cotton-wool-Herde, intraretinale Blutungen, zytoide Korperchen
und Chorioidalinfarkte). Bei einigen der entziindlichen Syndrome findet man
durch Entziindungszellen eingescheidete GefdBe. Eine fibrinoide Nekrose von
Netzhaut- und AderhautgefidBen wird bei Erkrankungen wie etwa der Periarteri-
itis nodosa, dem systemischen Lupus erythematodes und der Riesenzellenarteri-
itis (Arteriitis temporalis) beobachtet.

Differentialdiagnose

In Tabelle 16.2 sind jene Erkrankungen angefiihrt, die bei Vaskulitis retinae oder
Vaskulopathie in die Differentialdiagnose einbezogen werden sollten. Tritt eine
Vaskulitis mit signifikanten extraokuldren Verinderungen auf, so sollte unbe-
dingt ein Internist zur Abklidrung konsultiert werden.

Bei jungen ménnlichen Erwachsenen kann es zu einer Entziindung um die
Venolen und Arteriolen kommen, ein Syndrom das von Eales erstmals beschrie-
ben worden ist. Es ist durch rezidivierende Glaskorperblutungen als Folge einer
Periphlebitis retinae, VerschluB3 der peripheren Netzhautvenen — es entstehen
weile fibrotische Stringe — und eine proliferative Retinopathie gekennzeichnet.
Eine okklusive Vaskulopathie tritt sekundédr auch bei Himoglobinopathien (Si-
chelzellenandmie), Makroglobulindmie, Kryoglobulinimie, Lepra, verschiede-
nen Viruserkrankungen, Candida-Infektionen und multipler Sklerose auf. Eine
periphere Uveitis mit GefdBeinscheidungen ist bei einem recht hohen Prozentsatz
der an multipler Sklerose erkrankten Patienten beobachtet worden. Ebenso ist
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Tabelle 16.2. Erkrankungen, die mit einer Vaskulitis retinae (oder Vaskulopathie) assoziiert sind

Systemische Erkrankungen:

— Schwere Hypertension

— Diabetes mellitus

— Multiple Sklerose

— Hyperviskositédtssyndrome
Lupus erythematodes
Polyarteriitis nodosa
Wegenersche Granulomatose
Himoglobinopathien (Sichelzellenandmie, usw.)
Behget Syndrom

— Sarkoidose

— Tuberkulose, Syphilis

Entziindliche Syndrome des Auges:

— Intermedidre Uveitis

— Syndrom der akuten retinalen Nekrose
— Toxoplasmotische Retinochorioiditis

— Periphlebitis retinae (Morbus Eales)

Abb. 16.1. Endstadium einer Vasculitis retinae mit extrem verdiinnten GefdBen (Pfeil) und
ischdmischer Opticusatrophie

eine Perivaskulitis bei einer intermedidren Uveitis (Pars planitis oder chronische
Cyclitis) ein hdufiger Befund und kann auch das erste Zeichen dieser Erkrankung
sein. Zusammenfassend weist die Einscheidung von Netzhautarteriolen oder
-venolen auf eine primér entziindliche GefdBerkrankung in der Netzhaut hin.
Kommt es zu Cotton-wool-Herden, die eine lokalisierte Durchblutungsstorung
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der Netzhaut anzeigen, so sollte man an Periarteriitis nodosa und andere Kollage-
nosen denken; erscheint die Verdnderung priméir okklusiv zu sein, mit Verlust des
peripheren Kapillarbettes, dann stehen okklusive Vaskulopathien im Rahmen
von Himoglobinopathien oder Hyperviskosititssyndromen zur Diskussion; ist
die entziindliche Reaktion vorwiegend um die Venen als Periphlebitis angeord-
net, dann kann ein Morbus Eales die Ursache sein.

Das Behget Syndrom ist nicht nur durch eine sehr bedrohliche Vaskulitis
retinae, sondern auch durch ein Hypopyon in der Vorderkammer gekennzeichnet.
Als Folge der okklusiven Vaskulitis kann es zu einem vollstindigen Funktions-
verlust von Netzhaut und Sehnerven kommen (siehe Kapitel 37).

Laboruntersuchungen

Es ist schwierig, allgemeine Regeln fiir notwendige Laboruntersuchungen bei
Patienten mit Vaskulitis oder Vaskulopathie anzugeben. Vermutet man eine Vas-
kulitis, dann sollten Untersuchungen zum AusschluB von Kollagenosen (ein-
schlieBlich eines LE-Testes, antinukledrer Antikdrper, Immunglobulinuntersu-
chungen im Serum, usw.) angeordnet werden. Himatologische Untersuchungen
zur Aufdeckung von Hdmoglobinopathien, einer Kryoglobulindmie und anderer
Hyperviskosititssyndrome stehen zur Verfiigung. Im Serum von Patienten mit
systemischer Vaskulitis treten auch Immunkomplexe auf, wobei der praktisch-
klinische Wert dieser Beobachtung gegenwirtig nicht bekannt ist. Da eine Retino-
chorioiditis toxoplasmotica eine lokalisierte Vaskulitis nahe der frischen Satelli-
tenldsion verursachen kann, sollten auch serologische Untersuchungen auf
Toxoplasmose durchgefiihrt werden. Obwohl die Tuberkulose und die Syphilis
nur selten eine Vaskulitis retinae (und eine Retinitis und eine Chorioiditis) hervor-
rufen, sind Tuberkulin- sowie FTA-ABS- und VDRL-Test indiziert, um sie als
Ursachen auszuschlieBen zu kdnnen, besonders, da es sich um heilbare Erkran-
kungen handelt. Eine Sarkoidose kann mit Hilfe des Thoraxréntgens und ver-
schiedener Serumuntersuchungen (Angiotensin-konvertierendes Enzym bzw. Ly-
sozym) ausgeschlossen werden. Oft findet sich bei dieser Erkrankung auch eine
Entziindung des vorderen Augenabschnittes. Bei Patienten mit Vaskulitis ist eine
Untersuchung durch den Internisten oder Rheumatologen unerldBlich, da ein
Bluthochdruck, eine multiple Sklerose und eine Reihe verschiedener Kollageno-
sen zugrunde liegen konnen.



Kapitel 17. Retinitis (Retinochorioiditis)

Es ist wichtig festzustellen, ob der primére Herd der Entziindung in der Netzhaut
liegt, da viele Formen von Retinitis und Retinochorioiditis erfolgreich behandelt
werden konnen. Eine moglichst genaue Augenuntersuchung und eine korrekte
Klassifikation der Retinitis sind in diesen Fillen sehr wichtig. Weiters kommt es
héiufig zu einem Ubergreifen (,,spill over*) der Retinitis nach hinten mit sekundé-
rer Beteiligung der Chorioidea und Sklera oder zu einer Beteiligung des vorderen
Abschnittes, wodurch eine Iridocyclitis, Prézipitate an der Hornhauthinterflédche
und, selten, auch ein Hypopyon entstehen kann. Es ist bei allen Patienten mit
Iridocyclitis oder Cyclitis unerlésslich, nach einer Retinitis zu suchen. Obwohl die
Retinochorioiditis toxoplasmotica die hdufigste Form der Retinitis darstellt, so
sind auch die Candida- und Zytomegalie-Virus-Retinitis von Bedeutung.

Klinik

Patienten mit Retinitis kénnen eine verschieden stark ausgeprigte Injektion und
Schmerzhaftigkeit des Bulbus aufweisen, wenn es zu einer signifikanten Beteili-
gung des vorderen Abschnittes gekommen ist oder die Entziindung des hinteren
Abschnittes ausreichend diffus ist. Zu einer Sehverschlechterung kommt es, wenn
die Makula betroffen ist; dies kann einerseits durch die Entziindung selbst oder
durch ein sekundires zystoides Makuladdem hervorgerufen werden. ,,Mouches
volantes werdén durch Zellen im Glaskorper hervorgerufen, entsprechend der
Ausdehnung der aktiven Netzhautentziindung kann es auch zu Skotomen kom-
men. Bei der Untersuchung mit dem Ophthalmoskop erscheint die Netzhaut
durch das entziindliches Exsudat und ein Begleitodem weiBlich getriibt. Die Ent-
ziindung ist im allgemeinen unscharf begrenzt, und es kann schwierig sein exakt
zu entscheiden, wo der pathologische verdnderte Bezirk aufhort und die normale
Netzhautstruktur beginnt. Als typisches Zeichen der Retinitis ist der Glaskorper
iiber dem aktiven Fokus zellulir infiltriert; diese Verinderung kann am besten mit
Spaltlampe und Kontaktglas gesehen werden. Bei massiver zelluldrer Exsudation
kann der Glaskorperraum génzlich getriibt und jegliches Detail des Fundus ver-
borgen sein. Meist ist es jedoch méglich mit dem indirekten Ophthalmoskop — bei
maximaler Lichtstirke — durch diese Glaskorpertriibungen durchzuschauen. Oft
kann man dann einen weiBlichen Fleck durch die Glaskérpertriibungen durch-
schimmern sehen, ein Phanomen das als ,,Grubenlampe im Nebel (,,headlight in
the fog*) treffend beschrieben worden und fiir jegliche Art von Retinitis, im
besonderen jedoch fiir die Retinochorioiditis toxoplasmotica, charakteristisch ist.
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Auch kann es im Gebiet der aktiven Retinitis zu Einscheidungen von GefiBen
kommen, die verschwinden, sobald die Netzhautentziindung abgeheilt ist. Dies
darf jedoch nicht mit einer priméren Vaskulitis retinae verwechselt werden, die bei
anderen Syndromen und fehlenden Netzhautverdnderungen auftreten kann. An-
dere Netzhautentziindungen, wie etwa solche durch Candida, konnen wesentlich
diskreter ablaufen, in den inneren Netzhautschichten lokalisiert sein, in den Glas-
korperraum durchbrechen und multifokal auftreten. Kommt es im Rahmen der
aktiven Retinitis zu Nekrosen, breitet sich weiters die Entziindung vorwiegend in
den inneren Schichten mit hellen Netzhautblutungen am progredienten Rand
aus, dann muB an eine Zytomegalie-Virus-Retinitis gedacht werden. Bei schweren
Verlaufsformen kénnen groBe Zellansammlungen an der Hinterfliche des Glas-
korpers zu Prézipitaten fithren, weiters kann auch, bei sehr schwerer Entziindung
(am hiufigsten bei Toxoplasmose) eine sekundére, serose Netzhautabhebung
entstehen. Dies ist jedoch ein seltenes Ereignis.

Indirekte Ophthalmoskopie und Kontaktglasuntersuchung sind die besten
Methoden um zu entscheiden, ob es sich bei einer Verdnderung um eine Retinitis
handelt oder nicht. Bei einer primédren Chorioiditis ist eine massive zelluldre
Reaktion im Glaskorper selten und es treten im allgemeinen keine oberflichlichen
Blutungen und Nekrosen der Netzhaut auf, obwohl diese durch sekundire ent-
ziindliche Verédnderungen und Odemfliissigkeit aus der darunterliegenden Cho-
rioiditis oder Pigmentepitheliitis verdickt sein kann. Eine primére Vaskulitis reti-
nae ist durch Engstellung und Einscheidung von Gefden gekennzeichnet, ohne
daB man eine Retinitis findet. Auch sind im allgemeinen weniger Zellen im Glas-
korper von Patienten mit Vaskulitis zu finden als bei jenen, die an einer akuten
Netzhautentziindung leiden. Es ist wichtig ischdmische Netzhautverdnderungen
(Cotton-Wool-Herde, Zytoid-Ko6rperchen) von einer echten Entziindung der
Netzhaut zu unterscheiden.

Pathologie

Die pathologischen Verdnderungen einer Retinitis (Entziindungszellen und gele-
gentlich Organismen) finden sich in den verschiedenen Netzhautschichten selbst.
Es kommt zu Netzhautblutungen, wenn auch die GefiBe betroffen oder sekundir
infolge einer Nekrose beteiligt sind. Die Blutungen sind hellrot, wenn sie ober-
flachlich oder diinkler, wenn sie in den tieferen Schichten der Netzhaut gelegen
sind. Bei manchen Erkrankungen, wie etwa der Retinochorioiditis toxoplasmo-
tica ist die Chorioidea sekundéir involviert, wobei groBe Nekroseareale enstehen
und es zur Freilegung der Sklera kommen kann, weswegen die Léisionen in der
Abheilungsphase weil} erscheinen.

Auch die Sklera selbst kann sekundér entziindlich verdndert sein, sodaB sie
bei Skleraimpression extrem empfindlich wird. Im allgemeinen finden sich jedoch
in der Chorioidea oder Sklera keine Mikroorganismen (etwa Parasiten bei einer
Retinochorioiditis toxoplasmotica).

Die Entziindungszellen treten in den Glaskorper iiber, wo sie bei mikrosko-
pischer Untersuchung gesehen werden konnen. Kommt es zu einer sekundiren
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Iridocyclitis, dann findet man mononukleédre Zellen im Ciliarkérper und in der
Vorderkammer.

Bei Fillen von Retinochorioiditis toxoplasmotica, Candida-Retinitis, Zyto-
megalie-Virus-EinschluBerkrankung und Retinitis auf Grund einer Sepsis, kon-
nen die Mikroorganismen (Bakterien und Pilze) mit speziellen Farbungen, die
Viren mit dem Elektronenmikroskop nachgewiesen werden. Wie bei vielen ande-
ren Formen der Augenentziindung ist es unmdglich zur Sicherung der Diagnose
histologische Proben zu erhalten.

Differentialdiagnose

In Tabelle 17.1 sind die hiufigsten Formen der Retinitis und Retinochorioiditis
angefithrt. Einige dieser Erkrankungen sind sehr selten und koénnen auch an
anderen Lokalisationen Entziindungen, zum Beispiel eine Iridocyclitis (bei Sar-
koidose) oder eine lokalisierte Chorioiditis (Toxocara) hervorrufen. Die Retino-
chorioiditis toxoplasmotica ist sicher eine der hdufigsten Formen der Retinitis
und der Uveitis im allgemeinen.

Die Retinochorioiditis toxoplasmotica (Kapitel 26) ist meist nur in einem
Auge akut, wenn der Patient das erste Mal zur Untersuchung kommt; sie ist meist
als Satellitenldsion in der Nihe einer chorioretinalen Narbe lokalisiert. Die
Zytomegalie-Virus-Retinitis (Kapitel 29) und die Candida-Retinitis (Kapitel 30)
treten meist bei immunsupprimierten Patienten (nach einer Nierentransplanta-
tion, Langzeitantibiotika, parenteraler Erndhrung, Immunsuppression) auf. In
der Regel sind es schwerkranke Patienten, die ihre ophthalmologischen Sym-
ptome wihrend der systemischen Erkrankung entwickeln. Wegen ihrer Grund-
krankheit sind sie auch fiir eine Retinochorioiditis toxoplasmotica, eine Herpes
simplex-Retinitis und eine tuberkuldse Retinitis anféllig. Die zuletzt genannten
Erkrankungen kOnnen, ebenso wie eine Zytomegalie-Virus-Retinitis oder ein
Herpes zoster (sehr selten) bei immunsupprimierten Kindern als primédre Form

einer Augenentziindung auftreten. Jede wird in einem separaten Kapitel behan-
delt.

Tabelle 17.1. Formen der Retinitis und Retinochorioiditis

— Retinochorioiditis toxoplasmotica

— Zytomegalie-Virus-Retinitis

— Candida-Retinitis

— septische Retinitis (subakute bakterielle Endophthalmitis, usw.)
— Toxocara-Granulom der Netzhaut oder Chorioidea

— Herpes simplex-Retinitis und -Pigmentepitheliitis

— Sarkoidose

syphilitische Retinitis

tuberkulése Retinitis

— Pilz-Retinitis oder -Chorioiditis
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Laboruntersuchungen

Die Laboruntersuchungen fiir die verschiedenen Erkrankungen sind an anderer
Stelle beschrieben worden. Hat der Augenarzt die Diagnose einer aktiven Retini-
tis gestellt, so wird auf Basis der allgemeinen Untersuchung des Patienten, der
Anamnese, seines Alters und der Wahrscheinlichkeitsdiagnose die Entscheidung
getroffen, welche Laboruntersuchungen durchgefiihrt werden sollen. Zum Bei-
spiel ist bei einem ansonst gesunden Patienten mit Retinitis am Rande einer alten
Narbe die wahrscheinlichste Diagnose jene einer Retinochorioiditis toxoplasmo-
tica. Zu Beginn ist also nur ein serologischer Test auf Toxoplasmose indiziert.
Wird auch ein peripheres Granulom einer Toxocara-Infektion in die Uberlegun-
gen einbezogen, sollte ein ELISA-Assay fiir Toxocara durchgefiihrt werden. Ver-
mutet man Tuberkulose oder Syphilis, sollten die Untersuchungen auch einen
Tuberkulintest, ein Thoraxréntgen und die Lues-Serologie umfassen. Ist der Pa-
tient in irgendeiner Weise immunsupprimiert, muB an Zytomegalie-Virus-
erkrankung und Candida gedacht werden. Kulturen von Kathetern, Infusionsbe-
stecken und dhnlichem kann fiir die Differentialdiagnose einer Candida-Retinitis
oder Endophthalmitis sehr wichtig sein. Hat die Erkrankung auch sehr massiv auf
den Glaskdrper iibergegriffen, dann kann eine Glaskorperaspiration indiziert
sein. Wichtig ist dabei das mikrobiologische Labor darauf hinzuweisen, daB in
diesen Fillen Candida albicans nicht als akzidentelle Kontamination bewertet
wird. Candida wichst innerhalb von 24 Stunden sehr gut auf Blutagar und bend-
tigt deshalb keine lange Inkubationszeit. Eine Zytomegalie-Virus-Infektion kann
durch eine Harnkultur, Untersuchung der Leukozyten auf intrazellulire Ein-
schliisse und verschiedene serologische Tests nachgewiesen werden. Bei vielen
Fillen einer Retinitis ist die Toxoplasmose-Serologie das einzig erforderliche
Untersuchung. Bei unklaren Fillen k6nnen jedoch alle oben angefiihrten Tests
eingeschlossen werden. Mit diesen Befunden und der Kenntnis des gesamten
klinischen Bildes der Erkrankung — zweifelsohne der wichtigste Punkt — kann
man zumindest eine Vermutungsdiagnose stellen. Die Therapie und detaillierte
Beschreibungen der einzelnen Formen folgen in separaten Kapiteln.



Kapitel 18. Chorioiditis und Pigmentepitheliitis

Zu den diagnostisch schwierigsten Problemen zdhlen die entziindlichen Erkran-
kungen im Bereich der Choriocapillaris, der Bruchschen Membran und des reti-
nalen Pigmentepithels. Wahrscheinlich sind nicht alle Syndrome dieser Gruppe
echte entziindliche Verdnderungen; einige sollten wohl besser als Chorioidopathie
(d.h. degenerative oder dystrophische Verdnderungen des Netzhautpigmentepi-
thels oder der Choriocapillaris) denn als Chorioiditis bezeichnet werden.

Klinik

Am héufigsten klagen Patienten mit diesen Verdnderungen tiber verschwomme-
nes Sehen und Skotome, in Abhdngigkeit von der Position der Lisionen zur
Fovea. Schmerzen, R6tung und ,,Mouches volantes“ fehlen, auBer wenn der
ProzeB in die Netzhaut und den Glaskoérper durchgebrochen ist. Ein Ciliarspas-
mus kann dann eine Photophobie verursachen. Der Patient leidet oft an systemi-
schen Beschwerden, zum Beispiel einer abgelaufenen Viruserkrankung.

Die Untersuchung des vorderen Abschnittes zeigt im allgemeinen ein vollig
reizfreies Auge mit fehlender oder nur sehr geringer Entziindungsreaktion in der
Vorderkammer. Es treten keine Synechien auf, jedoch kénnen im Glaskorper,
obwohl er oft vollig unauffillig ist, bei schwereren Verldufen Entziindungszellen
zu finden sein. Die chorioidalen Herde erscheinen als blaBe, gelbliche, weile oder
graue Flecken mit etwas verschwommenen Grenzen. Uber ihnen erscheinen die
NetzhautgefidBe unveridndert, ein Hinweis darauf, daB die Entziindung in den
duBeren Netzhautschichten liegt. Heilen diese Veridnderungen schlieBlich ab,
dann erscheinen sie eher weiBllich, wobei an ihrem Rand Pigment abgelagert
wird und eine variable Pigmentepithelproliferation entstehen kann. Man findet
einige wenige Zellen im Glaskorper und bei schweren Féllen auch eine gewisse
Beteiligung der Netzhaut. Ist die Chorioiditis diffus und schwer, wie beim Vogt-
Koyanagi-Harada-Syndrom und bei der sympathischen Ophthalmie, dann
kommt es zu einer serosen Netzhautabhebung und einer Uveitis anterior.

Es ist zweifelsohne schwierig, die ,,entziindlichen Erkrankungen des Pig-
mentepithels und der Choriocapillaris zu klassifizieren. Eine sorgfaltige Untersu-
chung mit dem Kontaktglas bei hoher Vergroferung ist notwendig, um die Dicke
der Netzhaut beurteilen zu konnen und um zu entscheiden ob der ProzeB vorwie-
gend das Pigmentepithel, die Choriocapillaris oder die Chorioidea betrifft. Es ist
gelegentlich unmoglich, Erkrankungen des Pigmentepithels von Erkrankungen
der Choriocapillaris zu differenzieren. In diesen Fillen ist eine Fluoreszeinangio-
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Abb. 18.1. Akute, multifokale Chorioiditis bei einem an Sepsis erkrankten Patienten. Netzhaut-
gefdBe iiber den Entziindungsherden der Aderhaut sichtbar

graphie auBerordentlich hilfreich. Ublicherweise kommt es in der Friithphase zu
einer Ausléschung der Fluoreszenz, in der Spitphase zu einer Leakage in das
Gebiet der Chorioiditis.

Pathologie

Die pathologischen Befunde hingen vom jeweiligen Syndrom ab. Oft kommt es
zu einer Schwellung oder Zerstdrung von Pigmentepithelzellen und einem mono-
nukledren Infiltrat. Bei einer septischen Chorioiditis werden Mikroorganismen,
ebenso wie polymorphkernige neutrophile Granulozyten und Lymphozyten, oft
auch Netzhautblutung gefunden. Bei einer diffusen Entziindung der Aderhaut
(beim VKH-Syndrom oder sympathischer Ophthalmie) kommt es zu einer serd-
sen Netzhautabhebung bei granulomatdser Reaktion in der Chorioidea, der Iris
und dem Ciliarkorper.

Differentialdiagnose

In Tabelle 18.1 sind die diversen Erkrankungen des Pigmentepithels, der Chorio-
capillaris und der Chorioidea angefiihrt. Dabei kommt es zu gewissen Uber-
schneidungen mit Erkrankungen (wie etwa einer Candida-Infektion), die auch die
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Tabelle 18.1. Atiologien der Pigmentepitheliitis und Chorioiditis

— Septische, multifokale Chorioiditis

— Akute, multifokale, plakoide Pigmentepitheliopathie

— VitiliginGse (,,birdshot*‘) Chorioidopathie

— Serpiginése Chorioiditis

— Sympathische Ophthalmie

— Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrom

— Histoplasmose Syndrom

— Sarkoidose

— Infektios (Syphilis, Tuberkulose, Candida, Zytomegalie-Virus)
— Pigmentepitheliitis (nach Deutman)

— Einseitiges ,,wipe-out*‘-Syndrom von Gass (Toxocara?)

Netzhaut betreffen konnen. Die Sarkoidose, Tuberkulose und das VKH-Syn-
drom konnen auch andere, eher diffuse Augenverdnderungen hervorrufen.

Eine septische, multifokale Chorioiditis ist oft mit einer schweren Systemer-
krankung (Fieber, Schiittelfrost) vergesellschaftet. Sie tritt beidseitig auf, wobei
Rothsche Flecken in der Netzhaut ein diagnostisch hilfreiches Zeichen darstellen.
Auch eine Candidiasis und eine Infektion mit dem Zytomegalie-Virus kann gele-
gentlich in der Chorioidea beginnen, obwohl letztere vorwiegend eine Netzhaut-
erkrankung mit sekundérer Beteiligung der Aderhaut ist (siehe Kapitel 30). Bei
der akuten, multifokalen, plakoiden Pigmentepitheliopathie, der Pigmentepi-
theliitis (wie von Deutman beschrieben), der vitiliginésen Chorioidopathie
(,,birdshot choroidopathy‘‘) und der serpiginésen Chorioiditis, ebenso wie beim
VKH-Syndrom, sind ebenfalls Pigmentepithel und Choriocapillaris betrof-
fen. Die Atiologie dieser entziindlichen oder pseudoentziindlichen Verinderun-
gen ist unbekannt, jedoch miissen sie in die Differentialdiagnose einbezogen
werden. Das von Gass beschriebene ,,wipe-out*“-Syndrom des Pigmentepithels
tritt einseitig auf und wird wahrscheinlich durch eine wandernde Toxocara-Larve
hervorgerufen. Das Histoplasmose-Syndrom beginnt als systemische Infektion
mit multifokaler Chorioiditis, jedoch findet sich zum Zeitpunkt des Auftretens
der subretinalen GefédBneubildung und der haemorrhagischen Makulopathie
wahrscheinlich nur eine minimale oder sogar fehlende Entziindungsreaktion.
Trotzdem wird diese Erkrankung, da sie primér Pigmentepithel und Choriokapil-
laris betrifft, in diese Gruppe eingereiht. Die Fluoreszeinangiographie ist bei der
Diagnose aller dieser Erkrankungen besonders hilfreich.

Laboruntersuchungen

Bei beidseitiger, multifokaler Chorioiditis muB3 an die Moglichkeit einer infek-
tidsen Atiologie gedacht, und es miissen entsprechende Kulturen von Blut, Harn,
Rachensekret, usw. (z. B. auf Candida) durchgefiihrt werden. Weiters empfielt
sich eine interne Durchuntersuchung. Bei Verdacht auf Ré6teln, Zytomegalie oder
andere Viruserkrankungen miissen die entsprechenden Antikorper-Tests, bei
Hinweisen auf Tuberkulose oder Syphilis ein Thoraxréntgen, ein Tuberkulintest
und die serologischen Nachweismethoden fiir eine luetische Infektion herangezo-
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gen werden. Die klinischen Zeichen der sympathischen Ophthalmie, der okuldren
Histoplasmose und des VKH-Syndroms sind so charakteristisch, daB Laborun-
tersuchungen nicht notwendig sind.

Obwohl es gelegentlich sehr schwierig sein kann, die Entziindung genau im
Bereich des Pigmentepithels oder der Chorioidea zu lokalisieren, konnen doch
meist auf Grund der klinischen Befunde die entsprechenden Syndrome identifi-
ziert werden. Erst dann kann man die notwendigen Laboruntersuchungen veran-
lassen und eine entsprechende Therapie beginnen. Fiir die detaillierte Beschrei-
bung der Syndrome verweisen wir den Leser auf die speziellen Kapitel.



Kapitel 19. Skleritis, Episkleritis und Uveitis

Obwohl Episkleritis oder Skleritis nur selten im Rahmen einer Uveitis auftreten,
sollte der Augenarzt, wenn dies der Fall ist, eine bestimmte Gruppe von Erkran-
kungen in seine Uberlegungen einbeziehen. So hat Watson beobachtet, daB im-
merhin 35% der Patienten mit Skleritis Hinweise auf eine Uveitis zeigen; bei
Episkleritis ist eine Uveitis jedoch selten. Findet man also die Zeichen einer
vorderen oder hinteren Uveitis sowie eine deutliche Entziindung der Sklera mit
Schmerzhaftigkeit, dann sollte man an eine Skleritis denken.

Klinik

Neben den charakteristischen Zeichen und Symptomen der Iridocyclitis (Ka-
pitel 11) findet man eine hellrote, umschriebene Verfarbung, die auf eine Episkle-
ritis hinweist, eine eher purpurfarbene R6tung als Zeichen der Skleritis; zusétzlich
ist das entzlindete Areal druckschmerzempfindlich. Zur Untersuchung dieser
typischen Druckschmerzhaftigkeit wird ein Lokalandsthetikum eingetropft, um
die Schmerzempfindung der Bindehaut auszuschalten und mit einem Wattestib-
chen das entziindete Gebiet beriihrt. Ist diese Berithrung schmerzhaft, so spricht
der Befund fiir eine Skleritis oder Episkleritis. Bei Iridocyclitis mit sekundirer
Injektion der Bindehaut und der episkleralen GefdB3e fehlt diese Schmerzhaftig-
keit. Man nimmt allgemein an, daB die Iridocyclitis im Rahmen einer Skleritis
sekundadr als Folge der intensiven Skleraentziindung auftritt. Denoch ist die Skle-
rouveitis eine definierte klinische Einheit und zeigt die klinischen Zeichen sowohl
der Skleritis als auch der Iridocyclitis. Zum gesamten Syndrom gehort, daf3 oft
auch die Hornhaut beteiligt ist und zwar in Form eines Randgeschwiirs in jenem
Segment, das an die akute Skleritis angrenzt. Heilt die Skleritis ab, so bleibt sehr
héufig, als zusatzliche Komplikation zu den Synechien der Iridicyclitis, eine Ver-
diinnung der Sklera zuriick, durch welche Uveagewebe durchschimmert.

Pathologie

Tritt die Skleritis im Rahmen einer rheumatischen Erkrankung auf, dann findet
man ein charakteristisches Bild von kaskadenférmig angeordneten Entziindungs-
zellen und Epitheloidzellen umgeben von einem Ring mononukleérer Zellen. Hat
die Krankheit bereits einen langen Verlauf, findet man auch histologisch eine
Verdiinnung der Sklera.
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Differentialdiagnose

In der Tabelle 19.1 sind jene Krankheiten zusammengestellt, bei denen gelegent-
lich eine Sklerouveitis beobachtet wird.

Bei der klassischen Erkrankung, der primér chronischen Polyarthritis, be-
herrscht die Skleritis das Bild, die Iridocyclitis tritt nur sekundir auf. Die Iridocy-
clitis ist in diesem Fall nicht sehr stark, wenn auch gelegentlich Zellen im Glaskor-
per im Rahmen einer Skleritis posterior auftreten konnen. Ist dies der Fall, so
findet man meist auch eine sekundére serose Netzhautabhebung. Bei diesen Pa-
tienten ist die intraokuldre Entziindung immer sekundéir, d.h. im Gefolge der
Skleritis, zu beobachten. Ohne Skleritis ist die primér chronische Polyarthritis mit
einer Iridocyclitis nicht assoziiert. In der Vergangenheit hat man oft angenom-
men, daB ein Zusammenhang zwischen Sklerokeratitis (mit sekundérer Iridocy-
clitis) und der Tuberkulose bestiinde. Obwohl dieser Zusammenhang nur sehr
schwer zu beweisen ist, sollten Patienten mit Sklerokeratitis und Iridocyclitis ohne
begleitende rheumatische Erkrankung auf Tuberkulose untersucht werden (d.h.
Thoraxrontgen und Tuberkulintest). Selten kommt eine Episkleritis oder Skleritis
im Rahmen einer Sarkoidose, eines Herpes simplex, eines Herpes zoster und
primdrer intraokuldrer Entziindungen wie etwa einer Retinochorioiditis toxo-
plasmotica, eines Vogt-Koyanagi-Harada-Syndroms oder einer sympathischen
Ophthalmie vor. In diesen Fillen ist die Skleritis im hinteren Bulbusabschnitt,
nahe der akuten Retinochorioiditis lokalisiert und bei Skleraimpression druck-
schmerzempfindlich.

Tabelle 19.1. Differentialdiagnose der Sklerouveitis ‘

— Primér chronische Polyarthritis
— Syphilis
— Herpes simplex, Herpes zoster
— Mumps
— Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrom
Retinochorioiditis toxoplasmotica
— Periarteriitis nodosa
— Entziindliche Darmerkrankungen (Colitis ulcerosa, Morbus Crohn)
Behget Syndrom
" — Malignes Melanom
— Tuberkulose
— Sarkoidose

Laboruntersuchungen

Bei Patienten mit Skleritis und Uveitis sind Untersuchungen auf Rheumafakto-
ren und Rontgenaufnahmen betroffener Gelenke indiziert. Auch sollte auf anti-
nukledre Antikérper (ANA), Harnsdure und LE-Zellen untersucht werden; Tho-
raxrontgen und Tuberkulintest sind selbstverstdndlich, wenn Verdacht auf Tuber-
kulose besteht. Wie bei allen anderen Formen der Iridocyclitis ist eine umfassende
Laboruntersuchung nicht indiziert.
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Tritt eine Skleritis isoliert auf, so schlagen wir folgende Routinelaboruntersu-
chungen vor: Himoglobin, weiBes Blutbild, LE-Zellen, Blutsenkung, Rheuma-
faktoren, antinukleire Antikoérper, Serumkomplement und Serum-Elektro-
phorese, Harnsdure und serologische Tests auf Syphilis (FTA-ABS, VDRL).



Kapitel 20. Endophthalmitis

Von manchen Klinikern wird die Endophthalmitis, sei sie nun steril oder infek-
tidser Genese nicht zur Gruppe der ,,Uveitiden* gezdhlt. Nach unserer Meinung
ist sie jedoch eine derart wichtige Ursache der intraokularen Entziindung, daB sie
bei einer Besprechung der Uveitiden nicht fehlen darf.

Eine infektiése Endophthalmitis kann nach jedem intraokularen Eingriff
(z.B. Cataract- oder Glaukomoperationen, penetrierender Keratoplastik, Opera-
tion gegen Ablatio retinae, Vitrektomie) und nach jeder perforierenden Augen-
verletzung auftreten. Da Berichte liber diese Komplikation nur spérlich und
unkoordiniert erfolgen, ist die wahre Inzidenz des Auftretens unbekannt und die
zur Zeit allgemein akzeptierte Zahl (0,5%) kann durchaus ungenau sein. Die
Infektion kann exogen —als Folge einer postoperativen oder traumatischen Infek-
tion — oder endogen — von einem Infektionsherd oder einer Sepsis (zum Beispiel
bei Drogensiichtigen) — erfolgen.

Wihrend in den meisten Berichten postoperative Infektionen durch Bakterien
eindrucksvoll absinken, scheint die Hiufigkeit der postoperativen Pilzinfektionen
und der aseptischen Uveitis im Steigen begriffen zu sein. Moglicherweise ist dies
durch den vermehrten Gebrauch von systemischen Immunsuppressiva, unnoti-
gen Antibiotika-Prophylaxen und Intraokularlinsen bedingt, die den Patienten
fiir Pilzinfektionen und sterile Entziindungen préddisponieren.

Klinik

Tritt eine Endophthalmitis als Folge einer bakteriellen Infektion nach einem
chirurgischen Eingriff oder einem Trauma auf, so beginnt sie in der Regel inner-
halb von 24 bis 48 Stunden nach der Exposition. War das Auge kurz nach
der Operation oder nach dem Trauma fast reizfrei, dann sind Lidschwellung,
Schmerzen, Chemose, Injektion und Sehverlust als deutliche Warnsignale aufzu-
fassen. Sehr friih geht die richtige Lichtprojektion verloren, das Auge ist massiv
gemischt injiziert, die Bindehaut etwas chemotisch und die Vorderkammer zeigt
massive Entziindungszeichen mit Fibrin und einem Hypopyon. Es tritt sehr rasch
eine ausgepragte zelluldre Infiltration des Glaskorpers auf, wodurch auch der rote
Fundusreflex verlorengeht. Der rasche Wechsel von einem unauffilligen postope-
rativen Verlauf am ersten postoperativen Tag zu diesem klinischen Bild sollte den
Operateur immer an die Moglichkeit einer bakteriellen Endophthalmitis denken
lassen. Eine pilzbedingte Endophthalmitis andererseits kann spit beginnen, eine
gute Lichtprojektion zeigen, in manchen Fillen bleibt auch ein recht gutes Seh-
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Abb. 20.1. Postoperative (exogene) bakterielle Endophthalmitis drei Tage nach einer Cataract-
Extraktion. Massive gemischte Injektion, Hypopyon, getriibte Medien und starke Schmerzen
sind charakteristische Zeichen

vermogen bis in den spdteren Krankheitsverlauf erhalten. Sie kann 1 bis 2 Wo-
chen nach dem chirurgischen Eingriff oder dem Trauma, aber auch nach einer
Latenzperiode von Wochen oder Monaten beginnen. Tritt eine Pilzinfektion nach
einer Cataractoperation auf, so findet man einen Anstieg der Zellzahl und des
Tyndallphdnomens in der Vorderkammer und lockere, graue bis weiBliche Trii-
bungen in den vorderen Glaskorperabschnitten, mit oder ohne Hypopyon. Eine
gut erhaltene Lichtempfindung mit richtiger Projektion sind die Regel, im Gegen-
satz zum Befund bei bakterieller Endophthalmitis.

Eine endogene Candida-Endophthalmitis zeigt ein typisches klinisches Bild,
das in Kapitel 30 besprochen wird.

Die Differentialdiagnose zu einer sterilen postoperativen Entziindung kann
schwierig sein. Gelegentlich ist es unmdglich, die sterile Verlaufsform von der
infektiosen zu unterscheiden und, wenn dies der Fall ist, sollte eine antibiotische
Therapie begonnen werden bis die Infektion durch Laboruntersuchungen oder
durch den klinischen Verlauf der Erkrankung ausgeschlossen werden kann.

Differentialdiagnose

Bei der Differentialdiagnose der Endophthalmitis miissen die folgenden Mdglich-
keiten in Betracht gezogen werden:

1. Bakterielle Endophthalmitis,
2. Pilz-Endophthalmitis,
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3. eine Entziindung bedingt durch Linsenmaterial, und
4. eine sterile postoperative oder posttraumatische Entziindung (einschlieBlich
der Uveitis, die nach der Implantation einer intraokularen Linse auftritt).

Im Falle einer schweren intraokularen Entziindung nach Trauma oder chirur-
gischem Eingriff muB eine Infektion immer in Betracht gezogen und eine Antibio-
tikatherapie mit breitem Wirkungsspektrum begonnen werden. Die klinischen
Zeichen verschiedener Formen der intraokularen Entziindung kénnen jedoch so
charakteristisch sein, daB eine infektiése Ursache oft sehr rasch ausgeschlossen
werden kann.

Traumen (seien sie stumpf, penetrierend oder perforierend) und chirurgische
(zum Beispiel Cataractextraktion) rufen in der Regel eine geringgradige intraoku-
lare Entziindung hervor. Der Schweregrad der Entziindung ist dabei etwa dem
AusmaB der intraokularen Gewebszerstorung proportional. Ist jedoch die Ent-
ziindung schwerer als der Regel entspricht, so sollte man eher an eine Infektion
denken. Eine Inkarzeration intraokularer Gewebe (Linsenkapsel, Rindenmate-
rial, Iris, oder Vitreus) in der Wunde scheint eine postoperative Entziindung zu
verstirken. Tritt eine derartige Inkarzeration oder ein Sickerkissens auf, steigt
auch das Risiko einer Spatinfektion. Eine Entziindung nach einem Trauma fiihrt
nur selten zu einem Hypopyon, die Lichtprojektion ist gut und es findet sich keine
Chemose.

Eine Implantation einer intraokularen Linse (IOL) ist eine relativ neue
»iatrogene* Ursache steriler postoperativer Entziindungen. Obwohl selbstver-
stindlich auch Infektionen mit Bakterien oder Pilzen bei Patienten mit Intraoku-
larlinsen auftreten konnen, sind doch sterile Entziindungen hédufiger. Ein massi-
ves Tyndallphdnomen und reichlich Zellen, ja sogar ein geringes Hypopyon, sind
in der friihen postoperativen Phase keineswegs extrem selten. Die Abgrenzung
zur bakteriell bedingten Endophthalmitis ist gelegentlich schwierig. Deshalb wird
bei vielen Patienten eine Vorderkammerpunktion zum AusschluB einer Infektion
durchgefiihrt. Die Kombination einer guten Lichtprojektion mit schwerer Ent-
ziindung des vorderen Augenabschnittes 1463t an eine IOL-bedingte Entziindung
denken. Eine weitere Ursache fiir eine postoperative Entziindung ist zuriick-
gelassenes Linsenmaterial (die phakogene Uveitis wird in Kapitel 39 besprochen).
In den letzten Jahren scheint mit steigender Popularitit der extrakapsuldren
Cataractextraktion diese Form der sterilen Endophthalmitis hdufiger zu werden.
Im allgemeinen ist das zuriickgebliebene Linsenmaterial (Rinde oder Kern) gut
sichtbar und ermdglicht dadurch eine sofortige Diagnose dieses Krankheits-
bildes.

Atiologie

Eine infektidse Endophthalmitis ruft eine akute Entziindung aller Anteile des
Augeninneren, einschlieBlich der Uvea, der Netzhaut und des Glaskorpers her-
vor. Es kommt zu einer ausgepriagten Zerstorung der Netzhautstrukturen und,
bleibt die Erkrankung unbehandelt, schlieBlich zur Erblindung mit Phthisis bulbi.
Letztlich kommt es als Folge der infektiosen Endophthalmitis zu einem intraoku-
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laren AbszeB3, der wahrscheinlich fiir die im allgemeinen sehr schlechte Prognose
verantwortlich ist. Sie bleibt trotz antibiotischer Therapie schlecht, da die Pene-
tration von Antibiotika in einen derart umschlossenen Raum praktisch immer
insuffizient bleibt. Wie noch im Folgenden erldutert wird, kann bei den meisten
Fillen aus diesem Grund eine Vitrektomie indiziert sein.

Eine ganze Reihe von Mikroorganismen kann fiir eine derartige Endophthal-
mitis verantwortlich sein. So wird in etwa 50% dieser Entziindung nach einer
Cataractextraktion ein Staphylococcus aureus und in etwa 25% ein gramm-
negativer Organismus, wie etwa Pseudomonas aeruginosa isoliert. Zu den Erre-
gern einer Pilz-Endophthalmitis gehdren Candida albicans und Cephalosporium.
Nun eine kurze Auswahl der méglicher Erreger:

A. Bakterien
Gram-positive
— Staphylococcus aureus (am hiufigsten)
— Staphylococcus epidermidis
— Streptococcus pneumoniae
— Streptococcus pyogenes
— Streptococcus viridans
— Bacillus-Species
— Clostridium-Species
— Peptostreptococcus

Gram-negative

— Pseudomonas aeroginosa
— Proteus-Species
Klebsiella pneumoniae
Escherichia coli
Enterobacter aerogenes
— andere coliforme Erreger
Haemophilus influenzae

B. Pilze :
— Candida-Species
— Fusarium-Species
— Cephalosporium-Species
— Paecilomycis-Species
~ Volutella-Species
~ Sporotrichum Schenkii
— Neurospora stiophila

|

|

|

Diagnostische Mafinahmen

Vermutet man eine Endophthalmitis, so sollte — nach einer sofort durchgefiihrten
Kultur — umgehend mit einer Breitspektrum-Antibiotika-Therapie begonnen
werden. Im Idealfall sollten diese Untersuchungen im Operationsaal durchge-



128 Kapitel 20

fiihrt werden, da dann die Méglichkeit besteht, eine Vitrektomie anzuschlieBen,
sofern sie indiziert ist. Dies ist jedoch in den meisten Fillen nicht ohne Zeitverlust
moglich. Haufig sind die Patienten nicht niichtern, sodaB eine Allgemeinnarkose
nicht sofort durchgefiihrt werden kann. Andererseits konnen Glaskorper- und
Kammerwasserproben nach Lokalanésthesie (oder auch gelegentlich auch einer
Retrobulbidr-Anisthesie) und entsprechender Vorbereitung, auch in einer Ordi-
nation, die fiir kleinere chirurgische Eingriffe eingerichtet ist, durchgefiihrt wer-
den.

Eine Glaskorperaspiration gibt im allgemeinen verldsslichere Resultate, nur
selten sind sie falsch negativ. Wir verwenden folgende Techniken:

1. Kammerwasserpunktion. Nach Lokalandsthesie wird die Parazentese im
allgemeinen durch den Limbus cornae inferior und temporal, von der urspriingli-
chen Cataractwunde entfernt, durchgefiihrt. Der Bulbus wird nahe der Einstich-
stelle — nicht 180 Grad von dieser entfernt — fixiert, weil diese Technik eine
geringere Verformung des Bulbus hervorruft. Mit einer Tuberkulinspritze und
einer diinnen Nadel (25 oder 30-Gauge) kénnen 0,1 ml Kammerwasser aspiriert
werden. Befinden sich bereits 0,4 ml Bouillon in der Spritze, dann ist eine Gesamt-
menge von mindestens 0,5 ml Untersuchungsmaterial fiir Ausstrich und Kultur
vorhanden.

2. Glaskorperaspiration. Sie sollte auf Félle mit eindeutiger Beteiligung des
Glaskorpers beschrankt bleiben. Es ist jedoch wichtig zu beachten, dal} eine
Glaskorperpunktion ein positives Ergebnis erbringen kann, auch wenn eine
Punktion der Vorderkammer negativ ausfillt. Hat man sich entschieden, daf3 eine
Glaskorperpunktion durchgefiihrt werden muf3, dann kann dieselbe Inzision wie
fiir die Vorderkammerpunktion verwendet werden. Eine neue, dickere Nadel (21
oder 20-Gauge) kann durch die vordere Glaskorpergrenzschicht eingefiithrt und
ungeféhr 0,4 bis 0,5 ml Glask6rpermaterial kénnen abgesaugt werden. Gelegent-
lich ist es giinstiger durch eine Sklerotomie mit einer 20-Gauge-Nadel einzugehen.
Dann sollte der Patient niichtern bleiben, da die Notwendigkeit weiterer chirur-
gischer Eingriffe, wie etwa einer Vitrektomie innerhalb der ndchsten Stunden,
auftreten kann. Alle Kammerwasser- und Glaskorperproben sollten auf frischen
Medien, ‘'mdglichst gleich zum Zeitpunkt der Entnahme, kultiviert werden und
das mikrobiologische Labor der Abteilung oder des Krankenhauses sollte ver-
stindigt werden. In unserer Praxis verwenden wir gegenwirtig folgende Medien:

Blutagar

Endoagar

Manitol-Salz-Agar

frischen Schokoladeagar
Sabouraud-Agar ohne Zyklohexamid
Thioglycollat-Bouillon
Herz-Hirn-Bouillon.

Nk

Wir halten auch mehrere Objekttréger fir die Gramfirbung oder andere Farbun-
gen (z.B. Kalilauge fiir Candida) bereit.
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Therapie der bakteriell oder durch Pilze verursachten Endophthalmitis

Es herrscht allgemeine Ubereinstimmung, daB nach Vorderkammer- und Glas-
korperpunktion lokale, subconjunctivale, und systemische Antibiotika bei allen
Fillen indiziert sind. Zahlreiche Augenirzte empfehlen nun auch, zumindest bei
schweren Fillen, intravitreale Antibiotika einzusetzen, jedoch hat sich diese Tech-
nik noch nicht allgemein durchgesetzt. Ist ihre Anwendung vorgesehen, so kon-
nen sie durch dieselbe Vorderkammerinzision oder die Sklerotomie injiziert wer-
den. Nach Injektion subconjunctivaler Antibiotika und Einstreichen einer
antibiotischen Salbe und eines Zykloplegikums wird ein Verband angelegt.

Die Rolle der Vitrektomie bei einer bakteriellen Endophthalmitis ist zwar
kaum noch umstritten, der Eingriff kommt nur meist leider zu spét. Bei der
Behandlung von Pilzinfektionen hat sie sich in letzter Zeit zweifelsohne durchge-
setzt. Auf jeden Fall wird der Patient zur Durchfiihrung der soeben erwéhnten
Untersuchungen und Behandlung — falls nicht in der Praxis moglich — und zur
sofortigen intravendsen Antibiotikatherapie an eine Augenabteilung eingewie-
sen. Nach unserer Meinung sollte bei jeder schweren bakteriellen Endophthalmi-
tis (groBes Hypopyon, keine Fundusdetails und reichlich Glask&rpertriibungen
bei der Ultraschalluntersuchung) eine Vitrektomie durchgefiihrt werden, sobald
der Patient andsthesiert werden kann.

Hat der Kliniker den Eindruck, daB die Entziindung iiber eine Periode von
einigen Stunden wesentlich zunimmt, so spricht das fiir eine Vitrektomie. Bleiben
die klinischen Zeichen jedoch stabil oder scheint eine Besserung einzutreten, dann
ist eine Vitrektomie wahrscheinlich nicht erforderlich. Wir verwenden bei der
Behandlung der bakteriellen Endophthalmitis auch lokale und systemische Corti-
costeroide, um die Folgen einer schweren Glaskorperreaktion zu vermindern.
Wir geben 80 bis 100 mg eines kurzwirkenden Corticosteroids (zum Beispiel
Prednison) téglich, gemeinsam mit Antazida. Auch werden lokale Gabe und
periokulare Injektionen von Corticosteroiden empfohlen.

Die folgende Therapie wenden wir bei einer bakteriellen Endophthalmitis an:

1. Intravitreale injektion von Antibiotika (0,1 ml)
a) Gentamycin 0,1 bis 0,5 mg
b) Cephaloridin 0,25 mg
2. Subconjunctivale Antibiotika
a) Gentamycin 2 x 40 mg in jeweils 0,5 ml
b) Cephaloridin 100 mg in 0,25 ml oder
¢) Cefazolin 100 mg in 0,25 ml
3. Systemische Antibiotika
a) Gentamycin 2—3 x téglich 120 mg Gentamycin
(oder neuer: 2 x 150 mg Netilmycin)
b) 3 x 10 Millionen IE Penicillin
¢) 3 x2 g Ozxacillin
4. Corticosteroide — Steroide konnen lokal, periokular und systemisch bei bakte-
rieller Endophthalmitis gegeben werden; Prednison 80 bis 100 mg per os tdg-
lich.
5. Zykloplegika.
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Bei Verdacht auf eine Pilz-Endophthalmitis miissen nach Vorderkammer- und
Glaskorperpunktion Antimykotika verwendet werden. Pilze lassen sich bei direk-
ter Untersuchung des Materials hdufiger als Bakterien nachweisen. Die Rolle der
Vitrektomie scheint dabei gegenwértig klarer abschitzbar zu sein, als bei der
Behandlung einer bakteriellen Endophthalmitis, obwohl auch hier gute klinische
Daten nicht zur Verfiigung stehen. Im folgenden ein Therapieschema fiir die
Behandlung einer Pilz-Endophthalmitis:

1. Punktion der Vorderkammer und des Glaskorpers.

2. Intravitreale Gabe von Antimykotika: Amphotericin B, 3 bis 5 Mikrogramm
in die Mitte des Glaskorpers (dies ist wegen der Gefahr einer toxischen Wir-
kung auf die Netzhaut keine allgemein akzeptierte Therapie).

3. Beginn einer antimykotischen Therapie mit breitem Wirkungsspektrum in
Zusammenarbeit mit den Internisten:

a) lokal stiindlich Natamycin als 5%ige Suspension

b) orale Fluocytosine 37,5 mg pro kg alle 6 Stunden

¢) intravends Amphotericin B (initial versuchsweise 1 mg, Gesamtdosis am
ersten Tag 0,25 bis 0,3 mg pro kg, langsam auf 0,75 bis 1,0 mg pro kg pro
Tag zu steigern); nur zu verwenden, wenn ein Pilz isoliert worden ist.

d) Moglicherweise Miconazol intravends, da dieses Antimykotikum ein rela-
tiv breites Spektrum (Candida, Dermatophyten) bei geringen Nebenwir-
kungen besitzt.

Dosierung: 1. Tag 600 mg (2 Dosen 200 und 400 mg)
2. —21. Tag 1200 mg (3 x 400 mg),
(Gesamtdosis: 24,6 g), ev. auch 10 mg subconjunctival.

4. Pars plana-Vitrektomie fiir Kultur und Therapie

5. Vorsicht vor der Verwendung von Corticosteroiden zur Behandlung einer con-
junctivalen Injektion; sie vermindern zwar die Entziindung, fiihren jedoch zu
einem gesteigerten Wachstum des Pilzes.

Vitrektomie bei Endophthalmitis

Theoretisch kann durch eine Pars plana-Vitrektomie der intraokulare Abszel3
drainiert und wahrscheinlich eine bessere Penetration von Medikamenten erzielt
werden. Andererseits steigt auch die Gefahr einer toxischen Wirkung dieser Me-
dikamente auf die Netzhaut, da es zu einem besseren Kontakt mit der Netzhaut
kommt. Deshalb miissen wahrend und nach der Vitrektomie stirker verdiinnte
Losungen der Medikamente verwendet werden als vor ihrer Durchfithrung. Vom
technischen Standpunkt ist eine totale Vitrektomie nicht zu empfehlen. Es ist eine
partielle Vitrektomie vorzuziehen, da die entziindlichen Membranen, die sich
durch eine Endophthalmitis bilden kénnen, oft an der Netzhaut adhédrieren und
eine totale Vitrektomie dadurch die Netzhaut selbst schwer schidigen konnte.

Kommt es nach Implantation einer IOL zu einer bakteriellen Endophthalmi-
tis, so ist es nicht immer notwendig, diese Linse zu entfernen. Wihrend einer
,.geschlossenen Vitrektomie konnen die entziindlichen Membranen in der Vor-
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derkammer durch eine vordere Inzision entfernt werden und die Vitrektomie
kann zur selben Zeit durch die Pars plana erfolgen. Bei Féllen einer Pilzendoph-
thalmitis sollte das Implantat wahrscheinlich entfernt werden.

Modifikation der Therapie

Nach Diagnosestellen und Beginn der antibiotischen Therapie sollten Anderun-
gen aufgrund des klinischen Verlaufs, der Vertréglichkeit des Medikaments und
den Ergebnissen der Laboruntersuchungen erfolgen. Sind die Ergebnisse der
Kultur und Priifung auf Resistenz eingetroffen, dann miissen die subconjuncti-
valen und systemischen Antibiotika entsprechend gedndert werden. Aber trotz
widersprechender Laborbefunde sollte niemals eine Therapie gedndert werden,
die zu einer klinischen Besserung gefiihrt hat! Im allgemeinen ist es nicht notwen-
dig, eine intravitreale Injektion zu wiederholen, sind jedoch die Kulturen positiv
und findet sich ein sehr virulenter Mikroorganismus, so kann die Injektion an
zweiten, dritten oder vierten Tag der Behandlung wiederholt werden. Subcon-
junctivale Antibiotika sollten 2x am Tag fir 2 bis 3 Tage gegeben werden,
gemeinsam mit systemischen Antibiotika, die iiber mindestens 10 Tage (bei Pilz-
infektionen iiber mindestens 3 Wochen) verabreicht werden sollten.

Sind die Kulturen nach 48 Stunden negativ, so sollten intraokulare
Antibiotika-Injektionen nicht wiederholt werden. Ist der klinische Verlauf giin-
stig, dann kénnen die lokalen, subconjunctivalen und systemischen Antibiotika
langsam abgesetzt werden. Und noch einmal — &ndern Sie nie eine Therapie, wenn
sich klinisch eine Besserung zeigt!

Zusammenfassend muf3 gesagt werden, daBl trotz zahlreicher Therapievor-
schlige die Prognose der Endophthalmitis im allgemeinen schlecht ist. Dennoch
kann bei Verwendung rascher Kulturmethoden und sofortigem Therapiebeginn
gelegentlich eine brauchbare Sehfunktion bei jenen Augen erhalten werden, die
frither das Sehvermdgen vollig verloren hétten.
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Uveitis und Ablatio retinae kénnen im Wesentlichen aus drei verschiedenen Ursa-
chen gemeinsam auftreten:

1. eine exsudative Netzhautabhebung kann als Teil einer zugrundeliegenden
Uveitis beobachtet werden,

2. die Uveitis kann Spatkomplikation einer lang bestehenden rhegmatogenen
Netzhautabhebung sein, und

3. eine rhegmatogene oder durch Traktion hervorgerufene Netzhautabhebung
kann eine Komplikation der Uveitis werden.

Klinik

Patienten mit Uveitis und Netzhautabhebung haben alle klinischen Zeichen und
Symptome sowohl ihrer speziellen Verlaufsform der U'veitis als auch der assoziier-
ten Ablatio. Ist die Netzhaut zur Ginze abgehoben, kommt es nicht nur zum
Verlust des zentralen, sondern auch des peripheren Sehvermdgens; ist sie nur
teilweise abgehoben, bemerkt der Patient neben den tiblichen ,,Mouches volan-
tes* (bei Fallen sekundarer Traktions- oder rhegmatogener Abhebung) die typi-
schen vorhang- oder wolkenartigen Schatten, die Gesichtsfeldausfille darstellen.

Differentialdiagnose

Es ist wichtig, daBl zusétzlich zu den {iblichen Untersuchungen eines Patienten mit
Upveitis — sie sind an anderer Stelle in diesem Buch beschrieben worden — auch
mittels indirekter Ophthalmoskopie und Skleraimpression festgestellt wird, ob
die Netzhautabhebung durch

1. eine subretinales seroses Exsudat,
2. eine Traktion (als Folge schrumpfender Glaskérpermembranen), oder
3. einen Netzhautri3 bedingt ist.

Bei einigen Erkrankungen, wie etwa dem Vogt-K oyanagi-Harada-Syndrom oder
bei hinterer Skleritis kann es zu einer sekundiren exsudativen Netzhautabhebung
kommen. Die moglichen Ursachen einer Ablatio retinae sind in Tabelle 21.1
zusammengestellt.
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Tabelle 21.1. Ablatio retinae und mit ihr assoziierte Formen der Uveitis?®

Serdse (exsudative) Abhebung
Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrom
Sympathische Ophthalmie
Skleritis posterior (im Rahmen einer primér chronischen Polyarthritis)
Retinochorioiditis toxoplasmotica

Traktionsamotio

Intermedidre Uveitis
Retinochorioiditis toxoplasmotica
Jede schwere Retinitis

Rhegmatogene Amotio

Intermedidre Uveitis
Retinochorioiditis toxoplasmotica
Jede schwere Retinitis (zum Beispiel das Syndrom der akuten retinalen Nekrose)

? Eine Uveitis kann auch als Folge einer langdauernden, nicht sanierten rhegmatogenen Netz-
hautabhebung auftreten.

Charakteristischerweise findet man bei seroser oder exsudativer Netzhautab-
hebung eine Verschiebung der subretinalen Fliissigkeit ohne Netzhautloch oder
signifikante Traktion. Die klassische entziindliche Erkrankung, welche durch eine
derartige Abhebung charakterisiert ist, ist das Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrom.
Gelegentlich findet man auch bei einer sympathischen Ophthalmie ein dhnliches
Exsudat, obwohl dies ein eher seltener Befund ist. Eine lokalisierte serose Abhe-
bung (im Gegensatz zu den multilokuldren Abhebungen beim VKH-Syndrom)
wird haufig bei schwerer Skleritis posterior und Uveitis im Rahmen der rheuma-
toiden Arthritis beobachtet. Jede schwere Retinitis (tuberkulds, syphilitisch,
usw.) kann zu sekundiren Netzhautldchern fithren; eine schwere toxoplasmoti-
sche Retinochorioiditis ist gelegentlich mit Exsudat, Traktion oder einer rhegma-
togenen Abhebung assoziiert; ebenso kann eine intermedidre Uveitis mit einer
Traktions- oder rhegmatogenen Ablatio assoziiert sein.

Laboruntersuchungen

Ihre Auswahl hingt wiederum von der primiren Vermutungsdiagnose ab. Bei
Fillen exsudativer Netzhautabhebung im Rahmen einer Iridocyclitis und hinte-
ren Uveitis sollten Untersuchungen zum Nachweis von Erkrankungen des rheu-
matischen Formenkreises durchgefiihrt werden. Findet sich ebenfalls eine Retini-
tis, sind serologische Untersuchungen auf Toxoplasmose indiziert.

Behandlung

Die Behandlung einer Ablatio bei Patienten mit Uveitis ist oft schwierig und
hingt von der spezifischen Grundkrankheit und Schwere sowie Aktivitdt der
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Entziindung ab. Bei Patienten in Remission mit spédten, sekundéiren, rhegmatoge-
nen Amotiones, sind die Standardeingriffe der Netzhautchirurgie {iblicherweise
ohne Schwierigkeiten durchfiihrbar. Tritt andererseits eine exsudative Netzhaut-
abhebung im Rahmen einer aktiven Entziindung (VKH-Syndrom, hintere Skleri-
tis) auf, dann besteht die Therapie in der Gabe von hochdosierten systemischen
Corticosteroiden. Diese fiihren zu einer langsamen Resorption der serésen Abhe-
bung. Ein chirurgischer Eingriff ist in diesen Féllen, auBer wenn die medikamen-
tose Behandlung versagt, nicht indiziert.

Findet man zugleich eine rhegmatogene Abhebung und eine aktive Retinitis
vor — etwa im Rahmen einer intermedidren Uveitis oder Retinochorioiditis toxo-
plasmotica — so ist es empfehlenswert, zuerst zu versuchen, die Entziindung mit
Corticosteroiden und spezifischen Antibiotika unter Kontrolle zu bringen und
dann, nach einigen Tagen, den netzhautchirurgischen Eingriff anzuschlieBen. Bei
manchen Fillen kann es erforderlich werden, den Eingriff mit einer Vitrektomie
und Lensektomie (Kapitel 25) zu kombinieren.
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Das zystoide Makulaédem (ZMO) ist eine unspezifische, jedoch sehr wichtige
Komplikation einer intraokuldren Entziindung. Hiufig ist es mit einem diffusen
oder fleckférmigen Netzhautodem um die Papille oder an anderer Stelle im Fun-
dus vergesellschaftet und eine der hdufigsten Ursachen einer Sehverschlechterung
bei Patienten mit Uveitis.

Klinik

Im allgemeinen findet man bei den Patienten die Zeichen einer sehr ausgepragten
Entziindung, sei es nun des vorderen Abschnittes (zum Beispiel eine Iridocyclitis
im Rahmen eines Morbus Bechterew), des hinteren Augenpols (zum Beispiel eine
Retinochorioiditis toxoplasmotica) oder einer diffusen Augenentziindung (zum
Beispiel eine intermedidre Uveitis). Zusdtzlich zu den klinischen Zeichen der
primdren entziindlichen Erkrankung findet man auch Verdnderungen, die cha-
rakteristisch fiir das ZMO sind. Zu den Symptomen gehdren eine Metamorphop-
sie und gestortes zentrales Sehvermogen. Im allgemeinen findet man auch eine
ausgepragte Entziindungsreaktion im Glaskorper, selbst wenn die primére Loka-
lisation der Entziindung im vorderen Abschnitt liegt. Bei Patienten mit interme-
didrer Uveitis, kann jedoch bei reizfreiem Auge auch nur sehr wenig Glaskorper-
reaktion zu beobachten sein. Dennoch ist das Sehvermogen signifikant reduziert
und eine sorgfiltige Untersuchung mit dem Kontaktglas oder der Hruby-Linse ist
erforderlich, um festzustellen, ob ein zystoides Makuladdem vorliegt oder nicht
(Abbildung 33.3). Ist es vorhanden, muB die zugrundeliegende Entziindung be-
handelt werden.

Pathologie

Das Odem ist intraretinal lokalisiert und es kommt zu einer Zystenbildung in den
inneren Netzhautschichten. Wie meistens bei intraokuldren Entziindung gibt es
nur sehr wenige histologische Berichte. Aus den vorliegenden jedoch 148t sich
schlieBen, daB es nicht zu einer signifikanten Zunahme von Entziindungszellen im
Gebiet der Makula kommt.

Differentialdiagnose

In Tabelle 22.1 sind die verschiedenen Erkrankungen entzindlicher und nicht-
entziindlicher Genese angefiihrt, die zu einem zystoiden Makuladdem fiihren
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Tabelle 22.1. Erkrankungen und chirurgische Eingriffe, die zu einem zystoiden Makuladdem
fithren konnen

Intraokuldre Entziindung (U'veitis)

Akute Iridocyclitis (bei schwerem Verlauf)

Behget Syndrom

Intermediére Uveitis

Retinitis (Toxoplasmose, Zytomegalie, Candida, Syndrom der akuten Netzhautnekrose)
Sarkoidose

Vitiligindse (,,birdshot*) Chorioidopathie

Endophthalmitis durch Nematoden

Chirurgische Eingriffe
Cataract-Extraktion
Fistulierende Operationen
Pars plana-Vitrektomie
Penetrierende Keratoplastik
Netzhautchirurgische Eingriffe

GefaBerkrankungen der Netzhaut

Astvenenverschluf3

Zentralvenenverschluf3

Retinopathia circinata

Diabetische Retinopathie

Retinopathie nach Strahlenbelastung
Netzhauterkrankungen mit GefdBerweiterungen

konnen. Am héufigsten tritt es nach einer Cataract-Extraktion (Irvine-Gass-
Syndrom) auf. Bei diesen Patienten findet man im allgemeinen Zellen im Glaskor-
per. Von den primér entziindlichen Erkrankungen stellt die intermediare Uveitis
jene dar, die am héufigsten mit einem zystoiden Makuladdem assoziiert ist. Bei
Vorliegen eines Odems ist eine Behandlung der intermediiren Uveitis dringend
indiziert (Kapitel 33). Es kann aber auch mit dem Behget Syndrom, der Sarko-
idose, einier Endophthalmitis und jeder schweren Retinitis (Toxoplasmose, Zyto-
megalie, usw.) vorkommen. Ein sekundéres zystoides Makuladdem kann auch im
Rahmen einer akuten, schweren Iridocyclitis auftreten. Die spiaten Makulaveridn-
derungen bei einem chronisch gewordenen zystoiden Makuladdem konnen zu
einem dauernden Verlust des zentralen Sehvermogens fithren, selbst wenn die
Upveitis schlieBlich abklingt.

Laboruntersuchungen

Die klinische Untersuchung und eine Fluoreszeinangiographie sind sehr wesent-
lich. Ganz charakteristisch fiir das ZMO ist die spite Ansammlung von Farbstoff
in den zystoiden Rdumen, die wie die Blitter einer Bliite angeordnet sind.
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Therapie

Die Behandlung des ZMO, hervorgerufen durch eine Augenentziindung ist im
wesentlichen auf die Behandlung der Grundkrankheit beschrankt; es gibt keine
spezifische Behandlung fiir das zystoide Makuladdem. Es ist jedoch klinisch
héufig zu beobachten, daBl eine Reduktion der Augenentziindung auch zu einer
Resorption des Odems und damit einer Verbesserung des Sehvermégen fiihren
kann.

Neuere klinische Studien scheinen darauf hinzudeuten, da durch priopera-
tive und langdauernde postoperative, lokale Gabe von Indometacin-Augen-
tropfen (1%, Indoptol) die Frequenz des postoperativen ZMO nach Cataract-
Operation signifikant gesenkt werden kann. Empfohlene Dosierung: am Tag vor
dem Eingriff 4 x ein Tropfen, ein Tropfen 45 Minuten vor der Operation, nach
der Operation 4 x tiglich ein Tropfen fiir die Dauer von 10—12 Wochen. Als
Nebenwirkungen sind Brennen, Rotung, Schmerzen nach der Instillation, erhoh-
ter intraokularer Druck, Schddigung des Hornhautepithels, Hornhautédeme und
Streifenkeratopathie beobachtet worden. Systemische Nebenwirkungen sind in
der Regel nicht zu erwarten.
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Ein Sekundéarglaukom stellt eine schwere Komplikation einer intraokularen Ent-
ziindung dar. Es kommt im Rahmen verschiedener Syndrome vor und ist oft
therapeutisch schwer in den Griff zu bekommen, unter anderem auch deswegen,
weil die meisten Patienten auf einen chirurgischen Eingriff nicht gut ansprechen.
Von aullerordentlicher Bedeutung ist es, die Schwere der Entziindung festzustel-
len und, wenn moglich, das assoziierte Syndrom zu diagnostizieren. Die Behand-
lung umfaft einerseits die Versorgung der zugrundeliegenden Entziindung, ande-
rerseits eine ausreichende Glaukombehandlung. Das Sekundirglaukom ist bei
diesen Patienten durch verschiedene Pathomechanismen bedingt und es ist sehr
wichtig, ihn bei jedem individuellen Fall zu identifizieren, da die Therapie davon
abhéangt.

Klinik

Zusétzlich zu den Zeichen und Symptomen der zugrundeliegenden Entziindung
gesellt sich noch definitionsgemil} eine Erhohung des intraokularen Druckes.
Liegt zusétzlich noch eine Erkrankung der Hornhaut vor, so kann es notwendig
werden spezielle Tonometer, wie etwa das McKay-Marg-Tonometer oder ein
Pneumotonometer zur genauen intraokularen Druckmessung zu verwenden. Bei
hohem Druckwerten kann es zu einem diffusen Epithelodem kommen, wodurch
es schwierig wird, mittels der Gonioskopie zu bestimmen, ob im Kammerwinkel
Synechién oder Prizipitate vorhanden sind.

Pathologie

Das Trabekelwerk kann durch Entziindungszellen oder periphere vordere Syn-
echien blockiert sein. Bei manchen Fillen kommt es auch zu einer Iris bombé
oder einer Rubeosis iridis.

Differentialdiagnose

In Tabelle 23.1 sind die wesentlichsten uveitischen Syndrome, die mit einem
Sekundarglaukom assoziiert vorkommen, zusammengestellt. Ein Glaukom kann
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Tabelle 23.1. Uveitis-Syndrome, bei denen ein Glaukom auftreten kann

— Heterochromiecyclitis Fuchs

— Posner-Schlossman-Syndrom (glaukomatocyclitische Krise)
— Herpes simplex-Uveitis

— Herpes zoster-Uveitis

— Rubella-Iridocyclitis

— Schwere akute Iridocyclitis

bei jeder schweren Iridocyclitis, unabhidngig vom spezifischen auslésenden Syn-
drom, auftreten und ein Sekundérglaukom kann aufgrund peripherer vorderer
Synechien auch sehr spit in Erkrankungsverlauf auftreten, wenn die Entziindung
nicht ldnger aktiv ist.

Das Posner-Schlossman-Syndrom (die glaukomatocyclitische Krise) zeigt in
der Regel einen schubhaften Verlauf mit nur geringen Entziindungszeichen. Man
kann jedoch Prizipitate im Kammerwinkel sehen und der intraokulare Druck
kann erheblich erh6ht sein. Roteln, Herpes zoster und Herpes simplex sind oft mit
einer Erhohung des Druckes vergesellschaftet, wobei verhdltnismiBig wenig Ent-
ziindungszeichen in der Vorderkammer zu beobachten sind. Diese Erkrankungen
zeigen jedoch charakteristische Hornhaut- und Hautverdnderungen. Bei etwa
20-50% der Patienten mit Heterochromiecyclitis Fuchs tritt ein Glaukom auf.

Atiologie
Die zwei hdufigsten Ursachen eines Sekundarglaukoms bei Patienten mit Uveitis
sind:

1. eine schwer verlaufende Entziindung mit Blockade des Trabekelwerkes durch
Entziindungszellen und
2. periphere vordere Synechien mit sekunddrem Winkelblock (siche Tabelle 23.2).

Tabelle 23.2. Sekundirglaukome: Ursachen, Hiufigkeit, und Behandlung

Ursache der intraokularen Haufigkeit lokale und systemische Behandlung
Druckerh6hung
Blockade des Trabekel- héufig Behandlung der Entziindung
werkes mit Entziin- Carboanhydrasehemmer, Timolol, Epinephrin
dungszellen
periphere vordere Synechien haufig Iridektomie
Iris bombé selten Carboanhydrasehemmer, Timolol, Epinephrin
Posner-Schlossman-Syndrom  selten Standardbehandlung der Entziindung
Rubeosis iridis selten Carboanhydrasehemmer, Timolol, Epinephrin,
Cyclokryotherapie
Hypersekretion extrem Carboanhydrasehemmer, Timolol, Epinephrin
selten

Steroid-Glaukom 3 bis 10%  Absetzen der Corticosteroide
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Behandlung

Die Behandlung eiger akuten intraokularen Entziindung mit Drucksteigerung
bedarf besonderer Uberlegungen. Steht fest, daB3 Corticosteroide nicht die Ursa-
che der Drucksteigerung sind, dann empfehlen wir folgende Therapie:

1. Lokale Corticosteroide jede Stunde wihrend des Tages und alle 2 Stunden
wahrend der Nacht,

2. Acetazolamid (Diamox 4 x 250 mg pro Tag oder 500 mg in Kapselform alle 12
Stunden),

3. Epinephrin (1%ige Losung) alle 12 Stunden oder Timolol (0.5%) alle 12
Stunden,

4. Zykloplegika 3 oder 4 x am Tag,

5. systemisches Prednison 60 mg in der Frith oder, wenn die Entziindung schwer
ist, eine sub-Tenonsche Injektion eines mittellang wirkenden Corticosteroids.

Miotika sind im allgemeinen bei einem entziindlich bedingten Glaukom kon-
traindiziert. Epinephrin fiihrt gelegentlich zu Kopfschmerzen und Unbehagen,
und deswegen ist in letzter Zeit Timolol bei unspezifischem entziindlichen Glau-
kom zur Therapie der Wahl geworden. Andererseits bessern sich die meisten Fille
von akutem entziindlichen Sekundirglaukom auf Grund einer Verlegung des
Kammerwinkels durch Entziindungszellen nach einigen Tagen einer massiven
Steroidtherapie.

Das Steroidglaukom stellt als Komplikation einer intraokularen Entziindung
ein differentialdiagnostisches Problem dar. Im Regelfall tritt es erst 4 bis 6 Wo-
chen nach Beginn der Corticosteroidtherapie auf. Stellt sich heraus, daB3 der
Patient auf Steroide mit Druckanstieg reagiert ist, sollten sub-Tenonsche und
subconjunctivale Depot-Priaparate vermieden werden. Haufig stellt die Behand-
lung fiir den Kliniker einen Balanceakt dar, wobei er die Vorteile einer Steroid-
therapie gegen die beschriankte Tolerierbarkeit eines erh6hten Druckes abwagen
muB. Kann das Glaukom nicht unter Kontrolle gebracht werden, so ist es gele-
gentlich notwendig, ein injiziertes Depot-Priparat zu entfernen. Bendtigt ein
Patient mit Steroidglaukom eine maximale medikamentdse Therapie sowohl fiir
das Glaukom als auch fiir die Entziindung, dann miissen gelegentlich andere
entziindungshemmende Medikamente, die in Kapitel 10 besprochen worden sind,
verwendet werden.

Chirurgie beim Sekundirglaukom und entziindlichen Glaukom

Bei Iris bombeé sollte in den meisten Fillen eine Iridektomie durchgefiihrt werden,
da eine Transfixation der Iris oder eine Laser-Iridektomie oft durch einen raschen
VerschluB der relativ kleinen Offnungen kompliziert wird. Die Iridektomie sollte
in der Regel in Allgemeinnarkose durchgefiihrt werden. Ist das Auge nicht zu
stark entziindet, geniigt eine Lokalanédsthesie. Zum selben Zeitpunkt kann auch
eine sub-Tenonsche Injektion von Corticosteroiden gegeben werden.
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Fiir eine fistelbildende Operation, wie sie bei einem chronischen sekundéren
Winkelblockglaukom erforderlich ist, sollte das Auge so reizfrei wie moglich sein
und selbst dann sind die Ergebnisse der Chirurgie nicht gut. Die Standard-
Trabekulektomie oder andere Filteroperationen (Thermische Sklerostomie und
hintere Sklerektomie) sind nur mit beschrdnktem Erfolg versucht worden. Oft
kommt es zu einem langsamen VerschluB3 des Sickerkissens. Ist das Auge jedoch
fiir einige Monate reizfrei gewesen, dann sind die Erfolgschancen fiir eine der
iiblichen fistelbildenden Operationen (Trabekulektomie, Goniotrepanation, ther-
male Sklerostomie) viel groBer, als wenn das Auge nur sehr kurz reizfrei gewesen
ist. Auch ein Krupin-Denver-Ventil kann bei manchen Fillen erfolgreich sein.

Haben sowohl fistelbildende Operationen als auch eine maximale medika-
mentose Therapie versagt, empfehlen wir die Zyklokryotherapie. Ungliicklicher-
weise ruft diese Therapie selbst eine betrdchtliche Entziindung hervor, weiters
besteht die Gefahr einer Phthisis bulbi. Sie sollte nur mit groB8ter Vorsicht durch-
gefiihrt werden.

Technik der Zyklokryotherapie

Die Zyklokryotherapie kann auf verschiedene Art und Weise durchgefiihrt wer-
den. Wir verwenden die Glaukom-Kryosonde unter Lokalandsthesie. Die untere
Zirkumferenz des Auges wird mit zwei Reihen von Kryoapplikationen (Dauer
jeweils 1 Minute bei —80 Grad Celsius) behandelt. In jedem Quadranten finden
etwa 3 Applikationsstellen Platz. Die erste Reihe setzen wir etwa 2 bis 3 mm hinter
dem Limbus, wobei der ,,Eisball sich gelegentlich auf die Hornhaut erstrecken
kann. Die zweite Reihe wird unmittelbar hinter der ersten Reihe plaziert. Indem
wir zwei separate Reihen frieren, ist das doppelte Frieren an einer Stelle nicht
notwendig. Dann wird ein kombiniertes Corticosteroid-Antibiotikum und ein
Zykloplegikum appliziert und das Auge verbunden. Da diese Patienten in der
postoperativen Phase oft starke Schmerzen haben, ist eine wirksame analgetische
Behandlung erforderlich.
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Eine Augenentziindung bei Kindern unter dem 15. Lebensjahr stellt fiir den
Augenarzt ein besonderes Problem dar, wobei zwischen 1 und 10% aller Falle in
diese Altersgruppe fallen. Praktisch alle Formen der Uveitis, die im Erwachse-
nenenalter auftreten kénnen, kénnen auch beim Kind vorkommen, jedoch sollte
ein Kliniker, der diese jungen Patienten behandelt, einigen Syndromen besondere
Aufmerksamkeit widmen. In Tabelle 24.1 sind die Entziindungen nach ihrer
Lokalisation gegliedert und fiir jede sind auch die moglichen assoziierten Erkran-
kungen bei den jungen Patienten aufgezihlt. Eine richtige Diagnose ist von groB-
ter Bedeutung, da die Komplikationen einer chronischen intraokularen Entziin-
dung zu einer Sehverschlechterung fiir das ganze Leben fiithren kdnnen.

Differentialdiagnose

Das hiaufigste der angefiihrten Syndrome ist die chronische Iridocyclitis im Rah-
men der juvenilen rheumatoiden Arthritis oder einer ihrer Varianten. Eine detail-

Tabelle 24.1. Formen der Uveitis bei Kindern

Vordere Uveitis

Juvenile, rheumatoide Arthritis
Spondylarthritis ankylopoetica
Behget Syndrom

Sarkoidose

Trauma

Heterochromiecyclitis Fuchs
Keratouveitis

Herpes simplex

Tuberkulose

Hintere Uveitis
Retinochorioiditis toxoplasmotica
Toxocariose

Diffuse Uveitis

Sarkoidose

intermedidre Uveitis

Pseudouveitis (Leukdmie, Retinoblastom)
Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrom
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lierte Beschreibung dieser Syndrome findet sich an anderer Stelle dieses Buches.
Die Augenerkrankung kann vor Befall der Gelenke zu beobachten sein. Auch
andere Formen der Arthritis, die mit einer Uveitis vergesellschaftet sind, kénnen
in dieser Altersgruppe vorkommen. Obwohl selten, kdnnen auch ein Behget Syn-
drom, eine Sarkoidose, eine Heterochromiecyclitis Fuchs und eine Iridocyclitis im
Rahmen eines Herpes simplex bei Kindern unter 15 Jahren auftreten.

Die hiufigste Entziindung des hinteren Augenabschnittes bei dieser Alters-
gruppe ist, wie bei Erwachsenen, die Retinochorioiditis toxoplasmotica. Auch die
okulére Toxocariose ist wichtig. Sie tritt charakteristischerweise in dieser Alters-
gruppe auf und sollte bei allen Kindern unter 15 Jahren mit einseitiger intraokula-
rer Entziindung in Betracht gezogen werden.

Die intermedidre Uveitis (Pars planitis oder chronische Cyclitis) ist im allge-
meinen beidseitig und hat einen Gipfel der Héufigkeit im 2. Lebensjahrzehnt,
kann jedoch auch bei kleineren Kindern beobachtet werden. Unter Umstdnden
ist eine Untersuchung in Allgemeinnarkose erforderlich, um die charakteristi-
schen Exsudate auf der Pars plana zu entdecken. Auch eine okuldre Sarkoidose,
ein Behget Syndrom, das Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrom und andere Formen
der diffusen hinteren Augenentziindungen konnen bei Kindern auftreten und
zeigen dieselben klinischen Zeichen und Symptome wie bei Erwachsenen. Bei
Kindern unter einem Alter von 4 Jahren, ist es sehr wichtig einen intraokularen
Tumor, besonders ein Retinoblastom auszuschlieBen. Zu den sogenannten
»pseudoinflammatorischen‘ Verinderungen gehoéren ja Augentumore (z.B. Reti-
noblastom und Leukdmie), die Augenentziindungen vortduschen kénnen.

Untersuchungstechniken

Da ein Retinoblastom eine intraokulare Entziindung vortiduschen kann, ist eine
sehr griindliche Untersuchung beider Augen besonders bei kleineren Kindern
unerlésslich. Da die Kooperation oft nur sehr mangelhaft ist, ist eine Untersu-
chung unter Allgemeinandsthesie unbedingt zu empfehlen, im besonderen da
auch maximal dilatierte Pupillen und Skleraimpression notwendig sind. Dadurch
kénnen nicht nur verborgene Retinoblastome sondern auch die Verdnderungen
der intermedidren Uveitis, das periphere Granulom einer Toxocariose oder peri-
phere retinochorioiditische Narben einer Toxoplasmose entdeckt werden.

Laboruntersuchungen

Bei Kindern unter 15 Jahren mit vorwiegend vorderer U'veitis (Iridocyclitis) sollte
nach Formen der juvenilen rheumatoiden Arthritis gesucht werden, wobei Unter-
suchungen auf antinukledre Antikorper, Rheumafaktoren und Roéntgen des
Kniegelenkes zu empfehlen sind, da dieses bei Kindern am hiufigsten betroffen
ist. In den meisten Fillen sollte der Patient umgehend einem Kinderarzt zugewie-
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sen werden. Ist die Uveitis vorwiegend im hinteren Augenabschnitt und einseitig
lokalisiert, sollte an eine Toxocariose gedacht werden und ein ELISA-Test fiir
Toxocara durchgefiihrt werden. Eine okuldre Toxocariose muf3 von einem Mor-
bus Coats und verschiedenen angeborenen Verdnderungen differenziert werden,
die im Detail in Kapitel 27 besprochen werden.

Ist die Netzhaut betroffen, dann muB an eine Retinochorioiditis toxoplasmo-
tica gedacht werden und eine entsprechende serologische Untersuchung durchge-
fihrt werden. Dabei ist ein positiver Test bei jungen Patienten mit groBer Wahr-
scheinlichkeit von groBerer Aussagekraft als bei einem Erwachsenen, bei denen
die serologischen Tests in beinahe 40% positiv ausfallen.

Durch eine Ultraschalluntersuchung und ein Orbitaréntgen kann Kalzium in
einem Retinoblastom nachgewiesen werden. In diesem Fall ist eine Zuweisung an
einen Kinderarzt und einen Onkologen unerlésslich.
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Die routinemBig durchgefiihrten augenchirurgischen Eingriffe konnen auch bei
Patienten mit Uveitis zur Anwendung kommen, wobei es jedoch in ihrem Gefolge
zu zusdtzlichen Problemen (etwa einer Blutung und vermehrter Entziindung)
kommen kann. Diese postoperativen Komplikationen — einschlieBlich der Akti-
vierung eines Entziindungsprozesses und dem Auftreten einer Phthisis bulbi —
sind immer wieder hervorgehoben worden, ohne daB ausreichend konkrete Daten
iiber die Prognose chirurgischer Eingriffe bei Uveitispatienten vorliegen.

Cataract-Extraktion bei Uveitispatienten

Im allgemeinen herrscht unter den Experten Ubereinstimmung dariiber, daB ein
Chirurg ein betrachtliches Risiko eingeht, wenn er bei einem Patienten mit Uveitis
eine Cataract-Extraktion durchfiihrt. Es ist jedoch unklar, ob diese Verallgemei-
nerung auf alle Félle von Uveitis oder nur auf spezifische uveitische Syndrome
zutrifft. Aufgrund unserer eigenen Erfahrung glauben wir sagen zu kénnen, daf3
bei manchen Syndromen eine Cataract-Extraktion eine gute, bei anderen hinge-
gen eine schlechte Prognose besitzt, weshalb es uns wichtig erscheint, die Cata-
ract-Extraktion und ihre Prognose im Hinblick darauf zu besprechen.

Je geringer die Entziindung des Auges zum Zeitpunkt des chirurgischen Ein-
griffes, umso besser scheint die Prognose zu sein und umso geringer ist die Wahr-
scheinlichkeit schwerer postoperativer Komplikationen. Wir empfehlen deshalb
eine Vorbehandlung mit hohen Dosen von Corticosteroiden fiir einige Tage (bis
zu einer Woche) vor dem Eingriff, sei es nun systemisch, lokal oder durch eine
sub-Tenonsche Injektion.

Bei vielen uveitischen Syndromen ist die Ursache fiir die Cataract nicht vollig
klar. Einerseits kann die Entziindung allein eine signifikante Cataracta compli-
cata hervorrufen, andererseits haben die meisten Patienten groBe Mengen an
Corticosteroiden erhalten, die selbst wieder cataractogen wirken.

Hat ein Patient eine fortschreitende, dichte Linsentriibung bei einer intraoku-
laren Entziindung, dann ist die Indikation fiir einen chirurgischen Eingriff gege-
ben, jedoch sollte der Zeitpunkt und die Technik der Extraktion auf den Patienten
individuell zugeschnitten werden.

Indikationen fiir Cataract-Chirurgie

Die Indikationen fiir die Cataract-Extraktion bei Patienten mit intraokularen
Entziindungen sind:
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1. eine ausgeprigte Sehverschlechterung,
2. eine Cataracta matura, und
3. eine phakogene Entziindung.

Bei reizfreiem Auge — ohne jegliche aktive Entziindung — kann im allgemeinen
eine Linsen-Extraktion ohne wesentliches Risiko durchgefiihrt werden. Liegt
jedoch eine aktive Entziindung vor, dann ist Vorsicht geboten.

Ist die Cataract matur, und findet sich eine Verfliissigung des Rindenmaterials
mit Beteiligung der Kapsel, dann empfiehlt sich eine Linsen-Extraktion, um eine
zusétzliche linsen-induzierte Entziindungsreaktion zu vermeiden.

Eine eindeutige Indikation fiir einen chirurgischen Eingriff ist eine Uveitis, die
durch das Linsenmaterial selbst hervorgerufen worden ist. Zum Beispiel stellt die
Phakoanaphylaxis, das phakolytische Glaukom mit Cataract und eine ,,phako-
toxische* Reaktion durch restliches Linsenmaterial (nach einer extrakapsuldren
Cataract-Extraktion, bei einer traumatischen Cataract usw.) eine Indikation da-
fiir dar, die Linse oder das verbliebene Linsenmaterial auch bei Vorliegen einer
aktiven Entziindung zu entfernen, da sonst die Entziindung iiber lange Zeitrdume
persistieren kann (sieche Kapitel 39).

Die richtige Wahl des Zeitpunktes héngt zu einem groflen Teil von der Art des
zugrundeliegenden uveitischen Syndromes ab. Ist die Prognose schlecht, wie bei
juveniler rheumatoider Cataract, sollte der chirurgische Eingriff solange wie mog-
lich hinausgezdgert werden. Wie schon oben bemerkt, ist die Prognose umso
giinstiger, je geringer das Auge vor der Chirurgie gereizt ist.

Cataract-Chirurgie bei verschiedenen uveitischen Syndromen

Juvenile rheumatoide Arthritis und Iridocyclitis. In den Vergangenheit waren die
Ergebnisse der Cataract-Extraktion bei jungen Patienten mit Iridocyclitis im
Rahmen einer rheumatoiden Arthritis nicht giinstig. In einem Bericht iiber 15
Patienten bei denen die Standardtechniken der extrakapsuldren Cataract-Extrak-
tion eingesetzt wurden (Aspiration, usw.), besaen 11 Patienten 5 Jahre nach dem
Eingriff keine Lichtempfindung mehr. Ein etwas giinstigerer Bericht wurde von
der Proctor Foundation, San Francisco, publiziert: 60% der Patienten hatten ein
Sehvermogen von 6/60. Aus vorldufigen Berichten iiber diese Patienten 148t sich
schlieBen, daB eine kombinierte Lensektomie-Vitrektomie eine bessere Prognose
als eine Lensektomie alleine hat. Die Rolle der Vitrektomie bei Uveitispatienten
wird spéter in diesem Kapitel besprochen werden.

Kommt es bei einem Patienten mit juveniler rheumatoider Arthritis zu einer
fortschreitenden Triibung der Linse mit Reduktion des Sehvermdgens in beiden
Augen, dann ist eine Extraktion der getriibten Linsen indiziert. Gegenwirtig
empfehlen wir fiir diese Patienten eine kombinierte Lensektomie und subtotale
Vitrektomie mit Zugang entweder iiber den Limbus oder die Pars plana mit den
Standard-Vitrektomie-Instrumenten. Wir empfehlen derzeit nicht die intraokulare
Injektion von Corticosteroiden, wie sie von anderen vorgeschlagen worden ist.
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Heterochromiecyclitis Fuchs. Obwohl in fritheren Berichten bei diesen Patienten
Blutungen aus abnormen GeféBen im Kammerwinkel (Ward) als schwere Kom-
plikation nach Cataract-Extraktion angegeben wurde, war dies in einer Serie von
27 Fillen, die wir selbst iiberblicken, keineswegs eine wesentliche Komplikation.
Es scheint, daB jede eingefiihrte Technik ohne signifikantes Risiko intra- oder
postoperativer Komplikationen durchgefiihrt werden kann. Gelegentlich kommt
es zu einem kurzfristigen postoperativen Hyphdma, das jedoch nur selten ein
Langzeitproblem darstellt. Da die Heterochromiecyclitis praktisch immer einsei-
tig verlduft, gelten die iiblichen Indikationen fiir eine einseitige Cataract-
Extraktion. Auf Grund stirkerer Glaskorpertriibungen kann es dazu kommen,
daB der Patient kein Sehvermdgen von 6/6 nach der Operation erreicht.

Intermediire Uveitis (Pars planitis, chronische Cyclitis). Diese chronische, beidsei-
tige Uveitis ist durch Persistenz von Entziindungszellen und Triibungen im Glas-
korper charakterisiert, zusammen mit Zeichen einer geringgradigen Entziindung
in der Vorderkammer, die mehrere Jahre andauern kann. Bei einer signifikanten
Anzahl der Patienten (42%) kommt es zu Linsentriibungen, jedoch gibt es nur
sehr wenig Information tber die Prognose der Cataract-Chirurgie. In einer Zu-
sammenstellung von Kimura und Mitarbeitern an der Proctor Foundation wur-
den 21 Patienten mit chronischer Cyclitis nachkontrolliert. Bei 13 von 21 dieser
Augen war das SehvermOgen zum Zeitpunkt der letzten Untersuchung, einige
Jahre nach dem chirurgischen Eingriff, besser als 6/12. Die Komplikationsrate
war nicht signifikant hoher als bei Patienten ohne Entziindung und es kam in
keinem Fall zu einer Phthisis bulbi oder einer iiberlangen Reaktivierung der
Entziindung. Diamond hat ebenfalls iiber mehrere Félle einer kombinierten
Lensektomie-Vitrektomie bei intermediédrer Uveitis ohne wesentliche Komplika-
tionen berichtet.

Die intermedidre Uveitis selbst scheint also das Komplikationsrisiko bei der
Cataract-Chirurgie nicht zu erh6éhen. Ein reduziertes postoperatives Sehvermo-
gen ist auf die Komplikationen der Krankheit selbst zuriickzufiihren: zystoides
Makulaédem und Tritbungen des Glaskdrpers. Obwohl bei diesen Patienten
Routine-Cataract-Extraktionen durchgefiihrt werden, sollte unter Umstdnden
eine kombinierte Lensektomie-Vitrektomie vorgezogen werden, da Glaskdrper-
triibbungen in der postoperativen Periode ein signifikantes Problem darstellen.
Weitere Untersuchungen sind jedoch erforderlich.

Phakogene Uveitis (Phakoanaphylaktische Endophthalmitis, phakolytisches
Glaukom, phakotoxische Uveitis). Die Entfernung der Linse (oder restlichen
Linsenmaterials) ist unerldBlich und sollte so rasch wie moglich erfolgen, da sie
bei der Atiologie der Uveitis selbst den ausldsenden Faktor darstellt. Auch bei der
phakoanaphylaktischen Endophthalmitis ist eine sorgféltige Entfernung des ge-
samten Linsenmaterials duBerst wichtig. In Abhéngigkeit vom Einzelfall ist eine
intrakapsulédre Extraktion gelegentlich méglich, haufig jedoch nicht. Die Alterna-
tive ist eine sorgfiltige, vollstindige extrakapsuldre Extraktion mit Hilfe der
mikrochirurgischen Techniken.

Bei Fillen von phakolytischem Glaukom ist die Linsenkapsel, obwohl sie im
allgemeinen intakt ist, oft sehr fragil und der Versuch einer intrakapsuldren Ex-
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traktion fithrt hdufig zu einer Ruptur. In diesem Fall ist es notwendig, von einer
intrakapsuldren auf eine extrakapsuldre Technik {iberzugehen und das gesamte
Linsenmaterial zu entfernen. Bei diesen Patienten sind vor dem chirurgischen
Eingriff hohe Dosen von Corticosteroiden, systemisch, subconjunctival und lo-
kal, sowie Osmotika zur Kontrolle des intraokularen Druckes indiziert.

Die wichtigsten Grundsétze bei der Behandlung dieser Fille sind: Erstellung
der richtigen Diagnose, Kontrolle des Druckes und der intraokularen Entziin-
dung und Entfernung des gesamten Linsenmaterials, mdglichst durch eine intra-
kapsuliare Extraktion. Bei diesen Fillen ist der Eingriff dringend indiziert und
sollte so rasch wie moglich durchgefiihrt werden.

Andere uveitische Syndrome. Es liegen nur sehr wenige Berichte iiber die Prognose
der Cataract-Extraktion bei den meisten uveitischen Syndromen vor. Obwohl
eine Cataract bei einer Uveitis hdufig auftritt, ist sie oft nicht so progredient, daf3
sic das Sehvermdgen wesentlich reduziert. Hat die Entziindung intraokulare
Strukturen — etwa die Retina — in Mitleidenschaft gezogen, kann der Eingriff den
endgiiltigen Visus nicht wesentlich verbessern. Dies ist auch beim Behget Syn-
drom oder anderen Formen der Vaskulitis — wobei Sehnerv und Netzhautgefi3e
geschéidigt werden — der Fall. Aus diesem Grund liegt nur sehr wenig Information
iber die Ergebnisse der Cataract-Chirurgie bei solchen Patienten vor.

Wie schon oben bemerkt, ist die Prognose des Eingriffes bei reizfreiem Auge
am giinstigsten. So kann etwa bei einer rezidivierenden Iridocyclitis, die fiir einige
Jahre in Remission war, eine Routine-Cataract-Extraktion ohne wesentliche
Komplikationen durchgefithrt werden. Bei Fillen geringgradiger chronischer
Entziindung mit fortschreitender Linsentriibung ist eine vorsichtige Vorgangs-
weise jedoch indiziert, im besonderen, wenn Atiologie oder ein spezifisches Syn-
drom nicht identifiziert werden kénnen. Bei diesen Patienten sind wahrscheinlich
intra- und postoperativ verabreichte Corticosteroide (systemisch, lokal und sub-
conjunctival) indiziert.

Allgemeine Vorgangsweise und chirurgische Techniken der Cataract-Extraktion
bei Uveitispatienten

1. Bei einem Auge mit nur minimaler oder vollig fehlender Entziindung (ohne
laufende Therapie) kann jede Standardtechnik der Linsen-Extraktion durchge-
fithrt werden, ohne daB wesentliche Komplikationen zu erwarten sind. Wahr-
scheinlich ist bei einem jungen Patienten, wenn die Pupille ausreichend erweitert
werden kann, eine sorgfiltige extrakapsuldre Extraktion die sicherste Vorgangs-
weise.

2. Findet sich eine chronische, aktive Entziindung des vorderen Abschnittes
ohne Beteiligung des hinteren Segmentes — keine Zellen im Glaskorper, keine
Retinitis, usw. — wie bei einem Fall von chronischer vorderer Iridocyclitis, so
empfehlen wir eine intensive Vorbehandlung mit lokalen, sub-Tenonschen und
gelegentlich systemischen Corticosteroiden, wobei diese Behandlung vor dem
geplanten Eingriff begonnen werden muB. Die Indikation sollte sehr sorgfiltig
abgewogen werden, da das Risiko postoperativer Rezidive und anderer Kompli-
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kationen nicht so gut dokumentiert und wahrscheinlich groBer als bei Routinepa-
tienten ist. Wir empfehlen die {iblichen chirurgischen Eingriffe, wobei bei extra-
kapsuldrer Extraktion, bei maximal dilatierter Pupille, darauf geachtet werden
sollte, daB das gesamte Linsenmaterial entfernt wird.

3. Betrifft die Entziindung sowohl den vorderen als auch den hinteren Ab-
schnitt mit Bildung einer Cataract und Zellen sowie Triibungen im Glaskorper,
dann empfehlen wir Lensektomie und Vitrektomie zu kombinieren, da im Glas-
korperraum verbliebene Entziindungszellen nach einer einfachen Cataract-
Extraktion die Rezidivrate zu steigern vermogen. Kaplan und Diamond haben
beschrieben, dal3 bei verschiedenen Formen der Uveitis eine Lensektomie und
Vitrektomie erfolgreich durchgefithrt werden kann. Der Eingriff erfolgt tiber die
Pars plana mit Endoillumination und Standard-Vitrektomie-Instrumenten. Diese
Technik wird auch bei der Cataract im Rahmen der juvenilen rheumatoiden
Arthritis oder der intermedidren Uveitis empfohlen.

Spezielle chirurgische Probleme und Uberlegungen

1. Synechien. Sie konnen nicht nur am Pupillarrand, sondern auch in der mittleren
Peripherie der Iris und zwischen den Ziliarkorperzotten und Linsenkapsel auftre-
ten. Die Adhésionen sollten sowohl bei intrakapsulérer als auch bei extrakapsula-
rer Extraktion zart geldst werden. Hadufig kann dies durch eine frith angelegte
Iridektomie mit Hilfe eines Spatels und vorsichtiger Spiilung durchgefiihrt wer-
den. Wihrend einer intrakapsuliren Extraktion sollte eine langsame und vorsich-
tige Entbindung der Linse, zugleich mit Losen der verbliebenen Synechien durch-
gefiihrt werden. Bei solchen Féllen kann gelegentlich eine kombinierte Lens-
ektomie-Vitrektomie empfehlenswert sein.

2. Cyclitische Membranen. Bei Patienten mit chronischer Uveitis, und besonders
bei juveniler rheumatoider Arthritis und Sarkoidose kann es zur Bildung von
cyclitischer Membranen, die vom Ciliark6rper ausgehen und sich iiber die Riick-
fliche der Linse erstrecken, kommen. Gelegentlich kann diese Membran durch
eine prdoperative Ultraschalluntersuchung entdeckt werden. Fiihrt man eine
Standardprozedur iiber eine groBen Corneoskleralschnitt aus, dann sollte die
Membran mit Hilfe von Scheren in der Pupillarzone exzidiert werden. Bei
,.geschlossenen‘‘ endochirurgischen Techniken muB sie gemeinsam mit der Cata-
ract und dem vorderen Vitreus entfernt werden. Es ist wichtig, daB der Chirurg
darauf vorbereitet ist, diese Membranen anzugehen, und dal} ein mdglichst gro-
Ber Teil wahrend der Cataract-Chirurgie entfernt wird. Zieht eine cyclitische
Membran am Ciliarkdrper, so kann dies zu seiner Abhebung und schlieBlich zu
einer Hypotonie und Phthisis bulbi fiithren.

3. Occlusio pupillae. Nicht selten bedeckt eine vaskularisierte Bindegewebsmem-
bran, von der Iris ausgehend, die gesamte Pupille. Sie kann hidufig mechanisch
von der Iris und der vorderen Linsenkapsel gelost und exzidiert werden. Obwohl
eine Blutung wihrend dieses Schrittes auftreten kann, kommt sie meist ohne
wesentliche Probleme zum Stillstand. Kann die Pupille dann erweitert werden, so
kann der Chirurg mit einer Routine-Cataract-Extraktion fortsetzen.
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4. Eingriffe an der Iris. Eine chronisch entziindete Iris neigt wahrend der Opera-
tion zu Blutungen, die oft von selbst zum Stillstand kommen. Bei schweren Fillen
mit groBfldchigen Blutungen ist es gelegentlich notwendig, Diathermie fiir die
Blutstillung zu verwenden. Auf jeden Fall sind jedoch geringstmdgliche Manipu-
lation und minimale chirurgische Eingriffe an der Iris empfehlenswert.

Bei reizfreiem Auge ohne Tendenz zur Synechienbildung (wie bei einer He-
terochromiecyclitis Fuchs), kann eine periphere Iridektomie ausreichend sein. Ist
der Fall jedoch komplizierter und soll eine intrakapsuldre oder extrakapsulire
Extraktion ohne Vitrektomie durchgefiihrt werden, dann ist eine Sektor-
Iridektomie sicherer. Bei Féllen einer kombinierten Lensektomie-Vitrektomie
kann es nicht zu einer postoperativen Synechienbildung zwischen der Wunde und
dem Glaskoérper oder der Linsenkapsel kommen, auch kann sich kein Pupillar-
block entwickeln. Aus diesem Grund raten wir von Eingriffen an der Iris ab, da
sie unndtig sind und zu einer postoperativen Entziindung beitragen konnen.

5. Entziindungszellen und Triibungen im Glaskorper. Eine Ultraschalluntersu-
chung kann préoperativ Glaskorpertriibungen aufdecken. Wie schon vorher er-
wihnt, ist bei Féllen mit ausgedehnten Glaskorpertriibungen eine Indikation fiir
eine Lensektomie-Vitrektomie gegeben. Wird jedoch eine Standard-extra- oder
-intrakapsuldre Extraktion durchgefiihrt, dann sollte die vordere Glaskérper-
grenzschicht intakt bleiben.

6. Intraokulare Linsen bei Uveitispatienten. Es gibt keine Berichte iiber eine gro-
Bere Serie von Uveitispatienten bei denen im Rahmen einer Cataract-Operation
eine intraokulare Linse implantiert wurde. Die meisten Chirurgen stimmen darin
iiberein, daB sie ein zusétzliches und unnotiges Risiko fiir alle Patienten darstellt,
die schon friiher eine intraokulare Entziindung durchgemacht haben, weswegen
eine Korrektur mit Kontaktlinsen oder Brillen unbedingt vorzuziehen ist.

Glaukomchirurgie bei Uveitispatienten

Das Glaukom stellt eine schwere Komplikation einer intraokularen Entziindung
dar und fiihrt nicht selten zum Verlust eines brauchbaren Sehvermdgens. Es kann
in der akuten Phase der Uveitis durch eine Blockade der Kammerwinkelstruktu-
ren, durch periphere vordere Synechien oder langdauernde Steroid-Applikation
(bei ,,Steroid-Respondern*‘) entstehen (sieche Kapitel 23).

Auch bei Patienten mit Uveitis sollten die iiblichen Glaukomuntersuchungen
zur Anwendung kommen. Haufig ist jedoch die Beurteilung der Papille schwierig,
wenn hintere Synechien eine entsprechende Dilatation der Pupille verhindern.
Dann gewinnt die Untersuchung der Gesichtsfelder an Bedeutung, wobei auch
Vorliegen oder Fehlen frither hinterer, subkapsuldrer Linsentrilbungen in Be-
tracht zu ziehen sind.

Die konservative und chirurgische Behandlung des Glaukoms bei Uveitispa-
tienten ist im Detail in Kapitel 23 besprochen. Zusammenfassend kann gesagt
werden, daBl die Therapie der Iris bombé eine periphere Iridektomie ist. Wir
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ziehen einen chirurgischen Eingriff vor, weil bei chronischen Entziindungen die
Offnung, welche durch eine Laserbehandlung geschaffen wird, wieder zuwachsen
kann. Tritt ein Glaukom bei einer akuten Iridocyclitis auf, so ist es im allgemeinen
mit lokalen Corticosteroiden und Osmotika unter Kontrolle zu bringen. Die
Indikationen fiir eine Filteroperation sind dieselben wie bei jedem anderen Glau-
kom ohne Entziindung. Ungliicklicherweise sind die Resultate eines derartigen
Eingriffes (Trabelektomie oder andere standardfistelbildende Operationen) oft
nicht befriedigend, weil die Sklerotomie6ffnung durch iiberschieBende Narben-
bildung auf Grund der Entziindung rasch zuwéchst. Vor und nach der Operation
sollten hohen Dosen von Corticosteroiden verabreicht werden; auch ist eine
groBe Sklerotomie6ffnung zu empfehlen.

Bandkeratopathie

Eine Liste jener Erkrankungen, bei denen eine Bandkeratopathie auftreten kann,
ist in Kapitel 12 zusammengestellt. Zur Behandlung dieser Stérung verwendet
man Chelatbildner, welche die Kalziumablagerungen in der Basalmembran des
Epithels und der Bowmanschen Membran herauslésen konnen. Bevor die chelie-
rende Substanz appliziert wird, sollte das dariiberliegende Epithel mit Hilfe einer
verdiinnten Alkohollosung, durch eine Abrasio oder mittels anderer Techniken
entfernt werden. Eine verdiinnte Calcium-EDTA (zum Beispiel Titriplex)-Losung
wird dann lokal appliziert, wobei wir folgende Vorgangsweise verwenden: unter
dem Operationsmikroskop wird, nach Applikation eines Lokalanidsthetikums
und Plazieren eines Lidsperrers, das Epithel mit einer verdiinnten Alkoholldsung
und einer Klinge entfernt. Eine Calcium-EDTA-L6sung wird 1:50 mit steriler
Kochsalzlosung verdiinnt und mit einem Schwamm auf die Bandkeratopathie
aufgetragen, wobei nicht die gesamte Augenoberfliche mit dem chelierenden
Medikament gespiilt, sondern nur die Hornhaut betupft wird. Das verhindert
einen toxischen Effekt der Losung auf andere Augenstrukturen. Es kann einige
Minuten dauern, bevor die Ablagerung ausreichend aufgelost ist, worauf sie dann
durch vorsichtiges Schaben entfernt werden kann. Ist sie nicht ausreichend aufge-
16st, kann eine stirkere Konzentration — bis zu einer Verdiinnung von 1:10 —
verwendet werden. AbschlieBend werden ein Antibiotikum und ein Zykloplegi-
kum eingestrichen und ein Druckverband angelegt, um das Epithel zur Abheilung
zu bringen.

Netzhautchirurgie, Kryothefapie und Photokoagulation zur Behandlung
einer Netzhautabhebung

Die Prinzipien der Photokoagulation, Kryotherapie und der eindellenden Opera-
tionen bleiben dieselben, ob nun der Patient an Uveitis leidet oder nicht. Es gibt
jedoch bei Uveitispatienten zwei spezifische Probleme:

1. signifikante Glaskorpertriibungen, und
2. jene Komplikationen, die aufgrund der Entziindung der Uvea entstehen.
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Bei der Behandlung von Netzhautléchern im Rahmen einer Uveitis wird
entweder eine Photokoagulation oder eine Kryotherapie empfohlen, wobei eine
Uberbehandlung unbedingt vermieden werden muB, da sie leicht zu einer stirke-
ren Aderhautabhebung und Blutungen fiihren kann.

Bei Patienten mit rhegmatogener Ablatio retinae kann es sehr schwierig sein,
die Defekte zu finden. Eine exzessive Manipulation bei der Lokalisation der
Defekte und tibermaBige Kryoapplikationen sollten vermieden werden. Da auch
ein erhohtes Blutungsrisiko aus der Chorioidea besteht, wenn subretinale Flissig-
keit drainiert wird, empfiehlt es sich, die Chorioidea im Bereich der Abhebung mit
Diathermie vorzubehandeln. Prae- und postoperativ sollten, wenn moglich, Cor-
ticosteroide per os verabreicht werden, um die Entziindungreaktion und damit
Komplikationen von Seiten der entziindeten und méglicherweise verdickten Cho-
rioidea zu unterdriicken. Selbstverstindlich ist es wichtig absolut sicher zu sein,
daB eine Netzhautabhebung rhegmatogen und nicht ser6s (durch die Grund-
krankheit) bedingt ist.

Von manchen Autoren ist bei Retinochorioiditis toxoplasmotica zur Rezidiv-
prophylaxe eine Photokoagulation empfohlen worden, wobei sie anregen, die
Narben mit Photokoagulaten abzuriegeln.

Obwohl es Hinweise dafiir gibt, da} diese Behandlung bei manchen seltenen
klinischen Konstellationen wirksam sein kann, sollte sie nur mit Vorsicht und nur
nach Abheilung der Retinochorioiditis verwendet werden. Wihrend der akuten
Phase, bei zelluldrer Infiltration des Glaskorpers kann sie zu Komplikationen
fithren.

Penetrierende Keratoplastik bei Uveitis

Zahlreiche Hornhauterkrankungen sind mit intraokularen Augenentziindungen
vergesellschaftet (siehe Kapitel 12), wobei sicherlich am hdufigsten Hornhautnar-
ben durch eine Herpes simplex-Keratouveitis hervorgerufen werden. Auch bei
diesen Patienten kann eine Keratoplastik erfolgreich durchgefiihrt werden, wobei
das Auge jedoch zuerst so reizfrei wie moglich sein muB3. Verschiedene Studien
haben eine sehr hohe Rezidivrate der herpetischen Erkrankung bei penetrierender
Keratoplastik beobachtet, wobei die Prognose umso besser zu sein schien, je
langer vor dem chirurgischen Eingriff eine Abheilung eingetreten war. Wir emp-
fehlen deshalb, bei Fillen von aktiver herpetischer Keratouveitis die penetrie-
rende Keratoplastik so lange aufzuschieben, bis das Auge ohne Behandlung fiir
einige Monate reizfrei war. Es kann die Standardmethode verwendet werden,
wobei die iiblichen Indikationen fiir eine visuelle Rehabilitation gelten miissen.
Im Hinblick auf die hohe Rezidivrate des Herpes simplex bei sonst klaren Trans-
plantaten bediirfen diese Patienten einer besonders aufmerksamen Betreuung.
Auch sollten bei diesen Augen mit abgelaufener Entziindung periphere Iridekto-
mien durchgefiihrt werden. Eine lamellierende Keratoplastik ist bei Patienten mit
herpetischen Narben und Iridocyclitis nur selten indiziert.

Auch bei anderen Formen von Hornhauttriibungen im Rahmen einer Augen-
entziindung muB} das Auge so reizfrei wie moglich sein, bevor eine Keratoplastik
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in Betracht gezogen wird. Andererseits kann auch eine Bindehautdeckung gele-
gentlich bei der Behandlung der chronischen, indolenten, nicht-infektidsen herpe-
tischen Ulcera indiziert sein, obwohl die therapeutische Kontaktlinse die Behand-
lung dieser Problemfille ohne Zweifel revolutioniert hat.

Vitrektomie bei Uveitispatienten

Gegenwirtig gibt es keine allgemein akzeptierte Indikation fiir eine Vitrektomie
als alleinigen Eingriff zur Behandlung einer intraokularen Entziindung. In Kom-
bination mit einer Lensektomie hat sie jedoch eine groBe Bedeutung, da diese
Technik offensichtlich nicht durch eine Verschlechterung der Entziindung oder
eine Phthisis kompliziert wird.

Diagnostische Vitrektomie

Es gibt verschiedene Formen intraokularer Entziindungen, bei denen die Indika-
tion zur Durchfiihrung einer diagnostischen Vitrektomie bestehen kann. Es sind
im allgemeinen dltere Patienten mit beidseitiger chronischer Entziindung und
reichlich Zellen im Glaskorper, bei denen der Verdacht auf das Vorliegen eines
Retikulumzell-Sarkoms besteht. Da diese Erkrankung eine schlechte Prognose
quoad vitam aufweist, wird eine diagnostische Vitrektomie mittels der Standard-
Pars plana-Techniken empfohlen. Am giinstigsten ist es, wenn die Probe nur
mittels der Aspiration — die verschiedenen Vitrektomiegerite zerstéren nidmlich
die Zellen — gewonnen und sofort in ein zytologische Labor gebracht wird. Oft
findet man bei diesen Patienten einen verfliissigten Glaskorper, wodurch die
Aspiration méglich und das Schneiden unnétig wird.

Eine diagnostische Vitrektomie kann auch bei jungen Patienten mit Verdacht
auf Toxocara canis-Endophthalmitis oder eine infektiése Endophthalmitis an-
derer Genese (im besonderen durch Pilze verursacht) indiziert sein (siche Ka-
pitel 20). Eine Lensektomie sollte bei diesen Fillen vermieden werden, da die
Linse im allgemeinen klar ist und eine Gemisch von Linsenmaterial und Glaskor-
perinhalt fiir den Zytologen ein Problem darstellen kann.

Therapeutische Vitrektomie

Es gibt gegenwirtig keine Hinweise, da3 eine alleinige Vitrektomie bei der Be-
handlung irgendeines uveitischen Syndroms von therapeutischem Nutzen ist.
Findet man jedoch eine fortgeschrittene Cataract oder irgendeine Form von
Occlusio pupillae bei einem Patienten mit intraokularer, vorwiegend vitrealer
Entziindung, dann kann eine kombinierte Lensektomie-Vitrektomie empfehlens-
wert sein. Besonders Patienten mit chronischer Uveitis und dichter Cataract oder
unspezifischer, schwehlender Entziindung des hinteren Abschnittes und Cataract
sind fiir einen derartigen Eingriff geeignete Kandidaten. Diamond und Kaplan
haben beobachtet, daf3 diese Patienten die Lensektomie-Vitrektomie gut tolerie-
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ren und daf} es offensichtlich nicht zu haufigeren postoperativer Entziindungen,
Phthisis bulbi oder anderen Komplikationen, die bei diesem Routineeingriff be-
obachtet werden, kommt.

Unsere Indikation fiir einen derartigen Eingriff erfordert mindestens zwei der
vier angefiihrten Punkte:

1. erforderliche Sehverbesserung,

2. progredientes Leiden (Hypotonie, die Zeichen einer beginnenden Phthisis),

3. Komplikationen, die einen chirurgischen Eingriff erforderlich machen (zum
Beispiel Netzhautabhebung),

4. Iris bombé (verschlossener Kammerwinkel mit Synechien und Hypotonie
(weist auf eine cyclitische Membran hin).

Technische Hinweise

Es ist sehr wichtig vor dem Eingriff den potentiellen Visus dieser Patienten ab-
zuschitzen. Ein Elektroretinogramm (ERG) und die Messung der visuell-
evozierten Potentiale (VEP) sind erforderlich, um den Zustand der Netzhaut und
des Nervus opticus bestimmen zu konnen; eine Ultraschalluntersuchung hilft
festzustellen, ob es zu einer Aderhautverdickung oder einer cyclitischen Mem-
bran, die wesentliche Probleme wahrend des Eingriffes verursachen kdnnte, ge-
kommen ist. Eine verdickte Chorioidea 148t auf eine Stauung der Aderhautgefifle
oder eine cyclitische Membran schlieBen, wobei letztere wiederum ein Eindringen
iiber die Pars plana schwieriger und Komplikationen, wie etwa eine Blutung oder
eine Dialyse, wahrscheinlicher machen kann.

Findet man eine verdickte Chorioidea oder eine cyclitische Membran, dann
sollte eine ldngere Infusionskaniile im Bereich der Pars plana verwendet werden.
Auch ist es notwendig, so viel wie méglich von der Linse zu entfernen, bevor die
Infusionskaniile gedffnet wird. Dadurch kann man eher sicher sein, daB die
Kaniile wirklich durch die Pars plana und die cyclitische Membran gedrungen ist.
Ist das Auge vor dem chirurgischen Eingriff hypoton, so findet man meist eine
derartige Membran, auch wenn sie echographisch nicht nachweisbar ist. Eine
Lensektomie kann iiber die Pars plana durchgefiihrt werden, mit der Infusionsna-
del auf einer Seite der Linse und dem Vitrektomiegerit auf der anderen. Syn-
echien sollten bei dem chirurgischen Eingriff sehr frith gel6st werden. Sind sie sehr
dicht, wie dies oft bei Patienten mit juveniler rheumatoider Arthritis der Fall ist,
sollte eine Inzision am Limbus durchgefiihrt werden und die Synechien mit einem
Cyclodialysespatel oder einem dhnlichen Instrument er6ffnet werden. Dies er-
leichtert den chirurgischen Eingriff ganz wesentlich, da dann die Pupille dilatiert
werden kann.

Eine subtotale Vitrektomie ist bei den meisten Féllen wichtig; versucht man
jedoch die organisierten Glaskorperverdnderungen im Bereich der Glaskorperba-
sis zu entfernen, so kann es zu einem unndtigen Zug an der peripheren Retina
kommen. Derartige periphere Auflagerungen scheinen postoperativ kein wesent-
liches Problem darzustellen. Eine sorgféltige indirekte Ophthalmoskopie mit
Skleraimpression am Ende des Eingriffes ist erforderlich, um Netzhautdialyse
oder Netzhautlocher auszuschlieBen.
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Wir empfehlen ebenfalls eine pridoperative Verwendung von systemischen,
subconjunctivalen und lokalen Corticosteroiden mit Fortfiihrung der Therapie
nach der Operation. Netzhautkomplikationen sollten zum Zeitpunkt der Vitrek-
tomie behoben werden.

Wir haben selbst mit der Lensektomie-Vitrektomie bei 20 Augen Erfahrung
sammeln kénnen. Bis jetzt haben wir als Folge des chirurgischen Eingriffes noch
kein Auge verloren, eine Aderhautblutung ist in einem Fall aufgetreten und war
die wesentlichste Komplikation in unserer Serie. Das Auge wurde mit einem
guten Ergebnis nochmals operiert. Diamond und Kaplan haben beobachtet, daf3
das zystoide Makuladdem, welches wir bei den meisten unserer Patienten beob-
achtet haben, im Verlauf eines Jahres (oder noch lidnger) langsam resorbiert wird,
wobei es zu einer beachtlichen Besserung des Sehvermdgens kommen kann.

Wir nehmen an, daB die Lensektomie-Vitrektomie im zunehmenden Mafe bei
der Behandlung von Patienten mit Cataract und Uveitis eine Rolle spielen diirfte.



Klinische Syndrome



Kapitel 26. Retinochorioiditis toxoplasmotica

Die Toxoplasmose ist wahrscheinlich — mit einer Frequenz von 30-50% aller
Fille - die haufigste entziindliche Erkrankung des hinteren Augenabschnittes. Sie
ruft eine Retinitis mit einer sekundéren Chorioiditis und Iridocyclitis hervor. Der
Erreger, Toxoplasma gondii, ist ein intrazelluldrer Parasit. Dieses Protozoon ist
neurotrop und greift nicht nur die Netzhaut, sondern auch andere Nervengewebe
an. Der Hauptwirt ist die Katze, der Mensch infiziert sich wahrscheinlich iiber
den Gastrointestinaltrakt durch kontaminiertes, ungekochtes Fleisch oder andere
Nahrungsmittel.

Klinische Befunde

Die Anamnese ist insofern wichtig, als gelegentlich vom Patienten angegeben
wird, daB er rohes Fleisch (wie zum Beispiel ,,Steak tartare*) gegessen hat. In der
Regel ist die Krankheit nur an einem Auge aktiv, obwohl man oft in beiden Fundi
alte Narben beobachtet. Die ersten Symptome sind ,,Mouches volantes* und
unscharfes Sehen aufgrund einer zelluldren Infiltration des Glaskorpers; die Ent-
ziindungszellen stammen von einem aktiven Retinitisherd, der meist nahe bei
einer alte Narbe liegt. Schreitet die Retinitis fort, konnen auch Aderhaut und
Sklera schwer in Mitleidenschaft gezogen werden, ein Befund der klinisch als
sekundire Chorioiditis imponiert und beim Patienten eine lokalisierte Druck-
schmerzhaftigkeit bewirkt. Auch kénnen die Zeichen einer schweren Iridocyclitis
dazukommen, wie etwa speckige Prézipitate, Synechien, Sekundirglaukom,
Schmerzen und Photophobie. Es ist bei diesen Patienten oft schwierig, die Pupille
Zu erweitern.

Im Erwachsenenalter ist eine toxoplasmotische Retinitis meist als ,,Satel-
liten*-Herd in der Néahe einer alten retinochorioidalen Narbe zu sehen. Bei der
Untersuchung kann das Auge entweder reizfrei sein oder einen entziindeten vor-
deren Abschnitt aufweisen, wie oben besprochen. Immer finden sich Entziin-
dungszellen im Glaskorper, die am besten mit dem Funduskontaktglas gesehen
werden konnen. Ihre groBte Dichte findet man iiber dem Fokus der aktiven
Retinitis. Kommt es zu einer sehr starken Exsudation in den Glaskdrper, kann
gelegentlich die Netzhaut auch mit der stdrksten Beleuchtung des indirekten
Ophthalmoskops kaum ausgenommen werden und selbst dann kann gelegentlich
nur die Andeutung der aktiven Retinitis wie ein weiBes ,,Grubenlicht im Nebel“
gesehen werden. Wird der Glaskdrper langsam wieder klar, kann der Herd
schlieBlich als grauweiBer Fleck mit unscharfen Grenzen, meist direkt an eine
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chorioretinale Narbe grenzend gesehen werden. Solche Narben zeigen eine ver-
schiedene GroBe, sie konnen entweder groBer oder kleiner als die aktive Entziin-
dung sein. NetzhautgefdBBe in der Nédhe des aktiven Herdes konnen entziindliche
Einscheidungen aufweisen. Sobald die Lisionen abheilen, verschwinden diese
Einscheidungen, ohne daB sie eine Ischdmie hervorgerufen haben. Auch kann
neben einer ausgedehnten groBeren Lision eine umschriebene serose Netzhautab-
hebung beobachtet werden. Die sekundére Chorioiditis kann auch auf die Sklera
iibergreifen, was einen umschriebenen Druckschmerz hervorruft.

Ob eine Stérung des Sehvermogens nach Abheilung der Retinitis zuriick-
bleibt, hingt von der Lokalisation und GroBe der Entziindung ab. Sind die Herde
groB (mit einem Durchmesser von mehr als 3 Papillendurchmessern) und tritt
reichlich Exsudat in den Glaskorper iiber, so treten hdufig Komplikationen auf
und es ist eine massive Therapie erforderlich. Auch kleinere Léasionen, in der
Nihe der Makula oder um die Papille, kénnen eine deutliche Reduktion der
Sehschirfe hervorrufen und sollten unbedingt behandelt werden. Andererseits
konnen kleine oder mittelgroBe Lisionen fernab vom hinteren Pol auch ohne
Behandlung abheilen, ohne daB eine Sehstorung zuriickbleibt. Eine peripapilldre
toxoplasmotische Retinitis ist wahrscheinlich eine der Ursachen der Chorioiditis
juxtapapillaris (Jensen). Im natiirlichen Verlauf der Erkrankung kommt es zu
einer langsamen Abheilung, sobald die Abwehrkrifte des Wirten (d.h. seine zellu-
lare Immunabwehr) die Infektion iiberwinden konnen. Meist hellt sich der Glas-
korper — mit Ausnahme geformter Triibungen — vollstindig auf. Es entsteht eine
scharf begrenzte, chorioretinale Narbe mit deutlicher Pigmentierung am Rand
und einem weilen Zentrum, wo eine Nekrose der Retina und Aderhaut die Sklera
an der Basis der Entziindung freilegt. Die Heilungsphase dauert einige Wochen
bis Monate und hdngt von der Gré8e der Lasion und der Abwehrlage des Patien-
ten ab. Immunsupprimierte und iltere Patienten zeigen im allgemeinen einen
schwereren Verlauf mit hiufigeren Komplikationen.

Pathologie

Die durch Toxoplasma gondii hervorgerufene Retinitis ist eine Entziindungsreak-
tion, welche einerseits durch die sich vermehrenden Mikroorganismen, anderer-
seits durch eine Uberempfindlichkeitsreaktion auf mikrobielle Proteine hervorge-
rufen wird. Die Hauptlokalisation der Entziindung ist die Retina, aber oft sind
Chorioidea und Sklera sekundir beteiligt. Iris, Ciliarkorper und Glaskorper sind
mit Rundzellen infiltriert. Die Entziindungsreaktion ruft hiufig eine Nekrose
hervor, die zur volligen Zerstérung der Netzhaut und Freilegung der Sklera fiihrt.
Eine UberschieBende Proliferation von Pigmentepithel ruft die typischen Pigmen-
tationen um das weille Zentrum hervor. Die Toxoplasmen werden im entziindeten
Retinagewebe als freie Organismen oder in Zysten eingeschlossen gefunden.
Diese Zysten enthalten hunderte inaktive Protozoen, welche gegen eine medi-
kamentose Behandlung resistent sind. Sie werden auch in nicht entziindlich ver-
dnderter, ,,normaler** Netzhaut gefunden.
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Abb. 26.3. Toxoplasma-Zysten in der Netzhaut mit zahlreichen ,,ruhenden* Parasiten (H & E,
x 100) (Pfeil)

Atiologie

Es gibt zwei Formen dieser Augenerkrankung — die kongenitale Form und die
akquirierte. Die seltene, erworbene Toxoplasmoseinfektion fiihrt in jedem Alter
zu einer Lymphadenitis und praktisch niemals zu einer priméren Beteiligung der
Netzhaut. Wahrscheinlich sind nur etwa 1% aller aktiven Fille von Retinitis
toxoplasmotica erworben. Trotzdem sollte bei Patienten mit aktiver Retinitis und
einem, der infektiésen Mononukleose dhnlichem Krankheitsbild (d.h. Lympha-
denopathie, Fieber, Ubelkeit) an Toxoplasmose gedacht werden. Die meisten
Fille einer okuldren Toxoplasmose diirften jedoch Rezidive um eine toxoplasmo-
tische Narbe nach intrauteriner Infektion darstellen. Erkrankt eine Schwangere
an systemischer Toxoplasmose, so wird die Infektion auf dem Blutweg iiber die
Plazenta auf den Foten {ibertragen. Wihrend des ersten Trimenons sind Gehirn
und Augen des Kindes besonders gefihrdet. Die Lisionen sind bei der Geburt oft
vollkommen abgeheilt, die Narben, oft auf beide Augen verteilt, werden gelegent-
lich bei einer Routineuntersuchung entdeckt. Oft ist die Makula eines Auges
durch diese Narben betroffen.

Es ist bis jetzt ungeklart, wodurch ein Rezidiv einer toxoplasmotischen Reti-
nochorioiditis ausgeldst wird. Die Organismen sind wihrend der Ruhephase in
ihren Zysten sehr gut eingeschlossen. Sie werden sowohl im Gebiet der Narben als
auch in ,,normaler* Retina beobachtet. Bei einem Rezidiv zerreiBen diese Zysten,
die Organismen vermehren sich und setzen Antigene frei, ein ProzeB, der die
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aktive Entziindung auszuldsen scheint. Sowohl die Vermehrung der Organismen
als auch eine Uberempfindlichkeitsreaktion scheinen eine Rolle zu spielen. StreB,
Schwangerschaft und andere physiologische und psychologische Ausnahmesi-
tuationen scheinen diese Erkrankung reaktivieren zu kénnen.

Die Katze ist der Hauptwirt dieses Parasiten. Er reift in ihrem Darm heran
und wird mit dem Stuhl ausgeschieden. Andere Tiere oder Vogel kénnen dann als
Zwischenwirt fiir den Parasiten fungieren. Mit groBer Wahrscheinlichkeit infiziert
sich der Mensch durch den GenuB} von zu wenig gekochtem Fleisch, etwa einem
,.Steak tartare®.

Differentialdiagnose

Die toxoplasmotische Retinochorioiditis mufl von anderen Formen der Retinitis
(Kapitel 17) abgegrenzt werden: Candidiasis, Zytomegalie-Virus Erkrankung
und seltenere Krankheitsbilder, wie eine syphilitische oder tuberkuldse Retinitis
missen in Betracht gezogen werden. Die Toxoplasmose ist meist nur in einem
Auge aktiv, wohingegen eine Candidiasis meist beidseitig mit multifokalen, klei-
neren, eher ,lockeren Lésionen der Netzhaut (im frithen Stadium) in Erschei-
nung tritt. Diese brechen etwas spéiter in den Glaskérperraum ein und rufen eine
Endophthalmitis hervor. Auch findet man keine alten Narben.

Die Retinitis durch das Zytomegalie-Virus breitet sich langsam aus, wobei am
Rand der Netzhautverdnderung Netzhautblutungen auftreten, die bei der Reti-
nochorioiditis toxoplasmotica normalerweise nicht beobachtet werden. Eine sy-
philitische oder tuberkuldse Retinitis ist selten; fehlen in der Anamnese Hinweise
auf diese Erkrankungen, so stellen sie im allgemeinen kein differentialdiagnosti-
sches Problem dar. Das fiir die Toxoplasmose so typische Satellitenphdnomen ist
fiir die meisten anderen Netzhauterkrankungen keineswegs charakteristisch. Ob-
wohl das Syndrom der okuldren Histoplasmose klinisch mit einer aktiven toxo-
plasmotischen Retinitis nicht verwechselt werden sollte, mochten wir sie hier in
die Differentialdiagnose einbeziehen: bei der ersteren finden sich subretinale Ge-
faBneubildungen und Blutungen um sehr kleine, inaktive Narben der Chorioidea,
wobei keine Zellen im Glaskorper beobachtet werden. Die GroBe der peripapilli-
ren und peripheren Narben, die sehr charakteristisch ist, hilft sie von inaktiven
Narben der Toxoplasmose zu differenzieren. Letztere sind wesentlich grofer,
wesentlich stirker pigmentiert und zerstoren das Pigmentepithel und die Chorio-
idea, wobei oft die unbedeckte Sklera zuriickbleibt.

Laboruntersuchungen

Die Diagnose basiert in der Regel auf den klinisch sehr typischen Lisionen der
Netzhaut: dem Bild der fokalen, nekrotisierenden Retinitis. Konnen im Patien-
tenserum gegen Toxoplasma gerichtete Antikorper nachgewiesen werden, so wird
dadurch die Diagnose bestitigt. Der Sabin Feldmann-Test wird, da fiir seine
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Durchfiihrung lebende Mikroorganismen bendtigt werden, in letzter Zeit immer
mehr durch indirekte Immunfluoreszenzuntersuchungen, Agglutinations-Assays
und die ELISA-Methoden verdringt. Jeder positive Titer, auch im unverdiinnten
Serum ist signifikant, da histopathologisch verifizierte Fille von toxoplasmoti-
scher Retinitis auch bei Patienten beobachtet worden sind, bei denen der spezifi-
sche Antikdrper nur in unverdiinntem Serum nachgewiesen werden konnte.

Weitere interne Untersuchungen sind nicht notwendig, da nur selten eine
aktive Systembeteiligung gleichzeitig auftritt.

Behandlung

Die Behandlung muBl von der Lokalisation und dem Schweregrad der aktiven
Entziindung abhingig gemacht werden. Selbstverstindlich muB jede Retinitis in
der Néhe der Makula oder des Sehnerven, die das zentrale Sehvermdgen bedroht,
behandelt werden. Auch sollten folgende Veridnderungen immer behandelt wer-
den: frische, groBe, exsudative Lasionen mit einem Durchmesser von mehr als 3
bis 4 Papillendurchmesser, entziindliche Herde mit massiver Exsudation in den
Glaskorper und stark vermindertem Einblick, ebenso andere Komplikationen
wie etwa eine serdse Netzhautabhebung. Obwohl keine klinischen Doppelblind-
studien vorliegen, um die Uberlegenheit einer bestimmten medikamentésen The-
rapie zu beweisen, wird hiufig die ,,Tripel-Therapie** (Pyrimethamin-Sulfon-
amid-Corticosteroid) verwendet. Pyrimethamin (Daraprim) wird am ersten Tag
mit einer oralen Dosis von 100 mg begonnen, fiir die nichsten 4 bis 6 Wochen
werden dann 2 x tiglich 25 mg verabreicht. Das Sulfonamid (z.B. Sulfameth-
oxypyridazin, Paramid-Supra-Tabletten) wird am ersten Tag mit 2 bis 3 Tabletten
(je 500 mg) und dann mit 1 Tablette tiglich dosiert. Die Behandlungsdauer sollte
4 bis 6 Wochen nicht iiberschreiten. Als weiteres, hochwirksames Antibiotikum
steht auch noch Clindamycin (Dalacin-C) zur Verfligung, wobei 4 x 2 Kapseln (zu
je 300 mg) pro Tag fiir 3 Wochen verordnet werden kénnen. Ein kurz wirksames
orales Corticosteroid (zum Beispiel Prednison) wird in den ersten 7 bis 10 Tagen
mit 80 bis 100 mg pro Tag dosiert, diese Dosis wird dann sehr rasch auf 20 bis
30 mg jeden 2. Tag reduziert, bis sie schlieBlich abgesetzt wird. Wihrend der
Behandlung wird die Dosierung dem Grad der Entziindung angepaBt.

Als Komplikation von Daraprim kann eine Thrombopenie und Leukopenie
als Folge einer Knochenmarksdepression auftreten, soda3 wochentliche Blutbild-
kontrollen erforderlich sind. Auf jeden Fall sollte Daraprim nicht linger als 60
Tage verwendet werden und bei Verschlechterung der Blutbefunde oder beim
Auftreten von Ubelkeit und Erbrechen sofort abgesetzt werden, da diese Sym-
ptome eine Knochenmarksdepression anzeigen konnen. Die Gabe von Folsdure
(Leucovorin) kann diese Knochenmarksdepression verhindern; sie kann parente-
ral oder oral gegeben werden. Sulfonamide konnen allergische Reaktionen her-
vorrufen oder zu Ausbildung von Kristallen in den Nieren fithren. Reichliche
Flissigkeitszufuhr und Alkalisierung des Harns verhindern die Bildung dieser
Kristalle, sind aber in den meisten Fillen wahrscheinlich nicht notwendig.

Orale Corticosteroide sollten nie ohne gleichzeitige antibiotische Therapie
verordnet werden. Periokulare Injektionen von Corticosteroiden haben gelegent-
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lich auch zu einer deutlichen Verschlechterung der Retinitis gefiihrt und sollten
bei dieser Erkrankung nicht gegeben werden. Jedoch kann wihrend der akuten
Phase der Retinitis ein kurz wirksames orales Corticosteroid entsprechend dem
oben angegebenen Dosierungsschema, je nach Ausmaf der Entziindung verord-
net werden.

Clindamycin (Dalacin C) ist ein neues Medikament, das im Tierversuch eine
sehr gute Wirkung gezeigt hat. Es wird im allgemeinen sowohl subconjunctival als
auch oral sehr gut vertragen. Als Komplikation ist eine pseudomembrandse
Colitis beschrieben worden, die wahrscheinlich durch eine sekundére bakterielle
Darminfektion hervorgerufen wird und durch gleichzeitige Gabe anderer Anti-
biotika (zum Beispiel Vancomycin) verhindert werden kann. Chlortetracyclin und
Spiromycin haben in vitro eine antitoxoplasmotische Wirkung, werden jedoch
kaum verwendet. Tetracyclin (Hostacyclin) kann bei jenen Patienten, bei denen
Sulfonamide nicht verwendet werden konnen, eingesetzt werden.

Kommt es auch zu einer signifikanten Iritis oder Iridocyclitis, miissen lokale
Corticosteroide und Zykloplegika verordnet und die Iridocyclitis iiberwacht wer-
den.

Auch Photokoagulation und Kryotherapie sind zur Rezidivprophylaxe einge-
setzt worden, haben sich jedoch nicht allgemein durchgesetzt.

Spezielle Hinweise

1. Als ,,spill over*“-Phdnomen bezeichnet man eine Begleitreaktion im vorderen
Augenabschnitt (Zellen in der Vorderkammer, speckige Prizipitate, Synechien,
Sekundérglaukom, usw.). Es tritt bei schwerer Retinitis — besonders bei Retino-
chorioiditis toxoplasmotica — auf und ist fiir zahlreiche Fehldiagnosen verant-
wortlich. Es ist hdufig notwendig, die Iridocyclitis mit massiver lokaler Steroid-
therapie und Zykloplegika fiir einige Tage zu behandeln, bevor die Pupille fiir die
indirekte Ophthalmoskopie geniigend erweitert werden kann.

2. Periokulare Corticosteroide (ob lang oder kurz wirkend) sollten wahr-
scheinlich bei dieser Erkrankung nicht verwendet werden, da sie eine Verschlech-
terung der Retinitis bewirken kénnen.

3. Immunsupprimierte Patienten (etwa nach Nierentransplantation, bei
Tumoren, Chemotherapie, usw.) sind nicht nur durch Herpes simplex-,
Zytomegalie-Virus- oder Pilzinfektionen (wie zum Beispiel Candida) gefdhrdet,
sondern auch durch systemische Toxoplasmose. In diesem Sinn ist die Toxoplas-
mose als eine opportunistische Infektion zu betrachten und sollte bei der Diffe-
rentialdiagnose der Augenentziindungen dieser Patienten immer eingeschlossen
sein.

4. Findet man im Glaskérper bei Untersuchung mit der Kontaktlinse keine
Zellen, so sollte die Diagnose einer aktiven Toxoplasmose-Retinochorioiditis
nicht gestellt werden, auch wenn einige Autoren eine tiefe retinale Form der
Erkrankung beschrieben haben.

5. Bei der Beurteilung der serologischen Befunde mull man sich immer vor
Augen halten, daB3 ein Nachweis von Antikoérpern auch im unverdiinnten Serum
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als signifikant zu werten ist. Der ELISA-Test ist empfindlich und zuverlissig und
wird in den Speziallabors durchgefiihrt.

6. Die Chorioiditis juxtapapillaris ,,Jensen‘‘ ist wahrscheinlich hdufig eine
peripapilldre Toxoplasmose. Da sie einen bleibende Schiddigung des Sehnerven-
kopfes und des papillomakuldren Biindels hervorrufen kann, sollte sie immer
behandelt werden.

7. Die sekundére Iridocyclitis der Toxoplasmose ist im Regelfall ,,granulo-
matos* mit speckigen Prézipitaten.

8. Ein Sekundirglaukom ist hdufig, wenn die Begleitiridocyclitis einen schwe-
ren Verlauf nimmt.

Zusammenfassung: Retinochorioiditis toxoplasmotica

Type der Ubveitis: Retinitis, Retinochorioiditis.

Einseitig wenn aktiv, hdufig beidseitige Narben.

Geschlecht: betrifft Ménner und Frauen.

Alter: vorwiegend kongenital, selten akquiriert. Rezidive bei jungen Erwachse-
nen.

Verlauf: akut und rezidivierend.

Laboruntersuchungen: Sabin Feldmann-Test, indirekte Immunfluoreszenz und
Agglutinations-Test, ELISA-Test in Speziallabors.

Komplikationen: sekundire vordere Uveitis, Synechien, Sekundirglaukom, Cata-
racta complicata und serdse (akut!) oder Traktions-Ablatio (spite Komplika-
tion).

Therapie: Lasionen, welche die Makula und den Sehnerven bedrohen oder grofe
Entziindungsherde mit massiver Glaskorperbeteiligung miissen behandelt wer-
den. Eine Dreifachtherapie (mit Daraprim, Sulfonamiden und oralen Cortico-
steroiden) wird empfohlen. Periokulare Steroide sollten vermieden werden.
Prognose: die Prognose einer aktiven Retinitis abseits der Makula und des Seh-
nerven ist gut. Makuldre Herde fiihren zu Zentralskotomen. Glaskorpertriibun-
gen brauchen Monate zur Aufhellung.



Kapitel 27. Okulére Toxocariose

Die okuldre Toxocariose tritt iiblicherweise im Kindesalter auf. Sie stellt ein
besonders schwerwiegendes Problem dar, da das Sehvermdgen bleibend gesché-
digt werden und damit der Patient sein Leben lang behindert bleiben kann. Nicht
nur wegen der Gefihrdung des Visus ist es wichtig, die Diagnose zu stellen,
sondern auch weil die Erkrankung bei jungen Kindern mit einem Retinoblastom
verwechselt werden kann. Die okuldre Toxocariose ist erstmals 1950 beschrieben
worden, gegenwirtig werden drei Formen unterschieden:

1. Endophthalmitis,
2. ein retinochorioidales Granulom im Bereich der Makula und
3. periphere retinochorioidale Granulome.

Die Krankheit wird durch einen Fadenwurm (Toxocara canis) hervorgerufen, der
bei bis zu 50% ansonst gesunder Hunde als Parasit auftritt. Etwa 10% der
Bevolkerung sind mit dieser Askaride in Kontakt gekommen, wie aus einem
positiven serologischen Befund geschlossen werden kann.

Klinik

Die okulédre Toxocariose tritt praktisch immer einseitig auf, obwohl seltene bilate-
rale Fiille beobachtet worden sind. Die Erkrankung beginnt meist zwischen dem
2. und 30. Lebensjahr, ist aber nach dem 12. Lebensjahr selten. Das durch-
schnittliche Alter bei Erstmanifestation ist 7,5 Jahre. Knaben sind haufiger be-
troffen als Madchen, wahrscheinlich weil sie aufgrund sportlicher Betitigung
haufiger mit infiziertem Boden in Kontakt kommen. Eine genaue Befragung der
Eltern ist sehr wichtig, da die Kinder sich hdufig durch das Essen von Erde
infizieren. Die vorderen Abschnitte des Auges konnen reizfrei sein, gelegentlich
tritt jedoch auch eine minimale gemischte Injektion und Photophobie auf. Auch
kann es aufgrund des reduzierten Sehvermdgens des betroffenen Auges zu einem
Strabismus kommen. Manche Kinder werden erst nach einer Schuluntersuchung
zugewiesen, gelegentlich fithrt auch eine Leukokorie die Eltern zum Augenarzt.
Dieser auffillige klinische Befunde kénnen durch folgende Entziindungsformen
bedingt sein:

1. Eine Endophthalmitis. Sie tritt am hiufigsten bei Kindern im Alter von 2
bis 9 Jahren auf, die auffélligsten Zeichen sind ein sehr stark getriibter Glaskor-
per, eine geringe Entziindung des vorderen Augenabschnittes und oft eine Cata-
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Abb. 27.1. Leukokorie bei okuldrer Toxocariose als erstes klinisches Zeichen einer Toxocara-
Endophthalmitis

racta complicata. Gelegentlich beobachtet man eine geringe Photophobie, oft ist
das Auge jedoch vollig reizfrei. Durch die chronische Endophthalmitis kann es
zum Auftreten einer sekundiren Netzhautabhebung oder cyclitischer Membran
kommen. Dann ist das Sehvermdgen meist auf Lichtempfindung und Handbewe-
gungen reduziert oder es fehlt eine Lichtempfindung zur Géinze.

2. Ein chorioretinales Granulom im Bereich der Makula. Bei dieser Form sind
die Patienten meist 6 bis 14 Jahre alt, ihr Sehvermdgen ist reduziert, das weile,
solitire Granulom am hinteren Pol kann eine deutliche Leukokorie hervorrufen.
Es finden sich keine Entziindungszeichen in der Vorderkammer, aber gelegentlich
einige Entziindungszellen im Glaskérper tiber dem Granulom selbst, die man am
besten mit dem Funduskontaktglas sieht. Gelegentlich beobachtet man eine um-
schriebene serése Netzhautabhebung und eine Verziehung der Gefd3e am Sehner-
venkopf. In schweren Féllen tritt auch eine subretinale Blutung auf. Die {ibrigen
Abschnitte des Auges sind nicht pathologisch verdndert.

Das Sehvermdgen ist oft auf Fingerzédhlen oder in den Bereich von 6/60 oder
weniger reduziert, in Abhédngigkeit von der GroBe der makuldren Lasion. Das
periphere Gesichtsfeld ist intakt.

3. Periphere chorioretinale Granulome. Diese Verlaufsform wird im hoheren
Alter (6 bis 40 Jahren) beobachtet. Dies diirfte dadurch bedingt sein, daB das
Sehvermogen oft nicht wesentlich betroffen ist und keine anderen Augenbe-
schwerden auftreten, sodaB3 gelegentlich die Verdnderung erst spit im Leben des
Patienten entdeckt wird. Glaskorperzug kann auch bei dieser Form zu einer
Verziehung der Makula fithren. Die Granulome liegen peripher und treten gele-
gentlich auch multipel auf, meistens findet man aber nur eine Lision im Aquator-
bereich oder etwas davor. Das Auge ist reizfrei, die Vorderkammer klar und es
treten nur einige Entziindungszellen im Glask6rper iiber dem Granulom auf.
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Abb. 27.2. Chorioretinales Granulom im Bereich des hinteren Pols mit ausgepriigter Verziechung
der GeféBe der Papille

Abb. 27.3. Peripheres Toxocara-Granulom mit Glaskdrperstringen als gutartigste Verlaufs-
form. (Mit freundlicher Genehmigung von R. W. Welch, M.D.)
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Héufig kommt es jedoch zur Ausbildung von Glaskorperstrangen, die sich von
dem Granulom in der Peripherie bis auf den hinteren Pol erstrecken. Sie kénnen
die GefdBe vom Sehnervenkopf in Richtung der Lésion ziehen, die Makula ver-
ziehen und einen Pseudostrabismus mit Heterotopie der Makula hervorrufen.
Einen dhnlichen Befund kann man auch bei der retrolentalen Fibroplasie erhe-
ben. Da die Lasionen der okuldren Toxocariose nicht immer in der temporalen
Peripherie zu liegen kommen, wie bei der retrolentalen Fibroplasie, wird die
Makula oft im vertikalen Meridian verschoben. Bei der intermedidren U'veitis ist
sie meist in die Gegend des unteren Quadranten verzogen, wo sich das Exsudat
angesammelt hat. Das Sehvermdgen des Patienten liegt meist im Bereich von 6/9
bis 6/36, abhiingig von der Makulabeteiligung. Oft werden die Lasionen nur bei
einer Routineuntersuchung entdeckt.

Pathologie

Histopathologisch findet man einen eosinophilen, granulomatdsen AbszeB, der
jede Toxocara-Larve umgibt. Es entsteht eine zonal gegliederte Entziindung,
bestehend aus eosinophilen und neutrophilen Granulozyten, Epitheloidzellen
und gelegentlichen Riesenzellen. Es ist unbekannt, warum die einzelnen klini-
schen Formen bei bestimmten Patienten auftreten. Da die eosinophilen Granulo-
zyten um die Larve konzentriert sind, kénnte dies eine toxische oder allergische
Reaktion auf den Parasiten darstellen.

Abb. 27.4. Eosinophiler GlaskoérperabszeB um Toxocara-Larve (H & E, x 40). (Mit freundlicher
Genehmigung von D. S. Minckler, M.D.)
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Atiologie

Toxocara ist wahrscheinlich der hiufigste Parasit sowohl beim Hund (T. canis) als
auch bei der Katze (T. cati). Die Eier des Parasiten werden vom Tier geschluckt,
reifen bis in das Larvenstadium und gelangen vom Intestinaltrakt {iber den Blut-
strom in die Lungen. Von dort aus bewegen sie sich die Trachea aufwirts, werden
noch einmal verschluckt und produzieren Eier, die iiber den Stuhl ausgeschieden
werden. Diese sind sehr widerstandsfihig und konnen fiir Monate und Jahre im
Erdreich iiberleben. Der Mensch als Nebenwirt nimmt den Organismus mit ver-
unreinigtem Erdreich, ungekochtem Gemiise usw. auf. Im Epithel des Magen-
Darmtraktes wandeln sich die Eier in das Larvenstadium um, durchdringen die
Winde der Blut- und LymphgeféBe, breiten sich in die Leber und Lungen und von
dort in alle Korperregionen, einschlieBlich des Auges, aus. Die Larven reifen
jedoch im Menschen nicht aus, soda3 im Stuhl keine Eier ausgeschieden werden.
Interessanterweise tritt bei Patienten mit der Augenerkrankung nur selten eine
systemische Erkrankung mit der Larva migrans auf. Nur 2% aller Patienten
haben Zeichen einer akuten Infektion. Obwohl beide klinischen Syndrome ohne
jeden Zweifel durch denselben Parasiten hervorgerufen werden, tritt bei System-
erkrankung, gekennzeichnet durch Fieber, Hepatosplenomegalie und eine ausge-
pragte Eosinophilie, selten ein Befall des Auges auf. Einige Untersucher glauben,
daB eine absterbende Larve die Entziindungsreaktion hervorruft. Deshalb beste-
hen gewisse Bedenken, diese Erkrankung mit Anthelminthika zu behandeln.

Differentialdiagnose

Sie variiert entsprechend der Art der Augenbeteiligung. Hauptsichlich muf3 man
bei der Differentialdiagnose, wenn die Toxocariose als Endophthalmitis bei jun-
gen Kindern auftritt, an das Retinoblastom denken. Gelegentlich ist der Einblick
derart schlecht; daB3 es unmoglich ist, diese zwei Krankheiten klinisch zu unter-
scheiden. Anamnese, Labortests und Echographie kénnen wertvolle Hilfestellung
bieten. Kann jedoch ein Retinoblastom nicht ausgeschlossen werden, sollte das
betroffene Auge enukleiert werden.

Bei jener Verlaufsform, die durch Granulome am hinteren Pol gekennzeichnet
ist, sollte eine toxoplasmotische Retinochorioiditis in die Differentialdiagnose
einbezogen werden, obwohl letztere oft beidseitig auftritt und der klinische
Befund des Toxocara-Granuloms meist sehr charakteristisch ist. Die peripheren
Granulome konnen tiberall im Fundus auftreten. Sie miissen von angeborenen
Falten der Netzhaut, der retrolentalen Fibroplasie, dem Morbus Coats und gele-
gentlich von einem Retinoblastom differenziert werden. Auch sollte an eine inter-
medidre Uveitis gedacht werden. Letztere tritt jedoch meist beidseitig auf, wobei
das Exsudat iiber den unteren Abschnitten der Pars plana zu finden ist, wihrend
bei der peripheren Toxocariasis weniger Glaskorperzellen zu sehen sind und die
solitire Lédsion nicht auf den unteren Abschnitt der Pars plana beschrankt bleibt.
Die retrolentale Fibroplasie findet sich immer in der temporalen Peripherie, in der
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Anamnese wird zusétzlich eine Frithgeburt und Sauerstoffbeatmung zu erheben
sein. Die Toxoplasmose tritt als Satellitenldsion um alte Narben auf. Um ein
Retinoblastom auszuschlieBen, sollte die Ultraschalluntersuchung sowie ein Or-
bitarontgen (zum Nachweis von Verkalkungen) durchgefiihrt werden, ebenso wie
eine sorgféltige klinische Untersuchung und Erhebung der Familienanamnese.

Laboruntersuchungen

Wie bei vielen Formen der Augenentziindung hidngt die Diagnose im wesentli-
chen vom klinischen Bild ab. Es ist jedoch in letzter Zeit ein Enzyme-linked
Immunosorbent Assay (ELISA) fiir Toxocara entwickelt worden, der fir die
Diagnose dieser Erkrankung von sehr groBer Bedeutung ist. Bei einer Serumver-
diinnung von 1:8 kann er in etwa 90% der Félle die Erkrankung diagnostizieren.
Wird die Untersuchung mit Kammerwasser durchgefiihrt, ist sie noch sensitiver.
Trotz des eosinophilen Granuloms um die Larve wird eine Eosinophilie, obwohl
diese bei systemischer Erkrankung sehr deutlich ausgeprigt ist, bei der okuldren
Toxocariose meist nicht beobachtet. Auch gibt es keine verldsslichen Hauttests,
da es betrdchtliche Kreuzreaktionen mit anderen Askariden gibt und viele
,,gesunde* Personen einen positiven Hauttest zeigen.

Im Glaskorperaspirat kénnen eosinophile Granulozyten nachgewiesen wer-
den, was zur Differentialdiagnose gegeniiber dem Retinoblastom sehr hilfreich
ist. Da jedoch immer die Gefahr einer iatrogenen Ausbreitung von Tumorzellen
besteht, ist diese Vorgangsweise nur bei Kindern iiber 3 Jahren (bei denen ein
Retinoblastom selten auftritt) und bei einseitigen Féllen mit negativer Anamnese
gelegentlich indiziert. Die Entscheidung muB auf Grund klinischer Befunde ge-
troffen werden; nach unserer Erfahrung ist es jedoch nur selten notwendig, eine
Glaskorperpunktion durchzufiihren. Andererseits sollten die Eltern darauf vor-
bereitet sein, daBl eine Enukleation durchgefiihrt werden muB, wenn ein Tumor
gefunden wird.

Therapie

Granulome des hinteren Pols oder der Peripherie zeigen meist nur geringe Ent-
zlindungszeichen und bendtigen deshalb keine spezifische Therapie, auBer bei
Auftreten von Sekundirkomplikationen zum Beispiel einer Netzhautabhebung.
Kommt es jedoch zu einer signifikanten Entziindung, so sind systemische Corti-
costeroide oder periokulare Injektionen hilfreich, obwohl nicht kurativ wirksam.
Findet sich eine Endophthalmitis, und ist ein Retinoblastom ausgeschlossen wor-
den, kann ein Versuch mit kurz wirkenden Corticosteroiden (zum Beispiel Predni-
son) fiir 7 bis 10 Tage unternommen werden. Kommt es nicht zu einer deutlichen
Besserung, sollte das Medikament wieder abgesetzt werden. Nimmt jedoch die
Entziindung im Glaskoérper ab und kommt es zu einer Verbesserung des Sehver-
mogens, sollte die Therapie fiir einige Wochen weitergefiihrt und die entziin-
dungshemmende Wirkung genau beobachtet werden. Ist das Kind kooperativ, so
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konnen anstelle der systemischen Corticosteroide auch lokale Depot-Steroide
verwendet werden. Kommt es zu einer Besserung, so ist sie im allgemeinen
nach 1 bis 2 Injektionen, im Abstand von wenigen Wochen gegeben, zu beobach-
ten.

Spezifische Anthelminthika, wie zum Beispiel Thiabendazol (Minzolum) oder
Mebendazol (Pantelmin) haben bei der Behandlung dieser Augenerkrankung nur
eine untergeordnete Rolle. Es gibt keine Uibereinstimmende Meinung iiber ihre
Niitzlichkeit und einige Augenérzte glauben, daB ein abgestorbener Parasit mehr
Schaden anrichten kann, als ein lebender. Wenn sie eingesetzt werden, so sollten
sie zusammen mit systemischen Corticosteroiden verabreicht werden. Die Dosis
fiir Thiabendazol wird mit 20—-50 mg pro kg Korpergewicht und die maximale
tigliche Dosis mit 3000 mg angegeben. Bei dieser Form der Behandlung sollte ein
Kinderarzt zugezogen werden.

Nur selten ist es notwendig, das Auge zu enukleieren, sicherlich nie, wenn die
Erkrankung als Granulom des hinteren Pols oder der Peripherie auftritt. Kann
jedoch ein Retinoblastom nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden und ist
keine Verbesserung des Visus zu erwarten, so ist diese MaBnahme indiziert.

Die Privention durfte die wichtigste therapeutische MaBnahme darstellen:
namlich die Ausrottung der Toxocariose bei den Haustieren. Das Entwurmen von
Hunden und Katzen kann von jedem Tierarzt durchgefiihrt werden.

Spezielle Hinweise

1. In den letzten Jahren hat sich die Interpretation des Toxocara-ELISA geén-
dert. Ebenso wie beim serologischen Nachweis der Toxoplasmose ist ein positiver
Titer auch im unverdiinnten Serum wichtig. Einige Labors bezeichnen ihre Ergeb-
nisse nur als ,,negativ oder ,,positiv*‘, ohne eine Serumverdiinnung anzugeben.
In diesem Fall sollte der Augenarzt verlangen, daB3 die Untersuchung auch mit
unverdiinntem Serum durchgefiihrt wird, wenn das Ergebnis in verdiinntem Se-
rum negativ war.

2. Eine Laboruntersuchung auf Parasiteneier oder Parasiten erbringt selbst
bei Verdacht auf okulidre Toxocariose keine Ergebnisse, da der Mensch nur ein
Nebenwirt fur den Parasiten darstellt, in dem er nicht zur Reife kommt.

Zusammenfassung: Okuldre Toxocariose

Type der Uveitis: Endophthalmitis, chorioretinale Granulome am hinteren Pol
oder in der Peripherie.

Einseitig.

Geschlecht: hiaufiger das méinnliche als das weibliche Geschlecht.

Alter: 2 bis 40 Jahre; mittleres Lebensalter beim Auftreten: 7,5 Jahre.

Verlauf: chronisch und subakut.

Laboruntersuchungen: ELISA fiir Toxocara.

Komplikationen: Netzhautabhebung, Cataract, cyclitische Membranen bei der
endophthalmitischen Verlaufsform. Narben im Makulabereich, Heterotopie der
Makula, Pseudostrabismus bei der peripheren Verlaufsform.
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Therapie: kurz wirksame systemische oder periokulare Corticosteroide fiir die
aktive Endophthalmitis. Niitzlichkeit von Thiabendazol nicht geklirt. Enukle-
ation, wenn ein Retinoblastom nicht ausgeschlossen werden kann. Keine Be-
handlung fiir Granulome in der Makula oder Peripherie, wenn die Entziindung
nur minimal ist.

Prognose: schlechtes Sehvermdgen bei Endophthalmitis und Granulom der Ma-
kula, gute Prognose hinsichtlich des Sehvermdgens fiir die Verlaufsform mit
peripherem Granulom.



Kapitel 28. Das Syndrom der okuliren Histoplasmose

Das Syndrom der okuldren Histoplasmose, eine Erkrankung junger Erwachse-
ner, wurde erstmals in den frithen 60er-Jahren beschrieben und wird nun in
jenen Gebieten, wo Histoplasma capsulatum endemisch ist, hdufig als Verdachts-
diagnose beobachtet. Man nimmt an, daB Narben im Fundus, nach einer systemi-
schen Infektion mit diesem Pilz, den Patienten fiir eine aktive Erkrankung der
Makula empfinglich machen. Sie ist durch Fliissigkeitsaustritt und Blutungen
um die alten Narben charakterisiert. Es gibt in den Vereinigten Staaten ungefidhr
3 Millionen Patienten mit einem positiven Histoplasmin-Hauttest. Ungeféhr 40%
von ihnen zeigen periphere oder peripapillire Narben und ungefdhr 1 Million
weisen kleine Narben am hinteren Pol auf, die den Patienten fir die aktive
Erkrankung pradisponieren. Wenn nur 20% von diesen Féllen aktiv werden, so
148t sich die Zahl der jedes Jahr an makulérer Histoplasmose erkrankten Félle in
den USA mit ungefdhr 100 000 annehmen. Es ist dieses Syndrom also eine wesent-
liche Ursache fiir den Verlust des zentralen Sehvermogens bei jungen Erwachse-
nen.

Klinik

Klinisch findet man bei diesem Syndrom eine ser6se oder hdmorrhagische Abhe-
bung der Makula, peripapilldre und periphere Narben und einen klaren Glaskor-
per. Schmerzen+und Photophobie fehlen. Der Patient bemerkt am Beginn eine
Metamorphopsie, die in ein Zentralskotom mit reduziertem Visus iibergehen
kann. Oft jedoch sucht der Patient erst einen Augenarzt auf, wenn das zentrale
Sehvermogen des zuerst betroffenen Auges stark reduziert ist. Gelegentlich wird
diese Visusreduktion nur zufillig entdeckt, wenn das Partnerauge aus anderen
Griinden verbunden werden muB. Zusétzlich zu den Verdnderungen der Makula
findet man 1 bis 30 peripapilldre und periphere, ausgestanzte, atrophische chorio-
idale Narben in einem oder beiden Augen. Peripapilldre Narbenbildung, ebenso
wie lineare Verdnderungen in der Peripherie (erst vor kurzem beschrieben), sind
auch Teil dieses Syndroms. AuBerordentlich wichtig ist, daBl Glaskorper und
Vorderkammer keinerlei Entziindungszeichen zeigen.

Ein Krankheitsschub kann auch um peripapillire Narben beginnen, wobei
sich subretinal Fliissigkeit unter die Makula ausbreiten kann. Auch dies fithrt zu
Metamorphopsie und einem reduzierten zentralen Sehvermdgen. Auch in der
Peripherie konnen disciforme Verdnderungen entstehen, die jedoch meist asym-
ptomatisch bleiben, da sie die Makula nicht betreffen.
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Abb. 28.1. Hamorrhagische,
scheibenférmige Verdnderung
beim Syndrom der okuldren
Histoplasmose. Die zentrale
Zone (Pfeil) ist das Gebiet der
subretinalen Neovaskularisa-
tion, aus der es zu einer hi-
morrhagischen und serdsen
Abhebung der Makula ge-
kommen ist (Doppelpfeil)

Abb. 28.2. Inaktive periphere
und peripapillire Narben bei
okuldrer Histoplasmose. Sie
konnen in verschiedenster
Form und Anordnung auftre-
ten

Der klinische Verlauf der Makulabeteiligung kann variieren. Manche Fille
zeigen eine spontane Remission mit Wiederherstellung des Sehvermogens, bei
anderen wiederum ist der Verlust irreversibel. Im allgemeinen habe jene Fille, bei
denen die Fovea nicht direkt betroffen ist (mit subretinaler Neovaskularisation
und Blutung) eine bessere Prognose als Patienten, bei denen die Fovea einbezogen
ist. Die Fluoreszeinangiographie hilft, diese Fille auseinander zu halten. Nach
Auftreten einer primiren haemorrhagischen, scheibenférmigen Lésion kann es
rezidivierende Episoden eines Fliissigkeitsaustrittes geben und die Krankheit
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kann fiir einige Monate oder Jahre aktiv bleiben. Andererseits konnen die Veradn-
derungen auch spontan in die Remission ibergehen, wobei die gesamte subreti-
nale Fliissigkeit aufgesaugt wird und kein Hinweis auf eine subretinale Neovasku-
larisation zuriickbleibt. Auch gibt es Fille, die immer asymptomatisch bleiben.

Die Verdachtsdiagnose der okuldren Histoplasmose darf nur gestellt werden,
wenn das Auge reizfrei ist, kein Schmerz oder Photophobie besteht und keinerlei
Entziindungszeichen im Kammerwasser oder Glaskorper zu finden sind. (In den
seltenen Fillen einer Endophthalmitis durch H. capsulatum ist die gesamte Uvea
betroffen, aber diese Verlaufsform dhnelt in keiner Weise dem in diesem Kapitel
beschriebenen Syndrom).

Pathologie

Vom Syndrom der okuldren Histoplasmose liegen bereits pathologische Befunde
vor. Sie reichen von einfachen Defekten im Pigmentepithel der Netzhaut mit
geringer Narbenbildung in der oberflachlichen Chorioidea bis zu multiplen Her-
den chronischer mononukledrer Zellinfiltrationen in den peripheren chorioidalen
Narben, die sonst asymptomatisch erscheinen. Untersuchungen der aktiven La-
sionen der Makula haben ebenfalls Rundzellinfiltrationen und Blutungen im
subretinalen Raum und in den intraretinalen Spalten erbracht. Auch kommt es
bei scheibenférmigen Verdnderungen in der Makula zu subretinaler Neovaskula-
risation. Nur selten ist ein Pilz — einem H. capsulatum dhnelnd —, beobachtet
worden, auch konnte er niemals aus einem Auge mit den typischen Verdnderun-
gen kultiviert werden. Obwohl die Pathogenese dieses Syndroms unbewiesen
bleibt, wird allgemein angenommen, daf3 der Patient in der Kindheit in endemi-
schen Gebieten, wie etwa dem Mississippi-Ohio-Missouri-Tal, mit dem Erreger in
Kontakt kommt. Im Rahmen einer systemischen Fungidmie entsteht eine milde
Erkrankung des oberen Respirationstraktes, der Patient sucht meist keinen Arzt
auf. Sie heilt spontan ab, wobei der Histoplasmin-Hauttest positiv wird und die
spezifischen komplementbindenden Antikorper-Titer erst ansteigen und dann
langsam abfallen. Zum Zeitpunkt der urspriinglichen Fungimie entwickelt der
Patient multiple Entziindungsherde, die spontan abheilen, jedoch in den befalle-
nen Organen (Granulome in der Lunge, Leber und Milz genauso wie in der
Chorioidea) Narben zuriicklassen. Die Verdnderungen in der Lunge und Milz
konnen mit der Zeit verkalken und das im Rontgenbild so typische Aussehen
annehmen. Innerhalb weniger Wochen verschwindet der Organismus aus allen
befallenen Organen — Lunge, Leber, Milz und Auge. Letzterer Befund ist durch
Laboruntersuchungen bestitigt worden. 10 bis 20 Jahre nach der urspriinglichen
Infektion entsteht aus Grinden, die gegenwartig nicht erkldrt werden kénnen,
eine subretinale Neovaskularisation in der Makula oder den peripapilldren Nar-
ben. Diese Verdnderung fihrt zur Ansammlung von Fliissigkeit, zu Blutungen
und zu den Symptomen, die wiederum von der Lokalisation der Narben abhdn-
gen. Das Wiederaufflackern kann in Form der subretinalen Neovaskularisation
erfolgen, bei anderen Féllen kommt es auch zu einer Entziindung. Eine antimyko-
tische Therapie ist jedoch nicht indiziert, da es unwahrscheinlich ist, da der
Mikroorganismus noch vorhanden ist.
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Differentialdiagnose

Die Diagnose eines ,,klassischen‘ Falles stellt im allgemeinen keinerlei Schwierig-
keit dar; gelegentlich ist die subretinale Blutung so ausgedehnt und erscheint
wegen des intakten Pigmentepithels so dunkel, daB die scheibenfé6rmige Lision
mit einem malignen Melanom verwechselt werden konnte. Eine Fluoreszeinan-
giographie und eine sorgfiltige Untersuchung der Fundi beider Augen, um typi-
sche Narben zu entdecken, sollte bei der Erarbeitung der Differentialdiagnose
niitzlich sein. Bei der Retinochorioiditis toxoplasmotica findet man im Glaskor-
per Entzlindungszellen, auch ist die weiB-graue Retinitis von der tieferen, subre-
tinalen Verdnderung der Histoplasmose abzugrenzen. Entziindungszeichen im
Glaskorper oder der Vorderkammer schlieBen eine Histoplasmose praktisch aus.
Eine subretinale Neovaskularisation mit Entwicklung einer scheibenférmigen
Verdnderung im Bereich der Makula wird auch bei Rupturen der Chorioidea,
hoher Myopie, ,,Angioid Streaks, die Verdnderungen Bruchschen Membran
hervorrufen, beobachtet. Andere klinische Zeichen helfen jedoch diese Fille von
der Histoplasmose abzugrenzen.

Laboruntersuchungen

Serologische Untersuchungen (zum Beispiel der Komplementfixationstest) helfen
in der Regel bei der Diagnose nicht; der Test kann negativ ausfallen, weil die
urspriingliche Infektion viele Jahre oder sogar Jahrzehnte vor dem Beginn der
aktiven Makulaerkrankung stattgefunden hat. Der Histoplasmin-Hauttest besta-
tigt nur die klinische Diagnose. Wie mit allen Hauttesten zum Nachweis einer
Uberempfindlichkeit vom verzégerten Typ (Typ IV), zeigt ein positiver Test aus-
schlieBlich an, daB3 der Patient mit diesem Mikroorganismus in Kontakt gekom-
men ist. Obwohl diese Untersuchung bei atypischen Féllen zur Diagnosestellung
hilfreich sein kann, so besteht doch Sorge, daB nach einem Histoplasmin-
Hauttest um alte Narben ein Aufflackern der Erkrankung auftreten konnte. Die
Berichte dariiber sind jedoch widerspriichlich. Wahrscheinlich stellt dieser Test
keine echte Gefdhrdung dar, jedoch ist auch sonst nur selten ein Grund vorhan-
den ihn durchzufiihren. Bei einem typischen Fall sind keinerlei Laboruntersu-
chungen notwendig. Sehr wichtig ist jedoch, besonders bei atypischen Fillen, eine
Fluoreszeinangiographie. Bei asymptomatischen Patienten muB3 der Augenarzt
subklinische Narben entdecken, die eine Kontrolluntersuchung erforderlich ma-
chen. Auch inaktive Narben in der Makula und die Ausdehnung der subretinalen
GefédBneubildung konnen mit dieser Technik untersucht werden.

Therapie

Ist die okuldre Histoplasmose — sie wird oft im Rahmen einer Routineuntersu-
chung entdeckt — vollig inaktiv und asymptomatisch, so ist keine Therapie indi-
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ziert. Eine asymptomatische Narbe neben der Makula sollte beobachtet aber
nicht behandelt werden, da der Patient fiir immer beschwerdefrei bleiben kann.
Eine prophylaktische Photokoagulation dieser Narben wird nicht empfohlen, sie
ist eher kontraindiziert.

Die Behandlung von Lésionen der Makula ist noch immer umstritten. An
einigen Kliniken wird die Photokoagulation durchgefiihrt, jedoch werden keine
Steroide verwendet. Andere Spezialisten verwenden sowohl die Photokoagula-
tion als auch Corticosteroide bei subretinaler Neovaskularisation in einem be-
handelbaren Gebiet, das auBerhalb der kapillarfreien Zone der Fovea liegt. Die
Wirkung dieser Behandlung ist im Einzelfall nicht vorhersehbar. Wir verwenden
derzeit folgendes Therapieschema:

1. Hat ein Patient eine aktive Erkrankung der Makula mit einer frithen disci-
formen Verdnderung und Ansammlung von Fliissigkeit jedoch ohne Blutung,
fiihren wir eine Fluoresceinangiographie durch und beginnen mit 100 mg Predni-
son pro Tag oder einer sub-Tenonschen Injektion von Depot-Corticosteroiden.
Das Auge wird nach ein paar Tagen noch einmal untersucht und das Fluoreszein-
angiogramm nach einer Woche wiederholt. Hat die Fliissigkeitsansammlung zu-
genommen oder ist eine Blutung entstanden und findet sich das subretinale Netz
der GefidBe auBerhalb der kapillarfreien Zone, so fiihren wir eine Argonlaserkoa-
gulation durch.

2. Findet sich eine Blutung und eine subretinale Neovaskularisation innerhalb
der gefidfifreien Zone, so glauben wir, daB} dieser Zustand durch Photokoagula-
tion nicht behandelt werden kann und beginnen eine systemische oder retro-
bulbare Cortisontherapie. Die Prognose bei diesen Patienten ist schlecht.

Verwendung von Corticosteroiden

Bei systemischer Corticosteroidgabe miissen die moglichen Komplikationen in
Betracht gezogen werden (Kapitel 10). Wir beginnen iiblicherweise mit 100 mg
Prednison jeden-Morgen fiir die Dauer von 7 Tagen, bei gleichzeitiger Gabe eines
Antazidums. Nach einer Woche verabreichen wir dieselbe Dosis nur jeden 2. Tag
und reduzieren sie dann iiber den Zeitraum von einigen Wochen und Monaten.
Als Alternative wenden wir auch eine einzige retrobulbidre oder hintere sub-
Tenonsche Injektion mit Depot-Corticosteroiden an.

Verwendung der Photokoagulation

Obwohl primir eine Xenonlaserphotokoagulation verwendet worden ist, scheint
eine bessere Wirkung mit dem Argonlaser zu erzielen sein. Es ist notwendig,
das subretinale neugebildete GefdBnetz genau zu lokalisieren und sichtbar zu
machen, wozu die Fluoreszeinangiographie verwendet wird. Zur genauen Loka-
lisation der Fovea ist wiahrend der Fluoreszeinangiographie ein Fixationsobjekt
erforderlich. Ist es zusétzlich zu einer Blutung gekommen, die das gesamte subre-
tinale Netz verdecken kann, ist die Behandlung wesentlich schwieriger und ge-
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fahrlicher. Ist das GefdBnetz darstellbar, dann setzen wir eine Reihe von Koagu-
laten als Barriere zwischen dem Netz und der Fovea und verwenden sie als weitere
Markierung fiir die Photokoagulation. Es wird anschlieBend das gesamte subreti-
nale Netz massiv koaguliert, da zahlreiche Berichte ein rasches Fortschreiten der
Erkrankung nach inaddquater Behandlung gezeigt haben. Innerhalb weniger
Tage sollte dann auch die Fluoreszeinangiographie wiederholt werden, um den
Therapieerfolg kontrollieren zu k6nnen.

Behandlung des Partnerauges

Oft verliert der Patient das zentrale Sehvermdgen an einem Auge, wihrend das
andere Auge keinerlei Symptome zeigt. Diese Patienten sind verstindlicherweise
iiber den weiteren Verlauf der Erkrankung sehr besorgt. Findet man bei genauer
Untersuchung, unter Umstinden auch mit einer Angiographie keinerlei Narben
im Bereich der Makula am Partnerauge, so kann der Patient dahingehend beru-
higt werden, daB nur eine sehr geringe Wahrscheinlichkeit besteht, daB sich eine
aktive Makulaerkrankung entwickeln konnte. Findet man jedoch kleine atrophe
Areale, so sollte der Patient aufgeklédrt werden, daB3 in etwa 20% eine Makulaer-
krankung auftreten kann. Durch frithe Erkennung von Metamorphopsien oder
anderen Beschwerden und eine sofortige Corticosteroidtherapie oder friihe Ar-
gonphotokoagulation der Lasion hat das zweite Auge meist eine bessere Pro-
gnose als das erste. Wir empfehlen jedoch keine prophylaktische Photokoagula-
tion der atrophen Narben im Partnerauge, weil angenommen wird, daB auch
durch eine Photokoagulation eine subretinale Neovaskularisation stimuliert wer-
den kann.

Spezielle Bemerkungen

1. Der graue Ring um eine scheibenférmige Lision in der Makula als Folge eines
okulédren Histoplasmose-Syndroms ist ein unverwechselbares Kennzeichen einer
subretinalen Neovaskularisation. Dieser sogenannte ,,Siegelring* zeigt das Aus-
maB des Netzes an.

2. Die Photokoagulation ist bei Vorliegen einer Blutung risikoreicher als
sonst, da die Energie auch die Nervenfaserschicht treffen und Skotome durch
Unterbrechung der Nervenfasern bewirken kann. Eine subretinale Neovaskulari-
sation ist nicht unbedingt eine Indikation fiir eine Behandlung, da wir derartige
Verdnderungen iiber Jahre im Bereich des papillomakuldren Biindels beobachtet
haben, ohne daf} signifikante Probleme aufgetreten wiren. Eine genaue Kontrolle
ist jedoch unerlésslich. Eine Photokoagulation von inaktiven und asymptomati-
schen Narben im Partnerauge ist nicht indiziert, weil durch sie eine subretinale
GefiaBneubildung stimuliert werden kann.

3. Wir mochten nochmals betonen, dafl Entziindungszeichen im Glaskdrper
oder in der Vorderkammer dieses Syndrom praktisch ausschlieBen, auler man
kann sie durch eine zweite Erkrankung erkliren.
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Zusammenfassung: Syndrom der okuldren Histoplasmose

Typ der Uveitis: Chorioiditis, scheibenféormige Makulopathie.

Beidseitig oder einseitig.

Geschlecht: Méanner und Frauen.

Alter: junge Erwachsene.

Verlauf: subakut, chronisch.

Laboruntersuchungen: Histoplasmin-Hauttest (oft unnoétig), Fluoreszeinangio-
graphie.

Komplikationen: subretinale Blutungen, Zentralskotom, Narben in der Makula.
Therapie: inaktive, asymptomatische Narben: keine. Aktive Makulaldsionen
ohne Blutung: systemische oder periokulare Steroide. Aktive Makulaldsionen mit
Blutungen: Steroide und Laserphotokoagulation, wenn die subretinale Neovas-
kularisation auBerhalb der gefdBfreien Zone liegt.

Prognose: schlecht, wenn sich diese GefdBneubildung in der gefdBfreien Zone der
Fovea findet, gut wenn keine Blutung auftritt und die Aktivitit auBBerhalb der
gefiBfreien Zone liegt.



Kapitel 29. Zytomegalie-Virus-Retinitis

Das Zytomegalie-Virus, ein Mitglied der Herpes virus-Gruppe, ruft bei Neugebo-
renen, Kindern und immunsupprimierten Erwachsenen eine charakteristische
Retinitis hervor. Sie ist in der Regel als exsudative Retinitis mit okklusiver Vasku-
litis und Netzhautblutungen ausgebildet. Ein groBer Prozentsatz der Bevolkerung
ist mit dem Virus bereits in Kontakt gekommen, wie aus der hohen Zahl gesunder
Probanden mit komplementfixierenden Antikérpern hervorgeht. Die Zahl der
positiven Titer steigt mit dem Alter der Untersuchten. Dieses opportunistische
Virus kann bei kompromittierten Erwachsenen oder bei Kindern, die bei der
Geburt ein tiberwiltigendes Inokulum iibertragen erhalten haben, eine schwere
Augenentziindung hervorrufen. Sie tritt zwar relativ selten auf; es ist aber sehr
wichtig, sie zu erkennen, besonders bei immunsupprimierten Patienten.

Klinik
Angeborene Zytomegalie-Virus-Infektion

Neben den Augenbefunden zeigen die infizierten Kinder auch eine Systembeteili-
gung: Fieber, Thrombozytopenie, Pneumonie und Hepatosplenomegalie. Es tre-
ten kongenitale Cataracte auf, die sehr rasch zur volligen Linsentriibung fiihren,
weiters entstehen multiple periphere oder zentrale retinochorioidale Narben und
perivaskilire Exsudate. Obwohl auch groBe, konfluierende Bezirke einer exsuda-
tiven Retinitis auftreten kOnnen, so sind sie doch seltener als bei der erworbenen
Form der Erkrankung. Die kongenitalen Verdnderungen konnen mit einer toxo-
plasmotischen Retinochorioiditis verwechselt werden.

Erworbene Zytomegalie-Virus-Infektion

Obwohl die akquirierte Form eine Verschlechterung des Sehvermogens bewirkt,
ist das Auge in der Regel im vorderen Abschnitt reizfrei. Gelegentlich jedoch
kommt es zu einer sekundiren Iridocyclitis mit Schmerzen, Photophobie und
Ro6tung. Auch bei dieser Form steht eine exsudative Retinitis mit okkludierender
Vaskulitis und Netzhautblutungen im Vordergrund. Im Glaskorper finden sich
Entziindungszellen, auch koénnen sich Prézipitate an der hinteren Glaskorper-
grenzschicht ablagern. Es finden sich groBe, konfluierende Areale von Netzhaut-
nekrose, hervorgerufen durch eine lauffeuerartige Ausbreitung des Virus von
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Abb. 29.1. Zytomegalie-Virus-Retinitis. Der Patient mit immunsuppressiver Therapie nach Nie-
rentransplantation bemerkte eine Sehverschlechterung auf beiden Augen. Das klassische Er-
scheinungsbild umfafBt gelbliche, sub- und intraretinale Exsudate und Netzhautblutungen, die
eine konfluierende Ausbreitungstendenz zeigen, sowie eine okklusive Vaskulitis

Zelle zu Zelle. Sobald die Netzhaut in das atrophe Stadium iibergeht, nimmt sie
ein graubraunes Aussehen an. Die progredienten Rénder der groBen konfluieren-
den Zonen sind in jenen Bereichen weiB, in denen sich die Entzlindung findet und
hellrot im Bereich der Netzhautblutung. Die NetzhautgefdBe zeigen Einscheidun-
gen durch mononukledre Leukozyten.

Die klinische ‘Anamnese ist fiir die erworbene Form charakteristisch: es han-
delt sich um immungeschwéichte Erwachsene, die an Leukdmie oder Lymphomen
erkrankt sind oder durch Medikamente nach einer Nierentransplantation im-
munsuppressiv behandelt werden. Das klinische Bild ist so charakteristisch, daB
darauf die Diagnose basieren kann. Die Krankheit tritt oft beidseitig auf, ist
jedoch gewohnlich in einem Auge starker ausgepragt.

Pathologie

Das Zytomegalie-Virus hat eine Vorliebe fiir die Netzhaut. Infizierte Zellen zeigen
groBe, eosinophile, intranukledre und multiple, basophile, zytoplasmatische Ein-
schluBkorperchen. Diese Zellen sind oft extrem vergroBert (daher ,,Zytomegalie-
Virus*). Auch findet sich histologisch eine intensive Entziindungsreaktion mit
polymorphkernigen, neutrophilen Granulozyten und mononukledren Zellen.
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Abb. 29.2. Histopathologischer Befund der nekrotischen Netzhaut mit extrem vergréBerten
Zellen (Pfeile) (H&E, x63)

Erstere treten wahrscheinlich als Folge der Netzhautnekrose auf. Die Chorioidea
und Sklera konnen sekundér durch die Entziindung betroffen sein, die Netzhaut-
gefiBe sind eingescheidet und, wenn sie verschlossen sind, kénnen zusitzliche
Gebiete der Ischdmie und der Netzhautnekrose auftreten.

Atiologie

Es ist sehr wahrscheinlich, daB die Vermehrung des Virus bei Patienten nach
Nierentsansplantation, bei lymphoproliferativen Erkrankungen oder bei einer
Chemotherapie durch die Immunsuppression gefordert wird. Gliicklicherweise
zeigt die Systemerkrankung meist nicht einen so schweren Verlauf wie die Netz-
hautinfektion.

Differentialdiagnose

Sowohl die angeborene als auch erworbene Form der Erkrankung miissen von
der Retinochorioiditis toxoplasmotica abgegrenzt werden. Eine aktive Toxoplas-
mose tritt meist als ,,Satellit* um eine alte Netzhautnarbe auf, ein Befund, der
normalerweise bei der Zytomegalie-Virusinfektion nicht zu finden ist. Auch sind
die Netzhautverdnderungen der Viruserkrankung eher konfluent, mit einer ha-
emorrhagischen Komponente an ihren progredienten Randern und VerschluB3 der
NetzhautgefdBe. Patienten mit Toxoplasmoseinfektion sind meist gesunde Er-
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wachsene, die in der Ordination behandelt werden, wihrend Patienten mit
Zytomegalie-Viruserkrankung meist hospitalisiert sind und immunsupprimiert
werden.

Laboruntersuchungen

Das Virus wird von den erkrankten Patienten ausgeschieden und kann in Harn,
Speichel, subretinaler Fliissigkeit und in Lymphozyten des Blutes isoliert oder als
intrazelluldre EinschluBkoérperchen nachgewiesen werden. Man findet es jedoch
nicht im Kammerwasser. Steigen die Komplementfixationstiter iiber einige Wo-
chen an, so ist das ein deutlicher Hinweis auf eine frische Infektion, wihrend ein
einziger positiver Komplementfixationstest nur eine geringe Aussagekraft besitzt,
da viele gesunde Personen diese AntikOrper aufweisen. Ab dem Alter von 5
Monaten, wenn das Kleinkind keine miitterlichen Antikdrper mehr besitzt, hat
ein positiver Komplementfixationstest groBere Aussagekraft. In diesem Fall kann
ein einziger positiver Komplementfixationstest, zusammen mit den Augen- und
systemischen Befunden die Diagnose sichern.

Therapie

Zum gegenwirtigen Zeitpunkt gibt es keine gegen das Zytomegalie-Virus spezi-
fisch wirkenden Medikamente. Da die zelluldre Immunabwehr des Patienten die
Infektion unter Kontrolle bringen muB, kann eine Reduktion der immunsuppres-
siven Therapie durch die Erholung der natiirlichen Abwehrkrifte eine Besserung
der Befunde bewirken. Andererseits kann eine Reduktion der immunsuppressi-
ven Medikamente ein ansonst funktionierendes Nierentransplantat gefihrden.
Deshalb erscheint die Diagnosestellung einer Zytomegalie-Virusretinitis bei Nie-
rentransplantierten auBerordentlich wichtig zu sein. Eine enge Zusammenarbeit
zwischen Augenarzt, Onkologen, Internisten und Transplantationschirurgen ist
erforderlich, um die fiir den Patienten optimale immunsuppressive Therapie aus-
zuarbeiten.

Neue Virustatika, deren Brauchbarkeit derzeit noch klinisch studiert wird
(etwa das Acycloguanosin, Zovirax) diirften in der Zukunft bei dieser Erkran-
kung eine groBere Rolle spielen. Adenin-Arabinosid und andere Virustatika, die
intravends verwendet worden sind, haben zweifelhafte Ergebnisse erbracht. Im-
munstimulierende Faktoren, einschlieBlich des Transfer-Faktors, verbessern die
zellmediierte Immunitét und werden gegenwirtig untersucht.

Hat der Augenarzt eine Zytomegalie-Virusretinitis diagnostiziert, so sollte
auch ein Virologe konsultiert werden.
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Spezielle Beobachtungen

1. Es ist friiher angenommen worden, daB3 ein Schidelréntgen beim Neugebore-
nen (um Verkalkungen in den periventrikuldren Gebieten darzustellen), bei der
Differentialdiagnose Zytomegalie-Virusinfektion — kongenitale Toxoplasmose
hilfreich sein konnte. Da jedoch dhnliche Verkalkungen auch gelegentlich bei
systemischer, kongenitaler Toxoplasmose beobachtet werden, ist diese Untersu-
chung nicht sehr hilfreich.

2. Obwohl einige Entziindungszellen im Glaskorper gefunden werden, tritt
meist keine massive entziindliche Glaskorperreaktion auf, wie sie bei anderen
opportunistischen Infektionen (etwa Candida) beobachtet wird. Die Erkrankung
scheint auf eine langsam progrediente, geographisch verteilte Netzhautnekrose
mit Netzhautblutungen an den progredienten Rdndern beschrinkt zu sein. Des-
halb konnen die Patienten einen erstaunlich reizfreien vorderen Abschnitt bei
stark vermindertem Sehvermdgen aufweisen. Sind Makula und Sehnerv betrof-
fen, ist diese Visusreduktion meist bleibend.

3. Die allgemeine Anamnese des Patienten kann helfen, opportunistische
Netzhautinfektionen (durch Candida oder Zytomegalie-Virus) zu differenzieren.
Im ersteren Fall haben die Patienten oft Katheter zur intravendsen Erndhrung
oder eine langdauernde systemische Antibiotikatherapie oder sind Drogenstich-
tige, die schlecht sterilisierte Nadeln verwendet haben. Die letztere Infektion tritt
meist bei immunsupprimierten Patienten auf.

Zusammenfassung: Zytomegalie-Virus-Retinitis

Type der Uveitis: Retinitis, Retinochorioiditis.

Beidseitig.

Geschlecht: Manner und Frauen.

Alter: Neugeborene, Kinder, immunsupprimierte Erwachsene.

Verlauf: akut, subakut.

Laboruntersuchungen: Virusnachweis im Harn, Speichel, Leukozyten und in der
subretinalen Fliissigkeit; steigende Komplementfixationstiter.

Komplikationen: sekundire vordere Uveitis, hintere Synechien, Sekundérglau-
kom, Cataract und ausgedehnte Netzhautnekrose mit Narbenbildung.
Therapie: Reduktion der Corticosteroide und anderer immunsupprimierender
Substanzen. Niedrige Dosierung von Corticosteroiden kann die Entziindung un-
terdriicken, ohne eine schiadliche Immunsuppression hervorzurufen. Neuere anti-
virale Substanzen und Immunmodulatoren kdnnten in der Zukunft eingesetzt
werden. Eine enge Zusammenarbeit mit den Internisten und Virologen ist erfor-
derlich.

Prognose: Wird die Makula und der Sehnerv ausgespart, so ist ein brauchbares
Sehvermogen moglich. Die Ausdehnung und die Lokalisation der Nekrosen be-
stimmen den endgiiltigen Visus.



Kapitel 30. Candida-Retinitis und
Candida-Endophthalmitis

In den letzten Jahren spielt Candida als Erreger einer hinteren Uveitis eine zuneh-
mend wichtigere Rolle. Diese Infektion stellt eine Komplikation einer immunsup-
pressiven Therapie anderer Systemerkrankungen dar, dhnlich wie der Befall
durch Zytomegalie- und Herpes simplex-Virus. Obwohl dieser Pilz auch die
Chorioidea befallen kann, manifestiert sich die Erkrankung vorwiegend als Reti-
nitis, dann als Vitritis und schlieBlich, bei unbehandelten Féllen als Endophthal-
mitis. Eine rasche Diagnose in einem frithen Stadium ist sehr wichtig, da nur eine
sofortige Therapie einen Erfolg bringen kann. Eine Candida-Retinitis muf3 also
immer als akuter Notfall betrachtet werden.

Klinik

Die Erkrankung ist charakterisiert durch einen direkten Befall der Retina und
Chorioidea durch proliferierende Mikroorganismen mit einer ausgeprégten Ent-
zindungsreaktion im umgebenden Gewebe. Sie tritt gewOhnlich bei hospitalisier-
ten Patienten mit liegenden Dauerkathetern (etwa zur parenteralen Erndhrung
nach ausgedehnter Abdominalchirurgie), oder wenn fiiber lange Zeit wegen
schwerer Verletzungen systemische Antibiotika gegeben werden mufBten, auf.
Auch immunsupprimierte Patienten (bei Malignomen oder nach Nierentrans-
plantationen) sind gefdhrdet.

Weiters wird die Erkrankung im zunehmenden Mal3 bei Drogensiichtigen
beobachtet, die nicht sterile Nadeln und Spritzen verwendet haben. Bei diesen
Fillen kann das erste Symptom einer systemischen Candidiasis die Augenbeteili-
gung sein.

Die ersten Beschwerden der Patienten mit Candida-Retinochorioiditis
sind Visusabfall, ,,Mouches volantes* und Skotome. Oft findet man multiple
Herde ohne alte Narben, was bei der differentialdiagnostischen Abgrenzung ge-
geniiber der Retinochorioiditis toxoplasmotica hilft. Am Beginn sind es baum-
wollartige, lockere weile Verdnderungen in der Netzhaut mit zelluldren Infiltra-
ten im dariiberliegenden Glaskorper. Diese Verdnderungen nehmen an GrofBe zu,
und brechen schlieBlich in Form von zahlreichen ,,flauschigen‘ Béllchen in den
Glaskorper ein. In dieser frithen Phase sind die Netzhautldsionen fiir Candida
auBerordentlich charakteristisch. Obwohl die Veridnderungen meist beidseitig
auftreten, findet man haufig zahlreichere Herde in einem Auge im Vergleich zum
anderen, auch kann die Krankheit friither in einem Auge auftreten. Wichtig sind
die Anamnese und das gesamte klinische Bild des Patienten. Eine unbehandelte
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Abb. 30.1. Candida-Retinitis. Multiple weiBe Herde in beiden Augen eines 26jdhrigen Mannes,
der nach einem Autounfall mit systemischen Antibiotika behandelt wurde. (Mit freundlicher
Genehmigung von Alan Friedman, M.D.)

Candida-Retinochorioiditis kann in eine Endophthalmitis mit Nekrose der Netz-
haut, Ablatio, Hypotonie und schlieBlich Phthisis bulbi iibergehen. Tritt eine
derartige Retinitis auf, so ist es immer ein Hinweis auf eine systemische Infektion,
auch wenn sonst keine signifikanten systemischen Symptome auftreten. Es ist also
auch bei diesen Patienten eine enge Zusammenarbeit zwischen dem Augenarzt
und dem Internisten erforderlich.

Pathologie

Der Pilz scheint als erstes die Chorioidea zu befallen, aber dann sehr rasch auf die
Retina iiberzugreifen. Sprossende Organismen in der Hefe-Phase treten in der
Netzhaut und in der Chorioidea auf. Die massive, diffuse Entziindungsreaktion
betrifft- groBe Gebiete der Netzhaut und Aderhaut aber auch den Glaskorper-
raum, wo man Ansammlungen von Entziindungszellen und Organismen findet,
die in der Biopsie diagnostisch sind. Blutungen sind im allgemeinen keine wesent-
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Abb. 30.2. Candida in der Netzhaut, mit GMS-Féarbung schwarz gefdrbte Organismen. Vergro-
Berung x 63. (Mit freundlicher Genehmigung von Alan Friedman, M.D.)

liche Komplikation der Entziindung, was zur Differentialdiagnose von der
Zytomegalie-Virusinfektion verwendet werden kann.

Atiologie

Nur der kompromittierte Patient ist durch eine Infektion mit Candida gefdhrdet.
Dieser Pilz ist auf der Haut fast aller gesunden Menschen zu finden. Die kurzzei-
tige Fungimie, welche wahrscheinlich nach kleineren Hautverletzungen (wie zum
Beispiel beim Setzen einer intravendsen Nadel) auftreten kann, wird gewdhnlich
vom Wirt leicht unter Kontrolle gebracht. Dies scheint jedoch bei kompromittier-
ten Patienten nicht der Fall zu sein.

Differentialdiagnose

Sie umfassen andere Ursachen einer Retinitis: Infektion mit Zytomegalie-Viren,
Toxoplasmose, Syphilis und Tuberkulose. Die Zytomegalie-Virusinfektion tritt
unter dhnlichen Gegebenheiten wie die opportunistische Candidainfektion auf,
jedoch héaufiger bei Patienten nach Nierentransplantationen, wihrend der
Candida-Patient oft lange parenteral erndhrt oder mit systemischen Antibiotika
behandelt worden ist. Die Zytomegalie-Infektion ruft mehr diffuse Lasionen
hervor, mit Blutungen am progredienten Rand, die iiblicherweise nicht in den
Glaskorper einbrechen, sondern auf die Netzhaut beschrdnkt sind.
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Die meisten Fille einer Retinochorioiditis toxoplasmotica treten bei ambu-
lanten Patienten ohne zusitzliche Systemerkrankung auf. Sie beginnen als Satelli-
tenretinitis um alte Narben.

Laboruntersuchungen

Wichtig sind der klinische Hintergrund und die Konsultation mit dem behandeln-
den Internisten oder Onkologen. Wird Candida im Blut, Harn und Rachenabstri-
chen oder am Katheter nachgewiesen, so ist das ein wichtiger Hinweis. Es ist auch
wichtig das Labor auf diese M 6glichkeit hinzuweisen, da manche Mikrobiologen
Candida eher als Verunreinigung bewerten. Eine direkte Diagnose kann durch
Glaskorperaspiration liber die Pars plana gestellt werden.

Therapie

Es ist sehr wichtig, daB3 die Diagnose einer Candida-Endophthalmitis (oder jeder
anderen Pilz-Endophthalmitis) gesichert ist, bevor die Behandlung beginnt, da
Amphotericin B, das Medikament der Wahl, zahlreiche unangenehme Nebenwir-
kungen besitzt. LaBt sich die Diagnose aus den oben erwédhnten Kulturen nicht
sicher stellen, dann ist eine Glaskorperpunktion vor Beginn der Therapie zu
empfehlen.

Wird die Diagnose bestétigt, beginnt man mit systemischer Amphotericin B-
oder Flucytosin-Therapie.

Amphotericin B wird in 5%iger Glukoselosung langsam intravends infun-
diert. Man beginnt liblicherweise mit einer Dosis von 0,25 mg pro kg pro Tag, die
langsam bis auf 1,0 mg pro kg Korpergewicht pro Tag erhoht werden kann, bis
ein optimaler Spiegel erreicht ist. Dabei miissen regelmiBig Blut-, Leber- und
Knochenmarkskontrollen vorgenommen werden. In jedem Fall muB} die Behand-
lung mit dem Chemotherapeuten abgesprochen werden. Amphotericin B kann
auch subconjunctival (0,5 ml einer 0,3%igen Suspension) jeden 2. Tag fiir einige
Tage gegeben werden, kann aber fiir die Bindehaut sehr toxisch sein. Im allgemei-
nen empfehlen wir keine intravitreale Gabe von Amphotericin B, solange die
Entziindung auf Netzhaut und Aderhaut beschrinkt ist. Ist jedoch der Glaskor-
per ebenfalls massiv betroffen, so ist eine systemische Therapie nicht ausreichend
und eine intravitreale Gabe indiziert. Es wird dann auch die Vitrektomie empfoh-
len, wobei Standardtechniken iiber die Pars plana zusammen mit Lensektomie,
falls die Linse getriibt ist, durchgefiihrt werden sollten. Man glaubt, daf3 durch
diesen Eingriff das Geriist, auf welchem die Organismen sich leicht vermehren
konnen, entfernt und die Diffusion der Medikamente in die Glaskdrperhohle
erleichtert wird. Diese Vitrektomie sollte sehr friihzeitig, sofort nachdem der
Pilz durch die Retina in den Glaskdrperraum durchgebrochen ist, durchgefiihrt
werden. 5 Mikrogramm Amphotericin B in 500 ml Spiilfliissigkeit konnen
wahrend der Vitrektomie verwendet werden, auch sollte die systemische Be-
handlung anschlieBend fortgefiihrt werden. Ubelkeit, Fieber, Erbrechen, Sté-
rungen der Nierenfunktion und Knochenmarksdepression sind bekannte Ne-
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benwirkungen. Wahrscheinlich sollte eine Gesamtdosis von ungefahr 1500 mg
Amphotericin B nicht {iberschritten werden. 5-Flucytosin (Ancotil) ist ebenfalls
gegen Candida wirksam, obwohl manche Stimme wéhrend der Behandlung resi-
stent werden konnen. Dieses Mykostatikum ist also eher in Kombination mit
Amphotericin B denn als Monotherapie zu empfehlen. 5-Flucytosin wird syste-
misch in Dosen von 200 mg pro kg Korpergewicht gegeben, mit einer Gesamt-
menge von 4 bis 6 g pro Tag. Eine 1%ige wissrige Losung kann auch lokal
verwendet werden. Durchfall, Ubelkeit, und Knochenmarksdepression sind die
Nebenwirkung einer systemischen Therapie. Auf jeden Fall muB die Behandlung
mit dem Internisten abgesprochen werden, um Nebenwirkungen so gering wie
moglich zu halten. Dabei muB der Augenarzt die Verdnderungen am hinteren
Pol sorgfiltig kontrollieren; Zeichen einer Verbesserung sind eine geringere
Entziindungsreaktion im Glaskorper und eine schirfere Begrenzung der Herde in
der Netzhaut.

Ist nur ein Auge betroffen, und hat dieses das Sehvermogen praktisch verlo-
ren, so ist bei schwerer progredienter Endophthalmitis mit ausgeléschten ERG
eine Therapie nicht indiziert, da keine Besserung zu erwarten ist. Neue Antimyko-
tika mit geringerer Toxizitit, wie etwa das Miconazol (Daktar) oder Ketoconazol
(Nizoral) versprechen fiir die Zukunft bessere Ergebnisse. Diese Substanzen sind
weniger toxisch als Amphotericin B und kénnen sowohl intravends als auch
subconjunctival verwendet werden. Sie werden mit groBer Wahrscheinlichkeit das
Amphotericin B bei der Behandlung der Candida-Infektion ersetzen.

Spezielle Hinweise

1. Einige mikrobiologische Laboratorien werten ein Wachstum von Candida als
normalen Befund und geben diesen gelegentlich nicht an. Deswegen ist es wichtig,
das Labor darauf hinzuweisen, nach diesem Erreger zu fahnden.

2. Drogensiichtige, die nicht sterilisierte Nadeln und Spritzen verwendet ha-
ben, sind hiufig gefdhrdet. Eine ,, Talk-Retinopathie* kann in gewisser Weise eine
Candidainfektion bei diesen Patienten nachahmen.

3. Eine Candida-Retinitis ist ein Notfall und es sollte jeder Versuch unternom-
men werden, die klinische Diagnose durch Kulturen zu bestitigen. Ein frither
Beginn einer Therapie mit systemischem Amphotericin B und eine friithe Vitrekto-
mie, sobald die Lasionen durch die Netzhaut durchgebrochen sind, sind indiziert.
Die Prognose ist jedoch in den meisten Féllen ungiinstig.

4. Neue Medikamente, wie etwa das Miconazol oder Ketoconazol, werden in
der Zukunft eine wichtige Rolle bei der Behandlung dieser Erkrankung spielen,
sodaB ein regelméaBiges Literaturstudium nach dokumentierten Verlaufsberichten
unerlaBlich ist.

Zusammenfassung: Candida-Retinitis und Candida-Endophthalmitis

Uveitistyp: Retinochorioiditis, Endophthalmitis.
Meist beidseitig.
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Geschlecht: betrifft Madnner und Frauen.
Alter: jedes Lebensalter.
Verlauf: akut, subakut.
Laboruntersuchungen: Kulturen von Blut, Harn, Kathetern, infizierten Wunden
usw. Glaskorperaspiration oder Biopsie fiir mikroskopische Untersuchung und
Kultur.
Komplikationen: progressive Endophthalmitis, Netzhautabhebung, Phthisis.
Therapie: Amphotericin B intravends, subconjunctival, intervitreal. Frithe Vi-
trektomie, wenn der Glaskdrper involviert ist.
Prognose: im allgemeinen schlecht, auBBer die Krankheit wird sehr friih und mas-
siv systemisch und intravitreal behandelt.

Neuere Antimykotika sollten ebenfalls eingesetzt werden.



Kapitel 31. Sympathische Ophthalmie

Die sympathische Ophthalmie ist eine beidseitig auftretende Chorioiditis und
Iridocyclitis nach perforierender Verletzung (einschlieBlich chirurgischer Trau-
men) eines (des ,,sympathisierenden‘) Auges. Sie tritt nach einer Latenzzeit von
mindestens 2 Wochen auf, das am héaufigsten beobachtete Intervall zwischen
Verletzung und Beginn der Uveitis betrigt 4 bis 8 Wochen; 90% der Fille treten
innerhalb eines Jahres auf, selten ist der Zeitraum zwischen Perforation und
Beginn der Erkrankung mehrere Jahre. Die sympathische Ophthalmie ist prak-
tisch nach jeder Form eines intraokularen Eingriffes, einschlieBlich der Vitrekto-
mie, beschrieben worden.

Heutzutage ist die Frequenz einer sympathischen Ophthalmie auBerordent-
lich gering, was im Besonderen auf die modernen mikrochirurgischen Operations-
techniken mit der besseren Versorgung penetrierender oder perforierender Augen-
verletzungen zurlickgefiihrt wird. Der praktizierende Augenarzt wird vielleicht
einen Fall wihrend seiner gesamten Berufslaufbahn zu sehen bekommen, 50%
der Kollegen werden vielleicht niemals diese Entziindung diagnostizieren miissen.

Klinik

In der Regel hat sich das sympathisierende Auge nie zur Gédnze von der urspriing-
lichen Verletzung erholt. Es ist chronisch entziindet — mit Tyndall und Entziin-
dungszellen in Vorderkammer und Glaskorper sowie groBen Prizipitaten auf der
Hornhauthinterfliche — und oft hypoton. Diese Befunde konnen selbstverstdnd-
lich im postoperativen Verlauf durch Gaben von Corticosteroiden verdeckt sein.
Die frithesten klinischen Zeichen im sympathisierten Auge sind Akkomoda-
tionsverlust und Auftreten von Entziindungszellen im retrolentalen Raum, ge-
folgt von subakuter Iridocyclitis mit oder ohne groBen, speckigen Préizipitaten
und Zellen im Glaskorper. Charakteristische, weile Exsudate unterhalb des Pig-
mentepithels kénnen iiber den gesamten Fundus verteilt sein (Dalen-Fuchssche
Knétchen). Zu den systemischen Manifestationen gehoren Vitiligo, Poliosis und
Alopecie, was gelegentlich zu einer Verwechslung dieser Erkrankungen mit dem
Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrom (Kapitel 32) gefiihrt hat.

Pathologie

Die sympathische Ophthalmie ist eine echte ,,Uveitis*“. Es kommt zu einer diffu-
sen Verdickung der Chorioidea und der Iris sowie einer granulomat6sen entziind-
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Abb. 31.1. Granulomatése Iridocyclitis mit hinteren Synechien im sympathisierten Augen eines
48jihrigen Mannes, der am Partnerauge einige Wochen vorher eine penetrierende Verletzung
erlitten hatte

Abb. 31.2. Die Histopathologie der sympathischen Ophthalmologie zeigt eine granulomatose
Reaktion mit Riesenzellen (Pfeil) und Lymphozyten in einer diffus vedickten Aderhaut
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lichen Reaktion. Die Zellinfiltrate bestehen aus Lymphozyten, Epitheloidzellen
und gelegentlichen Eosinophilen. Die Choriokapillaris ist normalerweise nicht
betroffen, charakteristisch ist eine Phagozytose von Uveapigment durch Epithe-
loidzellen und das Auftreten von Dalen-Fuchsschen Knotchen, die aus proliferie-
renden Pigmentepithelzellen bestehen. Der granulomatdse ProzeB kann sich auch
in die Sklerakanile und auf den Sehnervenkopf erstrecken. Bei etwa 20% der
Augen mit sympathischer Ophthalmie ist gleichzeitig eine phakoanaphylaktische
Reaktion auf Linsenmaterial beobachtet worden.

Atiologie

Die exakte Pathogenese ist unbekannt. Eine Virusitiologie ist postuliert worden,
jedoch fehlen dafiir die endgiiltigen Beweise. Als wahrscheinlichste Erkldrung ist
eine Autoimmunreaktion auf verdndertes Pigment (des Pigmentepithels oder der
Uvea) zu vermuten, zumindest scheinen Tierversuche darauf hinzudeuten.

Laboruntersuchungen

Bei einem typischen Verlauf sind keine Laboruntersuchungen fiir die Diagnose
erforderlich. Ist es notwendig, ein Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrom auszuschlie-
Ben, so kann eine Lumbalpunktion niitzliche Hinweise erbringen. Hautteste mit
Uveapigment haben keine Bedeutung. Eine Echographie und elektrophysiologi-
sche Untersuchungen des sympathisierenden Auges sind wichtig, wenn die intrao-
kularen Strukturen nicht genau gesechen werden konnen.

Differentialdiagnose

Patienten mit dem VKH-Syndrom weisen kein Trauma in der Anamnese auf. Sie
zeigen auch umschriebene, serose Netzhautabhebungen, die bei sympathischer
Ophthalmie nur sehr selten gesehen werden. Auch tritt das VKH-Syndrom bevor-
zugt bei der orientalen Rasse auf. Nur extrem selten diirfte ein zufélliges Zusam-
mentreffen von Iridocyclitis in einem Auge und Perforation im anderen Auge
auftreten.

Therapie

Konservative Therapie

Die wichtigste therapeutische MaBnahme besteht in der Gabe von Corticostero-
iden, sowohl lokal, als auch in Form sub-Tenonscher Injektionen und systemisch.
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Die lokalen Steroide kénnen stiindlich gegeben werden, um die Entziindung so
rasch wie moglich in den Griff zu bekommen. Dann kann die Dosis langsam
reduziert werden, wihrend die Entziindungszeichen im vorderen Abschnitt genau
kontrolliert werden. Eine Injektion von langwirkenden Corticosteroiden sollte in
schweren Fillen gegeben werden; normalerweise braucht man nur eine oder zwei
Injektionen um die Entziindung unter Kontrolle zu bringen.

Weiters empfehlen wir hochdosierte, kurzwirkende systemische Corticostero-
ide (zum Beispiel 100 bis 150 mg Prednison) in der Friih fiir die Dauer von 1 bis
2 Wochen. Sobald die Entziindung auf die Behandlung anspricht, kann die Dosie-
rung iiber einen Zeitraum von 7 bis 10 Tagen reduziert werden. Tritt die Entziin-
dung in eine chronische Phase liber, dann sollten kurzwirksame Steroide jeden 2.
Tag gegeben werden. Gelegentlich miissen Patienten {iber mehrere Monate mit
einer derartigen Therapie behandelt werden.

Die Erkrankung kann auch rezidivieren, in diesem Fall sollte jedes Rezidiv
genauso wie der erste Schub behandelt werden. Die iiblichen Nebenwirkungen
einer Steroidtherapie sind im Auge zu behalten.

Spricht die Erkrankung auf Corticosteroide nicht an, dann konnen andere
immunsuppressive Medikamente eingesetzt werden. Durch die Behandlung mit
Azathioprin, Methotrexat und Chlorambucil (die Dosierung ist an anderer Stelle
angegeben) ist manchen Patienten geholfen worden. Bedauerlicherweise zeigt die
sympathische Ophthalmie eine Neigung zu Rezidiven, sobald die entziindungs-
hemmende Therapie reduziert wird.

Chirurgische Therapie

Es gibt noch immer widerspriichliche Berichte iiber den Nutzen einer Enukleation
bei dieser Erkrankung. In der Vergangenheit wurde allgemein angenommen, daB3
die Enukleation des sympathisierenden Auges nach Beginn der Uveitis keinen
Nutzen bringt. Rezente Studien haben jedoch gezeigt, daB auch nach Beginn der
Entziindung im sympathisierten Auge ein giinstiger Effekt erzielt werden kann.
Theoretisch wird ja durch diesen Eingriff die Menge des antigenen Materials (d.h.
des Uveapigments?) welches mit dem Immunsystem des Patienten in Kontakt
kommt, reduziert. Es soll jedoch betont werden, daB nach unserer Meinung nur
dann ein Auge fiir eine Enukleation in Betracht kommt, wenn aufgrund der
urspriinglichen Verletzung oder des anschlieBenden Verlaufes keinerlei Hoffnung
mehr vorhanden ist, daB eine brauchbare Funktion erhalten werden kann. So
etwa bei vollstindiger Netzhautabhebung mit fehlender Lichtempfindung und
ausgeloschten ERG. Andererseits sollte ein nur minimal verletztes Auge mit
intakter Netzhaut und Sehnerven nicht enukleiert werden.

Spezielle Hinweise

1. Es ist bekannt, daB eine sympathische Ophthalmie auch nach Eviszeration
auftreten kann, da Uveagewebe in den Emissarien der Sklera zuriickbleibt. Des-
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halb glauben wir, daB es nur sehr wenige Indikationen fiir eine Eviszeration gibt.
Mégliche Ausnahmen sind Endophthalmitis oder Patienten mit sehr schlechtem
Allgemeinzustand.

2. Die sympathische Ophthalmie 1468t sich vom VKH-Syndrom (abgesehen
davon, daB} bei letzterem ein Trauma auszuschlieBen ist) durch das Fehlen einer
serosen Netzhautabhebungen abgrenzen. Dieser Unterschied beruht wahrschein-
lich darauf, da3 die Entziindung beim VKH-Syndrom die Choriakapillaris er-
faBt, sodaB serose Fliissigkeit Zugang zum subretinalen Raum erhélt, wihrend
die Choriokapillaris bei der sympathischen Ophthalmie nicht betroffen ist.

3. Wihrend des Korea- und Vietnamkrieges ist kein einziger Fall einer sympa-
thischen Ophthalmie unter den Verletzten beobachtet worden, was darauf hin-
deutet, daB} eine rasche Behandlung von Verletzungen die Inzidenz dieser Erkran-
kung drastisch vermindert.

4. Gelegentlich wird eine phakoanaphylaktische Endophthalmitis mit einer
sympathischen Ophthalmie verwechselt, meist jedoch eher bei der histopathologi-
schen Untersuchung als klinisch. In der Regel entsteht diese phakoanaphylakti-
sche Endophthalmitis nur in einem verletzten oder operierten Augen, bei welchem
Linsenmaterial zuriickgeblieben ist, und eine Entziindungsreaktion persistiert.
Die Behandlung besteht dann in der Entfernung des verbliebenen Linsenmate-
rials. Normalerweise tritt dann kein ,,sympathisierendes** Auge auf; jedenfalls
sind in den letzten Jahren keine Berichte dariiber erschienen.

Zusammenfassung: Sympathische Ophthalmie

Uveitistyp: Iridocyclitis, Cyclitis, Chorioiditis.

Beidseitig.

Geschlecht: ménnlich oder weiblich.

Alter: jedes Lebensalter nach Verletzung eines Auges oder intraokularen Eingrif-
fen.

Verlauf: chronisch, subakut.

Labortests: keine.

Komplikationen: hintere Synechien, Sekundérglaukom, Cataracta complicata,
Phthisis bulbi.

Therapie: Corticosteroide (lokal, periokulér, systemisch); andere Immunsuppres-
siva, wenn Steroide versagen. Enukleation des sympathisierenden Auges, aber
nur wenn die Funktion des Auges sehr schlecht ist.

Prognose: gut fiir das sympathisierte Auge, wenn die Behandlung friith und inten-
siv mit entziindungshemmenden Substanzen einsetzt; moglicherweise durch eine
Enukleation des blinden,sympathisierenden Auges zu verbessern.



Kapitel 32. Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrom

Das Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrom (VKH-Syndrom) dhnelt der sympathi-
schen Ophthalmie insofern, als es sich um eine echte ,,Uveitis* mit Beteiligung der
Chorioidea, des Ciliarkérpers und der Iris handelt. Es hat auch einige, sehr
charakteristische Systemmanifestationen, die Haut (Alopecie, Poliose, Vitiligo),
Innenohr (Dysakusis) und Gehirn (Meningismus u.a.) betreffen. Urspriinglich
wurde von Vogt und Koyanagi eine vordere Iridocyclitis kombiniert mit Vitiligo,
Alopecie und Dysakusis als Sonderform erkannt, die Beteiligung des hinteren
Augenabschnittes (in Form der ser6sen Netzhautabhebung) wurden spiter von
Harada dem Komplex angegliedert. Das VKH-Syndrom, das gegenwértig als
,,Uveoencephalitis* betrachtet wird, scheint bei pigmentierten, insbesondere ori-
entalen Rassen besonders verbreitet zu sein.

Klinik

Tritt die Iridocyclitis als erstes Symptom auf, so ist der Beginn durch intensive
Schmerzen und Photophobie gekennzeichnet. Beginnt das Syndrom jedoch mit
der exsudativen ser6sen Netzhautabhebung, kommt es bei reizfreiem Auge zu
einem Visusverlust. Die Iridocyclitis und die Netzhautabhebungen kénnen auch
gleichzeitig auftreten. Die meisten Patienten zeigen im Verlauf der Erkrankung
sowohl eine Beteiligung des vorderen und als auch des hinteren Abschnittes. In
der Regel sind beide Augen betroffen, jedoch kann ein Auge einige Tage oder
Wochen vor dem anderen befallen sein. Die Iridocyclitis ist durch ein massives
Tyndall-Phdnomen und zahlreiche Entziindungszellen, Prazipitate auf der Horn-
hauthinterfliche und Synechien gekennzeichnet, auch kann es zu einem Sekun-
dirglaukom kommen. Zusétzlich findet man zahlreiche Entziindungszellen im
Glaskorper. Die multiplen, hinteren exsudativen Netzhautabhebungen konnen
einerseits nur gering eleviert und um den hinteren Pol konzentriert, andererseits
auch grofB3 und bull6s (mit fluktuierender subretinaler Fliissigkeit) und im unteren
Bulbusabschnitt lokalisiert sein. Der Fundus weist aufgrund der massiven, diffu-
sen Chorioiditis, die fiir das VK H-Syndrom charakteristisch ist, ein gesprenkeltes
Aussehen auf. Sie bewirkt an manchen Stellen eine ser6se Netzhautabhebung, an
anderen eine Abhebung des Pigmentepithels. In der Abheilungsphase nimmt das
gesprenkelte Aussehen des Fundus auf Grund des Verlustes von Pigmentepithel-
zellen in den entziindeten Gebieten stiarker zu.

Oft kommt es zu einer lokalisierten Pigmentablagerung im Gebiet der Ma-
kula, auch kann eine Papillitis mit spater Sehnervenatrophie und resultierendem
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Abb. 32.1. Beidseitige multifokale serose Netzhautabhebungen sind charakteristisch fiir die Be-
teiligung des hinteren Augenabschnittes beim VKH-Syndrom. Eine diffuse Chorioiditis verur-
sacht den Fliissigkeitsaustritt unter die Retina (Pfeil)

schlechten Sehvermdgen auftreten. Andererseits kann der Visus auch sehr gut
bleiben, trotz permanenter Pigmentverdnderungen am hinteren Pol und in der
Peripherie. Die Entziindung kann rezidivieren, scheint aber dann auf den vorde-
ren Augenabschnitt beschrdnkt zu bleiben. Spite Komplikationen der Erkran-
kungen des hinteren Pols sind eine subretinale Neovaskularisation und retino-
chorioidale arteriovendse Anastomosen. Die Alopecie kann auf umschriebene
Areale beschrinkt bleiben oder den gesamten Kopf betreffen. Eine Vitiligo kann
sehr ausgepragt sein und entweder vor Auftreten der Augensymptome oder einige
Wochen nach ihrem Beginn beobachtet werden. Die Poliose, ein sehr hiufiges
Zeichen dieses Syndroms, tritt oft plétzlich auf, meist einige Wochen nach Beginn
der Augensymptome. Die Dysakusis, gekennzeichnet durch Tinnitus oder Ertau-
bung, ist nicht so hdufig wie die anderen Zeichen, jedoch ist eine otologische
Untersuchung angezeigt. Eine meningeale Reizung — die dabei auftretenden
Kopfschmerzen konnen sehr schwer sein — ist durch Auftreten von Lymphozyten
im Liquor cerebrospinalis gekennzeichnet. Ein Koma, Paresen, Verwirrung, Psy-
chosen und abnorme Elektroenzephalogramme sind beschrieben worden. Aus
diesem Grunde ist eine neurologische Untersuchung der Patienten mit ausgepriig-
tem VKH-Syndrom unbedingt angezeigt.

Die diffuse Chorioiditis mit ser6sen Netzhautabhebungen ist am besten durch
eine Fluoreszeinangiographie nachzuweisen. In der frithen Phase blockieren die
Herde der Chorioiditis die Fluoreszenz, in der Spatphase kommt es zum Fliissig-
keitsaustritt, deren Ansammlung im subretinalen Raum zu den Abhebungen
fithrt. Die Fluoreszeinangiographie hilft besonders bei der Diagnose atypischer
Félle, und ist bei der Kontrolle des Therapieerfolges eine wertvolle Hilfe. Die
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Abb. 32.2

Abb. 32.3
Abb. 32.2. Spite Verdnderungen des Pigmentepithels mit Defekten und Pigmentproliferation

Abb. 32.3. Im Fluoreszeinangiogramm treten zwar Pigmentepitheldefekte auf, jedoch fehlen
Zeichen der aktiven Entziindung mit Fliissigkeitsaustritt
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Abb. 32.4. Vitiligo tritt bei einem groBen Prozentsatz der Patienten mit VKH-Syndrom auf und
kann entweder spontan verschwinden oder unveridndert persistieren

typischen Zeichen des VK H-Syndroms kénnen auch ohne jegliche Systemmanife-
station auftreten.

Pathologie

Histopathologische Untersuchungen zeigen eine diffuse Chorioiditis mit Lym-
phozyten und Epitheloidzellen. Sie ist jedoch weniger diffus als bei der sympathi-
schen Ophthalmie und ohne jeden Zweifel ist die Choriokapillaris involviert.
Wahrscheinlich kommt es aus diesem Grund zu einer deutlicher ausgeprigten
Proliferation des Pigmentepithels der Netzhaut.

Atiologie

Die Atiologie des VKH-Syndroms ist unbekannt. Von manchen Autoren wird
eine Autoimmunreaktion gegen Pigmentepithel und Uveapigment angenommen,
andere wiederum glauben, daB eine virale Erkrankung nicht ausgeschlossen wer-
den kann.
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Abb. 32.5

Abb. 32.6

Abb. 32.5. Fluoreszein-Angiographie. In der frithen Phase chorioidale Herde mit Austritt von
Fluoreszein unter die Netzhaut

Abb. 32.6. Spite Phase des Angiogramms mit Farbstoffansammlung in den ser6sen Abhebungen
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Laboruntersuchungen

Bei den meisten Patienten sind die klinischen Zeichen des Syndroms so typisch,
daB keine Laboruntersuchungen notwendig sind. Eine Ausnahme stellen die
Fille mit neurologischen Problemen dar. In der akuten Phase findet man im
Liquor cerebrospinalis zahlreiche Lymphozyten und anndhernd normale Protein-
spiegel. Bestitigen diese Befunde die Diagnose, sollte unbedingt ein Neurologe
zugezogen werden. Auf die Bedeutung der Fluoreszeinangiographie ist schon im
ersten Abschnitt eingegangen worden.

Differentialdiagnose

Sympathische Ophthalmie

Beim VKH-Syndrom fehlt in der Anamnese jeglicher Hinweis auf ein Trauma
oder einen ophthalmochirurgischen Eingriff, weiters ist die serése Netzhautabhe-
bung, ein diagnostisches Zeichen des VKH-Syndroms bei der sympathischen
Ophthalmie sehr selten.

Serose Netzhautabhebungen

Fehlen die Zeichen einer vorderen Uveitis und die neurologischen Symptome,
miissen andere Ursachen fiir die ser6sen Netzhautabhebungen in Betracht gezo-
gen werden. Durch sorgféltige Untersuchung kénnen diese jedoch meist ausge-
schlossen werden. Zum Beispiel findet man bei Patienten mit seréser Netzhautab-
hebung bei primér chronischer Polyarthritis auch eine schwere Skleritis und eine
eindeutige Anamnese der Grundkrankheit.

Iridocyclitis unbekannter Herkunft

Fille von VKH-Syndrom ohne serése Netzhautabhebung zwingen den Augen-
arzt, andere Ursachen der Iridocyclitis in Betracht zu ziehen. Sind die typischen
Zeichen (an Haut, Haaren und Innenohr) vorhanden, so kann die Diagnose auf
Grund der klinischen Befunde gestellt werden. Fehlen jedoch ser6se Abhebungen
und systemische Zeichen so kann eine sichere Diagnose aufgrund der Iridocyclitis
allein nicht gestellt werden (fiir die Besprechung der Iridocyclitis siehe Kapitel
11).

Therapie

Die Uveoencephalitis des VKH-Syndroms sollte frith und massiv mit hohen
Dosen von systemischen Corticosteroiden, sub-Tenonscher Injektion von lang-
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wirkenden Corticosteroiden und, bei schwerer vorderer Uveitis, durch hiufige
Gaben lokaler Corticosteroide behandelt werden. Da man bei der systemischen
Dosierung variabel sein muB3, empfiehlt sich meist eine Gabe kurz wirksamer
Prdparate wie Prednison (100 bis 120 mg pro Tag). Sie wird in Form einer
Einzeldosis in der Friith mit dem Frithstiick verabreicht. Die sub-Tenonsche Injek-
tion mit lang wirksamen Corticosteroiden wird nicht hdufiger als 2 x pro Monat,
in Abhéngigkeit vom Schweregrad der Entziindung gegeben. Die Vorderkammer,
der Glaskorper und die Netzhautabhebungen werden auf den Therapieerfolg hin
genau kontrolliert.

Die serdse Ablatio kann innerhalb weniger Tage auf die hohen Corticosteroid-
dosen reagieren, ganz im Gegensatz zur Iridocyclitis, die oft nur auf eine lange,
intensive Therapie anspricht.

Obwohl die Prognose frither sehr schlecht war, hat sie sich nun, was den
Visus betrifft, wegen der hochdosierten Steroidtherapie wesentlich gebessert.
Diese Therapieempfehlung gilt jedoch nur fiir die Augenmanifestationen. Ob-
wohl die simultan auftretenden neurologischen Probleme auch auf diese Therapie
ansprechen konnen, sollte doch ihre Behandlung dem Neurologen oder Inter-
nisten vorbehalten sein. Die Alopecie, Vitiligo und Poliose kénnen innerhalb
von Wochen und Monaten spontan verschwinden oder fiir immer bestehen blei-
ben.

Spezielle Hinweise

1. Obwohl die serésen Netzhautabhebungen multilokuldr auftreten, konnen sie
doch klein bleiben und leicht iibersehen werden, besonders im Partnerauge, falls
nur an einem Auge subjektive Beschwerden auftreten. Sorgfiltige Untersuchung
des Partnerauges kann deshalb bei der Diagnose eines sonst unklaren Falles
helfen. Bilaterale ser6se Abhebungen sind praktisch fiir das VKH-Syndrom
pathognomonisch.

2. Gelegentlich kann die Polioses oder Vitiligo vor Beginn der Augenerkran-
kung auftreten und auch vor deren Beginn verschwinden. Aus diesem Grunde ist
eine sorgfiltige Anamnese, auch Horprobleme betreffend, sehr hilfreich.

3. Eine chronische Blepharitis ist hdufiger Ursache der Poliose als das VKH-
Syndrom, was bei den diagnostischen Uberlegungen bedacht werden muB.

4. Das Fluoreszeinangiogramm zeigt ein sehr charakteristisches Bild und ist
zur Uberwachung des Therapieerfolges geeignet.

5. Obwohl die Netzhautabhebungen gelegentlich sehr hochblasig sind, so ist
eine Punktion nicht empfehlenswert, da es meist spontan zu einer Wiederanle-
gung kommt, wohingegen eine Drainage zu schweren Komplikationen fithren
kann.

Zusammenfassung: Vogt-Koyanagi-Harada-Syndrom

Uveitistyp: Iritis, Iridocyclitis, Cyclitis, Chorioiditis.
Beidseitig.
Geschlecht: Méanner und Frauen.
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Alter: Erwachsene.

Verlauf: akut, rezidivierend, chronisch.

Laboruntersuchungen: Lumbalpunktion wiahrend der akuten Erkrankung. Zu-
weisung zum Neurologen oder Internisten.

Komplikationen: Sekundirglaukom, Synechien, Cataract, Netzhautabhebung,
Netzhautpigmentation und subretinale Neovaskularisation.

Therapie: intensive systemische, periokulare und lokale Steroidtherapie; niedere
Dosen von Corticosteroiden k6nnen iiber Monate erforderlich werden; andere
immunsuppressive Medikamente konnen bei therapieresistenten Féllen {iber
lange Zeitrdume notig sein.

Prognose: oft gut, wenn die Behandlung friih einsetzt und die serdsen Netzhaut-
abhebungen sich rasch wieder anlegen.



Kapitel 33. Intermediiire Uveitis (,,Pars planitis*)

Die intermedidre Uveitis ist eine hdufige Entziindung im Kindesalter und bei
jungen Erwachsenen. Im Laufe der Jahre ist sie mit zahlreichen Namen belegt
worden — ,,Cyclitis* (1908, Fuchs; 1942, Duke-Elder), ,,periphere Uveitis* (1950,
Schepens), ,,periphere Cyclitis*“ (1960, Brockhurst und Schepens), ,,Pars planitis*
(1960, Welsh, Maumenee und Whalen), ,,chronische Cyclitis* (1961 Kimura,
Hogan und Thygeson), und ,, Vitritis* (1968, Gass). Sie alle beschreiben dasselbe
Syndrom und geben schon einen Hinweis darauf, daB die Atiologie dieser Erkran-
kung vollig ungeklart ist. Es erscheint uns wichtig darauf hinzuweisen, daB jeder
Augenarzt viele Patienten mit dieser Erkrankung zu betreuen hat und deshalb
diesem Krankheitsbild groBe Aufmerksamkeit widmen sollte.

Klinik

Der erste Erkrankungsgipfel tritt bei Teenagern, der zweite bei jungen Erwachse-
nen (in der dritten und vierten Lebensdekade) auf. Betroffen sind beide Ge-
schlechter und es kann, obwohl die Erkrankung praktisch immer beidseitig auf-
tritt, ein Auge wesentlich stirker betroffen sein als das Partnerauge. Die Sym-
ptome sind ,,Mouches volantes* und eine deutliche Sehverschlechterung, sobald
die Makula betroffen ist, in der Regel fehlen aber Schmerzen, R6tung und Photo-
phobie, sowie weitere Zeichen einer Iridocyclitis. Meist fithren die Verdnderungen
eines Auges den Patienten zum Arzt, obwohl das Partnerauge, auch wenn es
vollig symptomfrei ist, schon Zeichen der Erkrankung aufweisen kann. Gelegent-
lich kommt ein Patient auch wegen einer akuten Glaskorperblutung zum Arzt,
und zwar dann, wenn es zu einer Organisation des Exsudates auf der Pars plana
gekommen ist und sogenannte ,,Schneebdnke* entstanden sind. Die vorderen
Abschnitte des Bulbus sind meist reizfrei, obwohl der erste Schub von einer
Iridocyclitis begleitet sein kann. Bei manchen Patienten findet man einige wenige,
kleine Hornhautprézipitate, die Vorderkammer zeigt jedoch meist nur ein gerin-
ges Tyndallphdnomen und 1+ Zellen. In der Regel 148t sich die Pupille leicht
erweitern, obwohl Synechien in einem oder zwei Quadranten entstehen kénnen.
Die auffilligsten klinischen Zeichen findet man im zellulér infiltrierten Glaskor-
per, wo es zur Ausbildung zahlreicher schneeballartiger Tritbungen und verdich-
teter Glaskorpermembranen kommen kann. Diese Triibungen sind meist prareti-
nal im unteren Abschnitt konzentriert und kénnen am besten mit dem direkten
Ophthalmoskop oder an der Spaltlampe gesehen werden. Haufig kommt es auch
zu einer hinteren Glaskorperabhebung.Die Netzhaut kann eine fleckige, peri-
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Abb. 33.1. Reizfreier vorderer Abschnitt, Pupille leicht zu erweitern, deutliche Triibungen (Pfeil)
in den vorderen Abschnitten des Glask6rpers bei einem jungen Patienten mit intermedidrer
Uveitis

Abb. 33.2. ,,Schneebank* als
typischer Befund auf der Pars
plana in den unteren Ab-
schnitten (Pfeile)

phere Vaskulitis aufweisen, die im allgemeinen eher die Venolen als die Arteriolen
betrifft. Auch kann es zu einem peripapilliren Netzhautodem und einem zysto-
iden Makuladdem — letzteres ein sehr hdufiger Befund — kommen. Ein Exsudat
iiber der Pars plana in Form einer ,,Schneebank‘ ist das Kennzeichen dieser
Erkrankung, jedoch ist dieses nicht in allen Féllen vorhanden. Nicht nur am
symptomatischen, sondern auch am beschwerdefreien Partnerauge werden diese
klinischen Zeichen gefunden, sodaB auch letzteres sehr sorgfiltig untersucht wer-
den mubB.
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Abb. 33.3. Zystoides Makulaédem als héufigste Komplikation einer intermedidren Uveitis,
meist fiir die Sehverschlechterung bei dieser Erkrankung verantwortlich

Die Komplikationen der intermedidren Uveitis sind: hintere subkapsuldre
Cataract, Sekundirglaukom, Glaskorperblutung, Zug an den GefdBen der Pa-
pille in Richtung des Exsudates auf der unteren Pars plana mit Ektopie der
Macula und Pseudohypertropie, zystoides Makuladdem und anschlieBende
zystoide Makuladegeneration, Vasculitis retinae und Netzhautabhebung. Weitere
Komplikationen sind: Bandkeratopathie, cyclitische Membranen und Retino-
schisis. Trotz dieser zahlreichen potentiellen Komplikationen haben 80% der
Patienten nach 10 Jahren einen Visus von 6/12 (oder besser). Selbstverstidndlich
haben die fulminant verlaufenden Fille eine schlechtere Prognose. Die interme-
didre Uveitis kann in Schiiben ablaufen die, wie spater in diesem Kapitel beschrie-
ben, einer Corticosteroidbehandlung bediirfen.

Pathologie

Sehr wenig ist iiber die Pathologie der intermedidren Uveitis bekannt. In den
frithen Berichten war von einer Entziindung des Ciliarkorpers und der Iris die
Rede, rezentere Untersuchungen haben jedoch keine derartigen Entziindungszei-
chen nachweisen kénnen, obwohl eine Perivaskulitis retinae beobachtet worden
ist. Bei den untersuchten Féllen waren Ciliarkérper und Chorioidea nicht entziin-
det, das Exsudat auf der Pars plana bestand aus Schichten von kollagen-
dhnlichem Material.
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Atiologie

Die Atiologie dieser Erkrankung bleibt ein Rétsel. Eine Infektion mit Viren der
,,slow-virus-Gruppe ist vermutet werden, jedoch gibt es keinerlei Hinweise, die
diese Theorie stiitzen wiirden. Auch ist vermutet worden, dal3 die Erkrankung
eine Autoimmunreaktion auf Glaskdrpersubstanzen darstellen kénnte, aber auch
dafiir fehlen die Beweise.

Differentialdiagnose

Findet man bei einem fast reizfreien Auge ein Exsudat iiber der Pars plana mit
Entziindungszellen im Glaskorper und Einscheidungen um die Venolen, so beste-
hen an der Diagnose kaum Zweifel. Bei weniger charakteristischen Fillen muf3
man auch die milde, periphere Uveitis, die mit Systemerkrankungen wie der
multiplen Sklerose (bei der sie in etwa 20% auftritt) in Betracht ziehen. Auch eine
Sarkoidose sollte ausgeschlossen werden, obwohl viele Patienten mit dieser Er-
krankung zusitzlich eine granulomat&se Iridocyclitis zeigen, die bei Patienten
mit intermedidrer Uveitis fehlt. Die periphere Form einer okuldren Toxocariose
ist meist einseitig, auch ist das periphere granulomatdse Exsudat meist nicht im
unteren Abschnitt lokalisiert. Auch tritt die Toxocariose im allgemeinen bei jiin-
geren Patienten auf.

Das Behget Syndrom zeigt eine wesentlich ausgepriagtere Okklusion der Netz-
hautgefiBe mit deutlich vermindertem Visus. Auch fehlt das Exsudat iiber der
Pars plana und man beobachtet hdufig das charakteristische, rezidivierende Hy-
popyon. Entziindungszellen im GlaskOrper treten zwar bei vielen Retinitiden auf
— es seien hier nur die Retinochorioiditis toxoplasmotica, die Candida- und die
Zytomegalie-Virus-Retinitis erwidhnt —jedoch ist bei diesen Erkrankungen immer
die Netzhaut beteiligt und es kann gelegentlich nur ein Auge betroffen sein. Die Dif-
ferentialdiagnose zwischen einer intermedifren Uveitis und einer Retinitis ande-
rer Genese sollte keine Schwierigkeit darstellen. Bei der Heterochromiecyclitis
Fuchs, welche vorwiegend eine Iridocyclitis ist, finden sich ebenfalls Entziindungs-
zellen im Glaskdrper und gelegentlich ein zystoides Makuladdem. Diese Erkran-
kung ist jedoch praktisch immer einseitig und die charakteristische Verdnderung
der Irisstruktur mit Heterochromie sollte die Differentialdiagnose erleichtern.

Laboruntersuchungen

Bei zahlreichen Patienten mit intermedidrer Uveitis haben verschiedenste Labor-
untersuchungen keinerlei Ergebnisse erbracht. Da zur Behandlung eine hochdo-
sierte systemische Corticosteroidtherapie erforderlich werden kann, empfehlen
wir bei allen Patienten einen Tuberkulintest, ein Thoraxréntgen und einen VDRL-
und FTA-ABS-Test. Wir glauben jedoch nicht, dal andere Laboruntersuchungen
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oder Konsiliaruntersuchungen bei einem Routinefall erforderlich sind. Eine Be-
handlung der intermedidren Uveitis ist nur bei zystoidem Makuladdem mit Re-
duktion des Sehvermogens indiziert. Entziindungszellen im Glaskorper, Einschei-
dungen der GefiBle und selbst ein Exsudat iiber der Pars plana stellen selbst noch
keine Indikation dar. Ist das Sehvermogen gut — im Bereich von etwa 6/7.5 bis
6/9 — empfehlen wir keine Corticosteroide oder andere Therapieformen. Man
sollte immer bedenken, dal die Komplikationen einer Corticosteroidtherapie,
wie schon in einem fritheren Kapitel besprochen, zahlreich und gelegentlich
schwerwiegender als die Krankheit selbst sind. Dies trifft wahrscheinlich auch fiir
jene Faille einer intermedidren Uveitis zu, wo es nicht zum zystoiden Makulaédem
kommt. Langzeituntersuchungen iiber VisuseinbuBen bei intermedidrer Uveitis
zeigen klar, daB} sie auf einem chronischen zystoiden Makulaédem beruhen. Die
Entziindungszellen im Glaskorper und Glaskorpertriilbungen werden meist im
Laufe der Jahre geringer und stellen selbst noch keine Ursache fiir eine bleibende
Sehstérung dar.

Wir empfehlen eine Fluoreszeinangiographie, um festzustellen ob ein zysto-
ides Makula6dem vorliegt. Ist das Sehvermdgen aufgrund desselben auf 6/12
oder weniger reduziert, so empfehlen wir eine sub-Tenonsche Injektion von lang
wirkenden Corticosteroiden. Obwohl wir auf keine Doppelblindstudie verweisen
koénnen, haben wir doch den klinischen Eindruck, daB diese Therapieform bei
vielen Patienten hilft, und daB es im allgemeinen nicht notwendig ist, systemische
Corticosteroide zu verwenden. Auf jeden Fall sollte nur dann, wenn eine sub-
Tenonsche Injektion keine Besserung des klinischen Befundes gebracht hat, eine
systemische Corticosteroidtherapie begonnen werden. Eine Lokalbehandlung
mit Augentropfen ist ausschlieBlich dann indiziert, wenn es zu einer signifikanten
Entziindungsreaktion auch in der Vorderkammer gekommen ist. Bei Verdnderun-
gen im Glaskorper oder bei einem zystoiden Makuladdem sind sie nicht indiziert.

Patienten mit mindestens 4 sub-Tenonschen Injektionen ohne klinischen Er-
folg erhalten systemische Corticosteroide in einer Dosierung von etwa 100 mg
Prednison pro Tag iiber einen Zeitraum von 7 bis 10 Tagen. Kommt es auch dann
nicht zu einer Besserung, kann die Kryotherapie des Exsudates auf der Pars plana
in Betracht gezogen werden. Diese Vorgangsweise ist noch immer umstritten, aber
nach unserer Meinung ist sie einen Versuch wert, bevor andere immunsupprimie-
rende Medikamente (zum Beispiel Methotrexat, Cyclophosphamid oder Cyclo-
sporin A) verwendet werden.

Wir praktizieren die Kryotherapie nach der Aaberg-Methode, sie wird im
Operationssaal durchgefiihrt. In der unteren Bulbushilfte wird eine 180 Grad-
Peritomie durchgefiihrt und die Netzhautsonde dann subconjunctival angelegt.
Zuerst wird unmittelbar hinter dem Exsudat ein Probekoagulat gesetzt, um die
erforderliche Applikationsdauer bestimmen zu konnen. Dies ist deswegen not-
wendig, weil die weiBen Kryokoagulate im Bereich der weillen ,,Schneebank*
nicht gesehen werden konnen. Es wird dann das gesamte Areal der betroffenen
Pars plana mit zwei Reihen von Kryokoagulaten behandelt. Nach Bindehautver-
schluB wird eine sub-Tenonsche Corticosteroidinjektion verabreicht und das
Auge mit einem Antibiotika-Salbenverband versorgt.

Diese Kryotherapie kann nach einigen Wochen, wenn sich keine Besserung
ergeben hat, wiederholt werden. Bei einigen unserer Patienten ist nach einer
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derartigen Behandlung ohne jeden Zweifel eine Reduktion der Glaskorperent-
ziindung aufgetreten. Die Sehverbesserung war jedoch oft nicht sehr eindrucks-
voll, wohl dadurch bedingt, daB die meisten unserer Patienten vor der Behand-
lung ein schweres zystoides Makuladdem aufwiesen. Mdglicherweise hétte eine
frithere Behandlung bessere Ergebnisse erbracht.

Kann weder mit Corticosteroiden noch mit einer Kryotherapie die entziindli-
che Reaktion im Glaskorper und das zystoide Makuladdem in den Griff bekom-
men werden, sollten immunsuppressive Medikamente (Kapitel 10) versucht wer-
den.

Spezielle Hinweise

1. Manche Patienten weisen trotz dichter zelluldrer Infiltration des Glaskorpers
—ohne daB es zu einem zystoiden Makuladdem kommt — einen Visus von 6/9 auf.
Wir behandeln diese Patienten nicht. Gelegentlich haben wir jedoch bei Patienten,
die einen Beruf ausiiben, bei dem die Glaskorpertriibungen eine echte Beeintréich-
tigung darstellen, mit sub-Tenonschen Injektionen behandelt, auch wenn kein
zystoides Makuladdem vorhanden war. -

2. Einige schwere Komplikationen der intermedidren Uveitis (zum Beispiel
Cataract und Glaukom) sind iatrogen, nimlich das Ergebnis einer Uberbehand-
lung mit Corticosteroiden.

3. Die Fluoreszeinangiographie und sorgfaltige Visuskontrollen sind wesent-
lichster Teil der Betreuung dieser Patienten. Solange kein zystoides Makuladdem
auftritt, ist die Prognose hinsichtlich des Sehvermdégens gut.

4. Es ist auBerordentlich wichtig, den Patienten iiber den chronischen Verlauf
dieser Erkrankung aufzukliren.

5. Nach Kryotherapie der Exsudate auf der Pars plana kann man oft dilatierte
Kapillaren innerhalb des Exsudates beobachten. Sie konnten einerseits die Ursa-
che, andererseits Folge dieses Exsudates sein. Ohne Kryobehandlung sind sie
klinisch nicht nachzuweisen. Letztere fiihrt zu einer Erweiterung und zu einer
Stase, wodurch sie sichtbar werden. Méglicherweise fiithrt ihre Zerstorung zur
Reduktion der schwelenden Entziindung.

6. Einige Fille mit langer, am Beginn klassischer intermediarer Uveitis ent-
wickeln schlieBlich die typische diffuse Entziindung, wie sie fiir Sarkoidose cha-
rakteristisch ist. Es muB also auch diese Erkrankung in die Differentialdiagnose
einbezogen werden.

7. Die intermedidre Uveitis kann auch erstes Zeichen einer zugrundeliegenden
demyelinisierenden Erkrankung sein. Dies ist aber eher selten der Fall und sollte
deshalb dem Patienten bei der Erstuntersuchung nicht mitgeteilt werden. Bei der
Anamneseerhebung muB3 aber Wert auf neurologische Symptome gelegt werden.

Zusammenfassung: Intermedidre Uveitis (,,Pars planitis*, ,,chronische Cyclitis*)

Uveitistyp: ,,Vitritis““, moglicherweise Vaskulitis retinae.
Beidseitig.
Geschlecht: Méanner und Frauen.
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Alter: Teenager, sowie 3. und 4. Lebensdekade.

Verlauf- chronisch, rezidivierend.

Laboruntersuchungen: Thoraxrontgen, Tuberkulintest, VDRL- und FTA-ABS-
Test (um behandelbare Erkrankungen auszuschlieBen); Untersuchung auf Sarko-
idose; Fluoreszeinangiographie.

Komplikationen: zystoides Makuladdem, Cataract, Bandkeratopathie, Netzhaut-
abhebung, Glaukom.

Therapie: sub-Tenonsche Injektionen von langwirkenden Corticosteroiden zur
Behandlung des zystoiden Makuladdems mit einem Sehvermdgen von weniger als
6/12; keine Behandlung trotz Entziindungszellen im Glaskorper, wenn das Seh-
vermogen gut ist. Zur Differenzierung ist eine Fluoreszeinangiographie wichtig.
Prognose: gut, wenn das zystoide Makuladdem durch die Behandlung unter
Kontrolle gebracht werden kann.



Kapitel 34. Iridocyclitis bei rheumatologischen
Erkrankungen (Spondylarthritis ankylopoetica,
Reiter Syndrom, juvenile rheumatoide Arthritis)

Eine Arthritis oder Arthralgie ist Leitsymptom zahlreicher Erkrankungen des
rheumatischen Formenkreises; sie konnen mit signifikanten Augenkomplikatio-
nen assoziiert sein, wobei die Uveitis — und im besonderen die Iridocyclitis — am
haufigsten beobachtet wird. Obwohl letztere nur selten als Komplikation einer
primér chronischen Polyarthritis auftritt, findet man sie doch haufig bei Spondy-
larthritis ankylopoetica (Morbus Marie-Striimpell-Bechterew), dem Reiter Syn-
drom und der juvenilen rheumatoiden Arthritis. Sie ist auch Teil anderer Syste-
merkrankungen, die durch eine Arthritis gekennzeichnet sind (z.B. einer Arthritis
bei Psoriasis oder granulomatéser Colitis) und ist eng mit den Entziindungen der
groBen, tragenden Gelenke, assoziiert. Obwohl der Zusammenhang zwischen
Gelenks- und Augenerkrankungen gesichert ist, so ist doch die Pathogenese die-
ser Syndrome noch nicht vollstindig aufgeklart.

Spondylarthritis ankylopoetica (Morbus Marie-Striimpell-Bechterew)
Klinik

Diese Erkrankung tritt meist bei Mannern im 3. und 4. Lebensdezennium auf; in
einem groBen Prozentsatz der Patienten kommt es auch zu einer Iridocyclitis. Die
Augenerkrankung kann einseitig sein, tritt aber oft in beiden Augen auf, wobei
ein Auge frither betroffen sein und haufigere Rezidive zeigen kann, als das andere.
Es ist ungewohnlich, dal3 beide Augen zur gleichen Zeit erkranken und die Akti-
vitidt der Spondylarthritis verlduft nicht notwendigerweise mit der Augenerkran-
kung parallel. Die Iridocyclitis kann auch vor der Gelenkserkrankung auftreten.
Am héufigsten ist das Sacroiliacalgelenk betroffen, obwohl auch andere grofe
Gelenke befallen sein kénnen. Eine Rontgenuntersuchung kann die Gelenksbe-
teiligung schon aufdecken, bevor sie symptomatisch wird und ist deshalb bei allen
jungen, ménnlichen Patienten mit Iridocyclitis zu empfehlen. Andere Symptome
dieser Systemerkrankung koénnen das Herzkreilaufsystem betreffen, etwa in
Form einer Aorteninsuffizienz.

Die Iridocyclitis zeigt einen akuten Verlauf mit sehr raschem Beginn und meist
schwerer Photophobie, Rétung und Visusreduktion, wobei alle diese Symptome
durch eine mittelgradige bis schwere Entziindungsreaktion in der Vorderkammer
zu erkliren sind. Kleine Hornhautpréizipitate kénnen auf der betroffenen Seite
gesehen werden; es treten rasch hintere Synechien auf, die umgehend eine Thera-
pie mit Mydriatika erforderlich machen. Bei schweren Fillen kommt es auch zu
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Abb. 34.1. Rontgen des Sakroiliakalgelenkes bei Spondylarthritis ankylopoetica. Verdnderun-
gen im Gelenk bei einem Patienten mit Iridocyclitis

einem Hypopyon, ein akutes Sekundérglaukom ist durch die massive Entziin-
dungsreaktion bedingt. Auch findet man Entziindungszellen im Glaskorper und
gelegentlich bei schweren Fillen ein sekundires zystoides Makuladdem. Die
milde oder auch schwer verlaufende nichtgranulomatdse Iridocyclitis neigt zu
Rezidiven, wobei jeweils ein Auge betroffen sein kann.

Pathologie

Man findet unspezifische Entziindungszeichen in der Vorderkammer und Lym-
phozyten in der Uvea.

Atiologie

Die Atiologie der Spondylarthritis ankylopoetica ist unbekannt. Die hohe Inzi-
denz des HLA-B27-Antigens bei den erkrankten Patienten 148t auf eine geneti-
sche Pradisposition der Iridocyclitis schlieBen. Auch bei Iridocyclitis okne Sy-
stembeteiligung wird HLA-B27 in erhohter Frequenz (40% gegeniiber 8% in der
Normalbevdlkerung) beobachtet.

Differentialdiagnose

Tritt eine akute, rezidivierende Iridocyclitis bei einem jungen Mann auf, so sollte
die Spondylarthritis ankylopoetika zu den ersten Systemerkrankungen gehdren,
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die in Betracht gezogen werden. Weiters sollte noch an eine Iridocyclitis bei
Sarkoidose oder an Erkrankungen der hinteren Uvea und Netzhaut (zum Beispiel
eine Retinochorioiditis toxoplasmotica) gedacht werden. In ersterem Fall ist die
Iridocyclitis eher granulomatos mit groBen, speckigen Prézipitaten, Irisknotchen,
Verdnderungen der NetzhautgefdBe und Chorioiditis. Die Heterochromiecyclitis
Fuchs verlduft im Gegensatz zur Iridocyclitis des Morbus Bechterew chronisch.

Laboruntersuchungen

Da ungefahr 50% aller Patienten mit positivem Rontgenbefund beschwerdefrei
sind, ist diese Untersuchung des Sacroiliacalgelenkes auBerordentlich wichtig und
sollte bei allen Méannern mit rezidivierender Iridocyclitis, unabhingig von syste-
mischen Beschwerden durchgefiihrt werden. In den frithen Stadien der Spon-
dylitis ist eine Untersuchung mit radioaktivem Technetium noch sensitiver und
kann bereits bei negativem Rontgenbefund positiv sein.

Eine physikalische Therapie, die friih beginnen sollte, kann schwere Deforma-
tionen (,,Bambuskonfiguration* der Wirbelsdule) verhindern helfen. Aus diesem
Grund sollte auch eine Therapie mit Salizylaten friih eingesetzt werden. Da bei
iiber 80% der Patienten mit Spondylarthritis ankylopoetica das HLA-B27-
Antigen nachgewiesen wird, hilft dieser Befund bei der Sicherung der Diagnose.
Es darf aber nicht vergessen werden, daB3 auch bei etwa 40% der akuten Iridocy-
clitiden ohne Systemerkrankung der Befund positiv ausfalit.

Die Blutsenkung des Patienten ist erhoht, der Test auf Rheumafaktor jedoch
negativ.

Therapie

Corticosteroide sind auch bei der Iridocyclitis im Rahmen des Morbus Bechterew
die beste Therapie. Zeigt die Erkrankung einen schweren Verlauf und haben sich
bereits Synechien gebildet, dann sollten sie zumindest stiindlich verabreicht wer-
den, wobei die Pupille mit Mydriatika erweitert werden muB. Gelegentlich ist eine
periokulare Injektion von Corticosteroiden notwendig, u.U. miissen auch hoch-
dosierte, kurzwirksame systemische Corticosteroide verschrieben werden. Wir
haben Patienten mit schweren zystoiden und peripapilliren Netzhautddemen
beobachtet, bei denen sich das Odem zugleich mit einem Riickgang der Entziin-
dung im vorderen Abschnitt zuriickgebildet hat. Die Therapie der Gelenksent-
ziindung (physikalische Behandlung und Salizylate) liegt in der Hand des Interni-
sten. Sie soll Langzeitprobleme verhindern, man kann jedoch von ihr keinen
unmittelbaren giinstigen Effekt auf das Augenleiden erwarten. Auch andere Pro-
staglandininhibitoren sind zur Behandlung der Gelenkserkrankung eingesetzt
worden.

Spezielle Hinweise

1. Da das HLA-B27-Antigen auch bei Patienten mit unspezifischer Iridocyclitis
haufig gefunden wird, empfehlen wir diesen Test nicht routinemaBig; er kann die
Diagnose letztlich nur bestitigen.
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2. Eine Zuweisung an einen Rheumatologen, einerseits zur physikalischen
Therapie, andererseits zur Untersuchung der Herzfunktion ist wichtig, da die
Erkrankung auch lebensbedrohende Gefd3probleme hervorrufen kann.

3. Es gibt signifikante Uberschneidungen zwischen Arthritis, Spondylarthritis
ankylopoetica und anderen Systemerkrankungen. Als Beispiel seien die Psoriasis
mit Spondylarthritis ankylopoetica und Iridocyclitis erwdhnt, ebenso wie die
granulomatdse Colitis mit Spondylitis und Iridocyclitis. Auch beim Reiter Syn-
drom kann eine Spondylarthritis ankylopoetica auftreten. Es scheint deshalb zwi-
schen diesen verschiedenen Erkrankungsbildern dtiologische Zusammenhinge zu
geben. Moglicherweise pradisponieren verschiedene genetische Faktoren manche
Menschen zum Auftreten der einen oder anderen Form der Entziindung.

4. Der Rheumafaktor ist bei dieser Erkrankung negativ, wodurch sich der
Morbus Bechterew von der primir chronischen Polyarthritis unterscheidet.

Zusammenfassung: Iridocyclitis bei Spondylarthritis ankylopoetica

Upveitistyp: Iridocyclitis

Beidseitig

Geschlecht: Ménner.

Alter: 3. und 4. Dekade.

Verlauf: akut und rezidivierend.

Laboruntersuchungen: Rontgen des Sacroiliacalgelenkes, Blutsenkung.
Komplikationen: Synechien, Cataract, Glaukom; Deformierung der Wirbelsiule,
Aorteninsuffizienz.

Therapie: hochdosierte, hdufige Gabe lokaler Corticosteroide; seltener perioku-
lare und systemische Corticosteroide. Prognose: abhingig von der Dauer und
Héufigkeit der Schiibe und dem Ansprechen auf die Therapie; frithe, massive
Therapie kann zu vollstdndiger Heilung fiihren.

Reiter-Syndrom
Klinik

Das vorwiegend bei Ménnern auftretende Reiter Syndrom besteht aus einer un-
spezifischen, nicht bakteriell bedingten Urethritis, gefolgt von einer Polyarthritis,
Conjunctivitis und rezidivierenden Iridocyclitis. Gelegentlich kommt es auch zu
Haut- und Schleimhautmanifestationen. Die meisten Patienten sind zwischen 20
und 40 Jahre alt. Als erste Augenmanifestation kann, bei etwa einem Drittel der
Patienten, eine Bindehautentziindung auftreten. Nach der Conjunctivitis (diese
kann allerdings auch fehlen) treten Iritis oder rezidivierende Iridocyclitis auf. Sie
verlduft hdufig schwer, mit gemischter Injektion, Photophobie, Visusreduktion,
Ausbildung von Synechien und mittelgroBen Hornhautprizipitaten, sowie reich-
lich Entziindungszellen und einem starken Tyndallphdnomen in der Vorderkam-
mer. Oft findet man auch Entziindungszellen im Glaskorper, jedoch ist der hin-
tere Augenabschnitt nicht pathologisch verdndert. Die Rezidive verlaufen
weniger schwer, meist mit nur wenigen Zellen und etwas Tyndall und geringer
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ciliarer Injektion. Aus diesem Grund sind Cataracta complicata und Sekundér-
glaukom selten als schwere Komplikationen zu sehen.

Zusétzlich zur frith auftretenden, beidseitigen mukopurulenten Conjunctivitis
und Iridocyclitis kann es auch zu Keratitis und Episkleritis kommen. Die Horn-
hautverinderungen sind charakteristische, passagere subepitheliale Infiltrate,
welche im Zentrum der Hornhaut beginnen und sich spéiter zur Peripherie hin
ausbreiten. Gliicklicherweise resorbieren sie sich im Laufe von Wochen ohne jede
Narbenbildung. Die Systemmanifestationen dieses Syndroms bestehen in einer
unspezifischen Urethritis und Ciystitis, die bei rezidivierenden Fillen auch zu
einer chronischen Prostatitis fiihren kann. Routineabstriche sollten in jedem Fall
durchgefiihrt werden, um sicher auszuschlieBen, daB die Urethritis durch behan-
delbare Erreger hervorgerufen wird. Andere Manifestationen sind Entziindungen
der groBen Gelenke (im besonderen der Knie- und Knochelgelenke) und gelegent-
lich auch eine Spondylarthritis ankylopoetica. Die wesentlichste Hautmanife-
station wird als ,,Keratoderma blennorrhagicum‘‘ bezeichnet. Die Lisionen fin-
den sich in der Regel auf den Handfldchen und FuB3sohlen, sie 4hneln klinisch und
histologisch einer exsudativen Psoriasis. Schleimhautldsionen treten in der
Mundhohle und an den Genitalen in 25% der Fille auf.

Ein Patient kann entweder nur einzelne oder alle diese Zeichen aufweisen, sie
konnen von Fall zu Fall stark variieren. Die Systembeteiligung kann einige Wo-
chen bis Monate dauern, sie spricht in vielen Fillen nur schlecht auf eine antimi-
krobielle Therapie an. Gliicklicherweise ist sowohl die Systemerkrankung als
auch die Augenbeteiligung in ihrem Verlauf limitiert.

Pathologie

Bindehautbiopsien haben ein geringes Odem und entziindliche Infiltrate gezeigt;
mit Ausnahme verschiedener Mikroorganismen in Gelenks- und Prostatafliissig-
keit einiger Patienten sind aber keinerlei spezifische pathologische Verdnderungen
beobachtet worden.

Atiologie

Das Reiter-Syndrom ist mit groBer Wahrscheinlichkeit ein durch Erreger indu-
zierter ProzeB bei Patienten mit einer genetischen Disposition, auf mikrobielle
Proteine zu reagieren. Das HLA-B27-Antigen wird bei {iber 85% der Patienten
beobachtet und Chlamydien, Mycoplasmen und Salmonellen sind aus Gelenks-
fliissigkeit und Urethra isoliert worden. Daf einige Patienten auf orale Tetra-
cyklintherapie eine deutliche Besserung gezeigt haben, scheint auf die Rolle dieser
Mikroorganismen hinzuweisen.

Differentialdiagnose

Beobachtet man die klassische Triade: Arthritis, Urethritis und Conjunctivitis
oder rezidivierende Iridocyclitis, so muBl man an ein Reiter-Syndrom denken. Fiir
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andere rheumatologische Erkrankungen ist jedoch auch eine Arthritis der groBen
Gelenke und eine Iridocyclitis kennzeichnend. Auch eine Urethritis gonorrhoica
kann eine Iridocyclitis hervorrufen, hdufiger kommt es dann jedoch zu einer
schweren Endophthalmitis.

Gibt der Patient in der Anamnese hdufige Conjunctivitiden an, so sollte nach
einer abgelaufenen Urethritis oder Arthritis gefahndet werden.

Laboruntersuchungen

Eine Untersuchung des Harnrohrensekrets ist notwendig, um eine Infektions-
krankheit auszuschlieBen und sowohl Urologe als auch Internist sollten zugezo-
gen werden. Im Verlauf der aktiven Erkrankung findet man eine Leukozytose und
erhohte Blutsenkung, auch tritt héhergradiges Fieber auf. HLA-B27 ist meist
positiv. Rontgen der Hand-, FuB-, Sprung- und Sacroiliacalgelenke sind ange-
zeigt, weil dadurch eine asymptomatische Arthritis in den am hédufigsten befalle-
nen Gelenken aufgedeckt werden kann.

Therapie

Wie bei anderen Formen der nicht-infektidsen Iridocyclitis sind lokale Cortico-
steroide indiziert, bei schwerem Verlauf mit Synechienbildung miissen sie hiufig
angewandt werden. Gelegentlich sind auch sub-Tenonsche Injektionen von Corti-
costeroiden erforderlich. Liegt eine Chlamydien- oder Mycoplasmeninfektion
vor — sie mul} zuerst durch Kulturen nachgewiesen werden —, ist eine spezifische
Therapie (meist mit Tetracyklinen) notwendig. In den meisten Féllen heilt die
Krankheit spontan nach einigen Wochen oder Monaten ab.

Spezielle Hinweise

1. Die Anamnese ist bei Patienten mit Iridocyclitis sehr wichtig, da eine gutartig
verlaufende, abgeheilte, unspezifische Urethritis und unklare Gelenksschmerzen
gelegentlich die einzigen Hinweise auf dieses Syndrom darstellen konnen.

2. Ein Rheumatologe und Urologe sollte bei Verdachtsfillen zum Konsilium
beigezogen werden. ‘

3. Untersuchungen des Harnr6hrensekretes sind unbedingt erforderlich, um
festzustellen ob eine Infektion vorliegt, die einer Therapie zuganglich ist.

4. Haut- und Schleimhautverdnderungen sind sehr charakteristisch und Pa-
tienten sollten tliber ihr Vorliegen befragt werden.

Zusammenfassung: Reiter-Syndrom

Upveitistyp: Iridocyclitis.

Beidseitig.

Geschlecht: héaufiger bei Méannern als bei Frauen.
Alter: 20 bis 40 Jahre.

Verlauf: akut, subakut und rezidivierend.
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Laboruntersuchungen: Rontgenuntersuchungen verschiedener Gelenke, Harn-
kulturen, HLA-B27-Antigen.

Komplikationen: Cataracta complicata und Sekundirglaukom, beide selten, da
die Krankheit meist mild verlduft.

Therapie: lokale Corticosteroide, gelegentlich auch sub-Tenonsche Injektionen;
systemische Tetrazykline bei Verdacht auf Chlamydieninfektionen.

Prognose: meist giinstig mit Erhaltung eines guten Sehvermogens.

Juvenile rheumatoide Arthritis
Klinik

Diese Erkrankung ist bei Kindern sehr hdufig Ursache einer progredienten Behin-
derung. Die Zahl der Betroffenen wird allein in den USA auf einige hundertau-
send Fille geschétzt. Sie beginnt in der Regel zwischen dem 2. und 4. Lebensjahr,
kann aber auch etwas spéter auftreten. Selten beobachtet man sie vor dem 6.
Lebensmonat, sie tritt etwas hdufiger bei Méddchen als bei Knaben auf. Die
Iridocyclitis und ihre Komplikationen ist Ursache der Erblindung vieler dieser
Kinder. Aus diesem Grund ist das Erkennen dieses Syndroms und die genaue
Klassifikation auBerordentlich wichtig. Andere Formen der intraokularen Ent-
ziindung in der Kindheit werden an anderer Stelle (Kapitel 24) diskutiert.

In den letzten Jahren ist eine Einteilung der juvenilen rheumatoiden Arthritis
(JRA) nach folgenden Formen vorgenommen worden:

1. Morbus Still, akut und toxisch,
2. polyartikuldre JRA und
3. monoartikuldre (oder oligoartikulire) JRA.

Eine Augenentziindung ist bei schwerer Systemerkrankung eher selten.

Die Stillsche Erkrankung ist klassischerweise eine fieberhafte, schwere Er-
krankung mit Beteiligung der groBen Gelenke, Splenomegalie, Lymphadenopa-
thie — eine Systemerkrankung, bei der nur gelegentliche eine Iridocyclitis oder
andere Augenmanifestationen auftreten. Die Hélfte der Patienten mit JRA leiden
an der polyartikuldren Verlaufsform, sie sind meist sehr junge Kinder. Die klini-
schen Zeichen sind Fieber, Lymphadenopathie und gelegentlich Iridocyclitis. Aus
augendérztlicher Sicht sind Patienten mit der monoartikuldren oder oligoartikulé-
ren Form — d.h. weniger als vier Gelenke sind befallen — die am schwersten be-
troffenen. Obwohl die systemische Erkrankung sehr mild verlaufen kann, sind die
Augenkomplikationen, welche bei bis zu 25% der Kinder auftreten, meist schwer.

Der wesentlichste klinische Befund dieser milden Form von JRA ist die chro-
nische Iridocyclitis. Die Patienten zeigen keine dramatische Systemerkrankung,
in der Anamnese konnen manchmal nur vage Hinweise auf Gelenksschmerzen zu
erheben sein. Gelegentlich wird erst bei einer routineméfig durchgefiihrten Schul-
untersuchung ein reduzierter Visus festgestellt, oder einem aufmerksamen Lehrer
oder den Eltern fillt eine ,,weie Pupille‘ auf. Meisten haben diese Kinder keine
akute, symptomatische Iridocyclitis. In den frithen Stadien beobachtet man nur
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Abb. 34.2. Endstadium einer chronischen Iridocyclitis bei einem Patienten mit juveniler rheuma-
toider Arthritis. Seclusio pupillae, Cataracta complicata, periphere Iridektomie (durchgefiihrt
wegen Iris bombé mit Druckanstieg)

einige wenige Entziindungszellen in der Vorderkammer und keine Synechien.
Zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung jedoch konnen die kleinen Patienten
bereits eine beginnende Bandkeratopathie, breite hintere Synechien, eine Cata-
racta complicata und ein Sekundédrglaukom aufweisen. In der Regel erkranken
beide Augen. Aufgrund des schleichenden Beginns und der unauffilligen Sym-
ptomatik miissen alle Kinder mit der Diagnose einer juvenilen rheumatoiden
Arthritis routineméBig von einem Augenarzt untersucht werden. Die Iridocyclitis
ist nichtgranulomatds, obwohl auch kleinere Prazipitate auftreten knnen. Typi-
scherweise bestehen keinerlei Schmerzen, das Auge ist vollig reizfrei. Aus diesem
Grund kann die Erkrankung leicht {ibersehen werden. Oft schreitet sie trotz
Behandlung unaufhaltsam fort, durch Cataract und Glaukom kommt es schlie$3-
lich zur Erblindung. Entziindungszeichen im hinteren Augenabschnitt sind sehr
selten, im Glaskorper jedoch hiufig.

Pathologie

Sie ist unspezifisch, mit mononukledren Zellen (Lymphozyten) im Ciliarkérper
und in der Iris. Synechien und andere sekundire Komplikationen werden hiufig
beobachtet.

Atiologie

Die Atiologie der JRA ist unbekannt.
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Differentialdiagnose

Hier ist es wichtig, die verschiedenen Formen der Uveitis bei Kindern in Betracht
zu ziehen, da Therapie und Prognose sich sehr wesentlich unterscheiden. Die
intraokulare Entziindung bei Toxocariose, intermedidrer Uveitis und Toxoplas-
mose ist im Regelfall auf den hinteren Augenabschnitt beschrankt oder diffus.
Obwohl eine Sarkoidose nur selten bei Kindern auftritt, kann sie gelegentlich den
Befund bei JRA nachahmen. Ein Thoraxrontgen, Hautteste auf Allergie und
andere Untersuchungen auf Sarkoidose sind bei Verdachtsfillen niitzlich. Auch
ist es wichtig zu wissen, daB bei Patienten mit juveniler rheumatoider Arthritis
hiufig antinukledre Antikorper im Serum nachweisbar sind.

Laboruntersuchungen

Bei jedem Kind mit Iridocyclitis besteht der Verdacht auf JRA, es sollte deshalb
einem spezialisierten Kinderarzt zugewiesen werden. Antinukledre Antikorper
(ANA) sind bei 80% der Patienten mit JRA, die eine Iridocyclitis entwickeln
positiv, bei Patienten ohne Augenbeteiligung jedoch meist negativ. Die Blutsen-
kung ist erhoht, der Rheumafaktor ist nicht nachweisbar. Am hdufigsten ist das
Kniegelenk betroffen, deswegen ist eine Rontgenuntersuchung bei Verdachtsfil-
len auch ohne klinischen Hinweis indiziert.

Therapie

Die Behandlung der chronischen Iridocyclitis ist meist nicht sehr erfolgreich. In
den frithen Stadien sind nur Mydriatika zu empfehlen, da oft im spateren Krank-
heitsverlauf Corticosteroide iiber lange Zeitraume gegeben werden miissen, aller-
dings ohne groBe Hoffnung, daB die Krankheit jemals ausheilt.

Nehmen die Entziindungszeichen zu und beginnt die Bildung von Synechien,
beginnt man mit einer Steroidtherapie. In diesem Stadium sollten sie jedoch sehr
sorgfiltig auf die Minimaldosis titriert werden, um eine {ibermifige Anwendung
zu vermeiden. Die Patienten werden oft ein sehr starkes Tyndallphdnomen auf-
weisen, da die Blut-Kammerwasserschranke zusammengebrochen ist, selbst bei
Fehlen jeglicher Entziindungszellen. Es ist auBerordentlich wichtig an dieser
Stelle darauf hinzuweisen, daB Entziindungszellen in der Vorderkammer eine
Indikation fiir eine Steroidtherapie darstellen, ein positives Tyndallphdnomen
allein jedoch nicht. Erweisen sich lokale Corticosteroide als unwirksam, so ist
entweder eine sub-Tenonsche Injektion von Steroiden oder, selten, eine systemi-
sche Therapie erforderlich. Wihrend lokale Corticosteroide in der Regel eine
akute Entziindung unterdriicken kénnen, sind Schiibe einer chronischen Form
gelegentlich nur mit systemischen Corticosteroiden in den Griff zu bekommen,
obwohl man versuchen sollte, mdglichst nur mit lokalen Steroiden auszukom-
men. Auf jeden Fall sollten andere immunsuppressive Medikamente (zum Bei-
spiel Chlorambucil) nur als letzte MaBnahme eingesetzt werden. Eine Band-
keratopathie kann mit Hilfe von Chelatbildnern (z.B. Natrium-EDTA) entfernt
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werden, auch Rezidive sprechen auf diese Therapie an. Ein Sekundarglaukom
sollte medikamentds, ohne Verwendung von Miotika behandelt werden.

Die Behandlung der Cataract ist ein schwerwiegendes Problem und wird an
anderer Stelle (sieche Kapitel 25) behandelt. An dieser Stelle soll nur festgestellt
werden, daB3 die Routine-Cataract-Chirurgie schlechte Ergebnisse erbracht hat,
daB eine Lensektomie alleine vermieden werden sollte, und daB eine kombinierte
Lensektomie-Vitrektomie bei manchen Fallen angezeigt ist. Tritt die Cataract nur
einseitig auf und ist das andere Auge nicht erkrankt, ist es wohl am besten, den
chirurgischen Eingriff zu vermeiden, solange es nicht zu Netzhautkomplikationen
kommt.

Diese Kinder sollten sehr hdufig kontrolliert werden, da sie bei ihrer ersten
Untersuchung in ihrem Krankheitsverlauf oft schon sehr weit fortgeschritten
sind. Im allgemeinen hat eine akute Iridocyclitis bei JRA eine wesentlich bessere
Prognose und neigt weniger zu Rezidiven als eine chronische Form.

Spezielle Hinweise

1. Wir empfehlen eine Spaltlampenuntersuchung alle drei Monate bei allen Pa-
tienten mit juveniler rheumatoider Arthritis.

2. JRA-Patienten mit positiven antinukledren Antikorper(ANA)-Titern ent-
wickeln oft eine Iridocyclitis, ANA-negative Patienten nicht.

3. Eine Durchuntersuchung eines Kindes mit chronischer Iridocyclitis sollte
auch ein Thorax- und ein Knierontgen umfassen, um eine Sarkoidose und eine
systemische rheumatoide Arthritis ausschlieBen zu kénnen. In jeden Fall muf} ein
Kinderarzt beigezogen werden.

4. Eine Routine-Cataract-Extraktion sollte bei diesen Patienten vermieden
werden. Falls ein chirurgischer Eingriff erforderlich ist, sollte eine kombinierte
Lensektomie-Vitrektomie in Betracht gezogen werden.

5. Eine Uberbehandlung mit Corticosteroiden ist leider sehr hiufig der Fall,
da nur das Tyndallphdnomen und nicht die Entziindungszellen in der Vorderkam-
mer zur Indikation herangezogen werden.

Zusammenfassung: Iridocyclitis bei juveniler rheumatoider Arthritis

Upveitistyp. Iridocyclitis, chronisch oder (seltener) akut.

Beidseitig.

Geschlecht: mehr Médchen als Knaben.

Alter: 2 bis 15 Jahre.

Verlauf: chronisch, rezidivierend, oder akut.

Laboruntersuchungen: antinukledre Antikorper, Blutsenkung, Rontgen der Knie-
gelenke, kinderérztliche Untersuchung.

Komplikationen: Bandkeratopathie, Cataracta complicata, Glaukom, Phthisis.
Therapie: Mydriatika in den frithen Stadien der Erkrankung; Therapie der Wahl
in den spéiteren Stadien: lokale Corticosteroide, sub-Tenonsche Corticosteroide,
selten systemische Gabe indiziert. Behandlung nur, wenn Entziindungszellen in
der Vorderkammer zu sehen sind.

Prognose: im allgemeinen schlecht, das Sehvermogen oft nur 6/60 oder weniger.
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Ein geringer Prozentsatz der entziindlichen Erkrankungen des Magen-Darm-
traktes ist auch mit entziindlichen Erkrankungen der Uvea vergesellschaftet. Die
Assoziation von Colitis ulcerosa, Morbus Crohn, und der Whippleschen Erkran-
kung mit Uveitis ist gut dokumentiert, eine Beziehung zwischen intraokularen
Entziindungen und Parasiten des Magen-Darmtraktes wie Amoben, Giardia,
und Endolimax ist hingegen umstritten.

Bei der Erhebung der Anamnese ist es also wichtig, den Patienten auch nach
gastrointestinalen Erkrankungen zu fragen, da die Behandlung der Grundkrank-
heit nicht nur den Allgemeinzustand des Patienten verbessern, sondern in man-
chen Fillen auch die Rezidivrate der intraokularen Entziindung verringern
kann.

Klinik

Die hiufigste Augenmanifestation gastrointestinaler Erkrankungen ist die Irido-
cyclitis, jedoch sind andere Entziindungen — Vitritis, Keratitis, Retinitis, Vasku-
litis retinae und Neuritis nervi optici — ebenfalls beschrieben worden, wobei Sym-
ptome und klinische Befunde der Lokalisation entsprechen.

Colitis ulcerosa

Im allgemeinen haben weniger als 5% der Patienten mit dieser Erkrankung Au-
gensymptome, meist eine rezidivierende Iridocyclitis in einem oder beiden Augen.
Zusitzlich zur chronischen Diarrhoe und anderen gastrointestinalen Problemen
leiden beinahe 20% dieser Patienten auch an einer Spondylarthritis ankylopoe-
tica. Es ist moglich, daB} diese zwei Erkrankungen, Colitis ulcerosa und Morbus
Marie-Striimpel-Bechterew iiberlappend auftreten.

Tleitis terminalis (Morbus Crohn)

Diese Erkrankung tritt wesentlich hdufiger bei Frauen als bei Médnnern auf, die
Augen sind bei etwa 5 bis 10% der Patienten betroffen. Zu den ophthalmo-
logischen Befunden gehoren: rezidivierende Conjunctivitis, Lidodeme, Episkleri-
tis oder Skleritis, Lihmungen der extraokularen Muskeln, Opticusneuritis und
rezidivierende Iridocyclitis. Die retrobulbédre Neuritis kann zu einer ausgepragten
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Sehverschlechterung fithren, in manchen Fillen ist es zu einem vélligen Sehver-
lust gekommen. Auch tritt ein charakteristisches peripheres Hornhautinfiltrat
(subepithelial und stromal) auf, welches hilft, die Diagnose zu stellen. Die gastro-
intestinalen Beschwerden sind Diarrhoe abwechselnd mit Obstipation, sie treten
am héufigsten bei jungen Frauen auf.

Morbus Whipple

Nur selten haben Patienten mit dieser Erkrankung Augenbeschwerden. Charak-
teristische Glaskorpertriibungen, Lihmungen der extraokuliren Muskeln, eine
supranukledre Ophthalmoplegie und eine rezidivierende Iridocyclitis sind be-
schrieben worden. Zu den sonstigen Systemerkrankungen gehdren Polyarthritis,
rezidivierende Fieberschiibe, eine Neigung zu Entziindungen der Tonsillen und
Nasennebenhohlen und eine chronische Diarrhoe mit Malabsorption. Diese
Symptome koénnen iiber Jahre hindurch auftreten, ohne daB die Diagnose gestellt
wird. Unbehandelt kann diese Krankheit letal verlaufen. Auch bei dieser Erkran-
kung hingen die Augenbefunde von der Lokalisation der Entziindung ab.

Pathologie

Die intraokulare Entziindung bei gastrointestinalen Erkrankungen ist durch eine
diffuse Infiltration der Iris und des Ciliarkoérpers gekennzeichnet. Auch Sklera
und Episklera kdnnen beim Morbus Crohn beteiligt sein. Beim Morbus Whipple
sind PAS-positive Granula sowohl im Glaskorper als auch im Darm gefunden
worden. Eine granulomatése Entziindung ist charakteristisch sowohl fiir die Coli-
tis ulcerosa als auch die Ileitis terminalis.

Atiologie

Die Ursache (oder Ursachen) der Colitis ulcerosa und des Morbus Crohn sind
unbekannt. Méglicherweise ist ein AutoimmunprozeB fiir beide: Erkrankungen
verantwortlich, es ist wahrscheinlich, daB sie miteinander verwandt sind und nur
Varianten einer Grundkrankheit darstellen. Von einigen Gastroenterologen wer-
den sie als entziindliche Erkrankung des Darmes (,,inflammatory bowel disease*‘)
bezeichnet. Die Whipplesche Erkrankung konnte durch Bakterien hervorgerufen
sein, die vom Wirt nicht gut phagozytiert werden kénnen, jedoch ist kein einzelner
Organismus mit Sicherheit nachgewiesen worden.

Differentialdiagnose

Die Differentialdiagnose der Iridocyclitis als hiufigste Augenmanifestation von
gastrointestinalen Erkrankungen, ist in Kapitel 11 behandelt worden. Am wich-
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tigsten ist in diesen Fillen eine sorgféltige Anamnese, da diese Patienten mit
ansonst nicht erkldrbarer Vitritis oder Iridocyclitis gastroenterologisch sorgfiltig
abgeklart werden sollten. Zu den gastrointestinalen Symptomen gehéren Verdau-
ungsschwierigkeiten, Brennen in der Magengegend, Bauchschmerzen, Diarrhoe,
blutige Stithle und Milchintoleranz. :

Laboruntersuchungen

Patienten mit positiver Anamnese miissen gastroenterologisch durchuntersucht
werden, bevor andere unnétige Laboruntersuchungen und Réntgenuntersuchun-
gen durchgefiihrt werden. Kontrastmitteldarstellung und Sigmoidoskopie kon-
nen die charakteristischen Zeichen einer Colitis ulcerosa aufdecken; eine Biopsie
wird die Diagnose bestitigen. Ein Morbus Crohn zeigt ebenfalls typische Ront-
genbefunde. Diese Patienten kdnnen auch eine Hypoproteindmie auf Grund ihrer
Enteropathie aufweisen. Ein Morbus Whipple 148t sich mittels des Rontgens und
einer Biopsie des Jejunums diagnostizieren; charakteristisch sind PAS-positive
Granula in der Biopsie. Eine Punktion der Vorderkammer oder eine Vitreusbiop-
sie ist bei diesen Féllen nicht indiziert.

Therapie

Auch bei diesen Patienten wird die Iridocyclitis, Vitritis, Episkleritis oder Kerati-
tis mit lokalen Corticosteroiden und in schweren Féllen sub-Tenonschen Injektio-
nen behandelt werden. Die Grundkrankheit wird mit systemischen Corticostero-
iden und gegebenenfalls Suppositorien und Einldufen therapeutisiert. Gelegent-
lich miissen auch Resektionen des Colons oder von Teilen des Diinndarmes durch-
gefiihrt werden, wodurch jedoch nur selten ein Rezidiv der Augenerkrankung ver-
hindert werden kann. Der Morbus Whipple spricht hiufiger auf Antibiotika an
(besonders Tetracykline), eine Behandlung die auch das Malabsorptionssyndrom
und die Augenverdnderungen zu bessern vermag. Nur wenn die Grundkrankheit
in den Griff gebracht wird, nimmt die Rezidivhdufigkeit der Augenentziindung ab.

Spezielle Hinweise

1. Patienten konnen unklare gastrointestinale Beschwerden haben, die sie, wenn
nicht danach befragt, meist nicht erwdhnen. Eine sorgfiltige Anamnese ist des-
halb bei manchen Patienten sehr wichtig.

2. Die Diagnose eines Morbus Whipple ist besonders wichtig, da durch Tetra-
cykline sowohl die Grundkrankheit als auch die Augenerkrankung wirksam be-
handelt werden konnen.
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Zusammenfassung: Uveitis bei gastrointestinalen Erkrankungen.

Uveitistyp. Iridocyclitis, Vitritis, Retinitis, Neuritis nervi optici; Episkleritis, Skle-
ritis.

Beidseitig.

Geschlecht: mannlich oder weiblich, je nach Grundkrankheit.

Alter: Erwachsene.

Verlauf: chronisch, rezidivierend, subakut.

Laboruntersuchungen: Darmrontgen, Irigoskopie, Proktoskopie, Diinndarm-
und Rektumbiopsie.

Komplikationen: schwere systemische Komplikationen: Malabsorptionssyn-
drom, Perforation des Darmes, Strikturen usw. Okulire Komplikationen: chro-
nische Iridocyclitis, Neuritis nervi optici, Vitritis.

Therapie: lokale oder sub-Tenonsche Corticosteroide bei Augenentziindungen im
Rahmen einer Colitis ulcerosa und eines Morbus Crohn; Tetracykline bei Morbus
Whipple. Resektion des betroffenen Darmabschnittes hidufig erforderlich.
Prognose: miBig bei Colitis ulcerosa und Morbus Crohn, besser fiir Morbus
Whipple. Gut fiir die Augenerkrankung, wenn sie frith und massiv behandelt wird
und keine Neuritis nervi optici oder Retinitis auftritt.



Kapitel 36. Sarkoidose

Die héufigste Augenmanifestation der Sarkoidose ist die Iridocyclitis, jedoch
konnen viele verschiedene intraokuldre oder extraokulidre Strukturen betroffen
sein; 3% aller Uveitispatienten leiden an Sarkoidose (in den Vereinigten Staaten)
und 20 bis 50% der Patienten mit systemischer Sarkoidose weisen Augenkompli-
kationen auf. Neger sind etwa zehnmal héufiger betroffen als Europide, und
Frauen wiederum etwas haufiger als Ménner (auch diese Befunde beziehen sich
auf die Untersuchungen in den Vereinigten Staaten). Obwohl die Sarkoidose auch
bei Kindern und im hdheren Lebensalter beschrieben worden ist, tritt sie doch
meistens zwischen dem 20. und 50. Lebensjahr auf.

Klinik

In Tabelle 36.1 sind die verschiedenen Augen- und Systemmanifestationen der
Sarkoidose angefiihrt. Symptome und klinische Befunde hdngen von den betrof-
fenen Strukturen ab. Eine schwere, rezidivierende Iridocyclitis, gemeinsam mit
einer Chorioiditis und einer Vaskulitis retinae wird am héufigsten beobachtet. Die
Iridocyclitis ist meist durch sehr groBe, speckige (granulomatése) Prézipitate auf
der Hornhauthinterflache, breite hintere Synechien, periphere vordere Synechien
und eine ausgepragte entziindliche Reaktion in der Vorderkammer gekennzeich-
net. Zu den Komplikationen gehoren Bandkeratopathie, akutes oder chronisches

Tabelle 36.1. Augen- und Allgemeinmanifestationen bei Sarkoidose

Erkrankungen Prozentsatz bei
Sarkoidosepatienten
Augenmanifestationen
Beteiligung der Tranendriise
(Keratoconjunctivitis sicca, Vergroferung) 70%
Uveitis ' 40%
vordere 35%
hintere 10%
kombiniert 55%
Bindehautkn&tchen 33%
Systemmanifestationen
Lungenerkrankung 83%
Lymphadenopathie 76 %

Hautbeteiligung 32%
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Abb. 36.1. GroBe Iris-Knétchen (Granulome) bei Sarkoidose

Abb. 36.2. Perivaskulidre und retinochorioidale Verdnderungen bei Sarkoidose; die Einscheidun-

gen der peripheren Venen sind charakteristisch. (Mit freundlicher Genehmigung von Jerry
Shields, M.D.)

Sekundirglaukom, Cataract und granulomatdse Knétchen an der Iris und im
Kammerwinkel. Die charakteristischen, grofen, vaskularisierten Knoétchen der
Iris sind zwar sehr einpragsam, werden aber nicht oft gesehen. Die granulomatése
Entziindung im hinteren Augenabschnitt kann die Retina, die Chorioidea und
den Sehnerven betreffen. Man findet zahlreiche runde, graugelbe Lisionen (mit
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Abb. 36.3. Eine Biopsie der Bindehautknétchen, hier am oberen Tarsus ist bei Sarkoidose
diagnostisch

etwa einem Papillendurchmesser) in der Chorioidea, die bei der Abheilung eine
Narbe zuriicklassen. Ist die Retina beteiligt, findet man charakteristische Exsu-
date um die NetzhautgeféBe, die sogenannten ,,Kerzenwachs-Tropfen* (taches de
bougie). Schneeballartige Triibungen im Glaskorperraum sind nicht selten und
konnen mit dem Befund bei intermedidrer Uveitis verwechselt werden; letztere
zeigt jedoch nicht dieselben Verdnderungen am hinteren Pol wie die Sarkoidose.
Ist der Sehnerv betroffen, treten Gesichtsfelddefekte und Reduktion des Sehver-
mogens auf. Auch ein zystoides Makuladdem kann als Komplikation dieser
chronischen Entziindung gefunden werden.

Der klinische Verlauf der Iridocyclitis variiert. Eine chronisch rezidivierende
Form, die nur gering auf lokale oder systemische Corticosteroide reagiert, ist
nicht selten. Oft verlduft die Krankheit iiber mehrere Jahre. Nach dieser Periode
hidngt die Prognose quoad visum von den Komplikationen ab, die wihrend der
aktiven Entziindung aufgetreten sind.

Andere Augenmanifestationen sind: Bindehautkn6tchen, Funktionsstorun-
gen der Trénendriise (Keratoconjunctivitis sicca oder Schwellung der Driise),
weiters eine VergroBerung der Speicheldriise. Eine Biopsie der Bindehautgranu-
lome kann diagnostisch sein.

Pathologie

Eine nicht verkésende, epitheloidzellige granulomatdse Verdnderung ist fiir die
Sarkoidose charakteristisch. Diese Epitheloidzellen stammen wahrscheinlich von
Monozyten oder Makrophagen des peripheren Blutes ab. Zusétzlich zu diesen
enthalten Sarkoid-Tuberkel noch eine Zone von Lymphozyten und vielkernigen
Riesenzellen (Langhanssche Zellen). Charakteristische Einschliisse im Zyto-
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Abb. 36.4. Eine Bindehautbiopsie zeigt die typischen, nicht verkisenden Granulome der Sarko-
idose (H&E, x 100)

plasma der Riesenzellen (,,Schaumann Ko6rperchen) treten gemeinsam mit ande-
ren acidophilen Korperchen auf. Eine zentrale Nekrose, wie bei den Tuberkeln
der Tuberkulose findet man im allgemeinen nicht.

Atiologie

Die Atiologie der Sarkoidose ist unbekannt.

Differentialdiagnose

Da die Sarkoidose eine Iridocyclitis, Vitritis und Chorioiditis hervorrufen kann,
kann man sie auch mit zahlreichen anderen Syndromen verwechseln. Deshalb
muB sie bei der Differentialdiagnose fast aller Formen der intraokularen Entziin-
dung in Betracht gezogen werden. Die Tuberkulose, Syphilis und andere Infektio-
nen kénnen bei oberfldchlicher Betrachtung eine Sarkoidose nachahmen, jedoch
ergeben die Verdnderungen in ihrer Gesamtheit ein klinisches Bild, das {iblicher-
weise leicht zu diagnostizieren ist.
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Laboruntersuchungen

Bei etwa 80% der Patienten mit okuldrer Sarkoidose findet man ein pathologi-
sches Thoraxrontgen. Es konnen sowohl Lysozym als auch Angiotensin-kon-
vertierendes Enzym im Serum und im Kammerwasser erhoht sein und eine Gal-
liumszintigraphie der Orbita kann positiv ausfallen, selbst wenn alle anderen
Befunde negativ sind. Auch der Calcium-Spiegel und die Alpha-2-Globuline im
Serum konnen erhoht sein. Der Kveim-Test (Kveim-Antigen wird intradermal
injiziert, die Hautverdnderung wird nach 6 Wochen abgelesen) ist schwierig zu
interpretieren. Eine Biopsie der Granulome, wo auch immer man sie beobacht, ist
wahrscheinlich die wichtigste verfiigbare diagnostische MaBnahme. Eine unge-
zielte Biopsie der Conjunctiva ist jedoch nicht indiziert.

Therapie

Corticosteroide sind die Therapie der Wahl, sowohl fiir die systemische als auch
fiir die okulédre Sarkoidose. Zu den Indikationen fiir eine Behandlung der Augen-
erkrankung zdhlen: Entziindungszellen in der Vorderkammer und schwere hin-
tere Uveitis. Stiindliche Gaben von lokalen Steroiden und zusétzliche sub-
Tenonsche Injektionen, wenn erforderlich, sind in den frithen Stadien der
Erkrankung angezeigt. Mydriatika sollten verwendet werden, um die Synechien-
bildung zu verhindern, letztere tritt sehr rasch auf. Sie sollten subconjunctival
injiziert werden, wenn der Patient bei der Erstuntersuchung bereits Synechien
aufweist.

Die meisten Fille okuldrer Sarkoidose konnen mit lokaler oder subconjuncti-
valer Therapie beherrscht werden, nur selten sind systemische Steroide indiziert.
Liegt jedoch eine schwere Beteiligung des hinteren Poles mit Perivaskulitis und
Entziindung des Sehnerven vor, dann sind hohe Dosen von systemischen Stero-
iden (in der GroB8enordnung von 80 bis 100 mg Prednison pro Tag) erforderlich.

Gibt es Hinweise fiir eine Systembeteiligung, so liegt die Behandlung in der
Hand des Internisten. Auf jeden Fall sollten bei allen Patienten, bei denen man
eine okuldre Sarkoidose vermutet, ein Thoraxrontgen durchgefiihrt und sie vom
Internisten gesehen werden.

Spezielle Hinweise

1. Eine ungerichtete Biopsie der Conjunctiva gibt meist keine signifikanten Hin-
weise auf diese Erkrankung.

2. Kleine Kinder konnen gelegentlich eine Sarkoidose mit Iridocyclitis entwik-
keln, welche dann mit der Iridocyclitis bei juveniler rheumatoider Arthritis ver-
wechselt werden kann. Beide Krankheitsbilder sollten in die Differentialdiagnose
einbezogen werden.
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3. Es gibt einige wenige Berichte liber ein Sarkoidgranulom an der Papille; die
Patienten weisen Gesichtsfelddefekte und eine deutliche Visusreduktion auf.

4. Patienten mit Erkrankung des hinteren Pols haben auch verschiedene zen-
tralnervose Storungen, unter anderem Hirnnervenldhmungen, wie etwa eine
Oculomotorius- oder eine Abducensparese.

5. Es ist gelegentlich sehr niitzlich die Bindehaut, im Besonderen auch die
Conjunctiva tarsi des Oberlides genau zu untersuchen, und zwar mit breiter
Beleuchtung. Findet man goldfarbene, fleischige Knétchen, so kann deren Biop-
sie die Diagnose sichern helfen. Sie sind oft nicht sehr prominent und kénnen nur
bei sehr sorgfiltiger Untersuchung gefunden werden.

Zusammenfassung: Sarkoidose

Uveitistyp: Iridocyclitis, Chorioiditis, Retinitis, Perivaskulitis, Neuritis nervi
optici.

Beidseitig, obwohl nicht immer beide Augen zugleich befallen sind.

Geschlecht: hdufiger Frauen als Ménner.

Alter: jingere Erwachsene, gelegentlich Kinder und &ltere Leute.

Verlauf: chronisch und rezidivierend iiber eine zweijahrige Periode.
Laboruntersuchungen: Angiotensin-konvertierendes Enzym im Serum und Kam-
merwasser, Hauttests fiir Allergie, Galliumszintigramm des Schédels, Serum-
Elektrophorese, Serum-Lysozym, Kveim-Hauttest, Thoraxrontgen.
Komplikationen: Bandkeratopathie, Glaukom, Cataract.

Therapie: hochdosierte lokale und periokuldre Corticosteroide. Selten systemi-
sche Corticosteroide oder andere immunsupprimierende Substanzen erforderlich.
Prognose: giinstig, wenn die Behandlung friih einsetzt und massiv durchgefiihrt
wird. Eine schlechter Therapieerfolg kann einen chronischen, persistierenden
Verlauf anzeigen.
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Das Behget-Syndrom, erstmals 1937 in der Tiirkei vom gleichnamigen Arzt be-
schrieben, ist gekennzeichnet durch eine rezidivierende Uveitis mit Hypopyon,
sowie Aphthen an den Schleimhéiuten, sowohl des Mundes als auch des Genital-
traktes. Es kommt am héufigsten in den Mittelmeerldndern und im fernen Osten
vor. In diesen Gebieten macht es bis zu 25% aller Uveitisfille aus, in Europa
(ebenso wie in den Vereinigten Staaten) ist es unter der einheimischen Bevolke-
rung relativ selten, bei den griechischen und tiirkischen Gastarbeitern jedoch
haufiger zu beobachten. Auf jeden Fall ist es wichtig, sehr rasch die richtige
Diagnose zu stellen, einerseits wegen des deletdren Verlaufes und andererseits,
weil heute ein wirksames Medikament zur Verfiigung steht.

Klinik

Die Krankheit tritt als Panuveitis und Perivaskulitis gewohnlich beidseitig bei
jungen Ménnern auf, obwohl auch gelegentlich Frauen befallen sind. Sie beginnt
meist zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr und zeigt einen rezidivierenden Ver-
lauf, der nach mehreren akuten Schiiben einer Iridocyclitis mit Hypopyon und
Schleimhautulcerationen in eine chronische Phase ilibergehen kann.

Zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung durch den Augenarzt sind meist schon
beide Augen betroffen. Gelegentlich ist der erste Augenbefund eine unspezifische
Conjunctivitis, jedoch ist die am hiufigsten beobachtbare Lision eine rezidi-
vierende Iridocyclitis mit einem kleinen, passagaren Hypopyon. Die Vaskulitis
duBert sich als Engstellung und Einscheidung der NetzhautgefélBe, ein Papillen-
6dem und die auftretende Ischdmie fithren schlieBlich zu einer Opticusatrophie.
Diese ischdmischen Verdnderungen sind letztlich Erblindungsursache der meisten
Patienten mit diesem Syndrom.

Man findet zugleich eine Verengung und Einscheidung der Netzhautarterio-
len, mit Netzhautblutungen und Blutungen sowohl in den Glaskorper als auch in
die Vorderkammer. Auch eine Netzhautabhebung kann als Komplikation auftre-
ten. Die Patienten klagen {iber Photophobie, Schmerzen und vermehrten Tridnen-
fluB, wobei gleichzeitig Prézipitate und ein Hypopyon in der Vorderkammer zu
sehen sind.

Zu den Allgemeinsymptomen der Erkrankung zidhlen Aphthen der Schleim-
haut des Mundes (auf der Zunge, auf den Lippen, im harten und weichen Gau-
men). Sie treten oft multilokuldr auf und sind schmerzhaft. Ulcerationen treten
ebenfalls bei Médnnern und Frauen am Genitale auf. Im Verlaufe der Erkrankung



234 Kapitel 37

Abb. 37.1. Ein rezidivierendes, passageres Hypopyon sowie eine schwere Iridocyclitis sind fiir
das Behget-Syndrom charakteristisch

Abb. 37.2. Zu den Manifestationen des Syndroms gehort eine okklusive Vaskulitis der Netzhaut-
und Sehnerv-Arteriolen. Eine ischdmische Opticusatrophie ist Hauptursache der Erblindung bei
diesem Syndrom
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Abb. 37.3. Ulcera treten beim Behget-Syndrom an den Schleimhéuten, hier am weichen Gaumen
auf (Pfeil)

findet man praktisch immer eine Polyarthritis der groBen und kleinen Gelenke,
auch wird eine Polymyelitis mit Hirnstammbeteiligung beobachtet. Die Diagnose
ist schwierig, weil die klinischen Zeichen so variabel sind und eine lange Zeit
zwischen dem Beginn der Augenerkrankung und dem Auftreten des Schleimhaut-
befalles verstreichen kann.

Pathologie

Man findet eine chronische, nichtgranulomatése Uveitis mit prominenter Peri-
vaskulitis und Vaskulitis der NetzhautgefdBe, oft mit Netzhautblutungen. Das
Hypopyon enthilt polymorphkernige neutrophile Granulozyten. Auch tritt eine
charakteristische Vaskulitis in den Schleimhautlédsionen auf. In vielen Féllen fiihrt
der haemorrhagische Infarkt der Netzhaut und des Sehnervs zur Erblindung.

Atiologie

Die Ursache des Behget-Syndroms ist bis jetzt nicht bekannt, es wird jedoch eine
Virusétiologie vermutet. Durch eine Arbeitsgruppe wurde ein Virus isoliert, ein
Befund der bis jetzt jedoch noch nicht von anderen Laboratorien bestétigt wor-
den ist.
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Differentialdiagnose

Liegt das Syndrom nur in einer inkompletten Form vor, so kann eine Vaskulitis
oder Vaskulopathie auch an verschiedene andere Krankheiten denken lassen, so
zum Beispiel an verschiedene Kollagenosen, eine Hypertension, an Hyperviskosi-
titssyndrome und Storungen des Himoglobins. Ist ein Hypopyon das auffilligste
Zeichen, bei nur gering ausgeprégter Netzhautvaskulitis, so muBl man etwa an
eine Herpes simplex-Keratouveitis denken.

Laboruntersuchungen

Diese Patienten sollten einem Hautarzt oder Internisten zur Begutachtung zuge-
wiesen werden, um spezifische Schleimhautverinderungen festzustellen. Ein
,,Nadeltest* (zum Nachweis einer ,,Pathergie*) fiihrt zu einer Blasenbildung in
der Haut, bedauerlicherweise ist dieser Test jedoch nicht spezifisch.

Das HLA-B5-Antigen wird bei einem hohen Prozentsatz dieser Patienten
gefunden und kann bei der Diagnosestellung eines atypischen Falles von Nutzen
sein.

Therapie

Die Verwendung von Corticosteroiden, sowohl systemisch als auch periokuldr, ist
sehr weit verbreitet mit divergierenden, jedoch im allgemeinen schlechten Ergeb-
nissen. Bei vielen Patienten kommt es trotz dieser Behandlung zu einem deletiren
Verlauf, ohne daB3 ihnen ein brauchbares Sehvermdgen in einem Auge erhalten
werden kann. Das Behget Syndrom ist wahrscheinlich die einzige Form einer
Uveitis, fiir die eine spezifische immunsupprimierende Medikation, in diesem Fall
Chlorambucil, die Therapie der Wahl zu sein scheint.

Bei einem typischen Fall sollte das Chlorambucil zur selben Zeit oder sogar
vor dem Beginn der Corticosteroidtherapie eingesetzt werden. Nach manchen
Berichten kam es bei bis zu 80% der Patienten, die mit diesem Medikament fiir
6 Monate bis 2 Jahre behandelt wurden, zu einer vollstindigen Remission. Die
Dosis lag bei 6 bis 10 mg pro Tag, bei schweren Fillen bei 15 bis 20 mg pro Tag.
Ungliicklicherweise sind die Nebenwirkungen des Chlorambucils zahlreich und
schwerwiegend (siche Seite 70).

Es dauert ungeféihr 6 Wochen bis ein erster klinischer Effekt der Therapie zu
sehen ist. Wahrend dieser Zeit sollte die Dosierung von systemischen Cortico-
steroiden langsam reduziert werden, doch sollten sie weiterhin alternierend auch
nach den 6 Wochen gegeben werden. Wie lange sie verordnet werden miissen,
hangt von der Aktivitit der Erkrankung ab.

Bei atypischen Fillen mit nicht gesicherter Diagnose wird noch immer emp-
fohlen, hohe Dosen von Corticosteroiden lokal oder als sub-Tenonsche perioku-
lare Injektion friih im Verlauf der Krankheit zu verabreichen, gelegentlich auch
hochdosierte systemische Corticosteroide (120 mg Prednison jeden Tag).
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Erste optimistische Berichte sprechen von exzellenten Therapieerfolgen mit
Cyclosporin A (Sandimmun). Sie bediirfen jedoch einer Bestitigung durch wei-
tere Verlaufskontrollen.

Spezielle Hinweise

1. Das Hypopyon kann sehr fliichtig sein — deutlich in der Friih, am Nachmittag
schon verschwunden. Es kann bei der Diagnosestellung helfen, den Patienten
oder die Verwandten zu ersuchen, nach dem Hypopyon Ausschau zu halten und
entsprechende Beobachtungen mitzuteilen.

2. Der ,,Nadeltest* der Haut ist relativ unspezifisch, kann aber leicht durchge-
fuhrt werden. Mit einer Tuberkulinspritze werden 0,1 ml einer sterilen Kochsalz-
16sung intradermal injiziert.

3. Wird in der Anamnese {iber Aphthen der Mundschleimhaut berichtet, so ist
diese Beobachtung diagnostisch nicht sehr hilfreich. Derartige Verdnderungen
werden bei einem GroBteil der Bevolkerung aufgrund anderer Atiologien beob-
achtet. Es ist jedoch wichtig, eine entsprechende Anamnese zu erheben und her-
auszufinden, wie lange die Abheilung dieser Verdnderung gedauert hat. Die Ulce-
rationen im Rahmen des Behget-Syndroms brauchen ldnger zum Abheilen als
jene, die etwa durch eine Nahrungsmittelallergie hervorgerufen werden.

4. Bei Patienten mit Sarkoidose kénnen manche Nahrungsmittel und andere
Umweltfaktoren eine rezidivierende Hypopyon-Uveitis hervorrufen. Es liegt so-
gar schon ein Bericht iiber einen Patienten vor, bei dem solche Attacken durch
Walniisse ausgelost wurden.

5. Das Behget-Syndrom ist die einzige Form der Uveitis, bei der eine immun-
suppressive Behandlung (Chlorambucil oder Cyclosporin A) mit Sicherheit die
beste Therapie darstellt, wenn sie vor Beginn oder zumindestens zur gleichen Zeit
wie eine systemische Corticosteroidtherapie begonnen wird.

Zusammenfassing: Behget Syndrom

Uveitistyp: Iritis, Iridocyclitis, Cyclitis, Retinitis, Vaskulitis retinae.

Beidseitig.

Geschlecht: haufiger bei Ménnern als bei Frauen.

Alter: Beginn zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr.

Verlauf: akut, rezidivierend, chronisch.

Laboruntersuchungen: internes und dermatologisches Konsilium, Fluoreszeinan-
giographie, HLA-B5-Antigen, Behget-Hauttest.

Komplikationen: Cataracta complicata, Netzhautabhebung, Netzhautischdmie,
ischdmische Opticusatrophie.

Therapie: friither Therapiebeginn mit Chlorambucil und systemischen Cortico-
steroiden, periokulare Corticosteroide und lokale Corticosteroide. Nach neuesten
Berichten Cyclosporin A-Therapie erfolgreich.

Prognose: davon abhéngig, wann mit der Chlorambucil-Therapie im Verlauf der
Erkrankung begonnen worden ist. In fritheren Jahren sind zahlreiche Fille erblin-
det, jedoch scheint die Prognose mit Chlorambucil heutzutage besser zu sein.
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Einige primér nicht entziindliche Erkrankungen des Auges konnen eine sekun-
dédre Entziindung des vorderen oder hinteren Augenabschnittes hervorrufen und
deshalb leicht mit einer primdren Uveitis verwechselt werden, sodaB sie als
,,Maskerade*-Syndrome (Pseudouveitiden) bezeichnet werden kénnen. Benigne
oder maligne intraokulare Tumoren, intraokulare Fremdkérper und eine lange
bestehende Netzhautabhebung gehoéren zu diesen Syndromen. Sie sind in Tabelle
38.1, zusammen mit anderen Daten (etwa dem iiblichen Patientenalter beim Be-
ginn der Erkrankung, den Charakteristika der Entziindung und den erforderli-
chen Untersuchungen) angefiihrt. Es folgt nun eine kurze Besprechung einiger
dieser Erkrankungen.

Tabelle 38.1. Pseudouveitische Syndrome

Erkrankung Alter Entziindungszeichen Erforderliche Untersuchungen

Vorderer Abschnitt

Retinoblastom unter 15 Jahren Tyndall, Zellen
Pseudohypopyon

Tyndall, Zellen

Vorderkammerpunktion

Leukdmie unter 15 Jahren Knochenmarksbiopsie, Blut-
ausstrich

Roéntgen, Sonographie
Fluoreszeinangiographie,
Sonographie, P 32-Test

Hautuntersuchung, Irisbiopsie

Intraokularer Fremdkorper jedes Alter
Malignes Melanom jedes Alter

Tyndall, Zellen
Tyndall, Zellen
Juveniles Xanthogranulom unter 15 Jahren  Tyndall, Zellen,
Hyphédma

Netzhautabhebung Tyndall, Zellen

jedes Alter Sorgfiltige Ophthalmoskopie

Hinterer Abschnitt

Retinopathia pigmentosa jedes Alter Zellen im Glaskorper ERG, EOG, Gesichtsfeld-
untersuchung
Retikulumzell-Sarkom héheres Alter Glaskorperexsudat, Glaskorperbiopsie
(>15) Netzhautblutungen,
Infiltrat des RPE
Lymphom unter 15 Jahren Glaskorperzellen Sonographie, Vorderkammer-
Netzhautexsudat punktion

Malignes Melanom

Multiple Sklerose

hoheres Alter
(> 15)
héheres Alter
(> 15

Glaskorperzellen

Periphlebitis

siehe vorderen Abschnitt

Neurologische Untersuchung

Aus dem 3. Abschnitt, Ophthalmology Basic and Clinical Science Course, American Academy of Oph-

thalmology
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Retikulumzell-Sarkom (immunoblastisches Sarkom, histiozytéres
Lymphom, Mikrogliom)

Seit 1961 ist dieses Malignom als mégliche Ursache der Uveitis bekannt. Spétere
Berichte haben eine intraokulare Manifestation dieser Erkrankung als relativ
hiufig zu beobachtenden Befund beschrieben. Typischerweise treten diese Infil-
trate im Glaskorper, die einer Uveitis sehr dhnlich sehen, im Zusammenhang mit
zentralnervosen Symptomen auf. Meist sind beide Augen beteiligt und die Patien-
ten iiber 60 Jahre alt. Betroffen sind Glaskorper, Netzhaut und Aderhaut. Es
kommt zu fleckigen Infiltraten der Retina, gelegentlich gemeinsam mit Netzhaut-
blutungen und Exsudaten.

Gelegentlich konnen auch Tumoren der Chorioidea entstehen. In vielen Fél-
len ist jedoch das einzige klinische Zeichen das Auftreten zahlreicher Zellen im
Glaskorper beider Augen.

Es sollten dann Rontgenaufnahmen zur Aufdeckung der Primérlokalisation
des Retikulumzell-Sarkoms angefertigt werden und der Patient an einen Inter-
nisten zur weiteren Abkldrung iiberwiesen werden. Die zytologische Untersu-
chung des Glaskorperaspirates zeigt die charakteristischen Zellen des immuno-
blastischen Sarkoms (Retikulumzell-Sarkoms).

Malignes Melanom

Ein primires Melanom, oder auch seltener eine Melanommetastase in der Cho-
rioidea, kann auf verschiedene Art Entziindungen im Auge hervorrufen. Einer-
seits kdnnen groBe, nekrotisch zerfallende Tumoren eine Entziindungsreaktion
bewirken, andererseits kann es zu einer Aussaat von Tumorzellen in den Glaskor-
per und in den vorderen Abschnitt kommen. In seltenen Fillen kénnen melanin-
héltige Tumorzellen oder ,,Melanophagen‘ ein braunes Hypopyon hervorrufen.
Diese Tumoren kénnen auch durch direktes Einwachsen ins Trabekelwerk oder
durch Aussaat von Tumorzellen ein Glaukom hervorrufen. Eine Blutung in den
Glaskorper, den subretinalen Raum oder die Chorioidea kann ebenfalls zu einer
Entziindungsreaktion fiithren, wodurch das klinische Bild noch zunehmend kom-
plexer wird. Auf diese Art und Weise kann ein malignes Melanom sowohl eine
Entziindung des vorderen Abschnittes (Iridocyclitis) oder des hinteren Abschnit-
tes (Vitritis, diffuse Uveitis) nachahmen.

Bei der Diagnose helfen die Fluoreszeinangiographie, wenn der hintere Pol
einsehbar ist, und als wohl wichtigste Methode eine sorgfiltige Ultraschallunter-
suchung, die oft ein malignes Melanom entdecken kann. Eine minimale Verbreite-
rung der Chorioidea (zwischen 0,5 und 0,75 mm) kann durch genaue Ultrasono-
graphie festgestellt werden. Mit dieser Methode kann eine Prominenz des hinte-
ren Pols (d.h. ein Tumor, welcher fiir die Entziindung verantwortlich ist), in der
Regel ausgeschlossen werden.
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Retinoblastom

Das Retinoblastom tritt gewohnlich bei Kindern unter 3 Jahren auf, ist jedoch
auch bis zum 15. Lebensjahr schon beobachtet worden. Gelegentlich findet man
eine ausgeprigte sekundéire Entziindung als Folge der Tumornekrose, eine Pseu-
doentziindung durch Aussaat von Retinoblastomzellen in den Glaskorper oder
ein Pseudohypopyon durch Ansammlung von Tumorzellen in der Vorderkam-
mer. Bei klinischem Verdacht ist die Untersuchung des Partnerauges von grofter
Wichtigkeit. Bei jedem Kind unter 4 Jahren mit Entziindungszeichen in einem
Auge sollte nicht nur dieses Auge, sondern auch das Partnerauge sorgfaltigst mit
Hilfe der indirekten Ophthalmoskopie untersucht werden.

Auch bei diesen Fallen ist die Ultraschalluntersuchung aullerordentlich wert-
voll, wenn ein direkter Einblick auf Grund der Entziindung nicht mehr méglich
ist. Es konnen oft multilokulidre Verdnderungen der Netzhaut festgestellt und
Aussagen iiber Struktur, Reflexionsgrad und die GefaBversorgung der Léision
getroffen werden. Diese Charakteristika eines Tumors sind fiir die Diagnose-
stellung sehr wichtig, selbst wenn eine GefdBneubildung nicht gesehen werden
kann. Eine Toxocariose oder eine Zysticerkose in Form subretinaler zystischer
Léasionen koénnen von einem Retinoblastom nur sehr schwer zu differenzieren
sein, wenn der Tumor klein und eine starke Entziindungsreaktion aufgetreten ist.
Liegt jedoch eine groBe, endophytische, solide Tumormasse mit extrem hohem
Reflexionsgrad vor, kann die Diagnose mittels der Sonographie gestellt werden.

Andere Tumoren

Die ersten klinischen Zeichen einer Leukiimie konnen das Auftreten von Zellen
und einem Tyndallphdnomen in der Vorderkammer sein, Folge einer Beteiligung
der Iris, oder ein Pseudohypopyon, bestehend aus Tumorzellen. Das juvenile
Xanthogranulom ist ein gutartiger Tumor bei Kindern unter 15 Jahren, dessen
erste klinische Zeichen ein spontanes Hyphdma und eine Entziindung des vorde-
ren Augenabschnittes sein kann. Es zeigt kleine fleischige Tumoren auf der Iris,
welche Quelle der Blutungen sein kénnen. Untersuchung der Haut auf dhnliche
Lésionen und eine Irisbiopsie helfen gewohnlich bei der Diagnose dieser Erkran-
kung. Rezidiviert die Vorderkammerblutung und tritt ein Sekundirglaukom auf,
so werden hohe Dosen von Corticosteroiden und eine gering dosierte Rontgenbe-
strahlung des Auges empfohlen.

Verschiedene Syndrome

Auch bei der Retinopathia pigmentosa kénnen Zellen im Glask6rper und eine
Cataracta complicata beobachtet werden. Die Krankheit selbst ist jedoch keines-
wegs eine echte Entziindung, sondern eine degenerative Erkrankung der Netz-
haut.
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Eine langdauernde Netzhautabhebung kann eine schwere Entziindungsreak-
tion im vorderen Abschnitt mit Synechienbildung hervorrufen. Eine sorgfiltige
ophthalmoskopische und sonographische Untersuchung mul3 die zugrundelie-
gende Ursache der Entziindung aufdecken helfen.

Das erste Zeichen einer multiplen Sklerose kann in einer peripheren Uveitis
bestehen, gekennzeichnet durch eine Periphlebitis retinae und Entziindungszellen
im Glaskorper.
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Obwohl die phakogene Uveitis eine klinisch gut bekannte Form einer intraokulé-
ren Entziindung darstellt, ist ihre Klassifikation in der Vergangenheit sehr ver-
wirrend gewesen. Fiir klinische Zwecke kann sie in drei Subtypen unterteilt wer-
den:

1. die phakoanaphylaktische Endophthalmitis,
2. das phakolytische Glaukom und
3. die phakotoxische Uveitis.

Diese Unterteilung ist vom &dtiologischen Standpunkt von Interesse, die Therapie
aller drei Formen ist im Wesentlichen jedoch dieselbe — Unterdriickung der Ent-
ziindung und Entfernung des Linsenmaterials, und, im Fall des phakolytischen
Glaukoms, Kontrolle des intraokularen Druckes.

Klinik
Phakoanaphylaktische Endophthalmitis

Sie ist eine zonal gegliederte, granulomatdse Uveitis, von der man annimmt, daf3
sie eine Autoimmunantwort gegen Linsenproteine darstellt, die in die Vorder-
kammer freigesetzt worden sind. Sie tritt meist nach einer traumatischen Ero6ff-
nung der Linsenkapsel oder nach extrakapsuldrer Cataractextraktion auf. Die
Patienten zeigen oft eine Lidschwellung und Chemose 24 Stunden bis zu 3 Wo-
chen nach der Ruptur der Linsenkapsel. GroBe, speckige Hornhautprazipitate,
ein massives Tyndallphdnomen, zahlreiche Zellen in der Vorderkammer und eine
sehr rasche Bildung hinterer und vorderer Synechien sind hdufig. Diese Augen
zeigen eine massive gemischte Injektion und Photophobie sowie Schmerzen sind
die auffallenden Symptome.

Weiters kann es zu einem Glaukom kommen und die Ausbildung einer cycliti-
schen Membran ist recht hiufig. Wird der Verlauf der Erkrankung durch die
Behandlung nicht unterbrochen, dann entsteht oft eine Phthisis bulbi. Hohe
Dosen von lokalen, periokularen und systemischen Corticosteroiden kénnen die-
sen deletdren Verlauf unterbrechen und wesentlich modifizieren.
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Abb. 39.1. Phakoanaphylaktische Endophthalmitis nach Phakoemulsifikation mit Hypopyon
und groBen Prézipitaten

Phakolytisches Glaukom

Es ist durch eine minimale Vorderkammerreaktion (nur 1 + Tyndall und Zellen)
gekennzeichnet, jedoch kénnen auch groBe Makrophagen im Kammerwasser
beobachtet werden. In der Regel treten keine Prézipitate auf, das Auge ist nur
gering injiziert, gelegentlich treten auf Grund des starken Druckanstieges
Schmerzen auf. Ist der Druck so hoch, daB} es zu einem VerschlufB3 der Zentralarte-
rie kommt, kann ein bleibender Sehverlust auftreten. Die Linse ist immer dicht
getriibt, und oft hypermatur mit verfliissigter Rinde.

Phakotoxische Uveitis

Dies ist jene Gruppe, in welcher andere Typen der phakogenen U'veitis eingereiht
werden, das heilit jene Fille, die den zuerst beschriebenen Verlaufsformen nicht
dhneln. Bei manchen Patienten mit phakotoxischer Uveitis ist kurz vor Auftreten
der Entziindung eine extrakapsuldre Linsenextraktion durchgefiihrt worden, bei
der Linsenmaterial zuriickgeblieben ist. Diese Entziindung ist auch bei anderen
Patienten nach traumatischer Ruptur der Kapsel zu beobachten. In anderen
Fallen wiederum dhnelt das Bild jenem der Phakoanaphylaxie. Man findet Zellen
und Tyndall in der Vorderkammer mit einigen wenigen oder auch zahlreichen
Prizipitaten oder eine schwere nichtgranulomatése Entziindung ohne Prizipi-
tate, jedoch mit Synechien. Die Linsenkapsel kann in diesen Fillen einerseits
intakt sein, andererseits durch Trauma oder chirurgisch erdffnet.
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Abb. 39.2. Kammerwasserpunktat bei phakoanaphylaktischer Endophthalmitis. Es finden sich
Epitheloidzellen sowie polymorphkernige neutrophile Granulozyten um zuriickgebliebenes Lin-
senmaterial

Pathologie

Phakoanaphylaktische Endophthalmitis

Bei dieser zonalen, granulomatdsen Entziindung ist die Linse von neutrophilen
Granulozyten und einer zusétzlichen Zone von Epitheloidzellen mit vereinzelten
multinukledren Riesenzellen umgeben. Diese Zone wiederum ist von Lymphozy-
ten und anderen mononukledren Zellen umringt. Auch die Iris ist mit Rundzellen
und einigen Riesenzellen infiltriert. Weiters kann es zu einer diffusen Beteiligung
des gesamten Uveatraktes durch Infiltration mit mononukledren Zellen kommen
(ungefdhr 20% der Fille von sympathischer Ophthalmie zeigen eine assoziierte
phakoanaphylaktische Endophthalmitis).

Phakolytisches Glaukom

Die Vorderkammer enthélt einige wenige Entziindungszellen und im Kammer-
wasser und Trabekelwerk findet man Makrophagen, die Linsenprotein phagozy-
tiert haben. Die hypermature Cataract zeigt eine verfliissigte Rinde und einen sehr
dichten Kern.
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Phakotoxische Uveitis

Das Entziindungsmuster ist nicht spezifisch. Man findet Rundzellen, neutrophile
Granulozyten und gelegentliche Ries‘enzell_c;n, wobei die Pathologie zu jener der
phakoanaphylaktischen Endophthalmitis Ahnlichkeiten aufweist.

Atiologie

Die Atiologie der phakoanaphylaktischen Endophthalmitis und phakotoxischen
Uveitis ist noch nicht mit letzter Sicherheit geklért, jedoch wird allgemein ange-
nommen, daB diese Entziindungen immunologische Reaktionen auf denaturier-
tes (?) Linsenprotein darstellen. Tierexperimente scheinen diese Theorie, ndmlich
daB beide Formen der Entziindung durch das Linsenprotein selbst hervorgerufen
werden, zu unterstiitzen. Man nimmt an, daB das Linsenmaterial im Auge freige-
setzt wird und, nach Diffusion ins Blut, eine Antikérperproduktion stimuliert.
Wegen der langsamen Resorption des Linsenmaterials aus der Vorderkammer,
hat das Immunsystem Zeit, auf diese eingeschlossene Linsenproteine zu reagieren,
wobei das Auge sozusagen als ,,Antigendepot agiert. Entsprechend dieser Theo-
rie bewirkt eine Entfernung des Linsenmaterials, daB der Stimulus fiir die Anti-
koérperproduktion wegfallt.

Ein phakolytisches Glaukom ist Folge der Diffusion von Linsenprotein durch
die intakte Kapsel einer hypermaturen Cataract, wodurch eine Einwanderung
von Makrophagen in die Vorderkammer stimuliert wird. Diese Phagozyten neh-
men die Linsenproteine auf und beginnen dabei anzuschwellen. Sie verlegen da-
durch den AbfluBl Uber das Trabekelwerk, wodurch das schwere Glaukom ent-
steht.

Differentialdiagnose

Die Unterscheidung zwischen phakogener Uveitis und infektiéser Endophthal-
mitis ist ein schwieriges differentialdiagnostisches Problem. Klinisch kann ndm-
lich das zuriickgelassene Linsenmaterial mit der sekunddren Uveitis einer Infek-
tion sehr ahnlich sehen; Punktion der Vorderkammer und Kulturen sind
notwendig, um diese zwei Erkrankungen sicher auseinander halten zu kénnen.
Haufig behalten Patienten mit phakogener Uveitis eine gute Lichtprojektion, die
oft auch schon in den frithen Stadien der infektiésen Endophthalmitis fehlen
kann.

Laboruntersuchungen

Obwohl Antikdrper gegen Linsenmaterial im Serum von Patienten mit dieser
Form von Uveitis beobachtet worden sind, treten sie auch bei vielen Patienten
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nach extrakapsuldrer Cataractextraktion auf, ohne daB diese eine intraokulare
Entziindung zeigen. Deswegen sind Serumuntersuchungen nur von geringem
Wert, jedoch kann die Zytologie des Kammerwassers auBerordentlich hilfreich
sein. Das Linsenmaterial zeigt eine charakteristische Anfidrbung mit Hidma-
toxylin-Eosin. Findet man also derartiges Linsenmaterial, polymorphkernige,
neutrophile Granulozyten, Plasmazellen und Epitheloidzellen, 148t sich die Dia-
gnose der phakoanaphylaktischen Endophthalmitis und moglicherweise phako-
toxischen Uveitis sichern. Eine Vorderkammerpunktion ist bei Féllen von phako-
lytischem Glaukom selten erforderlich, jedoch kann eine zytologische Unter-
suchung in diesen Fillen das Auftreten von Makrophagen nachweisen.

Therapie

Die Behandlung aller Formen der phakogenen Uveitis erfordert hohe Dosen von
lokalen, periokularen und systemischen Corticosteroiden, zusétzlich zur Entfer-
nung des verbliebenen Linsenmaterials oder der gesamten Linse. Stiindliche Gabe
von Corticosteroidtropfen und 80 bis 100 mg kurzwirkende Corticosteroide (zum
Beispiel Prednison) pro Tag reduzieren die Entziindung. Solange jedoch Linsen-
material im Auge zuriickbleibt, wird die Entzlindung persistieren und dieses sollte
deshalb, sobald das Auge einigermaBen reizfrei ist, entfernt werden. Auch das
phakolytische Glaukom 148t sich durch eine Steroidtherapie giinstig beeinflus-
sen, jedoch miissen gleichzeitig drucksenkende MaBnahmen, wie etwa Osmotika
(in Form von Infusionen), Carboanhydrasehemmer und drucksenkende Mittel
(ohne miotischer Wirkung) wie etwa Epinephrin- oder Timolol-Abkémmlinge
verwendet werden. Auch in diesem Fall sollte die Linse oder das Linsenmaterial,
nachdem das Glaukom unter Kontrolle gebracht worden ist, so rasch wie mdglich
entfernt werden.

Der chirurgische Eingriff sollte in einem moglichst reizfreien Auge durchge-
fuhrt werden, im allgemeinen einige Stunden bis wenige Tage nach Behandlungs-
beginn, wenn ein erster Therapieerfolg schon zu sehen ist. Die Art des Eingriffes
muB vom klinischen Bild abhidngig gemacht werden. Ist die Linsenkapsel bereits
rupturiert, dann ist eine extrakapsulire Linsenextraktion (u.U. mit endochirurgi-
schen Techniken) und eine sorgfiltige Entfernung allen Linsenmaterials indiziert.
Liegt jedoch eine intakte Kapsel mit fortgeschrittener, hypermaturer Cataract vor
(wie meist bei phakolytischem Glaukom) dann empfehlen wir eine intrakapsulére
Extraktion. Es sollte sorgfiltig darauf geachtet werden, daf3 die Kapsel unverletzt
bleibt, und daB der Linsenkern nicht in den Glaskorper abrutscht. Je weniger
gereizt das Auge zum Zeitpunkt des Eingriffes ist, umso besser ist die Prognose.

In der unmittelbaren postoperativen Periode sollten die Corticosteroide wei-
tergegeben und dann iiber eine Periode von einigen Wochen langsam abgebaut
werden. Im Zeitalter der Mikrochirurgie sollte es in der Regel moglich sein, das
gesamte Linsenmaterial beim ersten chirurgischen Eingriff zu entfernen, sodall
die chronisch persistierende Entziindung, die fiir diese Fille so charakteristisch
ist, der Vergangenheit angehort.
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Spezielle Hinweise

1. Der befiirchtete Anstieg der phakogenen Uveitis mit wachsender Popularitit
der modernen extrakapsuldren Cataract-Chirurgie ist ausgeblieben, wahrschein-
lich weil das Rindenmaterial meist sehr sorgfiltig entfernt wird.

2. Nach extrakapsuldrer Extraktion oder Linsenverletzung mit persistierender
intraokularer Entziindung, die eine laufende Steroidtherapie erforderlich macht,
sollte sehr rasch der Verdacht auf zuriickgebliebenes Linsenmaterial, welches
unter Umsténden hinter der Iris verborgen ist, ausgesprochen werden. Bleibt die
Upveitis bestehen und fiihrt sie zu Komplikationen, so ist ein weiterer Eingriff zur
Entfernung des Materials indiziert.

3. Die Vorderkammerpunktion kann sehr niitzlich sein, um eine phakogene
Upveitis von einer infektidsen Endophthalmitis zu differenzieren. Die Probe wird
mit Hdmatoxylin-Eosin gefiarbt, wodurch Linsenmaterial und Art der Entziin-
dung (granulomatds oder nichtgranulomatds) nachgewiesen werden konnen.

Zusammenfassung: Phakogene Uveitis

Uveitistyp: Iridocyclitis.

Einseitig.

Geschlecht: Méanner oder Frauen.

Alter: jedes Alter.

Verlauf: akut, subakut, oder chronisch.

Laboruntersuchungen: Vorderkammerpunktion (Zytologie).

Komplikationen: Synechien, Glaukom, Phthisis bulbi.

Therapie: Corticosteroide und Entfernen der Linse oder des verbliebenen Linsen-
materials.

Prognose: gut, wenn die Entziindung und das Glaukom friith unter Kontrolle
gebracht werden konnen und das Linsenmaterial rasch entfernt wird.



Kapitel 40. Upveitis verursacht durch Viren und
atypische Bakterien

Das Herpex simplex- (HSV), Herpes zoster- und das Zytomegalie-Virus konnen
alle eine intraokulare Entziindung hervorrufen und werden auch an anderer Stelle
dieses Bandes besprochen. Andere DNA- und RNA-Viren sowie verschiedene
atypische Bakterien (Chlamydien und Mycoplasmen) rufen gelegentlich eine in-
traokulare Entziindung, meist eine Iridocyclitis, hervor.

Herpes simplex

Im Rahmen einer Herpes simplex-Keratitis kann auch eine Iridocyclitis auftreten.
Ein Stromaherpes oder eine Keratitis disciformis zeigen oft ein Tyndallphdnomen
und Entziindungszellen in der Vorderkammer, wobei die Préizipitate im Bereich
der disciformen Verdnderung abgelagert werden; gelegentlich kommt es auch zu
einer rezidivierenden Iridocyclitis, oft ohne da die Keratitis neuerlich auf-

Abb. 40.1. Herpes simples-Keratouveitis. Disciforme Hornhautverinderung mit kleinem Hy-
phdma (Pfeil), das bei schweren Verlaufsformen gesehen wird
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flammt. Ein akutes oder chronisches Glaukom kann als Komplikation der Irido-
cyclitis auftreten, selbst wenn sie sehr mild verlduft.

HSYV ist aus dem Kammerwasser isoliert worden, auch der elektronenmikro-
skopische Nachweis im Irisstroma ist gelungen. Eine Viruskultur aus dem Kam-
merwasser oder den Irisproben ist jedoch sehr schwierig. Antikorpertiterbestim-
mungen im Serum haben im allgemeinen nur eine sehr geringe diagnostische
Bedeutung, im besonderen auch deswegen, weil dieser Test bei iiber 90% der
Erwachsenen positiv ausfillt. Jedoch kann die Zytologie einer aktiven Keratitis
dendritica charakteristische HSV-EinschluBkorper (im Elektronenmikroskop
oder mittels der Immunfluoreszenz) erkennen lassen.

Die Therapie erfordert lokale Virustatika wie Joddesoxyuridin, Adenin Ara-
binosid oder Acycloguanosin und Mydriatika. Besteht eine frische Erkrankung
des Stromas und des Epithels mit minimaler Entziindungsreaktion in der Vorder-
kammer, sollte mit einer virustatischen und zykloplegischen Therapie begonnen
werden, wobei der Therapieerfolg genau beobachtet werden muB. Sobald das
Epithel abgeheilt ist, die Entziindungsreaktion in der Vorderkammer jedoch per-
sistiert, kdnnen unter gleichzeitiger Gabe von lokalen Virustatika auch lokale
Corticosteroide verwendet werden.

Herpes zoster

Der Herpes zoster ophthalmicus ist oft durch eine Iridocyclitis oder Vitritis kom-
pliziert; auch kann es zu einer Bildung eines Hyphimas, eines Hypopyons und zu
schwersten Entziindungszeichen kommen. Zusétzlich findet man bei diesen Pa-
tienten auch charakteristische Hautverdnderungen entlang der Verteilung des
entsprechenden Trigeminusastes. Die Iridocyclitis kann einige Zeit nach Beginn
der Erkrankung auftreten und Folge einerseits einer Ischdmie und Nekrose des
Ciliarkdrpers, andererseits einer okuldren Infektion sein. Diese Iridocyclitis kann
zwar sehr schwer verlaufen, jedoch ist das Virus nur sehr selten aus dem Kammer-
wasser isoliert worden.

Das Varicella-Zoster Virus beféllt Nervenzellen und verursacht eine intensive
Perineuritis und Perivaskulitis, was sowohl zu einer ischdmischen Nekrose als
auch einer lokalisierten Entziindung fiihren kann. Sind die Verdnderungen an den
Lidern sehr ausgedehnt und schidigen sie die Hornhaut, so ist zu ihrem Schutz
gelegentlich eine therapeutische Kontaktlinse indiziert. Corticosteroide kénnen
gelegentlich die Keratitis disciformis und Iridocyclitis unterdriicken, zeigen je-
doch keinen sehr giinstigen Effekt wenn es zu einer ischdmischen Nekrose gekom-
men ist.

Zytomegalie-Virus-Erkrankung

Sie ist im Detail in Kapitel 29 beschrieben worden.



250 Kapitel 40

Uveitis als Folge anderer Viruserkrankungen

Eine geringgradige Iridocyclitis mit Photophobie wird auch bei Infektionen mit
Adenoviren, welche die epidemische Keratoconjunctivitis (EKC) und das pha-
ryngoconjunctivale Fieber (PCF) hervorrufen, beobachtet. Selten tritt eine Irido-
cyclitis nach Vaccinia oder Pocken auf.

Unter den RNA-Viren konnen die Erreger von Influenza, Mumps, Newcastle-
Erkrankung und Masern eine Iridocyclitis hervorrufen. Die subakut sklerosie-
rende Panencephalitis ist eine seltene, spit auftretende Form einer Encephalitis,
die mit Roteln (oder Masern) vergesellschaftet ist und meist im Schulalter auftritt.
Es kommt zu einem Abfall des Sehvermégens, jedoch sind vor allem die systemi-
schen Manifestationen — progressive Debilitit, Paralyse, und Anderungen der
Personlichkeit — dramatisch. Die Augenzeichen — Sehnervenatrophie, Nystag-
mus, Papillenddem und exsudative Netzhautldsionen — kénnen 10 bis 20 Jahre
vor den systemischen Zeichen auftreten.

Die Diagnose wird auf Grund der klinischen Zeichen und Symptome gestellt,
es kénnen auch Masern-Antikdrper im Liquor cerebrospinalis nachgewiesen wer-
den. Eine Zuweisung zu einem Neurologen ist unerlasslich. Bedauerlicherweise ist
zum gegenwartigen Zeitpunkt keine wirksame Therapie bekannt und die Erkran-
kung verlauft gewohnlicherweise in wenigen Jahren todlich. Die histopathologi-
sche Untersuchung zeigt eine fokale Netzhautnekrose mit nukledren EinschluB3-

Tabelle 40.1. Uveitiden, verursacht durch Viren und atypische Bakterien

Erreger Systemische Erkrankung Art der Augen- Héufig-
entziindung keit
DNA Viren
Pox-Viren Pocken, Vaccinia Iridocyclitis selten
Adeno-Viren (zahl- Keratojunctivitis epidemica Iridocyclitis selten
reiche Serotypen) Pharyngoconjunctivales Fieber Iridocyclitis selten
Herpes-Viren Herpes simplex (HSV) Keratouveitis haufig
Herpes zoster (VZ) Keratouveitis haufig
Zytomegalie-Virus Retinitis, selten
Iridocyclitis
RNA Viren
Orthomyxo-Viren Influenza Iridocyclitis selten
Paramyxo-Viren Mumps Iridocyclitis hiufig
Newcastle-Erkrankung Cyclitis sehr selten
Masern Iridocyclitis selten
Subakute sklerosierende sehr selten
Panencephalitis
Mycoplasma pneumoniae Primér atypische Pneumonie Iridocyclitis selten
Chlamydia trachomatis EinschluBkorperchen- Iridocyclitis selten
Conjuncttivitis
Trachom ) Iridocyclitis selten
Lymphogranuloma venereum Iridocyclitis selten

Chlamydia psittaci Psittacose Iridocyclitis sehr selten
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korperchen, sowie eine Infiltration durch Lymphozyten und multinukledre
Zellen.

Diese entziindlichen Syndrome, bei denen ein Zusammenhang mit einer
Viruserkrankung angenommen wird, sind in Tabelle 40.1 angefiihrt.

Chlamydieninfektionen

Zum Stamm der Chlamydien gehéren zahlreiche pathogene Mikroorganismen,
die im ganzen Tierreich verschiedene Erkrankungen hervorrufen. Sie sind auch
fir eine Reihe von Infektionskrankheiten beim Menschen verantwortlich, zum
Beispiel fiir die Psittakose, die EinschluBkorperchen-Conjunctivitis des Neugebo-
renen (mit oder ohne Pneumonie), das Lymphogranuloma venereum (LGV), die
EinschluBkérperchen-Conjunctivitis des Erwachsenen und, von gréBter sozialer
und ophthalmologischer Bedeutung, das Trachom. Viele Chlamydien sind bis
jetzt nicht vollstindig charakterisiert worden. Bis jetzt sind erst zwei Species
bekannt: Chlamydia psittaci (Erreger der Psittacose) und C. trachomatis (verant-
wortlich fiir LGV, Trachom, EinschluBkdérperchenconjunctivitis und Neugebore-
nenpneumonitis, Urethritis und Cervicitis). Die verschiedenen Subtypen der
C.trachomatis kénnen serodiagnostisch unterschieden werden.

Eine milde Iridocyclitis kann bei fast allen okularen Chlamydieninfektionen
auftreten, besitzt jedoch keine diagnostische und nur sehr geringe klinische Be-
deutung. Eine intraokulare Entziindung ist meist ein eher undramatischer Befund
bei diesen Erkrankungen, die in der Regel auf Bindehaut und Hornhaut be-
schrinkt sind. Findet man bei einem Patienten eine akute oder subakute folliku-
ldre Conjunctivitis und eine Iridocyclitis, so ist unbedingt an eine Chlamydienin-
fektion zu denken. Die Therapie variiert etwas, entsprechend den systemischen
Manifestationen der Chlamydienerkrankung, jedoch sind Tetracykline (250 mg
4 x am Tag fiir 3 Wochen) im allgemeinen die beste Behandlung.

Mycoplasma pneumoniae

Dieser Organismus ist ein atypisches Bakterium, das vorwiegend eine primér
,,atypische** Pneumonie hervorruft und gelegentlich mit einer Iridocyclitis asso-
ziiert ist.

Spezielle Hinweise

1. Die meisten der in diesem Kapitel beschriebenen typischen und atypischen
Viruserkrankungen rufen sehr charakteristische Hornhaut- oder Bindehautver-
anderungen hervor, die (wie etwa eine Herpes simplex-Keratitis) den Weg zur
richtigen Diagnose weisen sollten.
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2. Durch Bindehautabstrich konnen EinschluBkérperchen in Bindehaut-
epithelzellen nachgewiesen werden, wodurch manche Fille einer milden Iridocy-
clitis einem spezifischen Erreger der Chlamydiengruppe zugeordnet werden kén-
nen. Auch hier wiederum ist besondere Aufmerksamkeit auf Bindehaut und
Hornhaut zu richten.

3. Praktisch jede Viruserkrankung kann eine sehr milde Iridocyclitis mit Pho-
tophobie hervorrufen. Letztere kann auch durch Hornhautverinderungen (Ade-
noviren, Mumps, Rételn, Masern, Herpes simplex und Herpes zoster) hervorge-
rufen werden.

4. Bei der Behandlung des Herpes simplex ist es sehr wichtig im Auge zu
behalten, daB es sich bei gesunden, zu einer Immunantwort fihigen Patienten, um
eine selbstlimitierende Erkrankung handelt, die im allgemeinen in wenigen Wo-
chen abheilt. Es sollten deshalb immunsuppressive Medikamente vermieden oder
in geringstmoglicher Dosierung verwendet und dann so rasch wie méglich abge-
setzt werden.
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Es gibt eine Reihe intraokuldrer entziindlicher Syndrome, die schwierig zu klassi-
fizieren sind. Einige betreffen das Pigmentepithel oder die Choriokapillaris, an-
dere wiederum stehen moglicherweise mit Virusinfektionen, uniiblichen immuno-
logischen Reaktionen, usw. in Zusammenhang. Es folgt nun eine kurze Be-
sprechung einer Reihe dieser Syndrome.

Akute multifokale plakoide Pigmentepitheliopathie (AMPPE)

Diese Erkrankung tritt am hdufigsten bei jungen Erwachsenen, sowohl Ménnern
als auch Frauen, auf. Haufig geht ihr als Prodrom eine Viruserkrankung voraus,
mit Kopfschmerzen und einem Erythema nodosum. Einige Tage oder Wochen
nach der Viruserkrankung kommt es zu einer plotzlichen Sehverschlechterung in
einem sonst vollig symptomfreien Auge. In der Regel ist die Erkrankung beidsei-
tig, jedoch wird meist ein Auge vor dem anderen betroffen sein. GrauweiBe, tiefe
Netzhautverdnderungen, im Niveau des Netzhautpigmentepithels oder der Cho-
riokapillaris lokalisiert, sind hdufig auch in der Makulagegend zu finden. Man
findet parazentrale oder zentrale Skotome mit Reduktion des zentralen Sehver-
mogens, wobei das Ausmal} dieser Verschlechterung von der Lokalisation der
Lisionen abhéngt. Auch treten Zellen im dariiberliegenden Glaskorper auf und
allerdings selten, eine milde Iridocyclitis. Auch eine serdse Netzhautabhebung ist
beschrieben worden. Prinzipiell handelt es sich jedoch um eine Stérung des Netz-
hautpigmentepithels und der Choriokapillaris.

Die Erkrankung bessert sich langsam, iiber eine Periode von einigen Wochen
mit Narbenbildung und Verdnderungen im Pigmentepithel und der Choriokapilla-
ris. Die Zahl der Entziindungszellen im Glaskorper und in der Vorderkammer nimmt
langsam ab. Oft kommt es zu einer bemerkenswerten Wiederherstellung des Seh-
vermogens trotz sehr ausgepriagter Pigmentverschiebungen im Makulabereich.

Pathologie

Die Pathologie der AMPPE ist gegenwartig unbekannt, jedoch sind die Lésionen,
wie klinische Untersuchung und Fluoreszeinangiographie zeigen, im Pigmentepi-
thel oder der Choriokapillaris lokalisiert.
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Abb. 41.1

Abb. 41.2
Abb. 41.1. Akute multifokale plakoide Pigmentepitheliopathie, frisches Stadium
Abb. 41.2. Narbenstadium der akuten multifokalen plakoiden Pigmentepitheliopathie

Atiologie

Die Atiologie ist ebenso unbekannt, jedoch diirfte die Erkrankung mit einer
vorausgehenden Virusinfektion in Zusammenhang stehen, da letztere oft als Pro-
drom beschrieben worden ist.
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Differentialdiagnose

Die AMPPE muB3 von einigen anderen entziindlichen Syndromen, welche die
Choriokapillaris und das Pigmentepithel betreffen, abgegrenzt werden. Zu diesen
zihlen Roteln, Masern und geographische Chorioiditis. Im allgemeinen ist das
Bild dieser Erkrankung so typisch, daB3 sie ohne Schwierigkeiten diagnostiziert
werden kann. Eine Fluoreszeinangiographie kann jedoch sehr hilfreich sein.

Laboruntersuchungen

Es gibt keine Laboruntersuchungen mit Ausnahme der Fluoreszeinangiographie,
wobei das charakteristische Bild in einer frithen Blockade der Fluoreszenz und
spiterem Anférben der Lisionen besteht.

Therapie

Es gibt keine spezifische Therapie fiir diese Erkrankung. Systemische und lokale
Corticosteroide sind beide ohne Erfolg versucht worden, jedoch kommt es auch
ohne Behandlung meist zu einer langsamen Besserung, sodal3 die Prognose letzt-
lich gut ist. Nur bei schweren Féllen ist das zentrale Sehvermogen auf Dauer
reduziert.

Syndrom der beidseitigen akuten Retinanekrose (BARN-Syndrom)

Diese schwere Form einer Augenentziindung ist erst vor kurzem als eigenstdndi-
ges Syndrom erkannt worden, es tritt bei beiden Geschlechtern in fast allen
Altersgruppen auf. Es sind Fille bei Kindern und jungen Erwachsenen aber auch
im 3. und 4. Lebensjahrzehnt beschrieben worden. Diese Patienten sind im Regel-
fall gesund und zeigen keinerlei systemische Prodrome.

Dieses Syndroms beginnt meist sehr plotzlich. Im ersten Auge féllt der Visus
sehr rasch dramatisch ab; das zweite Auge kann, in wenigen Tagen oder Wochen,
manchmal auch erst nach einem Jahr betroffen sein oder auch véllig verschont
bleiben. Die wesentlichen klinischen Zeichen sind eine ausgepridgte Netzhaut-
nekrose mit VerschluB3 der NetzhautgefiBe, und schwerem generalisierten Netz-
hautddem, wobei eine weiBliche Verfiarbung in der Peripherie beginnt und sich
zum Zentrum hin ausbreitet. Wéahrend der spéteren Stadien der Erkrankung
kommt es oft zu Blutungen in die Netzhaut selbst, Bildung von Netzhautrissen,
ausgeprigter Glaskorpertraktion und inoperabler Netzhautabhebung. Alle Ver-
dnderungen konnen in wenigen Wochen oder sogar in einigen Tagen auftreten.
Man findet auch eine geringe bis mittelgradige Entziindung im Glaskdrper und
eine milde Iridocyclitis, jedoch keine Prézipitate. Spit im Verlauf der Erkrankung
kann auch eine Rubeose der Iris auftreten. Der endgiiltige Visus ist im allgemei-
nen schlecht, oft fehlt sogar die Lichtempfindung.
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Pathologie

Nur sehr wenige Bulbi sind histologisch untersucht und kein einziger ist wihrend
der akuten Phase der Erkrankung befundet worden. Es kommt zu einer ausge-
dehnten Nekrose der Netzhaut mit VerschluB der NetzhautgefdBe. Viruspartikel
wurden in einem Fall beobachtet.

Atiologie

Sie ist noch vollig unbekannt. Auf Grund der ausgeprigten Beteiligung des Netz-
hautpigmentepithels und der duBeren Netzhautschichten wird eine Virusitiologie
vermutet; auch ist eine nekrotisierende Vaskulitis mit Riesenzellen und Histiozy-
ten im Glaskorper beschrieben worden. Doch ist bis heute noch keine Kultur
eines Erregervirus gelungen.

Differentialdiagnose

Eine schwere Virus-Retinitis, hervorgerufen durch Herpes simplex- oder Zoster-
Viren ist selten so massiv wie die Retinitis des BARN-Syndroms, auch nicht so
héufig bilateral. Es ist moglich, daB das BARN-Syndrom eine Variante des
Behget-Syndroms darstellt, jedoch ist der Verlauf viel schneller und schwerer. Vor
kurzem ist als neue, dem klinischen Bild eher entsprechende Bezeichnung der
Ausdruck ,,akutes okuldres Panvaskulitis-Syndrom** vorgeschlagen worden.

Laboruntersuchungen

Zum gegenwiirtigen Zeitpunkt gibt es keine brauchbaren Labortests.

Therapie

Corticosteroide und andere immunsuppressive Agentien sind ohne Erfolg aus-
probiert worden. Eine Ablatiooperation ist meist nicht erfolgreich.

Chorioiditis geographica (serpiginosa)

Dabei handelt es sich um eine sehr seltene Augenerkrankung, die meist als intra-
okulare Entziindung klassifiziert wird. Sie tritt in beiden Augen in der 4. und
5. Dekade auf. Eine fleckformige Entziindung beginnt um den Sehnervenkopf mit
Beteiligung des Pigmentepithels, der Choriokapillaris und der duBeren Netzhaut-
schichten. Sie breitet sich von der Papille in alle Richtungen zur Peripherie hin aus
und bildet dabei ein landkartendhnliches Verteilungsmuster, das bald auch die
Makula einbezieht. Oft gibt es Hinweise auf ein Netzhautédem an den progre-
dienten Grenzen der Lision und gelegentlich kommt es auch zu einer Blutung. An
manchen Stellen ist die Verdnderung offensichtlich vollig abgeheilt, wobei es zu
Verinderungen des Pigmentepithels mit Narbenbildung kommt. In anderen
Arealen wiederum sind die progredienten Grenzen sehr aktiv. Obwohl diese Er-
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krankung meist beidseitig auftritt sind auch Fille beschrieben, bei denen nur ein
Auge erkrankt war.

Oft kommt es zu einem rapiden Sehverlust, der bis zur zentralen Erblindung
fiihren kann. Andererseits kann die Erkrankung auch auf den hinteren Pol be-
schrinkt bleiben und sich nur unregelmiBig in die Peripherie der Netzhaut vor-
schieben. Obwohl auch Entziindungszellen im Glaskérper und eine milde Irido-
cyclitis auftreten, sind die wesentlichsten klinischen Befunde eine Entziindung der
duBeren Netzhautschichten, des Netzhautpigmentepithels und der Choriokapil-
laris.

Kaum etwas ist iiber die Pathologie oder Atiologie dieses Syndroms bekannt
und es gibt keine brauchbaren Laboruntersuchungen. Corticosteroide sind ver-
sucht worden, jedoch liegt bis jetzt kein sicherer Beweis dafiir vor, daB sie effektiv
sind; im allgemeinen kommt die Entziindung nach einer Periode von einigen
Monaten oder Jahren von selbst zum Stillstand. Ein Versuch mit hohen systemi-
schen oder periokularen Corticosteroiden erscheint jedoch trotzdem indiziert.

Vitiliginose (,,birdshot*‘) Chorioidopathie

Auch diese seltene entziindliche (oder pseudoentziindliche) Augenerkrankung ist
vor kurzem im Detail beschrieben worden. Die betroffenen Patienten, Ménner
und Frauen, sind im allgemeinen im mittleren Lebensalter. Multiple Flecken, die
entweder ein Defekt des Netzhautpigmentepithels oder eine multifokale Chorio-
iditis sein diirften, entstehen in beiden Augen. Oft findet man eine milde Iridocy-
clitis mit Zellen im Glaskorper. Diese Erkrankung dhnelt einer intermedidren
Upveitis in mancher Hinsicht, jedoch ohne Exsudate tiber der Pars plana und mit
einer Beteiligung der Chorioidea. Die fleckig weiBlichen Verdnderungen der Cho-
rioidea konnen sehr subtil sein und nur bei genauer Untersuchung mit dem
indirekten Ophthalmoskop gesehen werden. Die Erkrankung schreitet in beiden
Augen mit spiter Engstellung der Arteriolen fort, wobei es zu einer Opticusatro-
phie kommt. Eine Fluoreszeinangiographie mit Blockade der Fluoreszenz in der
Frithphase und spiter Anfarbung der betroffenen Areale der Chorioidea besta-
tigt die klinische Beobachtung.

Die Atiologie dieser Erkrankung ist unbekannt und es gibt keine Berichte
iiber die histopathologischen Verdnderungen. Einige Patienten in der ersten Serie
zeigten Symptome einer prodromalen Erkrankung, die auf eine Virusitiologie
schlieBen lieB. Es ist jedoch nicht klar, ob diese Erkrankung eine echte Entziin-
dung oder eine Degeneration ist, die einer Entziindung &hnelt.

Bei der Differentialdiagnose kann eine Pars planitis oder eine geringgradige
chronische Cyclitis mit dieser Erkrankung auf den ersten Blick verwechselt wer-
den. Sobald sich jedoch die Netzhautgefd3e enger stellen, eine Papillenatrophie
beginnt und weiBe, fleckige Verdnderungen in der Chorioidea auftreten, ist eine
Verwechslung mit diesen anderen Entziindungen unwahrscheinlich. Obwohl die
Erkrankung nur sehr gering, wenn iberhaupt, auf Corticosteroide anspricht, ist
ein Therapieversuch mit periokularen Injektionen und hochdosierter systemi-
scher Therapie in Anbetracht des oft schlechten Ausganges indiziert.

Im ganzen gesehen ist die Prognose der Erkrankung schlecht.



Kapitel 42. Syphilis, Tuberkulose und verschiedene
Infektionen

Sowohl die Syphilis als auch die Tuberkulose, vor einiger Zeit noch die am
hédufigsten diagnostizierten, wenn nicht vielleicht sogar iiberdiagnostizierten Er-
reger einer Uveitis, wurden auf Grund der neuen Therapieformen weitgehend
unter Kontrolle gebracht und damit zu seltenen Ursachen einer intraokuliren
Entziindung. In jiingster Zeit ist es — als Folge eines Anstiegs der Geschlechts-
krankheiten — zu einem vermehrten Auftreten von gut dokumentierten syphiliti-
schen Augenerkrankungen gekommen. Zugleich ist es auch zu einem vermehrten
Auftreten der Tuberkulose und damit einem Anstieg der tuberkulésen Chorioidi-
tis gekommen. Trotz allem sind diese Krankheiten sehr seltene Ursachen der
Uveitis. Wichtig ist jedoch, daB sie einer Therapie zuginglich sind, und deshalb
unbedingt diagnostiziert werden miissen. Sie werden zusammen mit den seltenen
bakteriellen und durch Pilze hervorgerufenen Uveitiden in diesem Kapitel be-
sprochen.

Augenmanifestationen der Syphilis
Klinik

Eine kongenitale Syphilis kann einen ,,Salz- und Pfefferfundus®, eine Entziin-
dung des Pigmentepithels, typische Hornhautverdnderungen und eine Opticus-
atrophie hervorrufen. Eine akquirierte Syphilis verursacht verschiedene okulire
Entziindungen. Eine Roseola der Iris ist eine voriibergehende Erscheinung, die
schon 6 Wochen nach der priméren Syphilisinfektion, zusammen mit dem sekun-
dédren makulopapuldren Hautbefall auftreten kann: eine Erweiterung der Iris-
blutgefdle bewirkt einen hellroten Fleck im mittleren Drittel der Iris, der nach
einiger Zeit wieder verschwindet.

Die durch die Syphilis hervorgerufene Iridocyclitis kann einen schweren Ver-
lauf nehmen und auf eine-Corticosteroidtherapie nicht ansprechen; in manchen
Fillen finden sich groBe Hornhautprézipitate. Auch eine indolente, progressive
Form einer Iridocyclitis sollte den Arzt an die Mdglichkeit der Syphilis denken
lassen. Ein weiteres typisches Zeichen einer okuldren Syphilis ist eine Entziindung
des Sehnervs; aus diesem Grund miissen alle Fille von Neuroretinitis und Neuri-
tis nervi optici daraufhin untersucht werden. Eine diffuse Chorioretinitis, Chorio-
iditis und Vaskulitis sind zusitzliche Komplikationen, die im spiteren Verlauf der
Erkrankung auftreten und die sich aus einer friitheren Iridocyclitis entwickeln
kénnen. Auch kann es zu Blutungen und Periphlebitis kommen. Jede dieser
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Entziindungen kann mit den Hautverdnderungen der sekundiren Syphilis ge-
meinsam auftreten: ein, meist auf FuBsohlen und Handfldchen auftretender ma-
kulopapuldrer Ausschlag.

Oft ist der klinische Verlauf der okuldren Syphilis gekennzeichnet durch eine
progrediente Verschlechterung von einer primdren Iridocyclitis bis zum ganzen
Spektrum der luetischen Augenentziindung. Dies ist oft trotz einer konventionel-
len antiinflammatorischen Therapie der Fall, sodaBl Untersuchungen auf Syphilis
bei allen Fillen einer therapieresistenten intraokuldren Entziindung sehr wichtig
sind.

Pathologie

Man findet eine mononukleére und polymorphkernige Zellinfiltration aller be-
troffenen Gewebe — Iris, Chorioidea, Netzhaut, Sehnerven und Hornhaut. Spe-
zielle Untersuchungen zeigen die Erreger im Kammerwasser und in den betroffe-
nen Geweben.

Atiologie

Die klinischen Zeichen der primiren und sekunddren Syphilis werden durch
direkte Infektion der Augengewebe mit dem Organismus, wahrscheinlich mit
nachfolgender Immunantwort auf mikrobielle Proteine hervorgerufen. Immun-
komplexe konnten auch ein wichtiger Faktor bei der Entstehung der sekundéiren
und tertidren syphilitischen Léisionen darstellen.

Differentialdiagnose

Es ist sehr wichtig bei jedem Fall einer rezidivierenden Iridocyclitis, die auf
konventionelle antiinflammatorische Therapie nicht anspricht, an die Moglich-
keit einer Syphilis zu denken. Weiters muf3 eine Sarkoidose, eine Tuberkulose und
eine Iridocyclitis im Rahmen einer Spondylarthritis ankylopoetica und anderer
Formen der Arthritis in Betracht gezogen werden.

Laboruntersuchungen

Die folgenden Untersuchungen helfen, die Atiologie dieser Iridocyclitiden zu
identifizieren und damit eine Syphilis von anderen Grundkrankheiten zu differen-
zieren:

Thoraxrontgen (Sarkoidose, Tuberkulose),
Angiotensin-konvertierendes Enzym und Serumlysozym (Sarkoidose),
weiBes Blutbild und Blutsenkung (allgemeine Entziindung),

VDRL- und FTA-ABS-Test (Syphilis),

Tinetest (Hauttest auf Tuberkulose),
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Rheumafaktor und antinukledre AntikOrper (Arthritis),
Rontgenaufnahmen des Sacroiliacalgelenkes (Spondylarthritis ankylopoetica).

Therapie

Viele Patienten, die an einer ,,spezifischen® Iridocyclitis, leiden, sind ohne Erfolg
mit lokalen, periokuldren und systemischen Corticosteroiden behandelt worden.
Gegenwirtig wird zur Behandlung einer akquirierten Syphilis von weniger als
1 Jahr Dauer Benzathin-Penicillin G (2,4 Millionen Einheiten i.m., gefolgt von
entweder 1,2 Millionen Einheiten, ebenfalls i.m. oder 600 000 Einheiten Procain-
Penicillin i.m.tdglich fiir 8 Tage) verwendet. Fiir Patienten mit Penicillinallergie
wird Erythromycin (500 mg 4 x pro Tag fiir 15 Tage) empfohlen. Orale Gabe von
Probenecid hilft bei der Penetration des Antibiotikums. In diesen Fillen sollte
auch ein Dermatologe, Internist oder Neurologe zugezogen werden; eine Lumbal-
punktion sollte bei allen Fallen in Betracht gezogen werden, und zwar vor Beginn
der Therapie, um eine Beteiligung des zentralen Nervensystems auszuschlieBen.

Spezielle Hinweise

1. Der FTA-ABS-Test ist die empfindlichste Untersuchung, die es fiir den Nach-
weis der Syphilis gibt, jedoch kann er auch bei bestimmten immunologischen
Erkrankungen (Lupus erythematodes und Dysglobulindmien) positiv ausfallen.
Es ist wichtig, daB diese Untersuchung wiederholt wird, besonders wenn ein
Verdacht auf Syphilis besteht.

2. Gelegentlich ist der FTA-ABS-Test positiv und VDRL-Test negativ, vor
allem bei ungeniigend behandelten Fillen oder bei Patienten mit Neurosyphilis.

3. Es ist auch wichtig, daB der Ophthalmologe die systemischen Zeichen
kennt, die auf die Diagnose hinweisen konnen: den charakteristischen makulopa-
puldren Ausschlag an Handfldchen und FuBlsohlen bei sekundarer Syphilis. Auch
die Anamnese einer Geschlechtskrankheit oder eines Kontaktes mit infizierten
Partnern,ist wichtig.

4. Arzte sind verpflichtet, positive Ergebnisse eines serologischen Tests anzu-
zeigen. Uber die Behandlung sollte man mit dem entsprechenden Spezialisten ins
Einvernehmen kommen.

5. Im Hinblick auf die vielen Verlaufsformen der akquirierten okuldren Syphi-
lis — Iridocyclitis, Zellen im GlaskOrper, Vaskulitis, Neuritis nervi optici und
Chorioretinitis- sollte die Moglichkeit einer syphilitischen Infektion niemals {iber-
sehen werden. Wie allgemein bekannt ist, hat die Syphilis schwere, auch lebens-
bedrohende systemische Komplikationen, die in der Regel durch eine entspre-
chende Penicillintherapie geheilt werden konnen. Es sollte der Augenarzt die
serologischen Tests routinemaBig bei allen Fillen von rezidivierender Iridocyclitis
und anderen therapieresistenten Formen der oben angefiihrten Entziindungen
durchfiihren.

6. Eine Beratung mit einem Dermatologen kann sehr hilfreich sein, wenn der
Patient ungewohnliche Hautprobleme und Iridocyclitis aufweist. Da die systemi-
schen Manifestationen der sekundiren und tertidren Lues mannigfaltig sind,
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kann die Wichtigkeit einer derartigen Konsultation gar nicht genug betont wer-
den.

Zusammenfassung: Augenbeteiligung bei Syphilis

Uveitistyp: Iridocyclitis, Chorioretinitis, Vaskulitis, Neuritis nervi optici.
Beidseitig oder einseitig.

Geschlechi: Méanner und Frauen.

Alter: jedes Alter.

Verlauf: progressiv und rezidivierend.

Laboruntersuchungen: FTA-ABS- und VDRL-Test.

Komplikationen: Sekundirglaukom, Cataract, Opticustrophie.

Therapie: 2,4 Millionen Einheiten Benzathin-Penicillin G i.m., plus 1,2 Millionen
Einheiten von Benzathin-Penicillin G oder 600 000 Einheiten von Procain-Peni-
cillin G fiir 8 Tage.

Prognose: gut, wenn Diagnose rasch gestellt wird und die Behandlung friih ein-
setzt. Schlecht, wenn eine schwere Sehnerv- oder Netzhauterkrankung auftritt
oder schwere Komplikationen als Folge der Beteiligung des vorderen Abschnittes
(Cataract oder Glaukom) zu finden sind.

Okulare Tuberkulose
Klinik

Ahnlich wie die Syphilis kann auch die Tuberkulose das Auge auf mannigfaltige
Art und Weise in Mitleidenschaft ziehen. Tuberkuldse Bindehautgranulome sind
eine der Ursachen des Parinaudschen okuloglandulidren Syndroms; eine Kerato-
conjunctivitis phlyctaenulosa ist eine Uberempfindlichkeitsreaktion auf Tuberku-
loproteine und: eine tuberkuldse Iridocyclitis, sowohl vom granulomatdsen als
auch vom nichtgranulomatdsen Typ, tritt gemeinsam mit oder auch ohne Horn-
hautldsionen auf. Bleibt die Iridocyclitis unbehandelt, dann schreitet sie langsam
fort, und beféllt auch den Glaskorper, schlieBlich die Netzhaut, die Aderhaut und
den Sehnerv. Eine Panuveitis kann auf diese Art und Weise bei fortgeschrittenen
Féllen besonders von Milliartuberkulose entstehen. Dennoch kénnen Augenver-
dnderungen auch — zum Beispiel als isolierte fokale Chorioiditis oder Iridocyclitis
—in Abwesenheit einer klinisch aktiven, systemischen Tuberkulose auftreten. Eine
progrediente Verschlechterung jeder Form von U'veitis sollte den Kliniker an die
Moglichkeit einer Tuberkulose oder Syphilis denken lassen.

Eine friiher hiufige, aber nun selten gewordene Form der okuldren Tuberku-
lose zeigt gelblich-weile Knotchen in der Chorioidea am hinteren Augenpol. Sie
haben einen Durchmesser von etwa einem Sechstel bis zur Hélfte des Sehnerven-
kopfes und sind unscharf begrenzt. Sie sind bei Patienten beobachtet worden, die
an einer relativ asymptomatischen systemischen Tuberkulose erkrankt waren,
welche oft nur nach der Diagnose der Augenverdnderung verifiziert worden ist.
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Andere Patienten mit Tuberkulose haben eine signifikante Iridocyclitis, Retinitis,
Chorioiditis oder Erkrankung des Sehnervs ohne klinisch aktive systemische
Erkrankung.

Pathologie

Knotchen, ob sie nun in der Conjunctiva, Iris, Chorioidea, Retina oder im Seh-
nerv lokalisiert sind, bestehen aus dem charakteristischen verkdsenden Tuberkel,
umgeben von mononukledren Zellen. Die Entziindung kann diffus sein und alle
Teile des Auges betreffen. Mit speziellen, sdurefesten Farbemethoden kénnen
die Organismen nachgewiesen werden, was in Tuberkeln der Netzhaut, Aderhaut,
des Ciliarkorpers, der Iris, der Hornhaut, der Bindehaut und der Orbita gelungen
ist.

Atiologie

Eine Infektion extra- und intraokulédrer Strukturen mit Mycobacterium tuber-
culosis kann eine ausgedehnte Entziindungsreaktion mit Zerstérung der betroffe-
nen Gewebe hervorrufen. Tritt eine Spontanheilung ein, dann kénnen die zuriick-
bleibenden chorioretinalen Narben mit inaktiven Toxoplasmose- oder Histoplas-
mosenarben verwechselt werden (Dies ist wahrscheinlich fiir einige der Fehl-
diagnosen einer ,,Tuberkulose* oder ,,Syphilis* verantwortlich, die wir noch
immer sehen). Eine Uberempfindlichkeitsreaktion auf Tuberkuloprotein bei Feh-
len von Mikroorganismen kann auch fiir die rezidivierende Iridocyclitis verant-
wortlich gemacht werden, ebenso wie fiir die Chorioiditis und die charakteristi-
schen Phlyktidnen, die bei einer positiven Tuberkulin-Hautreaktion gefunden
werden. Alle Patienten mit rezidivierender Iridocyclitis, Chorioiditis oder Phlyk-
tdnulose sollten deshalb auf Tuberkulose untersucht werden.

Differentialdiagnose

Wie bei Syphilis und Sarkoidose gibt es ein ganzes Spektrum von Augenverande-
rungen, die bei einer Tuberkulose gefunden werden. Keratitis, Iridocyclitis, gra-
nulomatdse Conjunctivitis, Chorioiditis, Retinitis und Neuritis nervi optici sind
nachgewiesen worden. Deshalb sollte die Tuberkulose bei allen Fallen einer pro-
gressiven Augenentziindung, die auf konventionelle antiinflammatorische Thera-
pie nicht reagiert, in Betracht gezogen werden. Es muf3 darauf hingewiesen wer-
den, daB besonders die Sarkoidose die Zeichen einer Augentuberkulose imitieren
kann.

Laboruntersuchungen

Wie bei Patienten mit syphilitischen Erkrankungen des Auges sind Laboruntersu-
chungen wichtig. Die Bedeutung des Tine-Tests und einer Routine-Thorax-
rontgen-Untersuchung kann gar nicht genug betont werden, da die Tuberkulose
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eine behandelbare Erkrankung ist. In einer Zeit, in der die Inzidenz eines positi-
ven Tuberkulin-Hauttestes in der Bevdlkerung abnimmt, ist die Aussagekraft
eines positiven Hauttestes eher im Zu- als im Abnehmen.

Man sollte immer daran denken, dafl der immunsupprimierende Effekt der
systemischen Corticosteroide die zellmediierte Immunantwort, die fiir jede Art
einer Hautreaktion erforderlich ist, negativ beeinfluBBt. Ein positiver Hauttest
zeigt nur an, dafl zu einem fritheren Zeitpunkt ein Kontakt mit dem Mikro-
organismus bestanden hat; er muB3 keineswegs eine aktive Erkrankung bedeuten.
Sputum-Untersuchungen, Harnkulturen, eine Bronchiallavage kénnen bei man-
chen Fillen angezeigt sein. Eine Anamnese eines fritheren chirurgischen Eingrif-
fes (zum Beispiel Entfernung einer tuberkulésen Niere), einer Lungeninfektion,
von SchweiBausbriichen in der Nacht, rezidivierenden Fieberschiiben und einem
Gewichtsverlust konnen als diagnostische Hinweise auf eine systemische Tuber-
kulose gewertet werden.

Therapie

Wird eine systemische Tuberkulose diagnostiziert, wird der Internist oder Lun-
genspezialist die entsprechende Therapie einleiten, die nicht nur fiir die systemi-
sche Erkrankung, sondern auch fiir die Augenentziindung eingesetzt wird. Ge-
genwiértig wird Isoniazid (300 mg pro Tag, Isozid) und ein anderes spezifisches
Medikament wie Paraaminosalicylsdure (PAS, Dipasic) oder Rifampicin (600 mg
pro Tag, Rifoldin) empfohlen. Die Therapie wird im allgemeinen fiir 1 Jahr oder
linger durchgefiihrt.

Gelegentlich konnen fiir kurze Zeit Corticosteroide erforderlich sein, um eine
schwere Augenentziindung in den Griff zu bekommen. Vitamin B6 (25 bis 50 mg
pro Tag) wird oft als Zusatztherapie einer antituberkuldosen Kur verschrieben,
um einen, durch die Therapie hervorgerufenen, Mangel auszugleichen. Besteht
eine Intoleranz gegen Isoniazid (sie tritt bei manchen Patienten im Alter iiber
35 Jahren auf), dann kommt es zu einer Hepatitis, welche Ubelkeit und Dunkel-
farbung des Urins hervorruft. Bei diesen Fillen sind Leberfunktionstests ange-
zeigt. Schlaegel hat einen kurzen Therapieversuch mit Isoniazid (300 mg pro Tag
fiir 3 Wochen) bei Fillen von progressiver Iridocyclitis oder anderen Formen der
intraokuldren Entziindung empfohlen. Wir selbst haben keine ausfiihrliche Er-
fahrung mit dieser Vorgangsweise und ziehen es vor, die Diagnose auf traditio-
nelle Art und Weise zu stellen.

Spezielle Hinweise

1. Syphilis und Tuberkulose konnen praktisch alle anderen Formen okulédrer
Entziindungen nachahmen. Vaskulitis, Retinitis, multifokale Chorioiditis und
granulomatdse und nichtgranulomatése Iridocyclitis mit und ohne Irisknotchen,
mit und ohne Keratitis, kann sowohl durch Tuberkulose als auch Syphilis hervor-
gerufen werden. Deswegen sollten beide Erkrankungen bei der Atiologie jeder
progressiven okuldren Entziindung, besonders bei Féllen, die auf eine konventio-
nelle antiinflammatorische Therapie nicht ansprechen, in Betracht gezogen wer-
den.
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2. Ist ein Tinetest mit mittlerer Stdrke negativ, dann sollte ein Test mit vollen
Antigenmengen verwendet werden, bevor ein negatives Ergebnis als schliissig
angesehen wird. Man sollte immer daran denken, daB3 systemische Corticostero-
ide mit einem normalerweise positiven Tuberkulintest interferieren.

3. Die Bedeutung eines positiven Hauttests ist umstritten. Kommt es jedoch
zu einer Umkehr eines negativen in einen positiven Hauttest, dann ist dies als ein
signifikantes Zeichen zu werten, ob nun eine Augenentziindung besteht oder
nicht. Diese Patienten sollten einem entsprechenden Spezialisten zugewiesen wer-
den um festzustellen, ob eine antituberkulése Therapie indiziert ist.

Tabelle 42.1. Seltene bakterielle intraokulidre Entziindungen

Erkrankung Frequenz Diagnose Allgemeinsymptome

Brucellose sehr selten Agglutinationstest fiir Chron. rezidiv. Erkrankung
Brucella mit Fieber, Mattigkeit

Gonorrhoe selten Gonococcen im Sekret, Urethritis, Arthritis,
Kultur chron. Prostatitis

Lepra selten Saurefeste Stdbchen im Verdnderungen an Haut,
Abstrich und Kammerwasser Anhangsgebilden und

Extremitéten
Leptospirose sehr selten Serumagglutinationstest Fieber, Schiittelfrost, Kopf-

Meningococcose selten

fiir Leptospiren (> 1:400)

Meningococcen in Kulturen
von Blut und Liquor

schmerzen, Myalgien,
Meningitis

Meningitis

Aus dem Abschnitt 3: American Academy of Ophthalmology, Basic and Clinical Science Course

Tabelle 42.2. Intraokuldre Entziindungen durch Pilze

Erkrankung Frequenz Diagnose Allgemeinsymptome
Histoplasmose Siehe Kapitel 28
Candida (Soor) Siehe Kapitel 30
Coccidioido- selten Coccidioidin-Hauttest, Akute Pilzpneumonie
mycose Komplementfixierende
Antikorper, klinische
Zeichen der System-
erkrankung
Cryptococcose selten Ausstrich und Kultur Oft moribunder Patient,
des Liquor cerebro- immunsuppressive Therapie
spinalis
Aspergillose selten Ausstrich und Glas-
korperbiopsie
Mucormycose selten Biopsie der Nasen- Coma diabetikum, schwere

schleimhaut

Stoffwechselstorung

Aus dem Abschnitt 3: American Academy of Ophthalmology, Basic and Clinical Science Course
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4. In der Vergangenheit waren Thoraxrontgen, Tinetest und serologische Tests
fiir Syphilis Routineuntersuchungen fiir alle hospitalisierten Patienten. Dies ist
nicht ldnger iiblich. Zahlreiche Fille mit diesen Erkrankungen sind deshalb iiber-
sehen worden.

5. Sowohl Tuberkulose als auch Syphilis sind seltene Ursachen einer intraoku-
laren Entziindung. Sie werden in diesem Kapitel sehr ausfiihrlich behandelt, weil
sie behandelbare Krankheiten darstellen, wenn die Diagnose friih gestellt wird,
namlich bevor ein Dauerschaden an den Geweben des Auges eingetreten ist.

Augenverdnderungen Augentherapie

Rezidivierende Iritis, Noduldre Chorioditis
Panuveitis

Lokale und systemische Steroide, systemische
Tetracykline

Akute Iridocyclitis Systemische Penicilline, lokale Steroide

Nodulére oder nichtgranulomatése Iritis
weiBBe Ablagerungen und Netzhaut-
destruktion in der Peripherie

Lokal und systemisch Sulfone, Corticosteroide,
Rifampicin

Milde vordere Uveitis, membranige
Triibungen von Papille in den Glas-
korper, chorioretinale Exsudate und
Blutungen in Retina und Sehnerven

Lokale und systemische Steroide

Milde Iritis oder signifikante
Panophthalmie

Penicillin, lokale Corticosteroide

Augenverdnderungen

Augentherapie

Disseminierte Chorioiditis, Iridocyclitis,
Vaskulitis

Disseminierte Chorioiditis, Papillitis,
Iridocyclitis, Retinitis, Panuveitis

Ulcus cornae, Glaskorperabszef3

AbszeBl der Orbita, okklusive
Vaskulitis, selten: HornhautabszeB
Glaskorperabsze3

Konsultation mit Internisten
Amphotericin B

wie oben

wie oben

Konsultation eines Hals-Nasen-Ohren-
Spezialisten, sonst wie oben
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Zusammenfassung: Okuldre Tuberkulose

Uveitistyp. Iridocyclitis, Skleritis, Vitritis, Vaskulitis, Retinitis, Chorioiditis, Neu-
ritis nervi optici.

Einseitig oder beidseitig.

Geschlecht: Ménner und Frauen.

Alter: jedes Alter.

Verlauf: rezidivierend oder progressiv, in manchen Fillen kommt es zu einer
spontanen Abheilung, welche Narben im betroffenen Gewebe hinterldf3t (zum
Beispiel chorioretinale oder Hornhautnarben).

Laboruntersuchungen: Tine-Test, ThoraxrOntgen; weniger hiufig: Bronchialla-
vage, Urinkulturen, Lungenbiopsie usw.

Komplikationen: Sekundirglaukom, Cataract, Netzhautabhebung, Opticusatro-
phie und Verlust des zentralen Sehens auf Grund von chorioretinalen Narben im
Makulagebiet.

Therapie: Isoniazid plus PAS, Rifampicin, oder Ethambutol. Pyridoxin (Vitamin
B6)-Supplement. Konsultation mit spezialisiertem Internisten.

Prognose: im allgemeinen giinstig, wenn friith diagnostiziert und wichtige intra-
okuldre Strukturen wie Makula und Sehnerv noch nicht durch die Entziindung
bleibend geschidigt sind.

Bakterielle Uveitis

Die Diagnose und die Behandlung einer bakteriellen Endophthalmitis, sowohl
endogener als auch exogener Natur, wurden bereits in Kapitel 20 dieses Bandes
behandelt. Eine Anzahl anderer bakterieller Infektionen, die gelegentlich mit
intraokuldren Entziindungen assoziiert sind, sind in Tabelle 42.1 zusammenge-
faBt. '

Mykoﬁéche Upveitis

Zusitzlich zur Candidiasis (Kapitel 30) und Histoplasmose (Kapitel 28) gibt es
andere, seltene Formen intraokuldrer Entziindungen, die durch Pilze hervorgeru-
fen werden. Sie werden in Tabelle 42.2 in Kiirze angefiihrt.



Kapitel 43. Heterochromiecyclitis Fuchs (HCF)

Die HCF ist eine meist einseitige Entziindung, die hdufig nicht richtig diagnosti-
ziert wird. Sie tritt bei beiden Geschlechtern vorwiegend im dritten und vierten
Lebensjahrzehnt auf und macht etwa 2 Prozent aller Uveitisfélle aus. Es ist aus
zweierlei Griinden wichtig, dieses Krankheitsbild im Detail zu besprechen, einer-
seits, weil es oft nicht erkannt wird, andererseits, weil es, wenn auch richtig
diagnostiziert, hiufig iberbehandelt wird. Die optimale Therapie ist noch nicht
vollstidndig geklart.

Klinik
Nur selten beginnt eine HCF mit gemischter Injektion und Photophobie; bei
vielen Patienten wird die geringgradige Entziindung nur bei einer Brillenbestim-
mung entdeckt. Die Patienten klagen iiber ,,Mouches volantes** oder verschwom-
menes Sehen, einerseits bedingt durch zellulire Infiltration des Vitreus, anderer-
seits eine langsam progrediente Linsentriibung im befallenen Auge. In der
iiberwiegenden Mehrzahl der Patienten ist das Partnerauge vollstdndig gesund,
obwohl sehr selten auch ein beidseitiges Auftreten beobachtet worden ist.
Schmerzen treten meist nicht auf, die hdufigste Klage der Patienten ist ein vermin-
dertes Sehvermogen auf Grund der Cataract. Meist ist das erkrankte Auge reiz-
frei, gelegentlich beobachtet man eine geringe ciliare Injektion.

Die Priézipitate auf der Hornhauthinterfliche sind meist sehr klein, vollig
gleichméBig verteilt (d.h. nicht im Arltschen Dreieck, wie gewohnlich), nicht
pigmentiert, und kénnen gelegentlich verschwinden und wieder auftreten. Im

Abb. 43.1. Heterochromiecyclitis Fuchs. Die hellere Iris zeigt die Seite der Erkrankung an.
Typischerweise ist das Auge reizfrei
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regredienten Licht zeigen sie ein sehr charakteristisches Erscheinungsbild, mit
sternférmigen Ausldufern, die von den Prézipitaten selbst ausgehen. Die Vorder-
kammer zeigt einen 1 bis 2 + Tyndall, mit einer 1 bis 2 + zelluldren Reaktion.
Die Iris ist auf der befallenen Seite heller, man findet eine Verdiinnung des Iris-
stromas sowie eine fleckige Atrophie des Pigmentblattes der Iris, die am besten
im regredienten Licht zu beobachten ist. Die Struktur des Irisstromas erscheint
beim Vergleich mit dem gesunden Partnerauge verwaschen und atroph. In der
Regel treten keine hinteren Synechien auf, die Pupille 148t sich gut erweitern. Die
Heterochromie kann leicht libersehen werden, und es ist niitzlich, den Patienten
bei diffuser Beleuchtung zu untersuchen, bevor die Pupille erweitert wird. Haufig
ist die erste Beschwerde des Patienten eine Verdnderung der ,,Augenfarbe®. Im
Vitreus findet man meist wenige Entziindungszellen oder Verdichtungen der
Struktur, der hintere Pol und die NetzhautgefdBBe sind meist unauffillig, obwohl
gelegentlich ein zystoides Makulaédem auftreten kann. Im Kammerwinkel sind
abnorme Gefifle beobachtet worden, die eher selten sein diirften. Als Folge der
Atrophie des Irisstromas erscheinen die Gefidfle im Kammerwinkel deutlich pro-
minent. Bei Punktion der Vorderkammer treten fadenfoérmige Blutungen, wahr-
scheinlich aus den Kammerwinkelgefalen auf, dieser ,,Test* ist nach unserer
Erfahrung aber nicht zu empfehlen. Die Fluoreszein-Angiographie der Iris zeigt
eine lokalisierte Ischdmie mit verdiinnten radidren GefdBen und Austritt von
Fluorescein. Bis zu 50% der Patienten entwickeln eine langsam progrediente
Cataract, und viele Félle (25 bis 50%) auch ein Offenwinkel-Glaukom. Jedoch
treten Cataract und Glaukom keineswegs immer auf, und manche Patienten
behalten ihr gutes Sehvermdgen trotz der chronischen, geringgradigen Entziin-
dung. UbermiBige Steroidtherapie ist wahrscheinlich oft die eigentliche Ursache
fir Cataract und Glaukom.

Pathologie

Die frithen Stadien der HCF konnten bis jetzt histologisch noch nicht untersucht
werden. Die wesentlichen pathologischen Verdnderungen finden sich in den Iris-
gefifen: die GefdBwand ist verdickt, das Endothel zeigt eine Proliferation mit
Verengung des GefdBlumens. Vereinzelte Entziindungszellen, inklusive Plasma-
zellen, sind beobachtet worden, jedoch keine Mikroorganismen.

Atiologie

Die Atiologie der Erkrankung ist unbekannt, moglicherweise wird sie durch einen
Mikroorganismus hervorgerufen, obwohl eine Isolation bis jetzt noch nicht ge-
lungen ist. Auf Grund der Heterochromie und des seltenen familidren Auftretens
werden eine genetische Pradisposition oder Entwicklungsstorungen diskutiert.
Die Krankheit dhnelt einer Abiotrophie oder degenerativen Verdnderung, weil
die zelluldre Reaktion auf Steroide schlecht anspricht. Die Verteilung der Prizipi-



Heterochromiecyclitis Fuchs (HCF) 269

tate auf der Hornhauthinterflache dhnelt keiner derjenigen, die bei anderen Form
einer Iridocyclitis gesehen werden. Das Erscheinungsbild des vorderen Abschnit-
tes bei HCF 4hnelt demjenigen, welches gelegentlich bei degenerativen Erkran-
kungen, wie etwa der Retinopathia pigmentosa beobachtet wird: einzelne Ent-
zindungszellen im Kammerwasser und Glaskorper, hintere subcapsuldre Ca-
taract. Heterochromie ist auch im Zusammenhang mit abnormaler Entwicklung
des sympathischen Nervensystems beschrieben worden, letztere kénnte auch eine
Rolle bei der Atiologie spielen. Ischimische Verinderungen des vorderen Ab-
schnittes (in der Fluoreszein-Angiographie zu sehen) kOnnten einige klinische
Symptome erkldren, wobei jedoch die Ursache dieser chronischen Ischdmie vollig
unbekannt ist.

Differentialdiagnose

Die HCF muB bei der Differentialdiagnose der Iridocyclitis im Erwachsenenalter
in Betracht gezogen werden. Das Erscheinungsbild bei Morbus Bechterew und
anderen Arthritiden, Kollagenosen, Herpes simplex, Sarkoidose und atypischen
Verlaufsformen der tuberkuldsen oder syphilitischen Iridocyclitis unterscheidet
sich deutlich von einer HCF. Der ,klassische* Fall (mit typischen Prazipitaten,
leicht zu erweitender Pupille, Heterochromie und dem Fehlen der hinteren Syn-
echien) erlaubt die Diagnose auf Grund des klinischen Bildes allein. Bei atypi-
schen Verlaufsformen schlagen wir die Routine-Labortests der Iridocyclitis vor
(PPD, Thoraxrontgen, VDRL, FTA-ABS). Es ist wichtig eine Begleit-
(,,spill-over*‘)-Iridocyclitis bei hinterer Uveitis, wie etwa im Rahmen einer toxo-
plasmotischen Retinochorioiditis auszuschlieBen. An dieser Stelle sei die Wichtig-
keit der indirekten Ophthalmoskopie bei allen Patienten mit Iridocyclitis noch-
mals betont.

Therapie

Wir empfehlen {iblicherweise einen Versuch mit lokalen Steroiden, alle zwei bis
drei Stunden fiir einen kurzen Zeitraum. Spricht die Entziindung auf diese Be-
handlung nicht an und persistieren die Zellen in der Vorderkammer nach mehre-
ren Tagen, so reduzieren wir rasch die Lokaltherapie und empfehlen die Patienten
nicht iber lange Zeitraume mit Corticosteroiden zu behandeln. Nachdem meist
keine hinteren Synechien auftreten, erscheint uns die Gabe von Mydriatika oft
nicht notwendig zu sein. Sollte der Patient zur Bildung peripherer vorderer Syn-
echien neigen, wiren Mydriatika indiziert. Routinekontrollen sollten alle drei bis
vier Monate durchgefiihrt werden. Tritt ein Sekundarglaukom auf, so sollte es wie
ein Offenwinkelglaukom mit Epinephrin-Derivaten oder Timolol behandelt wer-
den. Nach unseren Erfahrungen ist Timolol oft bei jenen Patienten wirksam, fiir
die wegen der Gefahr hinterer Synechien Miotika nicht indiziert sind. Wie jedoch
oben schon bemerkt, treten bei Patienten mit HCF in der Regel keine Synechien
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auf. Die Cataract-Chirurgie bei Uveitispatienten — und im speziellen bei Patienten
mit HCF - ist im Kapitel 25 im Detail behandelt worden. Im Gegensatz zu
fritheren Berichten iiber eine ungiinstige Prognose der Cataractchirurgie bei die-
sen Patienten ist unserer Erfahrung nach der Ausgang meist zufriedenstellend; die
Indikationen fiir eine einseitige Cataractextraktion gelten auch hier. Die meisten
Patienten mit HCF, ebenso wie auch mit anderen Formen der chronischen Ent-
ziindung des vorderen Abschnittes zeigen iiber lange Zeitrdume einen positiven
Tyndall, insbesonders, wenn die BlutgefdBe der Iris und damit auch die Blut-
Kammerwasser-Schranke schwer geschéddigt sind. Ein Ansteigen von Entziin-
dungszellen im Kammerwasser (eker als das Tyndallphdnomen) sollte als Indika-
tion fiir eine lokale Steroidtherapie dienen.

Spezielle Hinweise

1. Die HCF ist unserer Erfahrung nach die am héufigsten falsch diagnostizierte
Form der Uveitis, oft wird sie nicht in Erwdgung gezogen.

2. Es ist wichtig, diese Patienten im hellen Sonnenlicht oder bei diffuser
Raumbeleuchtung zu untersuchen, um geringe Unterschiede der Irisfarbe entdek-
ken zu kénnen.

3. Uberbehandlung ist hiufig und die Komplikationen der Krankheit — Cata-
ract und Glaukom — konnen durch Steroide derart potenziert werden, daB3 die
Therapie mehr Schaden anrichtet als die Grundkrankheit.

4. Die Cataractextraktion wird oft aus Furcht vor schlechten Resultaten
hinausgezégert. Obwohl ein vorsichtiges Vorgehen immer angezeigt ist, scheinen
Patienten mit HCF im Regelfall eine gute Prognose zu besitzen.

5. Laboruntersuchungen sind bei typischen Fillen der HCF nicht erforder-
lich.

Zusammenfassung: Heterochromiecyclitis Fuchs

Uveitistyp: Iridocyclitis

einseitig

Geschlecht: betrifft Manner und Frauen

Alter: 3. und 4. Dekade

Verlauf: chronisch und rezidivierend

Laboruntersuchungen: bei typischem Verlauf keine

Komplikationen: Cataract und Glaukom

Therapie: kurzer Versuch mit lokalen Steroiden, um die Therapiewirksamkeit zu
beurteilen. Falls keine gute Antwort, Reduktion der Corticosteroide auf eine
Minimaldosis oder Absetzen. Cataractoperation zur Visusverbesserung meist
ohne wesentliche Komplikationen. Behandlung des Glaukoms wie ein Offenwin-
kelglaukom.

Prognose: kann durchaus gut sein, wenn Cataract und Glaukom nicht fortschrei-
ten. Das Glaukom kann gelegentlich medikamentds und chirurgisch schwer be-
herrschbar sein. Das Partnerauge bleibt in der Mehrzahl der Fille verschont.
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